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Prólogo de la primera edición
La marcha evolutiva de la Hematología ha sido fijada desde

largo tiempo, principalmente por los progresos en el campo de la téc­
nica microscópica con los métodos colorantes, por la anatomía normal
y patológica de la sangre y de los órganos hematopoyéticos. Así se
explica que la morfología pura de la sangre no rara vez haya sido
sobrepreciada incluso desde el punto de vista médico.

En la presente obra he tratado de establecer en primer término
no el cuadro hemático, sino el cuadro morboso que ofrece el inelivieluo
afecto de una enfermedad de la sangre.

El número ele enfermos ele hemopatías asistidos en la Clínica
médica de Künigsberg, es ele antiguo extraordinariamente grande.
De aquí que en mi exposición he podido basarme casi exclusivamente
en observaciones propias. Las historias clinicas citadas se refieren no
sólo a casos especiales o raros, sino que constituyen ejemplos de
cuadros morbosos, tal como se presentan con mayor frecuencia al
médico en la práctica.

Correspondiendo al carácter ele los demás volúmenes que inte­
gran esta colección, se han reducido a mínimo grado las disquisicio­
nes teóricas ; por la misma razón he evitado en general las citas y
enumeración de nombres de autores.

Los grabados han sido tomados en su mayor parte ele observa­
ciones propias (las imágenes microscópicas son de Gertrud Burdach;
la figura 17, de Karl Hajek) ; algunas, aunque pocas, han sido tomadas
de otras obras.

G. Rosenow



Prólogo del autor a la tercera edición española
Desde la publicación de la segunda edición española han sido

muy importantes los descubrimientos realizados en el campo de las
enfermedades hemáticas. En su consecuencia, muchos capítulos han
tenido que ser profundamente modificados y completados. Por otra
parte, hemos agregado varios capítulos nuevos, por ejemplo, los de
la «anemia hipocroma », « fiebre ganglionar », « anemias ósteoescleró­
Licas », « enfermedad de Osler », « patogenia de la anemia perniciosa ».

El número de figuras también ha sido aumentado.
En la distribución de las materias nada se modificó en el pre­

sente libro. Hemos procurado conservar su carácter práctico para
que llene el cometido que nos propusimos al escribir esta obra.

Esperamos que esta nueva edición encuentre favorable acogida
y numerosos lectores en los países de lengua hispana.

G. Rosenow
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PARTE GENERAL

Introducción
Las funciones privativas de la sangre, en el organismo , son muy

diversas. La sangre circulante satisface a todos los órganos su ne­
cesidad de oxígeno, les aporta las materias que necesitan para su
nutrición, retira, por otra parte, de los tejidos los productos de la inte­
gración, y lleva, al riñón especialmente, las substancias urinógenas.
Las glándulas de secreción interna ceden a la sangre sus increciones,
que son llevadas por la circulación a los más diverses órganos. Además,
la sangre es portadora de fermentos, que se encuentran en el plasma
en sus elementos formes, y que representan un importante papel,
por ejemplo, en la transformación de los productos intermedios tic
la desintegración de la albúmina y ele las grasas.

Antes se consideraba la sangre corno un « lejido con substancia
intercelular liquida »; pero esta definición, seductora a primera vista,
no es exacta. El concepto de tejido lleva involucrada una constancia
de las cualidades morfológicas del mismo y una cierta independen­
cia funcional, caracteres ambos que faltan en la sangre. Los pro­
cesos de destrucción y de neoformación de los elementos formes de
la sangre y del plasma sanguíneo son regulados de un modo extra­
ordinariamente preciso por una serie de mecanismos, a pesar de lo
cual es inadmisible la composición constante de la sangre, pues hasta
la intervención de algunos factores fisiológicos, como ingestión de
alimentos, ejercicio corporal, actitud del cuerpo, sueño, etc., imprime a
la sangre toda clase de variaciones. Por consiguiente, no cabe admitir,
en modo alguno, que la sangre, a pesar de su capital importancia,
sea independiente en el funcionalismo orgánico. Además, hay c¡uc
añadir que falta a la sangre una cualidad importante inherente a
todo tejido, cual es la de formar células de igual naturaleza. En la
sangre circulante no existe neoformación celular. Las verdaderas alte­
raciones del contenido celular en la sangre periférica han de atribuirse
al aumento o disminución ele la actividad ele los órganos hemato­
poyéticos.

1 IosEo w : Enfermedades de la sangre. 3, ed.
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Cantidad, composición y
físicoquímicos de la

caracteres
sangre

Cantidad o masa total de sangre
La cantidad de sangre circulante en el organismo representa,

en estado normal, según las recientes investigaciones, 1/12 del peso
del cuerpo aproximadamente; la cantidad de plasma circulante, en
estado de reposo, es de 35-15 c. c. por kilogramo de peso corporal;
la de la sangre total, de 75-85 c. c. por dicha unidad de peso. Sin em­
bargo, la cantidad total de sangre es, en realidad, mayor, pues el
bazo y la red vascular subpapilar cutánea retienen cantidades con­
siderables. En estado fisiológico, la sangre de estos órganos-depósitos
no participa, fundamentalmente, en la circulación. Por consiguiente,
el organismo de un adulto de 70 kg. de peso contiene unos 5,2 kg.
de sangre. Desde el punto de vista de la cantidad de sangre contenida
en el organismo, no existe diferencia esencial entre el varón y la
mujer. Los individuos vigorosos poseen relativamente mayor cantidad
de sangre que los individuos de musculalura poco desarrollada. En el
niño, la cantidad de sangre, en relación con el peso del cuerpo, es
mayor que en el adulto.

Variaciones en la cantidad de sangre. La masa total de sangre,
con relación a la normal, puede hallarse aumentada o disminuida.
El aumento de la cantidad total de sangre, la verdadera plétora , no cons­
tituye un simple aumento de la sangre en cantidad conservando
ésta su composición normal ; los individuos « pletóricos », no sólo.
poseen una gran masa de sangre, sino que al propio tiempo presentan
una sangre anormalmente rica en elementos morfológicos. Esta plétora
genuina se encuentra en la policitemia esencial y en algunos eslados
crónicos de estasis pasiva, sobre lodo en las afecciones cardiacas
congénitas.

De la plétora genuina debe separarse otra forma completamente
distinta, la plétora serosa, entendiendo por tal el aumento de la can­
tidad de sangre debida solamente al mayor contenido líquido de la misma.
Este concepto se confunde, aunque no por completo, con el de /11dre­
mia, de la que nos ocuparemos luego más detalladamente.

La disminución de la cantidad de sangre, la oliqohemia, se presenta
realmente en algunos estados morbosos. Desde antiguo se ha deno­
minado, con razón, «pobres de sangre» a los individuos que desde su
niñez presentan un aspecto extraordinariamente pálido, sin hallarse
propiamente enfermos, a pesar de que los exámenes descubren en ellos
valores normales del número de hematíes y de la proporción de hemo­
globina. Con frecuencia estos individuos son algo « enclenques », de
poca capacidad funcional; especialmente su aparato circulatorio es
hipoplástico: el corazón, pequeño, en forma de gota; la aorta, es­
trechada. En estos casos se trata de una anomalía constitucional
congénita; en cambio, puede presentarse una verdadera oligohemia
adquirida en el curso de algunas enfermedades. Tal « disminución en

Para el médico que persigue un fin diagnóstico puramente prác­
tico, la investigación de las posibles alteraciones cuantitativas y cua­
litativas de los elementos morfológicos de la sangre proporciona, en
los estados morbosos, datos muy importantes para el diagnóstico.
Los métodos quimicos y fisicoquimicos de investigación de la sangre
son menos importantes, aunque desde el punto de vista científico
han proporcionado resultados muy valiosos. Muchos de estos métodos
sólo pueden llevarse a cabo por expertos y con los medios auxiliares
de un laboratorio bien dotado; pero, a veces, aun cuando se reúnen
estas condiciones, dada la urgencia de la práctica, no se dispone del
tiempo suficiente para tales investigaciones, generalmente engorrosas.
Por esta razón no describiremos aquí detalladamente tales métodos,
aun cuando en las siguientes páginas daremos una breve noción sobre
los resultados importantísimos de la investigación fisicoquimica de
la sangre. El conoc1m1ento de estos datos es de suma utilidad para
comprender muchas de las alteraciones morbosas de la misma.

No siendo, pues, la sangre un tejido, no es correcta la denominación
«enfermedades de la sangre», ya que, en realidad, rigurosamente, éstas
no existen. Lo que en el lenguaje médico usual se denominan enfer­
medades de la sangre, son más bien afecciones de los órganos hema­
topoyéticos : médula ósea, ganglios linfáticos, etc., en las que las
alteraciones de la sangre o de los citados órganos imprimen su sello
al cuadro morboso.

Además de estas << enfermedades de la sangre» merecen la aten­
ción, en afecciones locales y generales, ciertas alteraciones, especial­
mente del cuadro hemático morfológico, de las que pueden deducirse
conclusiones diagnósticas importantes, y, algunas veces, decisivas,
sobre la afección fundamental.

La sangre humana consta de una parte liquida, el plasma san­
guíneo, en el que se hallan en suspensión los elementos morfológicos :
glóbulos rojos (eritrocitos), glóbulos blancos (leucocitos) y las plaquetas
(t rombocilos). La sangre extraida del cuerpo se coagula y se separa
en dos partes: una liquida, el suero, y otra sólida, el coágulo sanguíneo.
Éste consta de la materia fibrilar formada en el acto de la coagula­
ción, la fibrina, en la cual se hallan incluidos los glóbulos y las pla­
quetas. El suero sanguíneo es, por lo tanto, el plasma sanguíneo,
menos la fibrina.
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la cantidad de sangre» se presenta, por ejemplo, en la tuberculosis
pulmonar crónica, en la enfermedad de Addison y en la inanición
prolongada. En estos estados, a pesar de hallarse disminuída la can­
tidad total de sangre, no suelen encontrarse disminuidos el número
de glóbulos rojos en la unidad de volumen, ni su contenido en hemo­
globina. También en la obesidad se halla disminuida la cantidad
total de sangre.

Todavía son más defectuosos nuestros conocimientos respecto
a la cantidad de sangre en las verdaderas anemias : por consiguiente,
en los estados caracterizados por disminución de la hemoglobina y del
número de glóbulos rojos en unidad de volumen. En modo alguno
se encuentra en estos enfrrmos una disminución de la masa total de
sangre ; con frecuencia se encuentra más bien aumentada de un modo
considerable, siendo en ellos lo decisivo el contenido liquido ele la
sangre y de los tejidos, sometido a intensas variaciones. Así se ex­
plican los recientes hallazgos de que, por ejemplo, en un mismo caso
de anemia perniciosa se encuentre ora aumento, ora una disminu­
ción de la masa total ele sangre, mientras en otras ocasiones se hallan
valores completamente normales.

Composición de la sangre
1. Hemoglobina

La hemoglobina, que da a la sangre su color característico, se
encuentra exclusivamente en los glóbulos rojos. Este pigmento se com­
pone químicamente de un cuerpo albuminoideo incoloro, la qlobina,
y de una materia colorante que contiene hierro, el hemocromógcno.

La hemoglobina se combina con el oxigeno del aire, formando
un compuesto fácilmente disociable : la oxihemoglobina.

La capacidad de combinación ele la hemoglobina con el oxigeno
es constante (! gr. de hemoglobina se combina con t ,:H c. c. de O.),
siendo directamente proporcional a la intensidad ele coloración de la
hemoglobina. Por consiguiente, en toda anemia en la que cada gló­
bulo rojo contenga menos hemoglobina, y sobre todo cuando G­
mero de los mismos está también disminuido, el poder de combinación
con el O, estará proporcionalmente disminuido. La opinión mante­
nida durante algún tiempo de que en algunas anemias se formaba
hemoglobina de una naturaleza especial con mayor capacidad de
combinación para el O, se ha demostrado que es errónea. El valor
de los métodos calorimétricos de determinación ele la hemoglobina
se basa también en esta correlación entre la intensidad de colora­
ción de la hemoglobina y su capacidad de combinación con el oxi­
geno.

Por sustracción de oxigeno de la oxihemoglobina se obtiene la
hemoglobina reducida.

Hemoglobina 5

2. Suero sanguíneo
El suero sanguíneo, parte liquida de la sangre que se separa del

total de la misma por coagulación cuando está fuera del cuerpo,
es normalmente un liquido ligeramente amarillo verdoso, claro, vis­
coso. Su color amarillento es debido a una materia colorante (luteina)
y a la pequeña cantidad de bilirrubina que contiene (pag. 114).

• 1. RosENOW : Enfermedades de la sangre. - 3.-' cd.

Tratando la sangre normal por los ácidos y álcalis, o por subs­
tancias reductoras como el sulfuro amónico, y por medios oxidan­
Les, puede obtenerse la transformación de la hemoglobina en otros
compuestos que, igual que la hemoglobina, se caracterizan por la
producción de determinadas bandas de absorción en el espectro.

La ozihemoqlobina da al examen espectroscópico dos bandas que
aparecen entre las líneas D y E de FnAUEIOFEn ; por consiguiente,
en los colores amarillo y verde, la banda más estrecha se encuentra
junto a la linea D, y la más ancha, próxima a la E. La hemoglobina
reducida determina la aparición ele una sola banda ancha y mal des­
lindada entre las lineas D_ y E. Un determinado número de venenos,
como el hidrógeno sulfurado, clorato potásico, nilrobenzol, transforman
la hemoglobina en mclahemog/obina, ele color achocolatado ; la sangre
que contiene metahemoglobina se caracteriza espectroscópicamente
por una banda en el color anaranjado (entre las lineas C y D), dos
bandas tenues entre E y F, en el verde. En algunas enfermedades
aparece, a veces, metahemoglobina en el suero, por ejemplo, en la
ictericia hemolítica, la septicemia grave y, finalmente, en las que­
maduras graves. Cuando a través del aparato respiratorio se absorbe
-0xido de carbono, se forma hemoglobina oxicarbonada por la combi­
nación de la hemoglobina con C020 combinación que presenta un color
rojo cereza. El espectro de la hemoglobina oxicarbonada es semejante
al de la oxihemoglobina ; también en él aparecen dos bandas entre
las lineas D y E; pero las bandas de oxihemoglobina desaparecen
inmediatamente por adición de sulfhidrato amónico (por transfor­
marse en hemoglobina reducida), lo cual no ocurre con las dos bandas
<le la hemoglobina oxicarbonada. Con el hidrógeno sulfurado la hemo­
globina de la sangre forma sulfohemoglobina, también muy carac­
teristica espectroscópicamente.

Por la acción de los ácidos la hemoglobina se transforma en
Jiemalina ácida, ele color pardo.. .

En ocasiones la hematina se forma en el propio organismo. Por
ejemplo, se ha descubierto la presencia de hematinemia en algunos casos
graves de anemia perniciosa, en la eclampsia gravidica, septicemia
por el bacilo de la gangrena gaseosa, en el embarazo extrauterino
de curso subagudo y en la atrofia amarilla aguda del hígado. Entre
los tóxicos exógenos provocan la formación ele hematina los com­
puestos aromáticos nitrosos, la resorcina, acetanilida y los cloratos.
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Color del suero. En algunos estados patológicos se presentan
alteraciones en la coloración del suero, que pueden tener importancia
diagnóstica.

En los enfermos de ictericia, el suero se colorea más o menos de
amarillo por el paso al mismo de la materia colorante de la bilis. Esta
coloración ictérica del suero persiste algunos dias más que el color
ictérico de la piel, y, por otra parte, aparece claramente antes de
que se pueda demostrar la materia colorante de la bilis en la orina
o en el color amarillo de la piel.

En la clorosis, el suero se presenta de color aproximadamente
claro, cristalino, y a medida que la enfermedad mejora va tomando
lentamente su coloración normal.

De color muy oscuro amarillo de oro subido suele ser, en
cambio, el suero en la anemia perniciosa; también en otras anemias
hemoliticas se observa, por regla general, una coloración oscura. Esta
coloración oscura del suero se debe al gran aumento de bilirrubinemia,
a consecuencia de la destrucción anormalmente intensa de sus ele­
mentos morfológicos (pág. 38).

Cuando la hemoglobina liberada de los glóbulos rojos pasa al
suero, éste toma una coloración rojiza (hemoglobinemia); tal ocurre,
por ejemplo, en la hemoglobinuria paroxística. Si la hemoglobina,
antes de pasar al suero, había sufrido alteraciones que la hubiesen
transformado en metahemoglobina, de color moreno oscuro, o en
hematina, de color pardusco, como acontece por la acción de algunos
hemotóxicos, el suero toma entonces un color amarillo pardusco.

Finalmente, hemos de citar todavía el hecho, importante desde
el punto de vista diagnóstico, representado por la coloración verdosa
que ocasionalmente puede presentar el suero de enfermos con tumores
de color verde : los cloromas. Desde el punto de vista diagnóstico,
sin embargo, sólo tienen valor los casos en que, por lo que a dicha
coloración se refiere, el examen del suero resulta positivo (Pág. 203).

En el apogeo de la digestión, especialmente después de comidas
abundantes y ricas en substancias grasas, el suero es de aspecto tur­
bio, debido a finísimas gotas de grasa (lipemia digestiva). En algu­
nos casos graves de diabetes y después de largos ayunos, esta lipemia
existe de un modo permanente. Dejando esta sangre lipémica en un
tubo de ensayo, se forma una capa como de nata, al igual que sucede
con la leche grasa.

Peso espocífíco del suero. Cuerpos albuminoideos. La densidad·
del suero es de 1029-1032 ; su contenido en agua es, aproximadamente,
de 90 %. De los componentes sólidos que forman el 10 % hemos de
citar en primer término los cuerpos albuminoideos, la seroalbúmina
y la seroglobulina, que constituyen, poco más o menos, el 7-9 %.

El contenido de albúmina en el suero puede determinarse precipi­
tándola y pesando el sedimento desecado. Éste es un procedimiento
engorroso que requiere para su investigación grandes cantidades de
sangre venosa.

Suero sanguíneo

La determinación de la albúmina puede llevarse a cabo de un
modo extraordinariamente sencillo y cómodo con una_ gota de
uero por medio del refractómetro de inmersión de Pulfnch. El _m-
~ice de refracción del suero depende esencialmente de su contenido
en albúmina. Normalmente, el contenido del suero en albumma, en el
individuo adulto, varia entre 7,4-9,1 % (en el niño de pecho llega tan
sólo al 6 % aproximadamente). En diversos estados y enfermedades
se presentan variaciones : el trabajo muscular aumenta el contenido
en albúmina (de aqui que la toma de sangre tenga que practicarse
siempre en estado de reposo del paciente). La ingestión de bebidas,
aun de grandes cantidades, no tiene influencia considerable ni cons­
tante ; en cambio, la ingestión de grandes cantidades de cloruro sódico
(especialmente administrado en ayunas) determina una dilución tran­
sitoria de la sanqre. También después de una sangrw copws~ sepresenta
una disminución muy considerable e igualmente transitoria de la
concentración de la albúmina (la hidrema por sangna). En las nefro­
palías hidrópicas v en las estasis cardíacas con edemas se encuentra
una disminución intensa y permanente del contenido del suero en
albúmina. En la tuberculosis y en los tumores malignos con caquexia,
también suelen ser bajos los valores refractométricos del suero. Entre
las enfermedades de la sangre propiamente dichas, en la clorosis y
en las anemias por hemorragia se encuentra di.wmnwdo el conlemdo de
albúmina· en la anemia perniciosa las exacerbaciones agudas suelen
provocar un descenso de la albúmina en el suero. . .

La relación entre la serina y la qlobulina, el cociente albuminoideo,
que normalmente es como 2:1, puede vanar en condiciones patoló­
gicas: por ejemplo, en la anemia perniciosa aumenta la serina, y en
los tumores malignos, la globulina.

3. Plasma sanguíneo

Para obtener plasma sanguineo hay que evitar la coagulación
de la sangre, por la adición de citrato sódico u oxalato sódico o hi­
rudina. Basta con 0,002 gr. de hirudina, 0,02 gr. de citrato sódico
ó o 01 gr de oxalato sódico por cada 10 c. c. de sangre.

' El iasma ·sanguíneo contiene, además de serina y globulina, un
tercer cerno albuminoideo : el fibrinógeno. En algunas enfermedades
infecciosas, especialmente en la neumonía fibrinosa, el_ fibnn ger;o
aumenta; también en la sífilis parece que con frecuencia ocurre 1o
mismo en cambio, en otras afecciones, como la fiebre tifoulca, sa­
rampión, viruela, el fibrinógeno disminuye'. . . . _

Asimismo el fibrinógeno puede determmarse mvest1gando refi~
tométricamente, por separado, el plasma y el suero ; la diferencia e
ambos valores expresa el del fibrinógeno.
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4. Contenido acuoso de la sangre
La sangre contiene más de las tres cuartas partes (80 %) de agua,

siendo el suero mucho más rico en agua que los elementos formes.
El contenido acuoso de la parle líquida de la sangre y de los gló­

bulos sanguíneos, que en condiciones fisiológicas sólo experimenta
variaciones transitorias, en condiciones patológicas puede disminuir
o aumentar considerablemente.

Las pérdidas acuosas profusas, corno las que se producen en
la diarrea frecuente por catarro intestinal, pero muy especialmente
en el cólera morbo asiático, producen un intenso espesamiento ele
la sangre. Del mismo modo, aunque con menos intensidad, actúan
los sudores profusos. También, como es lógico, determina un espe­
samiento de la sangre la ingestión insuficiente de agua con la alimen­
tación. Como el agua de la alimentación sólo se absorbe por el intes­
tino, en los enfermos con estenosis pilórica se halla trastornada esta
absorción acuosa, deshidratándose : la piel pierde su turgencia nor­
mal y la sangre se espesa. El estado opuesto, el aumento de agua en
la sangre, la hidremia, se encuentra en numerosas enfermedades ;
entre otras, en muchas anemias, en las nefropatías difusas, en los
trastornos de la circulación; en ellas puede encontrarse solamente dis­
minuidos los cuerpos albuminoideos de la sangre, o también aumen­
tado el contenido acuoso de la misma. Con frecuencia actúan ambos
factores conjuntamente.

5. Componentes minerales de la sangre y substancias orgánicas
de la misma

Sales <lo la sangre. La sangre contiene una serie de substan­
cias minerales, entre las cuales domina cuantitativamente el cloruro
sódico. En general, la proporción de sal de la sangre es constante,
pero en algunos estados morbosos (nefritis, neumonía) puede experi­
mentar variaciones. Entre las substancias inorgánicas, además del
cloruro sódico, contiene todavía la sangre pequeñas cantidades
de calcio, magnesio y potasio. La sangre conserva su proporción
de componentes minerales por medio de una serie de mecanismos
reguladores, influyendo en ello, sobre manera, los centros vegetati­
vos situados en el suelo del cuarto ventrículo v, además, distintas
hormonas. ­

Substancius orgamcas. Entre las substancias orgánicas, además
de los cuerpos albuminoideos dél plasma o substancias del suero, hay
las aportadas a la sangre, procedentes unas de la alimentación (grasa,
ylw:osa); otras, productos intermediarios del metabolismo (amino­
dcidos), y productos catabólicos terminales urinógenos (urea, ácido
úrico, crealinina, indicán). Dada la dificultad de procurarse plasma
sanguíneo, ordinariamente se determina la cantidad de todas ellas

Componentes minerales de la sangre

en el suero (por consiguiente, en el plasma, después de la coagulación).
Si se separa la albúmina del suero por precipitación, se retienen estas
substancias nitrogenadas en el filtrado; su conjunto se denomma miro­
geno no albuminoideo. Normalmente asciende a 20-30 miligr. %: en las
nefropatías difusas en las que la eliminación nitrogenada está alterada,
esta cantidad puede sobrepasar muchas veces la cantidad normal.

Entre los compuestos orgánicos no nilroger.ados del suero sangwnco
revisten especial importancia el azúcar y las yrasas.

El azúcar que se encuentra en la sangre es la glucosa, de la que
en estado normal contiene el suero sanguíneo aproximadamente O, 1%.
Se encuentra un aumento permanente de la cantidad de azúcar en
la sangre, hiperqlicemia, en la diabetes sacarina ; un aumento pasajero
de la cantidad de glucosa se presenta después de la ingestión de can­
tidades exageradas de azúcar (hiperr¡licemrn alunentma), ns1 cor_no
después de la inyección de adrenalina, en la intozicación por el óido
de carbono, traumatismos craneales y otras lesiones del sistema nervioso
central. No rara vez se observa la reducción persistente de la glucosa
sanguinea (hipoqlicemia) en la insuficiencia funcional suprarrenal, y
transitoria por efecto de las dosis excesivas de insulina.

Cuando se guarda largo tiempo la sangre extraída del cuerpo,
disminuye su contenido en azúcar ; esta qlicólisis se debe a acc1011es
fermentativas.

El contenido del suero en grasas y subslancias semej:mles ~- es/as
(lipoides) depende de la alimentación. Después de la ingestión de
una comida rica en grasas, se presenta generalmente un ennquec1-
miento del suero en lipoides. Esta lipemia digesti~a puede ser tan
acusada que el suero, ordinariamente de transparencia clara, adquiera
un aspecto lechoso turbio. Por esta razon, para obtener un suero
completamente· claro debe hacerse la toma de sangre est_ando_ el en­
fermo en ayunas. También el ayuno prolongado determina lipemia,
porque en este caso la grasa. del propio organismo pasa a la sangre.
Grados muy acentuados de lipemia se observan especialmente en los
casos graves de diabetes, y en menor grado, en alqunas intoicaciones,
como el alcoholismo crónico y la intoicación por el /os/oro.

Propiedades físicoquímicas de la sangre

t. Peso específico

El peso específico de la sangre, normalmente, es en el varón 1055­
1062 y en la mujer (a causa del menor número de glóbulos rojos
en'¡;; unidad de volumen), 1050-1056. En los casos de espesamiento
de la sangre (por ejemplo, después de diarreas profusas) aumenta
intensamente; en muchos estados anémicos, asi como en las nefro­
patías crónicas, desciende de modo consider.ble. La determinación
del peso especifico 110 es de importancia practica esencial, pues de-



10 Propiedades físicoqµímicas de la sangre

pende de factores que pasan inadvertidos si no se procede a otr4e
determinaciones (además del contenido de hemoglobina y otros,
mcluso el contenido del suero en cloruro sódico).

2. Viscosidad

El rozamiento interno de la sangre, su viscosidad, depende en
primer término del número, volumen y contenido hemoglobinico de
los glóbulos sanguíneos y, además, de la cantidad de álbümina y
ácido carbónico en la sangre o suero. Los valores elevados de viscosi­
dad se encuentran especialmente en la poliqlobula, por su gran aumento
de glóbulos rojos, y en la leucemia (especialmente en la mieloide) por
el considerable aumento de glóbulos blancos. En las anemias con
eritrocitos pobres en hemoglobina (por consiguiente, en las anemias
por hemorragia), la viscosidad se encuentra relativamente más dismi­
nuída que en la anemia perniciosa, porque en ésta se encuentran en
la sangre circulante megalocitos ricos en hemoglobina.

La viscosidad del· suero sanguíneo depende casi exclusivamente
de su contenido en albúmina. La disminución de la viscosidad en el
suero demuestra, por consiguiente, un aumento de agua en el mismo:
la hidremia. Para el examen de la viscosidad no debe emplearse la
sangre extraída de una vena ingurgitada del brazo, por la influencia
que ejerce en la viscosidad el ácido carbónico. Para este examen es
más apropiada la sangre extraída de los capilares (muy semejante a
la sangre arterial) del pulpejo del dedo, previo un maniluvio muy
caliente y frote vigoroso.

3. Reacción de la sangre

. . La reacción potencial de la sangre, determinada empleando como
indicador el torna_sol, es alcalina. Antes se puso gran empeño en
determinar las variaciones de alcalinidad de la sangre en las diversas
afecciones. En el coma diabético es donde más intensamente se en­
cuentra disminuida la alcalinidad potencial de la sangre, por la pre­
sencia de ácidos orgánicos en la misma (ácido ,B-oxibutírico); tam­
bién se encuentra algo disminuida dicha alcalinidad en las afecciones
que se acompañan de fiebre. La determinación de la reacción de la
sangre por titulación no ha alcanzado gran importancia práctica.
La concentración de los H-iones ácidos y de los OH-iones básicos,
o sea la reacción actual de la sangre, fisiológicamente, es casi e:racla­
mente neutra. La reacción casi neutra de la sangre es rigurosamente
mantenida por una serie de mecanismos reguladores (ei°más impor­
tante corresponde al ácido carbónico de la sangre), de manera que
en el individuo sano sólo aparecen variaciones muy pequeñas de con­
centración de los H-iones (H-OH-isoionia); incluso en estados en los
que, según las antiguas ideas, había de encontrarse acidez de la sangre,
acidosis, sólo se observan mínimas desviaciones en este sentido.

Coagulación 11

4. Concentración molecular de la sangre
La presión osmótica de la sangre, medida por el descenso de su

punto de congelación, en estado normal es muy constante. El descenso
del punto crioscópico es de 0,560; corresponde, por consiguiente,
aproximadamente al de una solución de cloruro sódico al 0,9 %.
De las variaciones del punto de congelación que se presentan en con­
diciones patológicas, tienen especial importancia práctica las de la
insuficiencia renal. En estas circunstancias aunque no siempre
sobreviene una elevación de la presión osmótica por acúmulo de sales
y de productos del metabolismo en la sangre, descendiendo entonces
el punto crioscópico a -0,6° y más. La determinación aislada del
punto de congelación no permite deducir conclusiones seguras sobre
la aptitud funcional del riñón.

5. Coagulación
Los distintos procesos que intervienen en la coagulación de la

sangre no están todavía completamente esclarecidos. Hasta el pre­
sente se consideraba, en general, la coagulación como un proceso fer­
mentativo: pero las recientes investigaciones ponen en duda esta
naturaleza del proceso. Según la teoriá fermentativa, el fibrinógqeno
preexistente circula en la sangre disuelto en el plasma, y el sitio de
formación del fibrinógeno es el hiaado. El f1brmogeno se transforma,
por la acción del /ibrino/ermenlo (trombina) en presencia de las sales
de cal, en fibrina insoluble. En el organismo el plasma no contiene
trombina, sino solamente su materia precursora: el lrombógeno. Por
acción de otro fermento, suministrado especialmente por lasplaquetas
(trombozima), la tromboquinasa (que bajo la influencia de ciertas irri­
taciones pasa de las plaquetas al plasma), se transforma el trombo-
geno en trombina. ..

Según una concepción más moderna, el proceso de coagulación
no es un proceso fermentativo, sino un trastorno del equilibrio coloidal,
por el cual todas las substancias necesarias para la coagulación, o
sea el fibrinógeno, el trombógeno y la trombozima, ya c1rculanan
en el plasma. En este sentido obran activando en alto grado la coa­
gulación las llamadas substancias tromboplásticas contenidas en todos
los humores tisulares. .

Por adición de ciertas substancias se puede impedir la coagula­
ción de la sanare, por ejemplo, el oxalato sódico, _el fluoruro sódico
y el citrato sódico. Bastan cantidades muy pequeñas de estas subs­
tancias para evitar la coagulación. También la hirudma, o extracto
ele sanguijuelas, tiene un poder semejante. ..

Por consiguiente, en la coagulación de la sangre intervienen
varios factores parciales, dependiendo de uno u otro de estos factores
los trastornos de la coagulación en el hombre. Algunos de dichos
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trastornos dependen de la insuficiencia o de la falta completa de
fibrinógeno ; a esto es debida la disminución de la coagulabilidad de la
sangre que se presenta en la insuficiencia hepática grave, especialmente
en la ictericia, la seudohemofla, en la que el fibrinógeno falta por
completo en la sangre ; en la hemofilia genuina parece tratarse de
la carencia de tromboquinasa, quizá por insuficiente función de los
endotelios vasculares. (Para más detalles, véanse los capítulos « Hemo­
filia » y << Diátesis hemorrágicas ».)

En la coagulación, el coágulo sanguíneo se retrae separándose
de la pared del vaso en que se halla contenido. Esta retracción del
coágulo sanguíneo falla o se halla disminuida cuando los glóbulos
rojos se hallan anormalmente aumentados en número (en las poli­
qlobulas), o en estados en que las plaquetas se encuentran anormal­
mente disminuidas (en las trombopenias). En tales casos, por la coa­
gulación no se separa o se separa muy poco suero.

6. Sedimentación de los hematíes

Era un hecho conocido de los antiguos médicos, que en la coagu­
lación de la sangre extraída por sangría, algunas veces los glóbulos
rojos se sedimentaban rápidamente, precipitándose en el fondo de
la vasija antes de que se hubiese iniciado la coagulación. Después
de coagulada la sangre, aparecen dos partes sólidas claramente
separadas : una, el coágulo rojo, situado en la parte más baja, y
sobre el mismo una capa blanca, el llamado coágulo blanco, formado
por fibrina, suero y glóbulos blancos. Como la formación de este
coágulo blanco es notable en la sangre de los enfermos afectos de
procesos inflamatorios de los pulmones y ele la pleura, se le deno­
minó costra inflammaloria. Se sabía también, desde largo tiempo,
que la formación de este coágulo blanco es frecuente en la sangre
de los enfermos con fiebres infecciosas y en la de las embarazadas; este
fenómeno fué ya estudiado e interpretado exactamente hace 150 años,
pero quedó relegado al olvido, hasta que FAHRAEUS, hace algunos
años, examinando la sedimentación de los hematíes en diversos es­
tados, ideó un método utilizable clínicamente.

En la sangre circulante los hematíes permanecen emulsionados
(emulsión estable) por estar uniformemente cargados de electricidad
negativa, y, por lo tanto, se repelen. En cambio, los proteicos de la
sangre están cargados con electricidad positiva, precisamente la glo­
bulina y el fibrinógeno con más intensidad que la serina. In vitro
los hematíes electronegativos son descargados por los cuerpos albu­
minoideos del plasma, sedimentándose. Esta descarga eléctrica es tanto
más rápida cuanto mayor es la proporción de globulina y de fibrinógeno,
y, por lo tanto, en dicho caso es mucho mayor la inestabilidad de la
emulsión y más rápida la velocidad de la sedimentación eritrocitica.
Por el contrario, si predomina la proporción de la serina, la velocidad

de la sedimentación prccitacla disminuye. Por otra pm:te, influye en
la velocidad de esta sedimentación el número ele hcmal1es, su tamano
y la cantidad de hemoglobina que contienen. Cuando el número de
hematíes es reducido, la sedimentación eritrocilica es más rápida que
si su número es elevado. Los glóbulos rojos graneles sedimentan más
tic prisa que los pequeños, y los que contienen abundante hemoglobina,
con más rapidez que los que contienen escasa cantidad de dicho
pigmento. . . . . . .· ..

En condiciones fisiolóyicas, la velocidad de sedimentación erilro­
citica suele estar acelerada desde el tercero al cuarto mes tic la gesta­
ción, alcanzando su máximo hacia el final del embarazo o en los pri­
meros días del puerperio. Las variaciones cotidianas de la estabilidad
tic la emulsión tic los hematies, dependientes de la rngeslwn ele ah-
mentos, tienen escasa importancia. .. •

En circunstancias patológicas, la velocidad de la sedimentación
erilrocilica se acelera en muchos procesos morbosos de carácter flogis­
tico, por ejemplo, en las inflamaciones locales (en especial en las anexi­
tis), en muchas enfermedades infecciosas, sobre todo en las tubercu­
losis pulmonares activas, muchas veces incluso en los tumores malignos
y siempre en la parálisis general progresiva. .. .

Entre las enfermedades hemúticas ofrecen aceleración de la sedi­
mentación eritrocitica todas las anemias, en especial la perniciosa,_ la
ictericia hemolítica y las leucemias. Por el contrario, eslá tl1smmu,tla
dicha velocidad de sedimentación en la policitemia.

..\simismo presentan disminución de la velocidad de la sedimen­
tación eritrocitica los afeclos de trastornos circulatorios que evolu­
cionan con deficiente hematosis, por ejemplo, las lesiones cardiacas
tlcscompensatlas, etc.

7. Resistencia globular
En una solución ,, fisiológica » de cloruro sódico al 0,9 %. o sea

aproximadamente isol.ónica con la sangre, los glóbulos rojos perma­
necen inalterados. Si se emplean soluciones de cloruro sódico menos
concentradas, la hemoglobina pasa a la solución de cloruro sódico,
que adquiere un color rojo; en las soluciones muy diluidas, los l?­
bulos rojos son completamente lexiviados; se produce hemólisis com
pleta. Normalmente la hemlisis no se inicia hasta que_la disolución
del cloruro sódico ha alcanzado la proporcwn del 0,46 1/o (rcsislcnc~a
minima) ; la hemólisis completa se produce con soluciones de 0,32 %
(resistencia máima). La diferencia entre las resistencias mmmmma
máxima se denomina amplitud de la resistencia globular. La determi
nación de la resistencia globular es de importancia práctica, sobre
todo para el diamóstico diferencial entre las ictericias hemolíticas y las
ictericias por retención; en la ictericia hemolítica la resistencia globular
se encuentra intensamente disminuida, o sea que la hemólisis se pro
duce con soluciones de cloruro sódico a cuya caneen traewn los glo-
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Fw. 2

tiempo al aire
apareciendo en

Esferas sanguíneas
incoloras.

(Según FA1nArvs)

Glóbulos rojos normales (rrilrocilos,

se encuentran en el varón alrededor de unos cinco millones de
eritrocitos, y en la mujer unos cuatro millones y medio.

La estructura delicada de los glóbulos rojos debe ser, con toda pro­
babilidad, extraordinariamente compleja; los detalles estructurales,
publicados sobre Lodo en estos últimos tiempos, aunque tienen im­
portancia cientifica, carecen todavía de importancia práctica.

En las preparaciones de sangre fresca, de espesor no demasiado
delgado, los glóbulos rojcs, al cabo de algunos minutos, se disponen en
forma de pilas de monedas adosándose por sus caras. La falta de esta
agrupación es patológica, observándose principalmente en las ane­
mias graves.

Dejando la preparación de sangre fresca algún
libre, se evapora el agua, y los eritrocitos se retraen,
ellos dentellones. Estas formas, que algunos com­
paran a las del /rulo de estramonio, son siempre de
origen artificial. Al cabo de 10-l;_i m111utos apare­
ceni entre los glóbulos rojos delicados filamentos de
fibrina que aumentan rápidamente en cantidad.
A su alrededor se encuentran de ordmano acumu­
los de plaquetas, que también pueden verse aisla­
clamente en todos los campos de la preparación sin
teñir, como elementos redondeados y poligonales
pequeños, translúcidos y ligeramente azulados. .

En las preparaciones te11idas aparecen lo~ glóbulos l'OJOS como discos
ele color rojo claro, percibiéndose la depresión central como una man­
cha más clara. Normalmenlc, los eritrocitos son todos del mismo
tamaño (soctosis) y poseen igual contenido de hemoglobina, por lo
que todos ellos presentan el mismo tono de colorac1on. Esta 1.1oc10mw
se observa lo mismo en las preparaciones coloreadas que en las sin
teñir.

Últimamente, FAIAEvs ha llamado la atención _sobre un elemento forme
que _se observa_en las preparaciones de sangre sin teñir: las _esferas S!//U8
incoloras, descubiertas con anterioridad, pero relegadas al olvido. Son formacio
nes esféricas complet amente incoloras coi_ un índice de refracción mu P%"""""
al del plasma sanguíneo, por este motivo sólo diferenciables por U8, Imites
claramente marcados cuando les sirven de fondo los hematíes. La figura repre
sent la imagen de una_de estas_esferas sanguíneas incoloras._Aparentemente se
irá ¡í&bulos rojos hemolizados. No se sabe si esta hemólisis tiene lugar en
la sangre ci rculante o si se origina al hacer la preparación.

bulos normales permanecen inalterados (por consiguiente, por encima
de 0,46 %), mientras que en la ictericia por retención biliar la resis­
tencia globular alcanza valores elevados. Las investigaciones modernas
han demostrado que el proceso de la hemólisis es reversible. Tratando
convenientemente a la sangre hemolizada se consigue que parte de
la hemoglobina se reintegre al estroma de los hematíes.

Los componentes formes de la sangre, origen
y evolución de sus elementos citológicos

Morfología de los glóbulos sanguíneos
1. Glóbulos rojos normales (eritrocitos)

Los glóbulos rojos, los eritrocitos, aparecen en la sangre como
discos, aproximadamente del mismo tamaño, y en las preparaciones
sin teñir presentan un tono amarillo verdoso debido a la hemoglobina

Fw. 1. Sangre normal. Preparación sin teñir. En el campo micros­
cópico se ven dos leucocitos. (Según l\IEYEn-R1EnEn)

que contienen. En el centro de cada glóbulo rojo se percibe una de­
presión que, correspondiendo el menor espesor que en este punto
presenta el glóbulo, aparece menos intensamente coloreada (fig. 1).
Su diámetro, aproximadamente, mide 8 • Vistos de perfil muestran
la conocida forma de bizcocho. Los glóhulcs rojos normales de la sangre
humana son elementos anucleados. En un milímetro cúbico de sangre

2. Glóbulos blancos normales (leucocitos)
Los glóbulos blancos son células redondeadas, nucleadas, que no

contienen hemoglobina ; en algunos de ellos _se observa en su PO'O
plasma incluso en las preparaciones sin teñir, la presencia de gra­

1 -'' . La mayor parte de los leucocitos presentan un nuclco
nu acIOnes. ' ' ' t (/ ·, le url 'Omamelonado O formado por distintos segmcn os c11coc1 os < e n

¡- fo) cu vos detalles no pueden reconocerse claramente en las
po zmor . ' ) •n teñir T·unbién aquí sorprende la existencia depreparacwnes s1 . ,
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_ F rn. 3. Sangre normal. (Coloración de May-Grünwald).
1, leucocitos polinucleares neutrófilos; 2, leucocito eosinófilo; 3, célula cebada; 4, linfocito ;

o, monocito ; 6, plaquetas

células aisladas con gruesas granulaciones amarillo rojizas en el 1 _
toplasma : son los leucocitos eosin6filos. Po

Más escasos que los leucocitos polinucleares son los leucocitos
pequenos provistos de un simple núcleo redondeado que ocupa cas~

oda la célula, presentando tan sólo un estrecho reborde protoplas­
mático. Estas células no poseen granulaciones : son los linfocitos.

El nimero de. leucocitos de la sangre es mucho menor que el de
eritrocitos, ascendiendo a 6000-8000 por milimetro cúbico. Por esto,
al examinar las preparaciones de sangre, en cada campo sólo se.ob­
servan escasos leucocitos aislados. Con°cl empico de potentes objetivos
secos (objetivo 6-T7) se encuentra en la sangre normal de uno a tres
leucocitos como máximo por campo.

17Glóbulos blancos normales (leucocitos)

Detalles más amplios sobre la naturaleza y estructura de los
distintos leucocitos sólo se aprecian por el examen de preparaciones
lcñ idas (para la técnica, véanse pág. 63 y fig. 3).

Por la forma del núcleo se distinguen desde luego las siguientes
clases de leucocitos :

1. Leucocitos po/imorfonuclearcs.
2. Linfocitos.
3. Monocitos.

Los loucocitos ¡,olimorfonucloares tienen el núcleo más o menos
lobulado, que por su riqueza en cromatina se tiiie intensamente por
los colorantes nucleares. Estas células se designaban antes leucocitos
polinucleares, porque se creía que muchas de ellas poseían varios
núcleos; pero, en realidad, se trata de un solo núcleo, formado en mu­
chos casos por segmentos aislados unidos por finos puentes cromáticos.
En otro capítulo, al ocuparnos de la fórmula de Arneth, estudiaremos
detalladamente las diversas formas nucleares y su importancia res­
pecto a la edad y madurez de los distintos glóbulos (pág. 65).

Los leucocitos polimorfonucleares examinados mediante la doble
coloración usual (ay-Grünwald, Giemsa) presentan en su protoplasma
granulaciones diversamente coloreadas.

Los leucocitos polimorfonuclcarcs numéricamente más abundan­
tes son los leucocitos polimorfonucleares neutrófilos, llamados también
simplemente neutrófilos ; su cifra alcanza aproximadamente el 70 %
del total de leucocitos (cifras normales limites, 60-72 %). En su pro­
toplasma, que se colorea de rosa muy pálido, se observan granula­
ciones muy finas, pulverulentas, de color ligeramente rojizo. Estos
leucocitos deben su nombre a que su protoplasma no muestra afinidad
tintórea especial para los colorantes ácidos ni para los básicos, com­
portándose de un modo indiferente con respecto a ambos. Su tamaño
equivale aproximadamente a vez y media el del eritrocito.

Los leucocitos eosinófilos son mucho más escasos (2-4 %). Gene­
ralmente son algo mayores que los neutrófilos; su núcleo es más recio,
frecuentemente bilobulado. Su protoplasma está repleto de granula­
ciones gruesas que se tiñen de color rojo brillante por el método de
coloración de May-Grünwald.

Los leucocitos polimorfonucleares basófilos, llamados generalmente
células cebadas (mastzellen), muy escasos en la sangre normal (0,5 %),
son algo menores que los neutrófilos y los eosinófilos ; en las prepa­
racion~s teiiidas, el núcleo·aparccc generalmente recubierto por gra­
nulaciones en el protoplasma, gruesas, muy próximas unas de otras
y de color azul violeta. La materia colorante de estas granulaciones
desaparece fácilmente por el lavado ; por consiguiente, para observar
bien estos elementos deben ponerse tan brevemente como seaposible
las preparaciones en contacto con el agua, pues de lo contrario, en
vez de granulaciones coloreadas aparecen espacios incoloros, por as1
decirlo : el negativo de la preparación originaria.

2. RosEsow : Enfermedades de la sangre. - 3.• cd.
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Los leucocitos de la sangre normal hasta el presente citados se
caracterizan por la presencia en su protoplasma de granulaciones
especificas ; de aquí que se les agrupe con el nombre de granulocitos.
En cambio, los demás leucocitos, o sea los linfocitos y monocitos
carecen de tales granulaciones, denominándoseles agranulocitos.'

Los linfocitos son los más sencillos en cuanto a la estructura, y su
número alcanza la cifra del 30 % de todos los leucocitos (1) (20-35 %).
El linfocito es de tamaño aproximadamente igual al del eritrocito. El
núcleo se tiñe en azul intenso por los colorantes básicos y es de forma
redondeada o muy ligeramente oval ; la cromatina se dispone en
gruesas trabécul s. El protoplasma de los linfocitos, por el método
de coloración de May-Grünwald, o se tiñe ligeramente en azul claro
o queda sin teñir, especialmente en las extensiones en capa muy del­
gada. Con este método de coloración no puede demostrarse en ellos
la existencia de granulación alguna ; en cambio, mediante la coloración
de Giemsa se observa en el protoplasma de muchos linfocitos granu­
laciones aisladas muy pequeñas, de color rojo brillante: las llamadas
granulaciones azuró/ilas.

En la sangre normal de adultos no se encuentran grandes linfoci­
tos; pero hay que advertir que en las preparaciones teñidas, el tamaño
de los distintos leucocitos depende en gran manera del espesor de
la extensión : en capa delgada, las células parecen mayores, y en
capa gruesa aparecen más pequeñas. (Linfocitos patológicos de mayor
tamaño, pág. 25; fragmentos de Gumprecht, véase pág. 183.)

Los mayores elementos celulares de la sangre son los monoeitos.
Antes se denominaban « mononucleares » o « formas de transición ».
Tienen un tamaño doble del de un eritrocito. Su núcleo sólo se colo­
rea débilmente, por ser pobre en cromatina, y presenta diversas for­
mas : oval, arriñonada, en herradura. El protoplasma se presenta de
ordinario muy desarrollado en uno de los lados, y por el método
de coloración de May-Grünwald se colorea de azul pálido. El límite de
separación entre el núcleo y el protoplasma no se destaca claramente.
Por dicho método de coloración no se aprecia en el protoplasma gra­
nulación alguna; pero por la coloración de Giemsa o de Pappenheím se
observan gránulos azurófilos y con frecuencia también numerosas gra­
nulaciones finas, confluentes, que quizá sean características de esta
clase de células. En la sangre normal se encuentran aproximadamente
de 3-5 % de monocitos.

3. Plaquetas (trombocitos)

Como tercer elemento globular hematico, además de los hematíes
Y de los leucocitos, figuran las plaquetas o trombocilos. En las prepara-

(1) Durante la guerra mundial y en la postguerra la mayoría de los indi­
viduos presentaban cifras de linfocitos más elevadas. Esta linfocitosis debe atri­
buirse a_la pobreza de la alimentación y a las múltiples vacunaciones para la
fiebre tifoidea, cólera, etc., que sufrían los individuos.

Plaquetas (trombocitos) 19

ciones sin teñir aparecen como elementos redondeados, la mayoría
aproximadamente de un tercio a la mitad del tamaño de un eritro­
cito, y en las preparaciones recientes muestran tendencia a aglome­
rarse rápidamente. Con el microscopio se puede observar que en el
proceso de la coagulación los primeros filamentos de fibrina aparecen
en la proximidad de los acúmulos de plaquetas. Asimismo en las
extensiones de sangre teñidas, las plaquetas también suelen aparecer
en acúmulos, siendo indudable la estricta correlación entre los trom­
bocitos y la coagulación sanguínea. Las plaquetas son de importancia
decisiva para la formación de los trombos.

En las preparaciones teñidas las plaquetas destacan por su ligera
tinción azul, en especial en las extensiones delgadas, con granulaciones
en su interior de color rojizo. Estos elementos granulosos del interior
de los trombocitos no son el núcleo, como a menudo se ha supuesto
sin razón. El número normal de plaquetas difiere mucho según el mé­
todo de recuento utilizado. Por el procedimiento de Kocher-Fonio, muy
empleado en la clinica (pág. 67), se encuentran de 300 000 a 350 000
por milímetro cúbico de sangre. Ciertamente otros métodos de recuento
acusan valores mucho más elevados, hasta 760 000. Al parecer, los
métodos de recuento más sencillos, pero menos preservadores, des­
truyen parte de las plaquetas, que son muy vulnerables, y por eso
no se incluyen en el recuento.

Los trombocitos proceden de las células gigantes de la médula
ósea (megacariocitos).

El tamaño y morfología de las plaquetas difieren mucho ; se en­
cuentran desde trombocitos pequeños, aproximadamente como la
cuarta parte que un hematíe, hasta las plaquetas gigantes, que pue­
den superar el tamaño del glóbulo rojo, habiendo toda suerte ele
grados intermedios. Las formas pequeñas parece ser que corresponden
a los trombocitos juveniles, recién formados.

En los estados patológicos se encuentran muchas veces grandes
variaciones del número de las plaquetas. Correspondiendo a la trom­
bocitopoyesis en la médula ósea, todos los procesos morbosos que
lesionan a dicha médula evolucionan con reducción del número de
las plaquetas (trombopenia). Por ejemplo, es casi indefectible la trom­
bopenia en la intoxicación por el benzol, por las dosis tóxicas de rayos
Riintgen o del radio, de torio X, o de salvarsán. Lo propio ocurre
en muchos casos de septicemia aguda. Además se han encontrado
grandes trombopenias en la hiperactividad hormonal esplénica (pá­
gina 39) y, menos intensa, en la anemia perniciosa.

En ocasiones está muy elevado el número de las plaquetas en
la policitemia y en la leucemia mieloidea. ·

El estudio de los tromhocitos ha adquirido extraordinaria im1por­
tancia para el diagnóstico diferencial de las diátesis hemorrágicas
(página 275).
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Hematíes palolúgicos 21

Una alteración morfológica peculiar, que hasta ahora se he! ob­
servado exclusivamente entre los negros y los mulatos, es la anemia
con y[óbu/os rojos semilunares (pág. 10). En las preparaciones sin
teñir, parte de los hematíes, a veces casi todos ellos, tienen forma
semilunar.

No debe confundirse esta grave afección con otra anomalía
morfológica eritrocitica, excepcionalmente observada en los blancos,

Composición normal de la sangre
En la sangre normal de adulto se encuentran, por consiguiente,

por milímetro cúbico, 4,5-5 millones de glóbulos rojos, 6000-8000 de
leucocitos, 300 000-350 000 de plaquetas. Los leucocitos comprenden :

Leucocitos polimorfonucleares neutrófilos. . . . . . 60-72 %
eosinófilos.... . . 1-3

» (mastzellen) » basófilos . . . . . . . 0,5 »
Linfocitos · 20-35
Monocitos. . . a • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 3-6
(Véase la pág. 63).

En los niños, por lo menos en los primeros años de vida, el cuadro
hemático leucocitario es distinto, existiendo un porcentaje mucho
mayor de linfocitos que en el adulto. A medida que el niño aumenta
de edad, el cuadro hemático tiende a asemejarse cada vez más al de
la sangre normal del adulto.

Megaloblasto Megaloblasto
policromatMilo

e
Megalocito

Ftc. 4. Eritrocitos. (Coloración de May-Grünwald)

en cuyas extensiones de sangre sin tc:iir, lo propio que por el examen
con el ultramicroscopio o de preparaciones teñidas, se descubre que
los hematíes, en mayor o menor proporción, son elípticos u ovoideos.
Esta anomalía es muy rara. En la literatura mundial figuran unos
5) casos, la mayoría de los cuales estaban por co_mpleto sanos y unos
pocos tenían otras alteraciones hemáticas dependientes de septicemias
crónicas o de infecciones generales de otra índole. Parece ser que en
la mayor parte de las observaciones se trataba de una anomalía cons­
titucional heredofamiliar. A continuación exponemos lo observado en
un caso de nuestra experiencia personal.

En un sujeto de 32 años de edad, con bocio de pcquciias dimensiones, encon­
tramos casualmente gran número de eritrocitos elípticos en una _extensión de
sangre sin teñir, por el examen ultramicroscópico y en las extensiones teñidas.
No'había anemia, eran normales el número de leucocitos y el cuadro hematico
lcucol'it.ario, Jo propio que los demás caracteres flsicoquímicos de la sangre, como
la resistencia osmótica eritrocitica, los plazos de coagulación y de sangna, la ve-

• 2. Hosow : Enfermedades de ha sangre, - 3. ed.
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Glóbulos sanguíneos patológicos
1. Hematíes patológícos

Variaciones de tamaño. Eritrocitos anormalmente pequeños, lla­
mados microcitos, se encuentran en muchas anemias junto con glóbulos
rojos de tamaño normal. Esta existencia simultánea de glóbulos rojos
de desigual tamaño se denomina anisocitosis. Los eritrocitos anormales
de mayor tamaño - macrocitos - pueden originarse por imbibición,
y entonces los glóbulos rojos son realmente de mayor tamaño, pero
aparecen pálidos y poco coloreados, o bien pueden ser anormalmente
grandes y anormalmente ricos en hemoglobina. En este último caso
no presentan la depresión central, y por su mayor riqueza en hemo­
globina poseen mayor afinidad para las materias colorantes ácidas.

Estos hematíes muy grandes y anormalmente ricos en hemoglo­
bina, son los megalocitos. Se les encuentra en muchas anemias graves,
en especial en la anemia perniciosa.

Alteraciones morfológicas. En condiciones patológicas se en­
cuentran glóbulos rojos que, en vez de presentar la forma normal de
discos, adquieren forma de pera, elíptica o formas completamente
raras. Estas variaciones de forma se denominan poiquilocitosis, Y
los elementos que los presentan, poiquilocitos. La poiquilocitosis en
modo alguno es característica de determinada forma de anemia, aunque
falta rara vez en la anemia perniciosa. Se debe probablemente a
una falta de isotonia del suero sanguíneo. Suele asociarse a la aniso­
citosis.

----------------------------------------------------------------



22 Glóbulos sanguíneos patológicos

locidad de la sedimentación erilrocilica y la calcemia. Examinamos a 22 miem­
bros de su familia, comprendiendo cuatro generaciones, descubriendo en 12 de
ellos asimismo numerosos hematíes clfplicos. Todos los portadores de la anomalia
examinados no ofrecían manifestación patológica alguna; tan sólo una señorá
tenia una anemia insign ifi cante con el valor globular reducido. Se trataba d
un carácter hereditario dominante relativo a la forma elíptica de los hcmalics.
Los portadores de tal anomalía pertenecían a los grupos hcmúticos A y AD. En
una rama de esta familia se comprobó asimismo en tres generaciones la presencia
de una anomalía congénita de la dentadura (falla de los incisivos laterales supe­
riores). La forma elíptica de los glóbulos rojos no se modificó por la hepatoterapia.

FrG. 6. Hematíes elíplícos. Preparación sin lc1iir. Aspecto en el examen
ultramicroscópico. Observación del aulor

Hematíes patológicos

otras enfermedades, en muchas anemias. Es un signo de juventud
del eritrocito y significa una mayor actividad regenerativa. Cuando
unos -eritrocitos aparecen más intensamente coloreados que otros, o
se colorean en dislintos tonos, esta desigualdad de coloración se
denomina anisocromía.

En los eritrocitos jóvenes, mediante el empleo de métodos especiales de colo­
rac10n (póg. <l!J), se puede observar un fino reticulo de substancia retículofilamen­
tosa. Estos elementos, que han de considerarse en las anemias como signo impor­
tante de regeneración, se suelen denominar actualmente reticulocitos.

Formas de
irritación
(Tirk)

Célula
ceba da

Lifocitos
deRieder

Leucocitos polimorfo­
nucleares neutrófilos
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fonuclear eosinófilo

F1G. 5. Leucocitos. (Coloración de May-Grünwald)
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Monocitos
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Altoraciones del contenido en hemoglobina. La escasez cmormal
del contenido en hemoglobina de los glóbulos rojos aislados (oligocrome­
mia) se revela por el aumento de la depresión central y reducción del
borde coloreado en rojo del eritrocito. G!óbulos rojos hipercrómicos, o sea
ricos en hemoglobina, son los megalocitos de que antes hemos hablado.

Alteraciones do coloración. El eritrocito normal se ¡presenta de
color rojo puro : es orlocromático. Cuando además de teñirse por la
eosina ácida de las coloraciones mixtas toma también algo de colo­
ración de las substancias colorantes básicas, del azul de metileno,
se le denomina eritrocito policromálico o policromatófilo. El eritrocito
no se Liiie entonces en rojo, sino de color entre gris apizarrado
Y azulado. Esta policromalofilia o policromasia se encuentra, entre

Las granulaciones basófilas de los glóbulos rojos tienen un valor
semejante al de la policromasia de toda la célula. En el protoplasma
intensamente coloreado de rojo se encuentran esparcidas numerosas
granulaciones teñidas en azul intenso. Estas granulaciones basófilas
se presentan como signo patológico de regeneración en muchas ane­
mias, leucemia, paludismo, y es un signo diagnóstico importante del
saturnismo.

Hematíes nucleados (eritroblastos). Se distinguen dos clases de
glóbulos rojos nucleados : los normoblaslos y los meqaloblastos.

1. Los normoblastos son eritrocitos del tamaño normal, que poseen
un núcleo. Éste es muy rico en cromatina, presentando en las células
jóvenes una estructura radiada; más tarde se vuelve homogéneo,
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grumoso, muy oscuro; algunas veces presenta forma de hoja de trébol
o figuras <le partición. El protoplasma se colorea generalmente en
rojo, a menudo es policromático y contiene con frecuencia granula­
ciones basófilas. Los normoblastos son los precursores de los eritrocitos
normales, llamados también normocitos. Se encuentran en la sangre
periférica en las más diversas formas de anemias graves, en la Ieu:e­
mia y en Lodos los estados en que existe un aumento de actividad
de la médula ósea.

2. Megaloblastos. Son, como se explica en las nociones embrio­
lógicas, los precursores nucleados de los megalocitos. Estos glóbulos
son mucho mayores que los normoblastos, su núcleo es muy delicado,
pobre en cromatina y reticulaclo. El protoplasma es con frecuencia
abundante, y en muchos glóbulos no es de color puro, sino gris sucio.
Los megaloblastos aparecen sobre todo en la anemia perniciosa ;

también en las anemias de los niiios se en­
cuentran ejemplares aislados en las exten­
siones.

Corpúsculos tlc Jolly. En algunos casos
ele anemia se encuentran en la sangre eri­
trocitos aislados que en el centro de su
protoplasma muestran gránulos que se colo-
rean en rojo por el método de Giemsa, los

cuales se denominan corpúsculos de Jolly. Éstos son especialmente
abundantes después de la esplenectomia, y, en tal caso, se encuentran
en la sangre durante años. Son pequeñísimos restos nucleares, e indi­
can un trastorno del proceso normal de eliminación del núcleo que
tiene lugar en la médula ósea (ig. 7).

2. Glóbulos bláncos patológicos

Mieloeitos. Los mielocilos son los precursores de los granulocitos
normales. El nucleo de los mielocitos es de forma sencilla, vesiculoso,
relativamente grande. Aplicando los métodos de coloración se de­
muestra la presencia de granulaciones en el protoplasma. A los
mielocitos neutrófilos, eosinófilos y basófilos de la médula ósea corres­
ponden en la sangre los leucocitos de granulaciones homónimas. A me­
dida que avanza la madurez, el núcleo vesiculoso se segmenta cada
vez más. Los mielocitos se encuentran en gran abundancia en la san­
gre periférica en la leucemia meloide ; aisladamente, en las septice­
mas, en algunas anemws graves y en la leucocitosis persistente.

Mieloblastos. Son los precursores de los mielocitos en la médula
ósea. Los mieloblastos, que morfológicamente tienen gran semejanza
con los gruesos linfocitos (véase más adelante), son células gran­
des con nucleo relativamente grande y débilmente coloreable, que, en
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F1c. 7
Corpúsculos de Jolly.

(Según NAEGEL.1)

(1) Algunos los interpretan como de origen linfoide.

general aunque no siempre, contiene varios nucléolos. El proto­
plasma no rara vez emite expansiones características que forman
prominencia a manera de seudópodos. En el protoplasma por los
métodos ele coloración usuales no se aprecian granulaciones.

La diferenciación entre micloblaslos y yrandes linfocitos sólo puede
c3tablecerse con seguridad por las reacciones microquimicas, de las
cuales la mús importante desde el punto de vista práctico es· la reac­
ción de la oxirlasa. Por esta reacción, que es una síntesis del azul
indofenol, se puede demostrar en el protoplasma de todas las células
que derivan de la médula ósea, y, por consiguiente, en los mieloblastos,
granulaciones azules, mientras que en las células linfáticas estas gra­
nulaciones no pueden ponerse de manifiesto (pág. 69 y fig. 20).

En casos raros se encuentran también en la sangre periférica
mieloblastos pequeños: los micromic/oblaslos. Sin recurrir a la reacción
de la oxidasa no es posible la clasificación segura de estas células.
Los núcleos son frecuentemente tortuosos.

Formas de irritación. Las llamadas formas de irritación (Tiir!:)
son células a primera vista muy semejantes a los pequeños linfocitos,
pero se diferencian de ellos en que el protoplasma se colorea inten­
samente en azul y con frecuencia presenta vacuolas. El núcleo, por
lo gencral, se halla situado excéntricamente y, a menudo, en dispo­
sición radial. Las formas de irritación, que en realidad no son células
linfociticas, sino micloblastos patológicos (1), se encuentran especial­
mente en la viruela y en algunas anemias.

Linfocitos patológicos. En condiciones patológicas, especialmente
en algunas formas agudas de leucemia, aparecen en la sangre grwules
linfocitos que sobrepasan considerablemente el tamaño de los pequeños
linfocitos. Su núcleo es muy pobre en cromatina, reticulado, no rara
vez con una profunda escotadura. Los linfocitos de núcleo lobulado
se denominan linfocitos de Rieder. El protoplasma presenta con fre­
cuancia pequeñas vacuolas y se colorea muy a menudo (al con­
trario que en los pequeños linfocitos) mucho más intensamente que
el núcleo.

Cé/11/as p/asmriticas linfocitarias o cianó/i/as de Caja/. Son pare­
cidas a las células ele irritación de Türk, y su protoplasma también
se tiñe de color azul intenso, pero se diferencian ele ellas porque el
núcleo no ofrece In estructura radiada y, además, porque alrededor
del mismo hay una zona clara, un halo perinuclear. Aparecen en
gran número en los enfermos de alfombrilla.

Células undotclialcs. En ocasiones se encuentran en las exlen­
siones células endoteliales. Son células grandes, alargadas, en forma
de raqueta, con un pequeño núcleo oval, presentándose con especial
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FrG. 9. i\lcgacariocitos de la sangre en la policitemia. Tan sólo conservan el núcleo.
(Según NARGEL1)

ambos : el sistema mieloicle no forma linfocitos y el sistema linfático
no forma granulocitos. Se discute todavía si los glóbulos de la sangre,
Jo mismo los blancos que los rojos, proceden realmente, en los pri­
meros periodos de la vida fetal, de la misma célula precursora. No estu­
diaremos aqui esla cuestión; pero, en cambio, ya en este punto men­
cionaremos que, según las n1ús recientes investigaciones anatómicas,
los dos sistemas no se hallan tan rigurosamente separados corno antes
admitía una parle de los investigadores. Se ha demostrado con toda
seguridad la existencia en la médula ósea y, por consiguiente, en pleno
sistema mieloide, de verdaderas formaciones linfáticas. Junto a estos
dos sistemas hematopoyéticos existe, según las nuevas ideas, un tercer
sistema : el sislema rclícutoendotelial. Este sistema se halla constituido
por las células hepáticas estrelladas de Kupffer, los endotelios de
los senos del bazo, de la médula ósea, de los ganglios linfúticos y
de los pulmones. De este sistema debe proceder una parte de los
monocitos. Las plaquetas proceden de la médula ósea; son fragmentos
desprendidos de las células gigantes de la médula ósea, o sea de los
megacariocitos.

t. Médula ósea y hematopoyesis (sistema mieloide)

a) Origen y evolución de los eritrocitos

La única variedad de médula ósea funcionalmente activa, y que,
por consiguiente, siempre toma parte eficaz en la hematopoyesis, es
Ju médula roja, que en el individuo adulto se encuentra esencialmente
limitada a los huesos planos (costillas, esternón, huesos del crúneo
y cuerpos vertebrales). Los huesos largos del adulto sólo contienen
por lo general médula ósea amarilla adiposa; únicamente en las par­
tes distales se encuentran todavía restos de medula ósea roja. Según
recientes investigaciones, también en el adulto se conserva con fre­
cuencia médula ósea roja en el fémur. En el niño se encuentra médula
roja en tocios los huesos. El color rojo que ofrece la médula ósea es
debido a la abundancia de glóbulos rojos que contiene en las diversas
fases ele su desarrollo (médula eritropoyélica).

La médula ósea roja constituye en el adulto el único sitio de forma­
ción de los eritrocitos y los qranulocitos. En ella se observan, junto
a los glóbulos rojos maduros con contenido normal de hemoglobina

· (normicilos), sus precursores, glóbulos rojos nucleados: los normoblastos.
EI núcleo de los normoblastos es muy neo en cromatina ; frecuen­

temente las distintas trabéculas de cromatina se disponen en forma
semejante a los radios de una rueda, disposición que se observa sobre
todo en los ejemplares jóvenes. A medida que la célula avanza en
edad, el ntcleo pierde su estructura radiada y adquiere un aspe"O
grumoso, picnótico. En los cortes de la médula ósea pueden observarse
simultáneamente estos distintos grados de desarrollo de los eritro­
citos. E l normoblaslo, antes de abandonar la médula para penetrar

Células gigantes de la médula ósea
(megacariocitos)

Origen y evolución de los glóbulos sanguíneos
En el individuo adulto, la hematopoyesis tiene lugar en deter­

minados órganos. El conjunto de estos órganos formadores de sangre
se denomina apara /o hemalopoyético.

El aparato hemalopoyélico se halla constituido, por una parle,
por la médula ósea (sistema mieloide), y, por otra, por el bazo , los
ganglios linfáticos, los folículos intestina/es y demás formaciones lin­
fáticas del organismo (sistema linfático). Cada uno de estos sistemas
produce normalmente una determinada clase de glóbulos sanguíneos :
el sistema mieloide, los glóbulos rojos y los leucocitos con granula­
ciones; el sistema linfático, los linfocitos.

La separación entre los dos sistemas no sólo es topo"ráfica, sino
también funcional. Normalmente no existe correlación vicariante entre

F1G. 8. Fragmentos de
megacariocitos en la ex­
tensión de sangre y pla­
quelas en la mielosis cró­
nica. (Según NAEGELD)

Estas células, que normalmente tan sólo
se encuentran en la médula ósea, son elemen­
tos muy grandes cuyas características, además
del gran tamaño, son su pleornorfismo, el nú­
cleo con muchas curvas y múltiples nucléolos.
En las leucocitosis intensas, en la leucemia mie­
loidea y en la policitemia, a veces se descubre
en la sangre periférica la presencia de frag­

mentos de megacariocitos. Por lo general se trata tan sólo ele por­
ciones del núcleo o de la totalidad del mismo (fig. 8). Los brotes
clesprencliclos del protoplasma de los megacariocitos constituyen los
trombocitos (pág. 18).

abundancia algunas veces en la endocarditis ulcerosa, y en algunas
diálesis hemorrágicas, cuando la toma de sangre se hace en el lóbulo
de la oreja y éste ha sido contundido o malaxado previamente ; estas

células proceden de los capilares de la herida
cutánea.

--------------------------------
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en la circulación periférica, pierde su núcleo. La pérdida del núcleo
tiene lugar por un proceso intracelular de disolución nuclear, y única­
mente esta célula sanguinca _roja anucleada - en el sentido estricto
de la palabra no se trata de una célula, pues a toda célula corresponde
un núcleo-, el normocito, glóbulo rojo normal, es la que penetra en
el torrente circulatorio. El protoplasma del normoblasto no siempre se
colorea únicamente por las materias colorantes ácidas (por ejemplo,
la eosina), o por los componentes ácidos de una combinación de mate­
rias colorantes, en rojo puro ; una gran parte de los normoblastos
tiene también afinidad por las materias colorantes básicas y adquiere
por consiguiente, un color gris combinado, de apizarrado a gris az­
lado. Esta propiedad de las células, que, como ya hemos mencionado,
se denomina policromalofilia o policromasia, revela que se trata de
una célula joven.

En la médula ósea del adulto, además de los eritrocitos nuclca­
dos, los normoblastos, se encuentran muy aisladamente, en estado
normal, otras células rojas provistas de núcleo, que, desde el punto
de vista morfológico, se distinguen muy bien de los normoblastos :
son los TIH'f!aloblastos. El nombre ya indica que se trata de células de
tamaño anormalmente grande; son mucho mayores que los normoblas­
tos (con frecuencia el doble) y poseen-lo que tiene todavía mayor
importancia- un nricleo de estructura completamente distinta y que tam­
bién se colorea de modo muy diferente. El núcleo, en relación con el
protoplasma, es relativamente grande; posee un delicado armazón
cromático reticulado que, por consiguiente, al teñirlo aparece mucho
menos intensamente coloreado que el núcleo de los normoblastos,
muy neos en cromatina. También los megaloblastos revelan su estado
juvenil por la afinidad para las materias colorantes ácidas y básicas,
es decir, por la policromatofilia de su protoplasma. El megaloblasto
pierde en la medula ósea, y en el transcurso de su desarrollo, el nú­
cleo; la «célula» anormalmente rica en hemoglobina y sin núcleo
es el megalocito. 'o

. En estado normal, la proporción de megaloblastos y de megalo­
e1tos en la medula ósea del adulto es pequeña respecto a los normo­
blastos y normocitos. La hematopoyesis normal es normoblástica.

Otra cosa muy distinta ocurre durante la época embrionaria. En este
periodo, por lo menos inicialmente, la eritropoyesis no es peculiar de
determinados órganos, sino que tiene lugar en los tejidos, en nume­
rosos puntos esparcidos por todo el embrión.

En los primeros meses de vida embrionaria no existe todavía
la médula ósea. La formación de los eritrocitos nucleados los eritro­
blastos, tiene lugar en el hígado; más tarde en el bazo'y en otros
puntos del mesénquima, formándose pincipalmente megaloblastos,
de los cuales se originan, por pérdida del núcleo, los riegalocitos.
Ulteriormente, cuando ya se ha formado la médula ósea, la fun­
ción hematopoyética del hígado disminuye lentamente y se forman
desde entonces en la médula ósea, de modo predominante, mega-

Médula ósea y hcmal opoycs i s ( s i s t ema mieloide)

loblastos y megalocitos, hasta el final de la vida fetal. Entonces el
único punto de formación de los glóbulos rojos se halla en la médula
ósea, y el tipo de hematopoyesis megaloblástica va siendo sustituido­
cada vez más por el normoblástico.

Por consiguiente, hay que distinguir dos tipos de eritropoyesis :
1.9, el tipo normoblástico: de los normoblastos de la médula ósea
nacen los eritrocitos normales de la sangre (normocitos); 2., el tipo
megalobláslico: de los megaloblastos de la médula ósea nacen los
megalocitos. El tipo meyalobláslico de lzcmatopoyesis es, ordinariamente,
propio tan sólo del embrión; en el adulto siempre es anormal. La ca­
pacidad hematopoyética que poseen los diversos tejidos y órganos
que han participado en la hematopoyesis del periodo embrionario
(hígado, bazo, etc.), sólo puede volver a despertarse por determinadas
excitaciones, como ocurre especialmente en algunas formas de ane­
mia ; se produce una regresión a la vida embrionaria, y en estos casos
en la médula ósea pueden encontrarse nuevamente numerosos mega­
loblastos (transformación megalobláslica de la médula ósea).

Normalmente, por un proceso de regulación todavía no esclare­
cido del todo y en el que, según parece, participa el bazo, los glóbulos
rojos nucleados no pasan de la médula ósea al torrente circulatorio ;
en cambio, en condiciones patológicas, si la médula ósea sufre intensas
excitaciones, estos glóbulos rojos nucleados pasan a la sangre perifé­
rica. Son, por así decirlo, movilizadas las reservas de eritrocitos nu­
cleados que se encuentran en la médula ósea. De este modo pasan
los glóbulos rojos nucleados (eritroblastos) a la sangre. Cuando la
hematopoyesis en la médula ósea es normoblástica, se encuentran en
las extensiones de sangre, además de eritrocitos maduros, normoblastos
jóvenes y viejos ; mas si por determinadas irritaciones específicas la
médula ósea ha sufrido la alteración megaloblástica, es decir, que
se ha verificado la regresión al período « embrionario ,,, además de
eritrocitos y normoblastos se encuentran en la sangre periférica me­
oaloblastos. Por consiguiente, el resultado del examen de la sangre
refleja, por lo menos hasta cierto punto, la imagen anatómica de
la médula ósea dotada de capacidad funcional.

La hematopoyesis patológica no se limita, por otra parte, a los
huesos planos, sino que en muchos casos la médula amarilla adiposa
de los huesos largos se transforma nuevamente en médula roja. Este
proceso es reversible, y según las exigencias funcionales a que está
sometida la médula ósea, se puede encontrar en un mismo enfermo
(por ejemplo, con anemia perniciosa), en los huesos largos, médula
adiposa o médula roja, según los diversos períodos de la enfermedad.

Además de la formación de glóbulos rojos en la medula osea
(eritropoyesis medular), pueden participar nuevamente en la hemato­
poyesis, en el adulto, el tejido hepático, el esplénico, los ganglios
linfáticos y otros tejidos, como ocurre en la vida fetal (erilropoyesis
e.tramedular), hecho observado ya en algunas anemias graves e infec­
ciones. En ciertas anemias graves la eritropoyesis extramedular des­
empeña un papel muy importante.
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b) Origen y evolución de los leucocitos

La formación de los granulocitos se inicia en la vida embriona­
ria más tarde que la de los glóbulos rojos, pero antes que la de los
linfocitos. También aquí, de un modo semejante a lo que ocurre con
la formación de eritrocitos, desempeña un papel muy importante el
higado, participando asimismo en la formación leucocitaria la pulpa
esplénica. Con el progresivo desarrollo de la médula ósea, va extin­
guiéndose cada vez más esta función leucopoyética del hígado y del
bazo, hasta que, por último, hacia el final de la vida fetal, corresponde
exclusivamente a la médula ósea la función de formar granulocilos.

En la médula ósea, las células precursoras de los leucocitos poli­
morfonucleares con granulaciones son los mielocitos. (Para más detalles
sobre su morfología, véase la pág. 24.) Aqui nos limitaremos a indi­
car que estas células son de mayor tamaño que los leucocitos maduros
y no poseen núcleo polimorfo, sino un sencillo núcleo esferoidal.
A medida que la célula progresa en su evolución, se divide el núcleo
en segmentos. Las granulaciones protoplasmáticas existen ya en los
mielocitos ; las células precursoras de los leucocitos neutrófilos son,
por consiguiente, los mielocitos neutrófilos de la médula ósea ; las
de los eosinófilos son los mielocitos eosinófilos, y las de los leucocitos
basófilos, los mielocitos basófilos. Los leucocitos polimorfonucleares
se desarrollan en la médula ósea por maduración de los mielocitos,
que proliferan por partición mitósica.

Igual que ocurre con los glóbulos rojos nucleados, también en
condiciones patológicas determinadas pueden aparecer en la sangre
periférica mielocitos, que en estado normal sólo se encuentran en
la médula ósea. Esto sucede especialmente en la leucemia mieloide,
así como también, aunque no en tan gran número, en otras anemias
graves y en intensas irritaciones tóxicas, o infecciosas, de la médula
ósea.

En la médula ósea, además de los leucocitos con granulaciones,
se encuentran leucocitos sin granulaciones, cuyo tamaño corresponde
aproximadamente al de los mielocitos ; también su núcleo es seme­
jante al de los mielocitos : es esferoidal y se perciben muy claramente
varios nucléolos. El protoplasma es completamente homogéneo, sin
granulaciones. Estas células son los mieloblastos, que deben conside­
rarse como las precursoras de los mielocitos. Algunos autores consi­
deran estas células como elementos linfocitarios por su aspecto, muy
semejante al de los grandes linfocitos ; pero en contra de esta hipóte­
sis se aducen importantes objeciones (pág. 24). Por otra parte, en
la actualidad es indiscutible que, junto a estos elementos medulares
grandes, sin granulaciones, se encuentran en la médula ósea, en dis­
posición folicular, verdaderos linfocitos pequeños.

Además de las células indicadas, se encuentran en la médula
ósea otros elementos celulares muy grandes : las células gigantes de
la médula ósea (megacariocitos), con núcleo muy grande, en forma

de guirnalda o de cesto. Por segmentación de los megacariocitos se
producen las plaquetas. En algunas ocasiones los megacariocitos (ge­
neralmente ejemplares pequeños) invaden la sangre periférica. Se les.
encuentra especialmente en la leucemia mieloide.

Los linfocitos proceden, en oposición a los granulocitos, no del
sistema mieloide, sino del sistema linfático.

Histología de los ganglios Iinttlcos. El parénquima de los ganglios linfáticos
consta de substancia cortical y substancia medular. En la substancia cortical se·
encuentran los folículos linfáticos. En ellos se distingue, al examinar un corte,
una zona interna, el centro germinativo con muchas figuras de división nuclear,
y la zona externa. Las células del centro germinativo se denominan linfoblastos ;
son las precursoras de los pequeños linfocitos maduros. En la substancia medular
se encuentran los linfocitos sin disposición folicular.

Los grandes linfocitos proceden de los centros germinativos de
los folículos del bazo y de los ganglios linfáticos, y de ellos derivan,
por maduración, los pequeños linfocitos de la sangre. También deri­
van del sistema linfático las células plasmáticas linfocitarias o cianó­
filas de Caja/, que deben considerarse como una desviación de la
serie evolutiva normal de los linfocitos (pág. 25).

Según el concepto antes expuesto sobre la formación y evolu­
ción de los glóbulos blancos, que tuvo su primero y más decidido
defensor en PAUL EnRLIcn, el fundador de la moderna hematología,
deben distinguirse dos sistemas hematopoyéticos: 1.9, el sistema
mieloide : de los elementos de la médula ósea, los mielocitos y sus
precursores, los mieloblastos, proceden por maduración los leucocitos·
con granulaciones (granulocitos); 2.9, el sistema linfático, que es el
sitio exclusivo de formación de los linfocitos. Ambos sistemas se hallan
rigurosamente separados : jamás de un linfocito se origina un granu­
Iocito, o viceversa.

Este concepto dualista es dudoso que pueda todavía sos tenerse
en la actualidad; pero continúa siendo de gran valor para la concep­
ción clínica de las enfermedades de la sangre, y será bueno mante­
nerse en él, pues también a otras teorías sobre la formación de la
sangre pueden hacérseles graves objeciones.

Otros autores propugnan el concepto unitario : admiten que todos
los leucocitos, tanto las formas con granulaciones como sin ellas,
proceden de una forma linfática común. Según esta teoría, también
en el tejido linfático se podrían formar granulocitos.

En cuanto al origen de los monocitos, no existe unanimidad. Algu­
nos autores atribuyen su origen en el sistema mieloide ; pero, según
las nociones actuales, se formarían en el sistema retículoendoteliaL

Leucocitosis y leucopenia
Cuando la producción de leucocitos y el paso de éstos a la sangre

es abundante, o, en otras palabras, cuando la actividad de la médula
ósea se halla aumentada, el número de leucocitos de la sangre se
encontrará aumentado con relación al normal, denominándose este
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eslado leucocitosis ; la disminución de la cifra total de leucocitos en
la sangre se denomina leucopenia. La leucocitosis y la leucopenia
reflejan, por consiguiente, el estado funcional de la médula ósea.

Las cifras absolutas que puede alcanzar la leucocitosis son muy
variables. Generalmente, en vez de los 6000-8000 leucocitos que se
encuentran en estado normal, su número asciende a 10-12-20 000
leucocitos, y en ocasiones hasta se encuentran cifras mucho más
elevadas (hasta 100 000 y más).

Según la participación de las distintas clases de leucocitos en la leu­
•cocitosis, se distinguen las leucocitosis neutrófla, eosinófila y la basófila
o de células cebadas. Esta última, prácticamente, carece de importancia.

Loneocitosis noutrófila. Es la forma de leucocitosis más fre­
cuente; se caracteriza por aumento de la cifra total de leucocitos,
predominando especialmente en el porcentaje los leucocitos polimorfonu­
cleares neutrófilos. Se encuentra, por ejemplo, 12 000 leucocitos (en vez
de 6000-8000 que existen normalmente), y de ellos 80-90 % son neu­
trófilos (en vez de 70-72 % que se encuentran en estado normal).
. EI valor porcentual de las demás variedades de leucocitos se

·encuentra disminuido en la correspondiente proporción ; en el apogeo
de la leucocitosis neutrófila, los eosinófilos desaparecen por completo de
la sangre, o su número se encuentra muy disminuido.

Leucocitosis fisiológicas. En condiciones normales, se encuentran
pequeñas leucocitosis neutrófilas después del trabajo muscular,
durante el parto y hasta por el simple cambio de posición del cuerpo.
Estas variaciones en el número de leucocitos, muy rápidamente
pasajeras, no han de atribuirse a un aumento de la formación de
leucocitos ni a su paso a la sangre, sino que más bien son debidas a la
distribución anormal de los leucocitos en el organismo (leucocitosis de
distribución). En determinadas condiciones puede haber evidentes
diferencias entre el contenido en glóbulos de la sangre periférica Y
el de la sangre de los órganos internos. Especialmente en los capilares
de los órganos abdominales pueden acumularse de modo transitorio
los leucocitos, o ser expulsados de aquéllos, resultando como conse­
cuencia en el primer caso una leucopenia en la sangre periférica, Y
en el segundo, una leucocitosis en la misma. Todavía no se ha confir­
mado si hay una leucocitosis después de la ingestión de alimentos
(leucocitosis digestiva). En cambio, se ha comprobado que el número
de leucocitos varía bastante en el transcurso del día y con indepen­
dencia de la ingestión de alimentos. Las cifras máximas se encuentran
en las últimas horas de la tarde.

Leucocitosis patológicas. Las leucocitos is que se presentan en condi­
ciones patológicas son prácticamente de muchísima mayor importancia.

Un gran número de infecciones locales y· generales se acompañan
de leucocitosis neutrófilas más o menos intensas, entre ellas, sobre
todo, las supuraciones, abscesos o flemones de cualquier nturaleza.
La leucocitosis neutrófila se encuentra, además, corno sintoma conco­

mitante de importancia, en muchas enfermedades infecciosas de carácter
general, como neumonía, septicemia, meningitis purulenta, sobre las
cuales daremos más detalles en la página 242 y siguientes. Sólo en
pocas infecciones generales falta esta leucocitosis, por ejemplo, en la
fiebre tifoidea.

En las leucocitosis neulrMilas, los elementos que se encuentran
en la sangre circulante son, en su mayoría, leucocitos maduros. Cuando
la acción irritativa sobre la médula ósea es intensa o persiste largo
tiempo, desde ésta pueden pasar a la sangre formas leucocitarias ju­
veniles. Estas células juveniles se caracterizan por presentar un núcleo
menos claramente dividido en segmentos aislados que el de los leuco­
citos maduros. Estos elementos se denominan leucocitos neufrófilos flo
sementados o con núcleo en banda, AnEr, el primero que llamó
la atención sobre la abundancia de estos elementos leucocitarios in­
maduros en muchas infecciones, calificó de desviación hacia la iz­
quierda (pág. G5) a esta modificación cualitativa <le! cuadro hemtico
leucocitario.

Excepcionalmente se observa esta desviación hacia la izquierda conuo anomg­
lía fami liar (anomalía de Perger).

En los procesos graves o tóxicos, demás de la desviación hacia
la izquierda, se comprueban otras alteraciones morfológicas de los
leucocitos neutrófilos referentes, ante todo, a! núcleo que aparece
retraído e intensamente teñido, algunos grumosos (picnosis nuclear
tóxica). Aparte de la alteración morfológica del núcleo y <le su pe­
culiar selección tintorial, últimamente se ha concedido importancia,
acertadamente, a las alteraciones protoplasmáticas y <le sus granula­
ciones. El protoplasma <le los leucocitos con lesiones tóxicas muestra
a menudo exagerada basofilia, o sea que aparece intensamente teñido
de azul, y en vez de las pequeñas granulaciones coloreadas de color de
rosa <le los neutrófilos normales contiene groseras granulaciones basó­
filas. Finalmente, puede haber vacuolas en el seno del protoplasma.
Las granulaciones basófilas, denominadas por NAEGELI y sus disci­
pulos granulaciones tóicas, destacan muy bien empleando el método
tintorial de Mommsen con la solución de Giemsa dotada <le poder
tope, o sea con su acidez actual casi inmodificable (pág. 5). En alguno
que otro caso de irritaciones muy intensas o persistentes pueden en­
contrarse en la sangre en las leucocitosis los precursores <le los leuco­
citos : los mielocitos.

Al cesar la irritación de la médula ósea- con la terminación de
la infección o de la supuración en las enfermedades infecciosas des­
aparece también la leucocilosis.

En las infecciones muy intensas o masivas falta, en ocasiones, la
leucocitosis que suele presentarse en dichas enfermedades, existiendo
de ordinario, después de una leucocitosis rápidamente transitoria, una
disminución del número de leucocitos, una leucopenia. En estos casos,
la irritación de la médula ósea es tan intensa que determina muy
pronto un agotamiento funcional <le la misma.

3. ROSEO : Enfermedades de la sangre. 3.° ed.
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Una eosinofilia tan considerable se encuentra con mucha frecuen­
cia en los portadores de parásitos inlestin11/cs, especialmente, ascá­
rides, oxiuros, tenias, anquilostomas, y suele ser muy elevada en la
triquinosis (pág. 270). La eosinofilia se encuentra casi con regularidad
en los individuos afectos de asma bronquial, principalmente en los
intervalos entre los accesos, mientras que durante éstos y poco des­
pués de los mismos disminuye el tanto por ciento de eosinófilos en
la sangre, y por ello se encuentran numerosos eosinófilos en los esputos.
A menudo aunque en modo alguno indefectible se presenta
eosinofilia en muchas enfermedades cutáneas, como la urticaria,
prurigo, pénfigo, y, en especial, en la dermatitis salvrsinca. 'También
en enfermos de neurosis se encuentra con frecuencia una pronunciada
eosinofilia, e igualmente en la leucemia meloide. De las enfermedades
infecciosas ayudas sólo la escarlatina se acompaña de eosinofilia ; en
las demás infecciones agudas el número de cosinófilos disminuye de
modo considerable, generalmente desaparecen por completo (aneosi­
nofilia, pág. 2,J.3), y lo mismo ocurre en las intoxicaciones agudas.

En cambio, en otras infecciones que se acompañan de leucoci­
tosis neutrófila, al terminar la infección se encuentra con frecuencia
eosinofilia (eosinofilia pos/infecciosa).

En sujetos por completo canos se observa a veces una eosino­
filia moderada (eosinofilia constitucional).

Linfocitosis. Se denomina linfocitosis al aumento de linfocitos
en la sangre, y es debida a la hiperfunción del tejido linfático. El
aumento absoluto en la cifra de linfocitos sólo se observa en la leu­
cemia linfática. Con mucha mayor frecuencia se encuentra linfocitosis
relativa, o sea aumento del tanto por ciento ele esta clase de glóbulos
a expensas de las otras, sin elevación o con disminución ele la cifra
total de leucocitos. En vez de la proporción de linfocitos propia del
estado normal, 20-25 %, se encuentran entonces 30-40 hasta 50 ó
más por ciento.

Esta linfocitosis relativa es típica de la linfadenosis a/eucémica,
pero también es frecuente en las afecciones del tiroides, lo mismo en
la enfermedad de Basedow que en el mixedema, y principalmente
en los trastornos de las glándulas de secreción interna y en individuos
asténicos y neurasténicos.

La aparición simultánea de leucopenia y linfocitosis es un síntoma
diagnóstico muy importante de la fiebre tifoidea.

Entre las enfermedades no infecciosas, esta asociación de leuco­
penia y linfocitosis se observa a menudo en la anemia perniciosa Y
es especialmente acusada en la anemia aplástica.

Al curarse muchas enfermedades infecciosas agudas se presenta
linfocitosis relativa (linfocitosis pos/infecciosa).

En la edad infantil, la linfocitosis relativa es fisiológica.
La linfocitosis que se presenta pocos minutos después de la in­

yección intramuscular de adrenalina ('/-1 c. c.) al hombre, debe cons1­
derarse producida por el cambio de la distribución (pág. 37).

F1G . 1 0 . D i v e r s a s f o r m a s d e l e u c o c i t o s alterados tóxicamente e n l a n e u m o n í a .

Diversos grados de basofilia difusa. (Según GLoon, Die klinische Bedeutung der
qualifalfoen Veründerungcn dcr Leukocylen. 1929)

Por último, debemos citar todavía la leucocitosis neutrófila que
se presenta frecuentemente después de grandes hemorragias agudas.
En este caso, la pérdida sanguínea obra irritando la médula ósea.

En los recién nacidos la leucocitosis neutrófila es un hecho normal.
Si muchos leucocitos neutrófilos muestran el núcleo más segmentado que

de ordinario, se denomina desviación hacia la derecha del cuadro hcmático. Se ob­
serva a menudo en la anemia perniciosa.

Lcucocitosis cosinófila (eosinofilia). El aumento de la cifra total
de leucocitos debido al solo aumento de eosinófilos es raro; jamás
alcanza cifras absolutas tan elevadas como en la leucocitosis neu­
trófila. Mucho más frecuente es el aumento en la proporción de cosi­
nó[los, que, en vez de 2-1%, llega al 6-8-10 % y, en casos raros,
hasta el 50 % o más de la cifra total de leucocitos.

Además de las toxinas microbianas, obran también provocando
leucocitosis neutrófila algunas substancias químicas administradas por
vía parentaal; entre ellas pueden citarse la plata coloidal, el ácido
nucleinico y la trementina. También en los tumores malignos se en­
cuentra con frecuencia leucocitosis neutrófila determinada por los
productos tóxicos de desintegración del tumor.

e%
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Leucocitosis do células cebadas (Mas/zellen). El aumento aislado
de células cebadas no existe. En ocasiones, en las leucemias mieloides
se encuentra aumentado el tanto por ciento de las mismas, común­
mente junto con el de leucocitos eosinófilos.

Monoeitosis. El aumento relativo de esta clase de glóbulos es
frecuente en el paludismo crónico latente e igualmente en la viruela.
Lo es asimismo en las reacciones monocilarias (pág. 255) y en las
leucemias monocílicas, donde se encuentran cifras elevadas.

Leucopenia. La inhibición de la leucopoyesis en la médula ósea
determina una disminución del número total de leucocitos de la sangre
circulante: la leucopenia. De modo indudable y clarísimo se observa
este hecho en las intervenciones experimentales que destruyen ana­
tómicamente la médula ósea. Esto se puede conseguir en la experi­
mentación animal por medio de grandes dosis ele torio, por el radio,
por los rayos Róntgen, por el benzol y por la loina tífica. También
las afecciones que determinan destrucción más o menos completa de
la médula ósea, sobre todo de su sistema leucocitario, se acompañan
con frecuencia de leucopenia de grado extremo. Anatómicamente, se
encuentra en estos casos la médula ósea sumamente atrofiada y muy
pobre en células. En estos estados de mielolisis o aleuquia sobreviene,
naturalmente, una intensa leucopenia por no ser posible la producción
de leucocitos en la médula ósea. En estos casos, con frecuencia, se
encuentran solamente algunos centenares de leucocitos por mili­
metro cúbico.

Pero aun hallándose indemne la médula ósea puede inhibirse la
hematopoyesis ; así ocurre en algunas enfermedades infecciosas, en
primer término en la fiebre tifoidea y en el sarampión. La ya citada
leucopenia de la anemia perniciosa puede atribuirse a una alteración
tóxica de la médula ósea. Ya nos hemos ocupado de la leucopenia
que se encuentra, en lugar de la leucocitosis, en las infecciones gra­
visimas, en especial las septicémicas.

Por úllimo, existe también una leucopenia por distribución. A ella
pcrlenccc la hemoclasia, a la que sobre todo en Francia se ha dado
mucha importancia ; fué indicada por WrA, primeramente como
fundamento de la prueba funcional hepática (crisis hemoclisica).
En los individuos con insuficiencia hepática, la ingestión de 200 gr.
de leche (lomados por la mañana en ayunas, hallándose el cuerpo
en completo reposo) motivaria, una hora después de la ingestión,
una disminución pronunciada y transitoria del número de leucocitos.
La tensión sanguinea desciende en una parte de los individuos que
reaccionan psitivamente y aumenta en ellos la capacidad de coa!U
lación de la sangre. En las personas con capacidad funcional hcpa­
tica normal estas manifestaciones no deben presentarse. Este proce­
dimiento, como método de examen de la función hepática, ha sido
rechazado por la mayoría, pues con la función hepática normal pueden
presentarse, con toda seguridad, alteraciones de la sangre seme­

2. EI bazo como órgano del metabolismo sanguíneo
Estructura del bazo. Examinando un corte del bazo se observa, ya a pe­

queñio aumento, porciones distintas de tejido claramente separadas unas de otras :
los acúmulos grises ele células linfáticas diseminados por todo el órgano (nódulos
esplénicos o follculos cspUnicos) y el tejido rojo interstic ial: la pulpa esplénica.
Atraviesan la pulpa cordones de tejido conjuntivo que parten de la envoltura
fibrosa del bazo, de la cápsula esplénica. Estas trabéculas esplénicas contienen
fibras musculares lisas. Para comprender la función encomendada al bazo, es de
importancia la distribución característica propia de sus vasos. Las arterias que
penetran por el h ilio van divid iéndose en ramas cada vez más pequeñias, d iri ­
giéndose primeramente, en unión de las venas, a través del órgano, por las tra­
béculas conjuntivas del bazo, donde se dividen, finalmente, en finísimas ramas
peniciladas, que no se hallan ya envueltas por la grosera envoltura conjuntiva.
En los puntos en que las fin ísimas ramif icaciones arteriales esplénicas abando­
nan las trabéculas conjuntivas se hallan rodeadas por los !olfculos esplénicos
esféricos, o sea que la arteria atraviesa el folículo. En el interior del !oliculo, la
arteria (llamada arteria central) emite capilares para dicho folfculo (capilares del
folículo) y penetra luego, teniendo todavía menor calibre, en las amp lias cavi­

• 3. RosENow : Enfermedades de la sangre. - 3.· ed.

jantcs por la ingestión de alimento. Probablemente se trata de modi­
ficaciones reflejas del calibre de los vasos abdominales, que se producen
por mediación del nervio vago. En favor de ello valen las altera­
ciones semejantes en el número de leucocitos, que pueden provocarse
por inyecciones intracutáncas de soluciones de cloruro y de otros
agentes.

Diagnóstico l:uneional de los órganos homatopoyéticos. Se ha
intentado el diagnóstico funcional de los órganos hematopoyéticos.
Para este fin se ha recomendado inyectar subcutáneamente una can­
tidad determinada de nucleinato sódico y comprobar las alteraciones
leucocitarias que se presentan. Del grado de leucocitosis provocada
por este medio se ha pretendido deducir la capacidad funcional de
la médula ósea. El método, hasta el presente, no se ha generalizado.

Sobre el eslado del sistema linfático, especia/mente riel bazo, orienta
la linfocitosis que se presenta pocos minutos después de una inyección
de adrenalina. Se inyecta 0,5-1 c. c. de la solución de suprerrenina
al 1 : 1000, o sean 0,S-1 miligr., por vía intramuscular. La adrenalina
provoca la contracción de las fibras musculares lisas del bazo: de­
bido a esto, este órgano resulta exprimido como una esponja, y los
linfocitos que en él se encuentran en abundancia son impulsados al
torrente circulatorio. En algunos infartos esplénicos se observa direc­
tamente que pocos minutos después ele la inyección de adrenalina
se han reducido de tamaño. La linfocitosis adrenalinica falta por
completo o es poco pronunciada, cuando el parénquima esplénico ha
sufrido la transformación conjuntiva. De todos modos, la esperanza
<le obtener por este procedimiento un diagnóstico seguro de capaci­
dad funcional del bazo no se ha realizado. La acción ele la adrenalina
no depende tan sólo del estado anatómico del bazo, sino también
del estado de todo el sistema linfático. Al desaparecer la linfocito­
sis adrenalinica se presenta, generalmente, una intensa leucocitosis
neutrófila.
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dades de la pulpa roja: los llamados senos venosos del ba:o. De los senos venosos
parten amplios capilares venosos que desembocan cu ramas venosas mayores
que, a su vez, discurren nuevamente a lo largo de las trabéculas esplénicas. Ade.
más de esta circulación « cerrada », existe en el bazo una circulación • abierta
interrumpida. Los capilares foliculares antes citados pierden su pared en el margen
de los nódulos esplénicos, y la sangre acarreada por ellos se vierte libremente en
la pulpa, de donde pasa luego a los senos venosos.

La pulpa esplénica se halla constituida por muy diversos elementos celulares.
Se encuentran numerosos linfocitos pequeños, eritrocitos nucleados aislados y
muchos eritrocitos maduros, grandes células endote!iales, llamadas células de la
pulpa (esplenocitos), que poseen poder fagocitario y muchas veces fagocitan gló­
bulos rojos. Las grandes células uninucleares que se observon también en la pulpa
quizá sean célu las mieloides embrionarias ; sin embargo, esta hipótesis, en rigor,
no ha sido comprobada. En la pulpa esplénica normal sólo se encuentra alguno
que otro granulocito.

Los fo/{cu/os esplénicos constan de linfocitos, que en la porción central del
nódulo presentan un centro germinativo constituido por grandes linlocitos. De
las células de este centro germinativo proceden, por participación celular, los
linlocilos pequeños situados en la periferia del folfculo esplénico.

Funciones del bazo. En la actualidad se admite, en oposición a
las nociones antiguas, que el bazo no interviene normalmente en la
hematopoyesis, pero sí que es un órgano muy importante de almace­
namiento de la sangre, y por ello contiene fisiológicamente gran can­
tidad de la misma que no participa en la circulación general, pasando
a ésta solamente en determinadas circunstancias (pág. 3). En el bazo
no se forman glóbulos rojos ni granulocitos ; en cambio, de él pro­
ceden una parte de los linfocitos, y quizá también de los monocitos,
como se deduce de que la vena esplénica contiene más linfocitos que
la arteria esplénica.

En condiciones patológicas, la participación del bazo en la hema­
topoyesis puede ser realmente muy considerable, transformándose
entonces la pulpa esplénica en un tejido muy semejante al de la mé­
dula ósea. Esta metaplasia mieloide del bazo tiene lugar, sobre todo,
en la leucemia mieloide y en las anerrúas graves, y también en los
procesos infecciosos. La transformación queda limitada rigurosamente
a la pulpa esplénica.

En estado normal, el bazo es mucho más importante por la función
de destrucción de la sangre que por la función formadora :«es la tumba
de los hematíes, de los leucocitos y de las plaquetas ». Una parte de los.
glóbulos rojos ya decrépitos son fagocitados por los elementos endo­
teliales de los senos; otra parte son destruidos extracelularmente en
la pulpa, y, finalmente, otros que, después de atravesar el bazo, mor­
fológicamente parecen indemnes, han sufrido alteraciones en su es­
tructura química interna. Los eritrocitos destruidos y los alterados
llegan por la vena esplénica a la vena porta, que los conduce al hígado,
siendo desintegrados en este órgano para la formación de bilirrubina­
El contenido de la bilis en bilirrubina o el contenido de las heces en
urobilina depende en alto grado de la destrucción sanguínea en el
bazo. En este órgano, y probablemente también en las células estre­
lladas de Kupffer, tiene lugar la formación de pequeñas cantidades
de bilirrubina, una parte de la cual pasa a la sangre (bilirrubinem1a
fisiológica). A consecuencia de la destrucción de los glóbulos rojos, el
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bazo contiene hierro ; una parte de éste pasa al hígado, y otra parte
a la médula ósea, donde es utilizado para la eritropoyesis. El bazo
conserva al organismo su contenido en hierro; por lo tanto, es un órgano
importante del metabolismo ferruginoso ; después de la esplenectomía
aumenta la eliminación del hierro (especialmente por las heces).

La mutación sanguínea en el bazo puede hallarse anormalmente
aumentada en condiciones patológicas; así ocurre, sobre todo, en la
ictericia hemolítica y en la anemia perniciosa. Se ha demostrado el
aumento intraesplénico de la formación de bilirrubina en las afecciones
que se acompañan de un aumento de destrucción sanguínea en el bazo.

El bazo no es un órgano de importancia vital; puede extirparse sin
que en los individuos esplenectomízados se observe alteración perma­
nente alguna, pues una parte de las funciones del bazo son desempe­
fiadas por otros órganos o parte de los mismos ; así, en estos casos,
se hipertrofian las células estrelladas de Kupffer del hígado, y los
ganglios linfáticos se hiperplasian. La función destructora de la sangre
desempeñada por el bazo se realiza desde entonces por el aparato
reticuloendotelial.

Sin embargo, en la esplenectomía, el cuadro hemático se altera
realmente algunas veces, apareciendo con frecuencia eritroblastos y,
sobre todo, eritrocitos con restos nucleares: los corplÍsculos de Jolly.
Esta manifestación, que en los individuos esplenectomizados parece
existir de modo permanente, prueba que el proceso normal de des­
trucción nuclear de los eritrocitos se altera por la extirpación de dicho
órgano. El bazo regula por medio de una substancia de naturaleza
hormonal, no conocida con exactitud todavía, la función de la mé­
dula ósea, ejerciendo una acción frenatriz sobre la hematopoyesis de
la misma.

La acción inhibidora del bazo sobre la actividad funcional de la
médula ósea se evidencia por el hecho de que lo mismo las personas
que los animales esplenectomizados reaccionan a la irritación medicamen­
losa de la médula 6sea (por ejemplo, a las inyecciones de ácido nuclei­
nico) con una leucocitosis muy intensa, y porque algunas veces, después
de la extirpación del bazo, sobreviene un aumento de los eritrocitos, una
policitemia. Asimismo después de la esplenectomía aumenta conside­
rablemente el número de trombocitos.

Por otra parte, la leucopenia pronunciada que existe en determi­
nadas afecciones que se acompañan de hiperplasia del bazo (por ejem­
plo, la enfermedad de Banti, la fiebre tifoidea) ha de atribuirse al
aumento de esta función inhibidora, que quizá radique en el endotelio
<le los senos.

La serie de las demás funciones del bazo está todavía insufi­
cientemente investigada para que pueda tener importancia práctica.
Por eso nos limitamos a mencionar brevemente las relaciones probables
del bazo con el metabolismo de las albúminas. Los conejos esplenec­
tomizados eliminan más nitrógeno que los normales testigo. Los
afectos de enfermedad de Banti, afección en la que el parénquima
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esplénico específico se halla parcialmente sustituido por tejido con­
juntivo, presentan a menudo una elevada desintegración albuminoi­
dea, que desaparece por la extirpación del órgano con degeneración
fibrosa.

Finalmente, mencionamos una importante función del bazo : la
de filtro de la sangre para todos los cuerpos extraños, parásitos, glóbu­
los rojos alterados, apartándolos de la misma. Obra, por consiguiente,
como un «separador de detritus », de la misma manera que los gan­
glios linfáticos, las células estrelladas de Kupffer, y así como todo el
aparato reticuloendotelial (pág. 43).

Métodos do exploración del bazo. Palpación del bazo. De los
métodos de exploración del bazo, el más importante es la palpación,
incomparablemente más segura que la percusión, y en la práctica
continúa gozando de un gran valor.

Sabido es que el bazo normal no es palpable. Para apreciar pe­
queños aumentos de tamaño de este órgano, el mejor método de
palpación consiste en colocar al paciente en decúbito lateral derecho
oblicuo y manteniendo el brazo izquierdo elevado por encima de la
cabeza. El médico se coloca frente al paciente, por consiguiente en
el lado derecho de la cama. Al verificar la palpación debe evitarse
toda presión brusca, por la contracción refleja de las paredes abdo­
minales que puede provocar. Se aplica la mano derecha de plano
sobre la región, por debajo del arco costal izquierdo, sin ejercer pre­
sión, y la mano izquierda se coloca sobre las últimas costillas, y enton­
ces se invita al enfermo a practicar varias veces seguidas, con la
boca abierta, profundas inspiraciones y espiraciones, incitándole a
que respire expansionando todo lo posible la caja torácica, es decir,
bajo la forma de tipo costal. De este modo se pueden apreciar incluso
infartos esplénicos muy pequeños y blandos. El polo inferior del bazo,
muy movible por la respiración, choca entonces durante la elevación
ínspiratoria contra la punta de los dedos de la mano que palpa : «lame
los dedos». En algunos casos se perciben mejor los pequeños aumen­
tos de tamaño del bazo abarcando con la mano izquierda, aplicada
sobre el dorso del enfermo, la parte inferior del arco costal, mientras
que con la mano derecha aplicada sobre la parte lateral del tórax,
se comprime simultáneamente para rechazar el bazo contra la mano
izquierda que palpa. Cuando el bazo hipertrofiado sobresale por de­
bajo del arco costal, se le aprecia entonces por palpación, ordinaria­
mente, estando el paciente en decúbito supino.

Las esplenomegalias muy considerables pueden apreciarse, espe­
cialmente cuando las paredes abdominales son delgadas, por simple
inspección ; algunas veces se perciben de este modo los contornos,
y a menudo su desplazamiento por las excursiones respiratorias.
El bazo, durante la respiración, se desplaza de izquierda y arriba,
hacia la derecha y abajo. Un dato importante, sobre todo para el
diagnóstico diferencial entre las grandes esplenomega/ias y los tumores
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renales, es la demostración de las cisuras del borde interno del bazo
que casi siempre se perciben claramente. Por palpación se aprecia
simultáneamente la consistencia y caracteres de la superficie del bazo.

En los casos de infarto esplénico reciente se perciben, por auscul­
tación con el estetoscopio, algunos roces, que en ocasiones se aprecian
también por palpación.

Algunas veces, aunque raras, puede ofrecer dificultades el diag­
nóstico diferencial entre un gran tumor esplénico y un tumor del riñón
o de la suprarrenal izquierdos. En estos casos dudosos, por la insu­
flación del intestino con aire desde el recto, se encuentra el bazo por
encima del colon, mientras que en los casos de tumor renal o de las
suprarrenales, el colon se halla por delante del tumor. Sin embargo,
el procedimiento no es seguro.

Por la exploración con los rayos Rünlgen se puede apreciar muy·
bien la sombra del bazo cuando el colon se ha distendido por insu­
flación. De este modo se hace también visible el borde inferior del
hígado.

Finalmente, el bazo, normal o patológico, se puede explorar
por los rayos Riintgen previa insuflación de aire en el abdomen (neu­
moperitoneo).

En un caso que observamos hace poco tiempo, se confundió al principio un
gran riñón quistico por el bazo hipertrofiado. Aquí sólo pudo establ ecerse el diag­
nóstico acertado por el ncumopcritoneo.

Sin embargo, en la mayoría de los casos se puede llegar a esta­
blecer el diagnóstico acertado sin recurrir a este procedimiento explo­
ratorio, que en la práctica, generalmente, no puede llevarse a cabo.

En los casos de tumor de localización orgánica dudosa en la
región esplénica, puede recurrirse para establecer el diagnóstico di­
ferencial a la inyección intramuscular de /-1 miligr. de adrenalina.
El bazo hipertrofiado patológicamente se reduce entonces de volumen
en varios centímetros a los pocos minutos por la contracción de sus
fibras musculares lisas, siempre que no se trate de un bazo con des­
arrollo muy intenso ele su tejido conjuntivo, como ocurre en la enfer­
medad de Banti, en el paludismo crónico o en la degeneración amiloi­
dea. (Sobre la linfocitosis adrenalinica y su trascendencia, véase la
página 37).

Punción del bazo. Los caracteres anatómicos del parénquima
esplénico en su hipertrofia sólo se pueden determinar con seguridad
en vida por la punción del bazo.

La punción del bazo no es una intervención innocua, pues por
ella se pueden provocar hemorragias letales. Sólo deberá recurrirse
a este método de exploración cuando por el examen de la sangre
y el empleo de los demás métodos diagnósticos no se ha conseguido
esclarecer la naturaleza del tumor y no se halle disminuida la capaci­
dad de coagulación de la sangre. Cuando se sospeche la existencia
de un tumor quistico debe prescindirse de la punción exploradora



del bazo. Dicha punción tiene especial valor en la enfermedad de Gau­
cher y en la mielosis aleucémica.

1'écnica de la punción del bazo: Después de administrar al paciente 1-2 cen­
tigramos de morfina, y previa desinfección de la piel con tintura de yodo, se intro­
duce en el bazo, puncionado por debajo del reborde costal, una aguja delgada
de unos 10 cm. de longitud armada a una jeringuilla esterilizada y seca, debiendo
el paciente, en el momento de la aspiración, suspender la respiración en inspira­
ción forzada, e inmediatamente se retira rápidamente la aguja. Se obtiene, gene­
ralmente, I-II gotas de liquido sanguinolento, que se traslada a varios porta­

. objetos, una vez secas se tiñen con solución de May-Grünwald o de Giemsa.

Sobre el mecanismo regulador que mantiene constante la compo­
sición celular de la sangre nada se conoce en detalle. La vida de los
eritrocitos es relativamente corta ; parece mediar entre 15-30 días.
La cantidad de eritrocitos que se destruyen diariamente es, por con­
siguiente, considerable, siendo sustituidos merced a la actividad de
la médula ósea. Las grandes pérdidas sanguíneas determinan un
aumento de actividad de la médula ósea.
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Bazo.
En el embrión forma.

glóbulos sangufncos ;
en el adulto puede
rcnparcccr esta fun­
ción.

Participa en la clcslruc­
ción de los al6bulo.'>
sanguíneos por el sis­
tema indicado en el
número 5 (quizá asi­
mismo sensibilizando
los glóbulos caducos.
para su desintegra­
ción en el hígado).

1. Médula ósea.
Forma eritrocitos, granulocitos y pla­

quetas.
Participa en la dcstrucciún de los !/ló­

bulos sunyuineos por los elementos
del sistema reticuloendotelial indi­
cados en el número 5.

4. Tejido linfático.
Forma linfocitos.
Participa en la dcstrucciOn ele

los glóbulos sanguineos por
el sistema indicado en el
número 5.

3. IIiqado.
En el período embrionario for­

ma glóbulos sang uíneos; en
el adulto puede reaparecer
esta función.

Participa en la destrucción de
los glóbulos sanguíneos por
el sistema indicado en el
número 5 (células estrella­
das de l{uprfcr). Segrega
la bilirr ubina formada de la
hemoglobina.

F10. 11. Esquema de la formación y destrucción de la sangre. (Scglln I(nuMDHAAn),

De los glóbulos rojos destinados a perecer, una parte de ellos es
fagocitada por los elementos senoendoteliales del bazo ; otra parte de
los eritrocitos, envejecidos, que llegan al bazo, sufren en él solamente
una alteración preparatoria de su destrucción, pasando al hígado,
donde son utilizados, parte por las células estrelladas, parte por las
células hepáticas, para la formación de bilirrubina. Sin embargo, su
desintegración no se halla en modo alguno limitada al Jugado, smo que·
tiene h;aar en todo el cuerpo, en el sistema reliculoendote/ial. A este
sistema pertenecen también, además de las ya citadas células estrelladas
de ](upffcr del hígado, los endotelios de los senos del bazo (esplenocitos),
de )a médula ósea, de los ganglios linfáticos y de los pulmones.

El sistema reticuloendotelial quizá forma los monocitos ; además,
probablemente, es capaz de elaborar, con los glóbulos sanguineos

5. Sistcmrz rctículorn­
dotelial.

(Células estrelladas de
l{uprfcr del hlgado,
csplcnocilos, mncró­
fagos, células endo­
teliales, etc.), espe­
cialmente en el bazo,
hígado, médula ósea,
ganglios linfáticos,
pulmones, suprnrre­
nales.

Forma monocitos
(grandes mononu­
cares y cé]las ]sf}
transición).

Participa en la destruc­
ción de los glóbulos
sanguíneos por fago­
citosis de células o
pigmento, especial­
mente cuando hay
aumento de destruc­
ción celular.

3. Regeneración de la sangre

En el organismo normal, la composición de la sangre es, en con­
junto, constante. Alteraciones moderadas del número de leucocitos
y del tanto por ciento de las distintas variedades de leucocitos se
presentan, realmente, en relación con las funciones fisiológicas (inges­
tión de alimento, trabajo corporal, sueño). También el número de
glóbulos rojos y la proporción de hemoglobina muestran variaciones
fisiológicas diarias ; pero estas diferencias son tan pequeñas que
prácticamen te carecen de valor.

En la aleucemia mieloide, de esta manera puede establecerse
el diagnóstico con seguridad por la demostración de mielocitos en el
exudado extraído; en la esplenomegalia de Gaucher (pág. 231) se en­
cuentran las grandes células características.

Punción ósea. En ocasiones tiene importancia diagnóstica el
conocimiento de la estructura histológica de la médula ósea del sujeto
vivo. Para este fin antes ya se había utilizado la punción de la tibia;
pero este procedimiento tan sólo adquirió importancia clínica desde
que se descubrió el modo simple de obtener la médula ósea de los
huesos planos. Lo más sencillo consiste en puncionar, previa anes­
tesia local, con una aguja gruesa (por ejemplo, la de Bier para la pun­
ción lumbar) hasta la capa esponjosa del mango del esternón; luego
se aspira con la jeringa adaptada a la aguja unas gotas del contenido
esternal, que se emplea para hacer extensiones y teñirlas por los méto­
dos ordinarios. Parece muy conveniente un procedimiento últimamente
publicado para lograr la expulsión de las células de la médula ósea
en el momento de la punción del esternón (HENNING y Konn1). Su
técnica, detallada, es la siguiente :

Se anestesia con novocaína la piel, tejido celular subcutáneo y el periostio.
A nivel de las costillas 4.n y 5.11. se introduce una aguja corta y gruesa, imprimién­
dole movimientos de rotación, a través de la piel hasta que perfore la capa cor­
tical del hueso. Se adapta a la aguja una jeringuilla Rekord de 5 c. c. de capacidad
cargada con 1,0 c. c. de solución salina fisiológica. Una vez que se ha perfo­
rado la capa corti cal del hueso, se inyecta el liquido en la cavidad medular ósea,
aspirando inmediatamente después. Por este procedimiento se obti ene f:ícilmc~1tc
bastante cantidad de médula ósea para hacer una serie de extensiones. La herida
de la punción es suficiente cubrirla con una pequeña torunda esteril izada.
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hasta él llegados, bilirrubina « extrahepáticamente », es decir, fuera
del hígado.

Por otra parte, es muy probable que la destrucción de glóbulos
rojos, por lo menos parcialmente, tenga ya lugar en la sangre circu­
lante. Los leucocitos son, en parte, destruídos en el bazo, y el resto de
ellos pasa directamente a través de las paredes de los vasos capila­
res, llegando a la superficie de las diversas mucosas, donde son elimi­
nados. El esquema de la figura 11 da una idea de todos los órganos
que intervienen en la destrucción de los glóbulos sanguineos y A
las diversas fases de la misma. De este esquema se deduce que los
diversos órganos hematopoyéticos y los órganos encargados de la
destrucción de la sangre se hallan en íntima relación.

Sin embargo, los conocimientos detallados de estas correlaciones
son en la actualidad todavía muy incompletos.

Cuando faltan grandes porciones de médula ósea (por ejemplo,
en los casos de destrucción extensa por metástasis tumorales), el bazo
ejerce una función vicariante formando células mieloides (metaplasia
mieloide del bazo).

Regulación sanguínea por el sistema nervioso contra! vogotativo.
.La composición química y constitución globular de la sangre es regida
por los centros vegetativos del sistema nervioso central. Normalmente,
esta parte del sistema nervioso central mantiene con extraordinaria
exactitud la composición de la sangre, no obstante los variables re­
querimientos del organismo. Es probable que esta regulación se
efectúe por intermedio de las diversas glándulas endocrinas. En cir­
cunstancias patológicas puede alterarse este mecanismo regulador por
modificarse la función de los propios centros nerviosos o bien la de
alguna glándula de secreción interna. Últimamente se han atribuído
toda una serie de síndromes clínicos a estos trastornos de la regula­
ción. Por ejemplo, se conoce una forma de policitemia « cerebral »
que, al parecer, depende de lesiones orgánicas (o funcionales) del encé­
falo. Además, hay eritrocitosis transitorias en los procesos cerebrales
agudos, como en la hemorragia o en la compresión cerebrales. Por
otra parte, en la experimentación animal hemos conseguido provocar
una leucocitosis neutrófila de rápida aparición (picadura cerebral
leucocitósica) por la lesión de determinados centros. Probablemente
el conocimiento de la extraordinaria importancia del sistema nervioso
vegetativo para modificar el cuad_ro hemático proporcionará nuevas
normas para la interpretación patogénica de las enfermedades he­
máticas.

Toma de sangre

Técnica del examen de la sangre

45

El examen <le la sangre con fines médicoprácticos puede llevarse
a cabo con pocos y sencillos métodos ; no se requiere para ello el
material de un gran laboratorio ni tampoco una extraordinaria habi­
lidad manual. Felizmente, han pasado los tiempos en que la téc­
nica de una preparación de sangre por hematólogos especializados se
rodeaba <le una aureola aparatosa.

Los siguientes métodos <le investigación son los más importantes :
1. Determinación de la hemoglobina.
2. Eamen microscópico de una yola de sangre fresca.
3. Preparación y eamen de una etensión de sangre teñida.
4. Recucnto de los y/óbulos rojos y de los leucocitos.

De estos métodos, puede prescindirse en muchos casos del re­
cuento de los glóbulos rojos y blancos: pero en ningún caso se pres­
cindirá de la dc/cnninw:ión de la hrmog/obinr1 y del c.wmen rnicruscúpico
de la sangre, si se sospecha una enfermedad de la misma (1).

1. Toma de sangre

Para todos los métodos antes citados bastan alguaas gotas de
sanyrc capilar, que pueden tornarse, y es el mnejor procedimiento, del
pulpejo de los dedos. Por experiencia sabemos que en la prúcliea, al
ejecutar esta operación, se cometen faltas que, en determinadas cir­
cunstancias, pueden conducir a resultados erróneos. El pulpejo del
dedo se limpia frotándolo enérgicamente con un poco de algodón
impregnado de éter (no de alcohol), y luego se pincha con una pequeñia
lanceta, que se introduce algunos milimetros. La tuja de Francke,
por muchos recomendada, en la que la hoja estrecha de un pequeñio
cuchillo es proyectada fuera de su vaina por la acción de un resorte,
en general no es necesaria. En cambio, resulta muy cómodo el empleo
de una pluma de acero a la cual se ha roto una de las dos puntas,
y que se puede esterilizar fácilmente por el calor. La puntura debe
ser Jo suficiente profunda para que la sangre mane espontaneamente.

Constituye una falta de técnica ejercer presión sobre el dedo,
porque entonces se determina la mezcla de sangre con humor de los
tejidos, que altera su composición de un modo indeterminable. Si
después de la puntura la sangre no mana espontáneamente, no queda
otro recurso que puncionar de nuevo. Por otra parte, debe evitarse
toda punción demasiado profunda, porque las gotas de sangre excesi­
vamente grandes son poco apropiadas para hacer las preparaciones.

(1) El valor clínico de estas investigaciones se _estudia minuciosamente _en
la obra del Prof. , ScnLLIG: El cuadro hematico y su valor en la clínica.
3.4 edición. ED1Ton 1AL LAon, S. A., Barcelona.



La primera gola de sangre debe desecharse siempre, quitándola con un
poco de gasa o algodón seco; sólo se utilizará para el examen la segunda
gota que mane de modo espontáneo. Terminada la toma de sangre,
no es necesario cubrir la pequeña herida con esparadrapo, pues casi·
nunca se producen hemorragias secundarias ni se infecta; sólo en
los enfermos con diátesis hemorrágicas sangra en ocasiones la henda
largo tiempo, lo que puede hacer necesaria la aplicación de un ven­
daje compresivo. Para la toma de sangre no es recomendable prac­
ticar la puntura en el lóbulo de la oreja, pues, más fácilmente que
en el dedo, se mezclan a la sangre células de los tejidos, y, además,
con frecuencia, el vello del lóbulo de la oreja dificulta la operación.
Corno las comidas abundantes alteran el número y proporción· de
los leucocitos en la sangre (pág. 32), cuando se desea obtener cifras
exactas se recomienda practicar la torna de sangre por la mañana,
en ayunas. Sin embargo, en la práctica, rara vez se verifica en las
condiciones dichas, porque, en realidad, en las enfermedades de la
sangre las alteraciones morfológicas importantes son completamente
ajenas a la ingestión de alimentos.

2. Determinación de la hemoglobina

La importancia de la determinación de la hemoglobina ha sido
algunas veces menospreciada injustamente, pues constituye un mé­
todo de investigación indispensable en las· anemias. Sería una !alta
de técnica instituir un tratamiento ferruginoso, por ejemplo, en una
muchacha joven con supuesta « clorosis », sin proceder a una previa
determinación de la hemoglobina ; es completamente imposible, como
sabe todo médico experimentado, formar juicio del contenido de
la sangre en hemoglobina ateniéndose únicamente por el color de la
piel. Tampoco puede inferirse este juicio del grado de hiperemia de
las mucosas, especialmente en casos poco manifiestos.

El médico ejercitado puede ya juzgar aproximadamente del con­
tenido hemoglobinico de la sangre, por el color de las gotas que manan
por la puntura al practicar la toma de sangre ; aunque siempre es
mejor basarse en una determinación cuantitativa.

Escala hemoglobíniea de Tallqvist. De los diferentes métodos, el
más recomendable por su sencillez es el empleo ele la escala hemo­
globínica de Tallqvist, que, en esencia, consiste en una tira de papel
grabada en rojo, de intensidad variable, formando escala, con una
perforación en cada una de las distintas graduaciones ele tono ele
color. Se toma una gota de sangre con un pequeño fragmento de
papel de filtro, y tan pronto como ha perdido el brillo de la humedad,
se compara el color de la mancha de sangre con el de la escala gra­
duada, manteniendo la mancha detrás de la perforación. De este modo
se puede determinar cuantitativamente el contenido de hemoglobina
ele la sangre correspondiente, por lo menos ele un modo aproximado.
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IIomómetro do Sahli. Por medio ele este instrumento se obtienen
determinaciones mucho más exactas, siendo en la actualidad el aparato
más difundido para la investigación de la hemoglobina.

El pnnc1p10 fundamental del hemómelro es el siguiente: por la
solución décimonormal de ácido clorhídrico, una cantidad conocida
de sangre es transformada en cloruro de hematina, y esta solución de
hematina se diluye con agua hasta que su color sea igual al de una
solución de hematina que sirve
de tipo de comparación.

El modelo original de
SAHL1, que se construye en
Berna, consta de un pie donde
van colocados un tubito cerrado
a la lámpara, conteniendo la
solución de hematina que sirve
de tipo de comparación, y,
junto a él, otro pequefio tubo
de ensayo graduado. Para faci­
litar el examen, detrás de am­
bos tubitos hay una placa de
cristal esmerilado.

Un grave inconveniente
del hemómetro de SALI es que
la solución de hematina que
sirve de testigo palidece con el
tiempo, hecho que. también su­
cede aunque se conserve el
aparato a cubierto de la luz,
lo que puede ciar origen a erro­
res considerables e incontrasta­
bles en la determinación de la
hemoglobina. En un aparato de
construcción reciente (fig. 12) Frn. 12. Hcmómclrn de Sahli-Leitz
(fábrica : E. Leitz, Berlin), en
vez del tubito con la solución de hematina que sirve de testigo, se
emplean dos varillas de cristal, macizas, teñidas del color corres­
pondiente. Estas varillas conservan su color de un modo invariable
aunque se expongan a la luz del sol.

T6eniea de la llot.crmínación. Por medio de una pipeta. que se
expende anexa al aparato, se llena primero el pequeño tubo de en­
sayo, hasta la división 10, con solución décimonormal de ácido clor­
hidrico (en esta solución con el tiempo germinan mucedineas ; esto
se evita vertiendo en la solución un poco de cloroformo, con lo que
se conserva inalterable durante largo tiempo). En esta operación no
importa que haya un pequeño exceso de solución, pues no perjudica
lo más mínimo la determinación. Luego, con la pipeta capilar del
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aparato se aspira en una gota de sangre fresca hasta la señal en l
misma marcada (debe evitarse que durante la aspiración penetren en
Ja pipeta burbujas de aire), inmediatamente se limpia la punta de la
pipeta con un poco de papel de filtro y se introduce aquélla hasta el
fondo del pequeño tubo de ensayo. Entonces se sopla con precaución
en la pipeta para expulsar la sangre; Juego por aspiración se hace
penetrar solución de ácido clorhídrico en la pipeta, que se expulsa
nuevamente soplando, y se repite esta operación dos o tres veces para
que no quede residuo alguno de sangre en la misma. Se retira luego la
pipeta del tubo y se espera exactamente un minuto. En este plazo,
por la acción del ácido clorhídrico la hemoglobina de la sangre se
transforma en cloruro de hematina, cambio que se hace perceptible
por la coloración parda que adquiere la mezcla de sangre y solución
de ácido clorhídrico. En tal momento, con la pipeta grande anexa
se añade, gota a gota, agua potable (no solución décimonormal de
ácido clorhidrico), se mezcla bien, invirtiendo dos o tres veces el tubo
tapado con el dedo índice (sin agitar para que no forme espuma),
continuando la adición de agua hasta conseguir el mismo tono de
coloración que tiene la varilla que sirve de tipo de comparación (o, en
el modelo antiguo de SAHLI, el que posee el tubo testigo). Se lec en­
tonces la cifra de la división que coincida con la parte inferior del
menisco del líquido en el tubito de ensayo. En el método original de
Sahli esta cifra no indica el tanto por ciento de hemoglobina, como con
frecuencia se cree erróneamente, sino que da tan sólo el valor hemo­
métrico que permite calcular fácilmente el porcentaje de hemoglobina
(véase más adelante). Sin embargo, éste no es necesario, puesto que
son bien conocidos los valores normales, que alcanzan en el varón
alrededor de 80 y en la mujer algo más bajo, alrededor de 70. Como
indican estas cifras, las variaciones fisiológicas no dejan de ser con­
siderables, y, desde luego, sería una falta de sentido, como acontece
con frecuencia, dar gran valor a estas pequeñas variaciones.

Cuando se supone previamente que el contenido de hemoglobina
en la sangre es muy pequeño, se toman dos veces 20 mm.3 de sangre
por medio de la pipeta capilar y se coloca esta doble cantidad en el
pequeño tubo de ensayo, y al final se divide el valor hemométrico
por dos. Una vez usado el aparato, debe lavarse inmediatamente con
agua para quitar los más pequeños restos de sangre, y Jo mismo debe
hacerse con la pipeta, la cual se secará por completo mediante aspi­
ración y expulsión sucesiva de alcohol y éter.

Con el modelo de SAILI-LErTz., la cifra de 100 se considera en el
norte de Alemania como cifra normal en el varón sano. Si se emplea
el aparato de SAHLr, a la cifra de 100 no se llega casi nunca normal­
mente, y representa el máximo valor fisiológico.

. . El valor de la hemoglobina de la sangre normal presenta ya fisio­
lógicamente, según la altura, raza, alimentación, etc., variacwnes
alrededor de 20 grados del hemómetro. Con variaciones fisiológicas
tan grandes no tiene realmente objeto el calcular en cifras el tanto

por ciento de hemoglobina (no existiendo una normal). Si a pesar
de esto se quiere verificar la determinación, debe primeramente com­
probarse el hemómetro, practicando previamente la determinación en
algunas personas sobre las que se tiene la seguridad de que se hallan
sanas. $>i se encuentra como cifra media para el varón 80 y para la
mujer 7), debe entonces esta cifra considerarse como el 100 %,, nor­
mal, y tomarla como base para el cálculo del porcentaje. Por ejem­
plo, si un enfermo tiene solamenle un valor hemométrico de 60,

tendremos 60: 80 = x: l 00 óx = ~~ . 100 75%. Este tanto por

ciento calculado se denomina porcentaje hemoglobinico corregido.
1 ratandose de una muJer con el mismo valor hemoglobinico anterior,
el tanto por ciento de hemoglobina corregido sería distinto; por

60
ejemplo, 70 • 100 = 8G ¾-

Con el modelo de SA11u-LE1Tz huelga todo cúlculo.
Desde hace poco tiempo los tubit os de este aparato se gradúan de tal manera

que también permiten obtener directamente la cantidad de hemoglobina, en
gramos, contenida en 100 c., de sangre. Este hemómetro lo cons.ruve, además
de la casa Leitz, la casa Hlellige. en Friburgo de Drisgovia.

El aparato de Autenriethkónigsberger (Hellige, Friburgo) es muy bueno,
pero para los fines médicoprielicos, su precio resulta demasiado elevado.

3. Examen microscópico de una gola de sangre fresca
(preparación sin teñir)

Este sencillo método debería prodigarse con mayor frecuencia de
lo que en general se hace. Con él se puede comprobar la mayoría
de las alteraciones de los glóbulos sanguíneos.

'J1l'cnicn: Se recoge una pequeña gota de sangre (del volumen de
una cabeza de alfiler) en el centro de un cubreobjetos cuidadosamente
limpiado de antemano con alcohol y éter, procurando en esla operación
no tocar la piel; se deja caer el cubreobjetos sobre un portaobjetos de
manera que la sangre se extienda en capa capilar entre ambos, y se
examina con el microscopio empleando un diafragma muy estrecho.
Con medianos aumentos (objl'livo 6 de Leilz, D de Zeiss) se observan los
eritrocitos reunidos en múltiples agrupaciones en forma de pilas de
monedas, y por la intensidad del color amarillento que presentan se
puede juzgar su contenido en hemoglobina; se reconocen tambien las
variaciones de forma y tammio, nsi como la disminut:ión anomwl de
estos elementos o si los leucocitos se hallan anorma/menle aw111•11/ados
(en estado normal se encuentran 2 ó 3 leucocitos en cada campo
microscópico); por úllimo, se aprecia si las plaquetas, que en las
preparaciones sin teñir aparecen como pequeñas formaciones redon­
deadas de brillo azulado y, de ordinario, agrupadas en cúmulos, se
encuentran o no en cantidad normal. Claro está que para formar un
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Técnica del examen de la sangre48



juicio exacto de estos datos desde el punto de vista numérico se re­
quiere alguna práctica, que sólo puede obtenerse por el examen repe­
tido de la sangre normal (figs. 1 Y 19).

4. Preparaciones ( extensiones) teñidas

Para el examen detallado de la sangre es indispensable la exten­
sión de sangre teñida.

taobjetos que no haya sido utilizado. Del mismo modo se limpiarán los cubre­
objetos, siendo lo mejor guardarlos en una cápsula de Pclri rcvcslida de papel
de fil tro.

Fijaci!Ín y toiíitlo do la extensión de sangre. Una vez practicada
la extensión se procede a la fijación y coloración. De los numerosos
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F1G. 13. Extensión de sangre.
(Según JoclDIASX-HEGJ.EH)

Extesf6+ defectuosa : extensi ón prematuramente_terminada, de manera que su porción
xtensron aei " terminal no ap arece dif uminada

l'_

. . .. . , . l ,• s ck continuidad d<'pcndcn de la suciedad del porta­
Extc-nsmn tlcfccluos,1 • l,lS so uuonC'. o lJjclos (¡¡,,'Tasa!)

.. . . · cela y defectuosas. A la derecha, comienzo
F1o, 14. Ejemplos de ex(gr"%",,,lii de ia miisma. según Nocir-Mxzr)
de la extensión; a la izquierua, er i

métodos de que disponemos en la práctica para este fin, hay que
. t ·mer término el método de coloracwn de May­:.«ois» res» raso e is
soluciones de fijación Y de coloración.

Extensión defectuosa: extensión de la misma amplitud que el portaobjetos, que impide
r tanto, utilizar, pra el examen, su parte marginal; además su terminación no aparece

D dif uminada ;0ta demasiado grande)

J::x ll'nsión corrccla: de menor amplitud que el portaobjetos, extremo terminal de l:1 exten­
sión q ue se exting ue finamente

..Cubreobjetos

Portaobjetos

Técnica: Antes, para las extensiones de sangre, se empleaban
esencialmente cubreobjetos muy delgados, mientras que en la actua­
lidad se ha renunciado a ello y se practican las extensiones sobre
portaobjetos.

La práctica de las extensiones, sabemos por experiencia que
ofrece para los no ejercitados algunas dificultades. Se coloca un

portaobjetos limpio transver­
salmente sobre una mesa; luego
se procede a la toma de sangre
en la forma usual, y con un
cubreobjetos se toma una go­
tita, no muy grande, de sangre.
A este fin, el cubreobjetos, sos-
tenido entre el pulgar y el in­

dice, se aproxima por su borde a la gota de sangre hasta tanto que
dicha gota se adhiera a la cara posterior del mismo (fig. H). Entonces
el cubreobjetos con la gota de sangre se lleva sobre la cara superior
y lado derecho del portaobjetos, de manera que forme con él un
ángulo de 30~10°, y se espera hasta que la sangre se haya extrndido
a lo largo del borde del cubreobjetos. Entonces, manteniendo este
último con la misma inclinación sobre el portaobjetos, se desliza con
movimiento uniforme sobre éste de derecha a izquierda, arrastrando
y extendiendo a la vez la gotita de sangre. De este modo se evita
el aplastamiento de los glóbulos sanguíneos, y se obtiene una exten­
sión de sangre en capa delgada y uniforme, apropiada para el examen.
La etensión debe ser tan delgada que basten unas cuantas oscilaciones
del portaobjetos en el aire para quedar seca a los pocos segundos y per­
mita leer a través de ella los caraclcres impresos más delicados. Las
extensiones que necesitan largo tiempo para secarse o son desiguales,
son inapropiadas para el examen de la sangre.

Tiene gran importancia que los portaobjetos destinados a las extensiones de
sangre estén completamente desengrasados. Los portaobjetos se lavarán miu­
ci osamcnl c con agua y j abón, y después con anua abundant e luego se limpi an

con un paño mojado en alcohol y, finalmente, cn una torunda émpájada de éter,
hasta dejarlos completamente relucientes. Los portaobjetos limpiados de este
modo pueden guardarse en una cajita de cartón. El método recomendado de
conservar los portaobjetos en un frasco con alcoholéter no es necesario y result a
incómodo en la práctica.

Los portaobjctos_ulil izad?s _se frotan en el agua con una gasa o algodón hasta
que hayan desaparecido_ los ultnnos restos de sangre que tenían, y luego se tra­
tan del modo antes indicado. No es necesario emplear en cada examen un por-

-----------------------------



52 Técnica del examen de la sangre
Preparaciones (extensiones) teñidas 53

Como todos los reactivos coloranles modernos ele la sangre, per­
tenece éste a los llamados de coloración sim111/dnca, es decir, que la
solución colorante contiene diversas materias (ácidas y básicas) que
tiñen' simultáneamente y de un modo electivo los diversos glóbulos
de la sangre según su afinidad para los colorantes ácidos o básicos.
Las coloraciones sucesivas, o sean aquellas por las que las preparacio­
nes se tratan sucesivamente, primero con los colorantes nucleares y
después por los protoplasmáticos (por ejemplo, por la hematoxilin,;_
eosina), sólo se emplearán para determinadas investigaciones. La colo­
ración de las preparaciones ele sangre con una sola materia colorante
(como azul de metileno o fucsina) se emplean sólo como coloraciones
auxiliares, cuando no se dispone de soluciones colorantes apropiadas.

La solución colorante de May-Grünwald es una solución en
alcohol metílico de eosinato de azul de mctileno. Resultados buenos
y, sobre todo, constantes se obtienen con los productos preparados
por GnC-BLEH o por el Dr. I-Iou.BOH!\, de Leipzig. Un pequeño frasco
de 50-100 gr. basta para largo tiempo, y la solución, manteniendo
el frasco bien tapado, se conserva indefinidamente. Si se dispone
de alcohol metilico absolutamente exento de ácido y ele acetona,
se puede preparar uno mismo la solución colorante. En este caso se
disuelve una cápsula de eosina-azul de metileno de May-Grünwald
(que se puede obtener ele las firmas antes citadas) en 100 gr. de alco­
hol metilico.

Método de coloración de May-rünwald. La coloración se prac­
tica del siguiente modo : La preparación completamente secada al
aire se coloca, con la capa de extensión hacia arriba, sobre el borde
de una ancha cápsula (mejor una cápsula de Petri), vertiendo sobre
la misma, gota a gota, solución de May-Grünwald hasta que cubra
por completo la extensión; la solución colorante debe actuar durante
tres minutos. En este plazo se fija la preparación por el alcohol metí­
lico de la solución, que es el que coagula la albúmina de la capa san­
guínea haciendo que quede adherida al portaobjetos, aunque aclúcn
después soluciones acuosas.

Luego se vierle sobre el portaobjetos, por medio de un tubo ele
ensayo o de una pipeta, una cantidad de agua destilada, aproxima­
damente igual a la de solución colorante que se ha empleado, pero
sin verter ésta previamente. Por ligeras inclinaciones de la cápsula se
mezclan ambos liquidos. Se deja actuar la solución de May-Griümwald
asi diluida durante 3-5 minutos sobre el portaobjetos, se levanta
luego éste para verter el liquido y se lava brevemente la prcparacwn
con agua 1frstilada (que es conveniente tener disponible en un frasco
lavador). Luego se seca el portaobjetos colocándolo entre dobleces
de papel de filtro plegado varias veces (lo cual no debe inspirar temor
alguno, pues no se desprende la extensión) y se quitan, también con
papel de filtro, los restos de materia colorante que pueda tener el
portaobjetos en el lado opuesto al de la extensión. La humedad res-

tante desaparece moviendo repetidamente en el aire, con rapidez, el
portaobjetos. Debe evitarse siempre proceder al secado sobre la llama
porque se perjudicaría notablemente la coloración.

Sin cubrir la preparación con el cubreobjetos se coloca sobre la ex­
tensión una gota de aceite de cedro y se examina al microscopio con
el objetivo de inmersión e iluminación máxima (por consiguiente, con
el diafragma completamente abierto e iluminado con el espejo plano).
Los delicados detalles morfológicos sólo pueden apreciarse usando el
objetivo de inmersión; pero en caso necesario, con el objetivo seco
de gran aumento pueden diagnosticarse también alteraciones consi­
derables de la sangre, entre otras, la leucemia o la anemia perniciosa.
Sin embargo, después de haber puesto aceite de cedro sobre· el porta­
objetos, se cubrirá la preparación con un cubreobjetos.

El método de coloración de May-Grünrvald basta completamente
para los fines prácticos en lodos los casos. Los pequeños inconvenientes
que presenta con respecto a los otros métodos de coloración, en especial
respecto al de Giemsa, quedan sobradamente compensados por su
sencillez.

Uno de ellos es que no diferencia los núcleos de modo intenso ;
por eso en ocasiones es dificil la diferenciación entre los grandes
linfocitos y los mieloblastos, e igualmente reconocer los monocitos.
Esto se evita con el empleo del método de coloración de Giemsa.

Método de coloración de Giemsa. La solución colorante preparada
se puede adquirir de Hollborn, de Leipzig. La coloración de Giemsa
tiiie muy bien los núcleos y los parásitos que pu aJan existir en la
sangre, pero no colorea tan bien las granulaciones de los leucocitos.

En la práctica presenta el inconveniente de que las extensiones
han de fijarse previamente. La fijación se obtiene empleando alcohol
metílico absoluto.

l. Se coloca la preparación, una vez secada al aire, en una
cápsula con alcohol metílico absoluto, dejándola en ella tres mi­
nutos.

2. Después se deja secar de nuevo y se introduce la preparación
en una cápsula con solución de Giemsa diluida. La solución diluida
se altera, debiéndose preparar cada vez, lo cual se lleva a cabo ver­
tiendo en un tubo de ensayo que contiene 10-20 c. c. de agua des­
tilada una gota de solución de Giemsa pura por cada centímetro cúbico
de agua, agitando enérgicamente a continuación.

Esta solución diluida se vierte en una capsula en la cual se han
colocado previamente dos trozos de portaobjetos. Tan pronto como
aparece en la solución diluida un precipitado granuloso, no sJrve ya
para. la coloración y debe ser sustituida por otra nueva. Se coloca la
preparación fijada sobre los trozos de portaobjetos (con la cara de
la extensión hacia abajo para evitar el depósito de precipitado) y
se deja actuar la solución colorante durante 20-30 minutos. Luego se
lava brevemente la preparación con agua destilada (!), se seca con
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papel de filtro y se examina del modo usual sin cubreobjetos, colo­
cando encima una gota de aceite de cedro y empleando el objetivo
<le inmersión.

Para obtener coloraciones irreprochables por el método de Giemsa d b
emplearse agua destilada completamente exenta de_ ácido. Se priva_ a &p""
ácido_carbónico que contiene y que resu lta perjudicial, sometiéndola a ¡},{
ción durante 10 mmutos. Para comprobar si el agua que se emplea es a ropi a"
se disuelven algunos gránulos de hematoxilina en 1-2 c. c. de alcohol }s/ ª' ª•
clan en un tubo de ensayo unas_gotas de esta solución con algunos cent¡,,,,{"
cúbicos de agua destilada hervida. Si el agua no contiene ácido, toma un ¿,},
ligeramente rojizo en el intervalo de 10 minutos, mientras que el agua no son e­

hda a cbulhc10n y que contiene ácido no se colorea. ne
MoMsEN ha indicado para la coloración especialmente delicada y constante

de núcleo y protoplasma con el método de Giemsa, sobre todo de las granulacio­
nes tóxicas, el empleo de un liquido de disolución de determinada concentració
en H-iones. Esta mezcla tope pue:'.c obtenerse del Dr. HoLLDOH:\' en Leipzit1 d º

11

puesta para preparar la solución. ' º' is-

j'\Jét.odo d? coloración do Pappcnhoim (:llay-Grünwald-Giomsa).
Se puede asociar el método de coloración de May-Grünwald al método
de Gi~msa (método de Pappenheim). Este método combinado tiene la
ventaja de qu_e no requiere liquido especial para la fijación, obte­
mendose con él una buena coloración, lo mismo de los núcleos que
<le las granulaciones protoplasmáticas.

1. Se vierte sobre la extensión de sangre secada ·al aire (!) unas
gotas de solución de May-Grünwald hasta cubrir por completo la
preparación, dejándola actuar unos tres minutos.

2. Se vierte a gotas sobre el portaobjetos una cantidad de agua
destilada igual a la de solución empleada, que se deja actuar también
durante otros tres minutos.

3. Se vierte la solución y con agua destilada se lava brevemente
la preparación.

4. Se coloca la preparación en una cápsula (con la cara de la
extensión hacia abajo) que contiene solución diluida de Giemsa (véase
anteriormente), y se deja así durante 20-30 minutos.

5. Se lava la preparación con agua destilada.
6. Se seca la preparación con papel de filtro.
7. Se deposita sobre la misma una gota de aceite de cedro.
8. Se examina con el objetivo de inmersión (diafragma comple­

tamente abierto, iluminando con el espejo plano y máxima intensidad).
. Aun corriendo el peligro de que los hematólogos nos tachen de

anticuados, insistiremos en que para los fines médicoprácticos basta
en todas las circunstancias el método sencillo, cómodo y seguro de
May-Grünwald, suponiendo que se dispone de una solución irrepro­
chable.

Las preparaciones que representan los grabados de este libro han
sido tenidas, unas, con el método de May-Grünwald y, otras, con el
método May-Grünwald-Giemsa (método de Pappenheim).

Coloraciones nucloaros simples. En caso necesario cuando no se
dispone de soluciones de May-Grünwald o de Giemsa, se puede colo-.

5. Recuento de los glóbulos sanguíneos
El recuento de los glóbulos sanguíneos requiere mayor habilidad

que la que se necesita para la técnica de los métodos de examen de
la sangre hasta ahora descritos. Este examen se practica por medio
de la llamada cámara cuentaglóbu/os. La cámara de Thoma-Zeiss, que
era la que antes se empleaba casi exclusivamente, es poco recomen­
dable. Se obtienen resultados más exactos, por ejemplo, con las cá­
maras de Bürker o de Neubauer.

El principio fundamental en todos los métodos de recuento es el
mismo : como el número de los glóbulos sanguíneos, lo mismo rojos
que blancos, es demasiado grande para poder proceder a su recuento
por el examen microscópico directo de los mismos, se diluye la sangre,
utilizando para los glóbulos rojos un liquido que conserve dichos
glóbulos lo más inalterados posible, y para el recuento de los leuco­
citos un líquido que los haga resaltar y destruya a los hematíes.

La dilución de sangre se practica en la pipeta mezcladora. Cada
cámara cuentaglóbulos lleva adjuntas dos de estas pipetas : una para
los glóbulos blancos, y otra para los hematíes. Las pipetas mezclado­
ras (fig. 15) constan de un fino capilar con una dilatación piriforme
en su mitad superior, en donde se encuentra una perla de cristal ;
un tubo de goma con boquilla va adaptado a la extremidad de la
pipeta. En la pipeta mezcladora para la numeración de glóbulos rojos,

rcar la. extens_ión con solución de azul de melileno o con disolución
de fucsina fenicada (ambas soluciones, que se e ¡ • I· · d I b ·¡ , mp ean para a co o-
rac10n e» anuo de Koch, pueden adquirirse fácilmente en todas
partes). Se fija previamente la extensión pasándola por la llama,
como se hace para teñir el bacilo de Koch. La duración de la colo­
ración es de 1-2minutos (!). ~espués se procede al lavado con agua, se
seca Y se examuna con el objetivo de inmersión. Los núcleos suelen
colorearse muy bien ; en cambio, las granulaciones no se tiñen en
absoluto. Cuando se sospecha la existencia de leucemia puede ser
eficiente este sencillo método; pero los resultados deben comprobarse
más tarde por los métodos de coloración de May-Grünwald o de
Giemsa.

Coloración vital de los reticulocitos, substancia reticulofllamentosa (pág. 22).
Sobre un portaobjetos b ien limp io y exento de grasa ({) se coloca una gota de la
siguiente solución : Brillantkresylblau, 0,02; alcohol absoluto, 10. Con un paño
suave o con _ el pulpejo del dedo se extiende el colorante sobre toda la superficie
del portaobjetos, . de manera que ésta quede recubierta con una tenue capa de
colorante, apareciendo como empaliada por el aliento. Se coloca entonces sobre
el portaobjetos una pcqucfia gota de sangre y se examina con el sistema seco de
gran aumento. Cuando se: fija la preparación con alcohol metílico, se puede pro­
ceder también a la coloración ulterior por el método de May-Grünwald o de Gi emsa.

Para orientarse basta también el senci llo procedimiento siguiente:
Tccnzca de la coloración vital: Sobre una extensión de sangre, hecha según

el método usual y dejada secar al aire, se coloca un cubreobjetos con una gota
de solución de azul de metileno medic. al 1:500. La preparación se examinaen este liqmdo colorante d1lufdo. Despucs de secadas las preparaciones pueden
fijarse con alcohol metilico.
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Cuando se han mezclado bien la sangre y el liquido de dilución, puede
llenarse la cámara cuentaglóbulos con esta mezcla

La cámara cuentaql6bulos, antes de uso corriente, consta de un
portaobjetos grueso puhmentado, sobre el cual se halla soldado un
pequeño cristal rectangular del coloración pardusca, con una perfo­
ración circular en el centro.

. En el centro de esta perforación va soldado un pequeño cubre­
objetos circular, en el que se halla grabado el retículo para el recuento
propiamente dicho. Colocando paralelamente, de plano, un pequeño

F1G. lG. Cámara cucntaglóbulos

la dilatación piriforme tiene una capacidad cien veces mayor que el
capilar, y en la pipeta para los leucocitos esta dilatación solamente
es diez veces mayor. Correspondiendo a estas dimensiones, la extre­
midad superior de la dilatación de la pipeta para los hematíes tiene
grabado el número 101, y en la de los glóbulos blancos, la cifra 11.

Modo de llenar la pipeta mezcladora : Para proceder al recuento
de los glóbulos rojos o blancos, se prepara de antemano (1) en una
capsulita limpia, constituida por un vidrio de reloj o un pocillo, el
correspondiente líquido de dilución filtrado (!) (para los hematíes,
suero fisiológico (1) ; para los leucocitos, solución de ácido acético
al 2%). La pipeta mezcladora, provista del tubo de goma, debe
estar completamente seca; la perlita de cristal contenida en la pipeta
no debe adherirse a las paredes de la dilatación (!). Se punciona el
pulpejo del dedo del modo usual. Se aplica entonces directamente la
punta correspondiente de la pipeta a la gota de sangre, y aspirando
lentamente se llena la pipeta hasta la división 0,5 (6 1) por debajo

Recuento de los glóbulos sanguincos

Fm. 15. P ipetas mezcladoras para el recuento de los glóbulos rojos

de la dilatación. Durante la operación ha de evitarse la penetración de
burbujas de aire en el tubo capilar. Debe procurarse cuidadosamente
que la columna sanguínea en el capilar termine exactamente en la
división correspondiente; si sobrepasa, se aplica a la punta de la pi­
peta un pequeño trozo de papel de filtro, con el que se absorbe
un poco de sangre del capilar. Se limpia la punta de la pipeta con
papel de filtro para quitar los restos de sangre que tenga adheridos,
se mtroduce prestamente en el líquido de dilución, aspirando lenta­
mente y de un modo uniforme, girando constantemente la pipeta hasta
que el líquido alcance la señal 101 (u 11). También durante la aspira­
ción debe procederse con cuidado a fin de evitar la penetración de
burbujas de aire. Por otra parte, la operación ha de realizarse con
mucha rapidez, pues de lo contrario la sangre se coagula fácilmente
en el tubo capilar. Para el recuento sólo deben utilizarse las pipetas
que se han llenado de un modo irreprochable, de lo contrario hay que
empezar de nuevo, limpiando previamente la pipeta.

La pipeta, llenada irreprochablemente, sin burbujas de aire, se
coge entre el pulgar y el indice (no es necesario quitar el tubo de
goma), y se agita con energía por lo menos durante dos minutos.

(1) En vez de la solución de cloruro sódico al 0,9 % puede también cm-
plearse la solución de Hayem, que contiene sublimado y coíis&rva muy bien a los
eritrocitos. Se compone de: cloruro sódico, 1· sulfato sódico 5 • hicloruro de
mercurio, 0,1, y agua destilada, 200 gr. • '

cubreobjetos de cristal pulimentado, sobre la laminilla rectangular de
color pardusco, queda entre la cara inferior de este cubreobjetos y
el fondo de la cámara, en la que se halla grabado el retículo, un espa­
cio en forma de hendidura, que es la cdrnara cucntaglóbulos propia­
mente dicha, cuya profundidad conocida con exactitud es de 1/10 de
milímetro.

El cemento que une las distintas partes de la cámara cuenta­
glóbulos adquiere fácilmente cierta laxitud, lo cual puede hacer variar
la cavidad de la cámara y originar grandes errores en los resultados.

Fw. 17. Vista de un corte vertical de la cámara cuentaglóbulos

Modernamente, por diversas casas (LE1Tz-Wetzlar, 1-!ELLIGE-Friburgo,
ZEIss-Jena, etc.) se preparan cámaras cuentaglóbulos completamente
exentas de cemento (figs. 16 y 17), y, por lo tanto, representan un pro­
greso esencial. El retículo se halla directa_mente grabado en el fondo.
Estas cámaras se llenan, después de aphcado el cubreobjetos, colo­
cando una pequeña gota de sangre de la pipeta mezcladora junto
al borde libre del cubreobjetos, llenándose por capilaridad.

Mientras antes se empleaba casi exclusivamente el reticulo de
Thoma. en la actualidad se utilizan otras divisiones reticuladas.
Es muy recomendable la cámara cuentaglóbulos de Neubauer, que
por esta razón tomamos como base para la siguiente descripción-.
Consta, como muestra la figura 18, de nueve cuadros de un m1hmetro



Frn. 18. Rct!culo de la cámara cuentaglóbulos, de NEUBAUER

cuadrado cada uno. El cuadro central corresponde al retículo primitivo
de la antigua cámara cuentaglóbulos de Thoma, y se emplea única­
mente para el recuento de los glóbulos rojos. Para el recuento de t
leucocitos se utilizan los cuadros periféricos señalados en el grabado
con las cifras romanas I, II, III, IV. Los lados dél cuadro central
se hallan divididos en 20 partes iguales, resultando, por lo tanto, un
total de 400 cuadrados de ' de milímetro cuadrado cada uno,
siendo la capacidad de cada uno (puesto que la altura de la cámara
cuentaglóbulos es de '/ de mm.) de %/a de milimetro cúbico.

Recuento do los glóbulos rojos. Se coloca la cámara cuenta­
glóbulos, destapada, sobre una mesa, limpia completamente del polvo
que pueda contener, y sobre el retículo se deposita una gotita de la
dilución sanguínea contenida en la pipeta mezcladora.

Durante la operación han de tenerse en cuenta ciertas reglas :
ante todo, soplando en la pipeta mezcladora deben expulsarse de la
misma algunas gotas de líquido, pues la porción capilar solamente
contiene solución fisiológica de cloruro sódico ; en segundo lugar, la
gotita de sangre ha de ser sólo del tamaño suficiente para cubrir
exactamente la lámina reticulada, y no debe ser más pequeña. Despues
se aplica encima, lo más rápidamente posible, el cubreobjetos de la
cámara (que se habrá limpiado de antemano cuidadosamente con un
paño) apretando con los índices de ambas manos, pero cuidando al
ejercer presión que no se rompa el cubreobjetos.

Cuando se ha llenado de modo correcto la cámara cuentaglobulos
y mide, por lo tanto, la altura de la misma 1/10 de mm., el cubreobjetos
de la cámara queda tan fuertemente adherido a la laminilla de color
pardusco, que empujándola ligeramente con la punta del dedo no se
desplaza. Esta prueba nunca debe dejar de practicarse, pues cuando
el cubreobjetos se corre, por así decirlo, sobre la gota de líquido,
indica que la cámara contiene mayor cantidad del que corresponde
a su capacidad y sirve de base para el cálculo, lo que daría lugar a
errores incalculables, resultando completamente inútil la operación.

Constituye un signo todavía más seguro de que se ha logrado
llenar debidamente la cámara, la aparición de anillos concéntricos
azules y pardos, entre el cubreobjetos y la lámina de cristal de color
pardo: los llamados anillos coloreados de Newton ; sin embargo, tales
anillos de color, aun con la mejor técnica, no siempre aparecen.

Llena ya correctamente la cámara cuentaglóbulos del modo
descrito, se deja algunos minutos en reposo, a fin de que durante
este tiempo se sedimenten los hematíes antes de empezar su re­
cuento.

El recuento de los glóbulos se practica examinando mediante el
microscopio un cierto número de cuadros y contando el número de
glóbulos rojos en ellos contenido. Se obtiene suficiente exactitud con­
tando los Iiematies contenidos en 80 cuadros, o sea contando cuatro
series en sentido horizontal, o los cinco espacios limitados por lineas
de doble contorno que contienen cada uno 16 cuadros pequeños.

A fin de evitar que los hematies que se encuentran en las lineas
que limitan los cuadros sean contados dos veces, se seguirá la regla
de contar solamente los que se encuentren sobre las lineas que forman
el límite derecho e inferior de cada cuadro.

Cálculo. Supongamos que en 80 pequeños cuadros se han con­
tado 320 glóbulos rojos, 0 sea en cada uno de los cuadros mas peque­
ños (de '/, de mm. cuadrado) la ochentava parte; y como este espacio

40o 5di /,, de milimetro cúbico, un mi­equivale, como antes in licamos, a 4000 • '.
¡ · t · b" ontendrá ,1000 veces más glóbulos rojos. Además, debemme ro cu 1co c . . . Jeada y así debe mul-tenerse en cuenta la dilución de la sangre emp! , 100 ( .
tiplicarse el número de hematíes obterudo P?r. 200 ° por segun

· ¡ d J asta O ;:i o hasta 1) para obtenerse haya llenado la pipeta mezcla ora 1• ' • . • . b".
la cifra de glóbulos rojos que corresponden a un milímetro cúbico
1 •º d"J · E· mplo · Se cuentan los hematies contenidos ente sangre sm tur. Jen +r 1os en la primera serie 123,
cuatro senes horizontales, y enco1;ª~en la cuarta 121, o sea, en
en la segunda 117, en la tercera ',, eada una, un total de 4191
cuatro series de 20 cuadrados peque •
glóbulos rojos ; por consiguiente,

50
491.4000.200_ 4 910 000.

8)
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El número de glóbulos rojos (R) es, por lo tanto,

Número de los contados R • 4000 • dilución
Número de pequeños cuadros contados

Rocnento do los glóbulos blancos. Se procede de un modo seme­
jante a la numeración de los hematíes, pero utilizando para la dilución
la pipeta mezcladora más pequeña. El recuento de los leucocitos se
practica examinando la cámara cuentaglóbulos a menores aumentos
y diafragma más pequeño y los cuatro cuadros periféricos mayores
(señalados en la cámara de Neubauer con I, II , III , IV). Para el
cálculo basta dividir la suma del número de leucocitos encontrados en
los cuatro cuadros grandes periféricos por 4,y multiplicarlo por 10 (al­
tura de la cámara) y por la dilución empleada, o sea por 10 ó por 20.
Ejemplo : En cada uno de los cuatro grandes cuadros periféricos,
con una dilución de la sangre de 1 : 20, se han contado, respectiva­
mente, 37, 35, 41 y 40 leucocitos, o sea en total 153 ; entonces ten:
dremos:

_153.10.20 _ 153 10.5 750-
4

- O • ·O l O •

Limpieza do la cámara cuontaglólmlos y do las pipetas. Después
de utilizada la cámara cuentaglóbulos, debe limpiarse en seguida y
cuidadosamente con agua y con un paño suave, lo mismo que el
cubreobjetos. Para la limpieza de la cámara cuentaglóbulos en que
algunas partes se hallan unidas mediante ciertas substancias que
actúan de cemento, no ha de utilizarse éter ni alcohol, pues podría
despegarse del plano subyacente la lámina que lleva el retículo, que
se halla adherida con bálsamo del Canadá.

Las pipetas también deben lavarse inmediatamente después de
haber sido utilizadas. Primero se sopla a través de las mismas para
expulsar por completo su contenido; luego se llenan de agua por aspi­
ración, y ésta se expulsa 'nuevamente soplando ; esta operación se
repite una o dos veces, y luego se procede en la misma forma haciendo
pasar alcohol y finalmente éter, procurando cada vez expulsar com­
pletamente los restos de ambos líquidos. Así se consigue limpiarlas
y que queden secas. El signo más seguro de que no han quedado res­
tos de sangre en la pipeta lo da la perla de cristal contenida en la
dilatación, que cuando no contiene restos de sangre no se adhiere
a las paredes y sigue fácilmente los movimientos que se imprimen a
la pipeta. En ocasiones, a pesar de todas estas precauciones, queda
la porción capilar de la pipeta obstruida por sangre coagulada; en
este caso puede intentarse desprender el coágulo por la introducción
de crin de caballo. Cuando tampoco de este modo se consigue, se
coloca la pipeta durante unas horas en un tubo de ensayo con Jcjia
de potasa, que disuelve el resto de sangre coagulada fuertemente

adherida. A menudo no se podrú praclicar inmediatamente el re­
cuento en la clínica, en cuyo caso las pipetas se pueden transportar
sin inconveniente cerrando las extremidades de las mismas con cape­
ruzas de goma (LErrz-Berlin).

La limpieza es mucho mús fúcil cuando se dispone tic una trompa,
por medio de la cual se aspiran a través tic la pipeta los distintos
liquidos que se utilizan en la limpieza.

6. Valor globular

Se denomina valor qlobular o índice hcmoylobínico a la relación
entre la cantidad de hemoglobina y el número de hematíes. ambos
valores expresados en Lanto por ciento del normal.

Por consiguiente, » millones de eritrocitos (valor minimo fisio­
lógico = 100 %), valor hemoglohinico 100 (o sea valor máximo fisio­
lógico) = 100 %- Hb en °/4

El valor globular normalmente es igual al, pues ·t ·t O 'X,
100% er TOCI os en

o sea, según esto, 100 0/4 = l.

También se puede decir que el valor globular corresponde al
contenido tic cada hemalie en hemoglobina.

En las diversas formas ele anemia, el conleniclo de hemoglobina
y el número de eritrocitos pueden disminuir en igual o distinta pro-
porción. .

Los siguientes casos son posibles y se presentan:
1. La hemoglobina y el número de eritrocitos disminuyen en ha

mismaproporción; existen, por ejemplo,o de hemoglobina y 2+ millo­
nes de hematíes ; en estecaso el valor hemoglobinico globular no var1a ,
,. · . . , . :i0 % (de hemoglobina) _ 1 (1).
es 1, pues tenemos =y o, (del número normal de hematies) ,_

2. EJ. valor de la hemoglobina se halla proporcionalmente mas
disminuido que el número de eritrocitos ; por ejemplo : hemoglobina,

10 o.6710; hematíes, 3 millones; valor globular = -00 = • '·

La disminución del valor globular por debajo de I se encuentra
:. + I clorosis y en la policitemt.en las anemias por Jwmorra!fW, en ,l '· ' · · , . . . : . ¡-.

3. El número de eritrocitos se halla proporcionalmente mis U!"
h loba: por ejemplo : hemoglo­minuído que el valor tic la ienwg o Hnd , . . , ·. . '.'

hina, :io; hematíes, ¡ millón; vulor hcmogloh1mco glolml,u, poi con-
. . 30 I _siguiente, = ,o.

11 1noglobinico globular _elevado es tupieo de la anemia
hemolítica, especialmente de la arwnw ¡wm1<.w.w1.

e den 1u0 ,, del normal; 1 millón de
(1) 5 millones de hematíes gorP%!'; "inon corresponden 2,5.20 %

hematíes corresponden :1I 20 % de noi 111,1 , -,·

50 del normal.
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La determinación del valor globular es de importancia extraordi­
naria para precisar el tipo a que pertenece una anemia. El cdlc11/o en
conjunto sólo tendrá valor cuando la nwneración de glóbulos rojos y la
determinación de la hemoglobina se hayan llevado a cabo correctamente.

Significa que cada glóbulo rojo posee anormalmente mayor can­
tidad de hemoglobina.

La serie de operaciones antes expuesta para calcular el valor
globular puede abreviarse dividiendo simplemente el valor de hemo­
globina encontrado por el número de glóbulos rojos, prescindiendo
en este número de las cinco últimas cifras y multiplicando este nú­
mero por 2. En el último ejemplo, por consiguiente: hemoglobina, 30.
hematíes, l 000 000, el valor globular será

7. Medición de los hematíes. Determinación del diámetro medio.
Halometría

La apreciación del tamaño de los glóbulos rojos en las prepara­
ciones sin teñir, lo propio que en las coloreadas (págs. 14 y 20), como
es natural, es un método inexacto. Para obtener datos exactos precisa
medir por medio del ocular micrométrico el diámetro de numerosos
hematíes de preparaciones teñidas. Este procedimiento requiere mucho
tiempo y, además, ofrece dificultades técnicas, aun cuando es lo cierto
que proporciona importantes datos que sirven de base para clasificar
e interpretar múltiples anemias (pág. 99).

Modernamente, la eritrocitometría (halometría) utiliza para los
fines prácticos, en vez de la medición directa, el fundamento que hace
aüos empleó P1JPER, relativo a que la extensión fina de sangre, uni­
forme, sin teñir, se comporta ópticamente como un retículo difractar.
Si se hace pasar la luz a través de tal preparación, cada uno de los
eritrocitos aparece rodeado de una aréola irisada, porque cada hematíe
actúa como la seda de una sombrilla o como una len te convergente.
La amplitud de tal aréola (halo) depende del diámetro de los erilro­
citos; cuanto mayores son éstos, más estrecho es el halo; cuanto
más pequeños son los hematíes, más ancho resulta el halo. Para de­
terminar el tamaño absoluto de los glóbulos rojos, compara P1.1PEll,
con su aparato, el diámetro del halo problema con el halo de una
sangre Lipa que sirve de testigo. Recientemente ha publicado BoCJ(
un procedimiento de medición todavía más sencillo, pero útil pa_ra
los fines prácticos. También se hasa en el principio de la halometria.

Para hacer la medición utiliza un aparato muy sencillo que fabrica la casa
A. l(riiss, lfamburgo 39) esencialmente constituido por un tubo metálico con
dos orificios en los diafragmas de los extremos proximal y distal. En este últnn~
se coloca una extensión de sangre sin colorear. Se iluminan los orificios de los
diafragmas con la luz de una lámpara de gas. Aproximando el ojo al extremo

Técnica del examen de la sangre

8. Recuento diferencial de los leucocitos. Cuadro hem2tico
leucocitario cualitativo

La cifra total leucocitaria rara vez es suficiente para proporcionar
datos diagnósticos. Es imprescindible el completarla con la compro­
bacwn del porcentaje de cada una de las variedades de leucocitos.
A menudo incluso es suficiente con esla comprobación para los fines
prácticos. En todos los casos difíciles, o no del todo explicables, pro­
cede, además, determinar los números absolutos por el rccuenl:o en
la cámara cuentaglóbulos (pág. 57). S6lo de este modo es posible
averiguar hasta los números absolutos correspondientes a cada una
de las clases de leucocitos.

Para determinar la relación procml11al, también denominada
c1wdro hemdlico lcucocitario C11alilalivo, se procede al examen de las
e_xtcnsiones de sangre con el objetivo de inmersión homogénea, des­
lizando con mucho cuidado la preparación, y en un cuadro que se
Liene previamente dispuesto se anotan las diversas clases de leucoci­
tos descubiertas (que describimos a continuación). En este recuento
se tendrá sumo cuidado en no contar dos veces la misma célula. El
procedimiento se facilita utilizando la platina movible del microscopio.

De no ser así, se puede facilitar el recuento poniendo una gotita de agua en
la platina del microscopio antes de colocar el portaobJctos con la extensión de
sangre ; la gota de agua • pega » al portaobjetos con alguna más fijeza, y de este
modo sus deslizamientos se realizan manualmente con más facilidad que sm esta
sencilla precaución.

Los extremos de la extensión de la sangre no son utilizables
para el recuento, pues en dicho punto se acumulan los ell'mentos

Medición de los hematíes. DctcrmiuaciOn d ·I r: . . .
e < 1amct1 o mcdw. Halomctrfa 63

ocular se perciben dos halos irisados semi s.

desplazami ento de los orificios del di4f~,"culares iguales que por medio del
fin, pugden aproximarse o separarse c4;""""} e! torio disptiesto para este
tacten los arcos roJos lall"cncialmcnlc de . · · e es hace deslizar hasta que con­
uniforme. initonces se if i iiiirag. ?"E%,{g,parezca, un coír rojo misto
lee directamente el diámetro mediotei {' tornillo, y en la escala del tubo se
de ii roiis con que neriii« iaeer i al".""%:,l?}; todo is ia verisñi

Ha ideado un halómetro parecido EvE, que :d d .•
I II I 1 & S , pue e ac qumrse ena casa. - aw stey k ions Ltd., Londres, ,V. J. 83 Wi , . , s . , .
Cavendish Square. gmore itreet,

Por este procedimiento, en la sangre normal se encuentra como
diámetro medio eritrocitico 7,15 a 7,G5 µ. Por este medio, sin más
se puede comprobar la presencia y proporción de los megalocitos y
su tamaño medio. En la anemia perniciosa el diámetro medio de los
hematíes es de 8,35 • La halometria permite, además, corroborar la
influencia del tratamiento empleado según el tamaño de los eritrocitos
patológicos (por ejemplo, la hepatoterapia en la anemia perniciosa).
El melado supera con mucho a la determinación del valor globular,
que adolece de muchas causas de error y, además, requieré mucho
tiempo.

1,5.30
201 009 000.2
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Leucocitos

Teniendo en cuenta las variaciones fisiológicas, con un número
global de leucocitos de 6000-8000, deben considerarse como \'alares
normales a los indicados en la adjunta tabla:

celulares grandes y, por lo tanto, se obtendría un cuadro hemútico
procentual falso.

El número de /eucocilos contados en modo a/yuno serci inferior
doscientos, y si se trata de la determinación exacta del porcentaje
de formas celulares excepcionales, por ejemplo, los eosinófilos, mejor
es contar trescientos o quinientos. Cuanto más glóbulos sanguíneos
se cuenten para la obtención de la proporción por ciento, tanto menor
es la influencia de la distribución fortuita de las distintas clases de
los mismos y más exactos los resultados.

Como se indica en el esquema adjunto, cada una de las clases
de leucocilos que se va encontrando en el examen de la preparación
se marca en la casilla correspondiente por medio de un trazo verti­
cal; cada quinto elemento inscrito se representa por una rayila hori­
zonal, con Jo cual se leen fácilmente los porcentajes. En el ejemplo
adjunto, en el cual se contaron 200 leucocitos, el número de cada
una de las clases leucocitarias ha de dividirse por dos. Conociendo
los porcentajes de cada variedad leucocitaria y el número absoluto
de los leucocitos, puede calcularse fácilmente cuántos leucocitos ha~• de
cada variedad.

Ejemplo de un cuadro hemático leucocitario normal (se han
contado 200 leucocitos) :

65

30 a 240

3300 a 4320
60 a 180
O a 60

90 a 360
1260 a 2100

Valores absolutos extremos
por mm.' siendo 600o los
leucocitos por mm.de sangre

0,5 a 4

55 a 72
1 a 3
O a 1
3 a U
21 a 35

Porcentaje

Recuento diferencial de los leucocitos

Leucocitos polimorfonuclcarcs nculró!ilos
con el núcleo en banda .

Leucocitos polimorfonucleares neutrófilos
con el núcleo segmentado. .. . . . . . .

Leucocitos eosinófilos .
Leucocitos basófilos o células cebadas
l\fonocitos :
Linfocitos.

. Claro está que.en las leucemias han de consignarse casillas espe­
ciales para las variedades patológicas de los leucocitos.

Esquoma de Arnoth. Desviaci6n nuclear. Hace ya muchos años
indicó ARNET que de las diversas formas nucleares de los leucocitos
neutrófilos y eosinófilos podían deducirse conclusiones diagnósticas
y pronosticas. En su concepto, un leucocito es tanto más joven cuanto
menos segmentado se encuentra el núcleo. La abundancia de leuco­
citos con su núcleo poco o nada segmentado indicaría un aumento
en la destrucción de leucocitos maduros o la mayor formación de
elementos inmaduros. En este sentido clasificó los leucocitos en cinco
clases distintas, según el número de segmentos nucleares, y estableció
el tanto por ciento que de cada una de ellas existía. Este recuento
de los leucocitos neutrófilos lo anotaba en un cuadro, colocando los
leucocitos con el núcleo menos segmentado a la izquierda. De este
modo, el aumento de leucocitos con el núcleo poco segmentado Jo
designaba ARNETH desviación de la imagen neutró/i/a hacia la izquierda.

V. ScmLLING (1) ha simplificado el método de Arneth, distin­
guiendo los siguientes grupos de neutrófilos :

1.0 Mielocitos (normalmente O %). 2.° Formas juveniles (mela­
mieloeitos) (0-1 %). 3.º Leucocitos con núcleo en cayado o bastón
(Stabkernige) (3-5 %)- 11.° Con núcleo segmentado (51-67 %).

Además, distingue ScmLLIXG una desviación regenerativa de los
neutrófilos, en la cual, por consiguiente, con número total de leucoci­
tos elevado, aparecen mielocitos y formas juveniles, y una desviación
degenerativa con el descenso esencial del número total de leucocitos,
en la cual se encuentran abundantes leucocitos con núcleo en bastón
normales y degenerados sin formas juveniles. Considera leucocitos de
núcleo segmentado todos aquellos en los que el núcleo muestra un seg­
mento filiforme, y como leucocitos con núcleo en cayado o bastón, los
que presentan un núcleo flexuoso, en ovillo o sigmoideo, mal deli­
neado, descompuesto. Las formas juveniles poseen, por el contrario,
un núcleo mucho más laxo, amorcillado.

Indudablemente esta clase de recuento diferencial puede ser de
gran valor, especialmente en toda suerte de infecciones (pág. 243).-(1) V. ScinLLING, El cuadro hemático y su valor en la cUnica. 3.:i edición. -
EonomAL LAnon, S. A., Barcelona.

5. Rose.NO\\' : En!crmc<ladcs de la sangre. 3. ed.
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ScnnLLIG recomienda. además, practicar siempre el examen en gota gruca,
para precisar si existen abundantes, escasos o ningún eosinófilos. 'También q
este modo se distinguen bien los eritrocitos policromáticos. Opinamos que Scm­
LING sobreestima el valor del examen de la gota gruesa, pues ~? hc!J10s corro­
borado que con él se observasen más detalles que en una extensión bien teñid,
Un inconveniente del examen de la gota gruesa estriba en que su técnica requiere

al"!,2,,%""}}! anoria hemooram@ a combinación del númer o total te 1eue.
citos la fórmula leucocitaria con desviación nuclear Y examen en gota gruesa,
juntó con los datos anamnésicos.

9. Determinación de la resistencia globular
De una solución de cloruro sódico al 0,5 % que se tiene preparada en un

frasco cuentagotas, se vierten en once tubos de ensayo el siguiente. número decre­
ciente de golas: en el primer tubo de ensayo, 48; en el segundo, 46; en el tercero,
44; en el cuarto, 42, etc. ; luego se añade a cada tubo de ensayo agua destilada
hasta completar 50 gotas. De este modo se obti enen una sene de soluciones cuya
concentración de cloruro sódico varia gradualmente de 0,48 % a 0,28 %. En
cada tubo de ensayo se coloca la misma cantidad de sangre (1-2 gotas), se agita
la mezcla, y transcurridas 1-2 horas_se observa a_qué concentración de cloruro
sódico empieza a producirse la hemólisis. Para los fines prácticos, basta este pro­
cedimiento ; pero es mejor extraer por punción de la vena 15-20 c. c. de sangre
y proceder a su desfibrinación agitándola en un frasco seco que cont enga un par
de perlas de cristal. Se centrifuga la sangre y mediante una pipeta se separa el
suero, y se lava dos veces el sedimento consti tuid? ~or los glóbulos rojos con so­
lución de cloruro sódico al 0,9 % para separar los ult 1mos restos de suero. De est.a
sangre lavada se vierte una gota en cada uno de los tubos que contienen _las di­
versas soluciones de cloruro sódico, se agitan bien estos y despucs de 2-3 horas
se observa al result ado (para los valores normales, véase la pág. 13).

10. Determinación del plazo de coagulación de la sangre
y del de sangria

Plazo que tarda la sangro on coagularse. Lo que la sangre ex­
traída del organismo tarda en coagularse se denomina plazo de coa­
qulación. Se puede determinar fácilmente recogiendo la sangre e.:-tra1da
de una vena, 1-2 c. c., con una jeringuilla seca, en un pequeno vaso
para ventosa y recubriéndola luego con 1-2 gotas de aceite de olivas
o parafina líquida. Cada minuto se mueve un poco el vaso con la
sangre y se determina aproximadamente el plazo que tarda esta en
coagularse, pues cuando se ha coagulado, al mover el vaso permanece
inmóvil. Normalmente, la sangre empieza a coagularse a los cinco
o seis minutos de extraída, y termina su coagulación, a lo sumo, al
cabo de doce minutos. Es propio de la hemofilia una duración con-
siderable del plazo de coagulación. .

Resulta también muy práctico el empleo de tubos capilares con
perlas, cuyo uso ha sido recomendado por W. SCIULTz. Son, como
indica la figura 19, unos tubitos de cristal de pequeño diámetro, la
mitad de los cuales se halla formada por una serie de dilataciones
esféricas, unas a continuación de otras. Para determinar con ellos el
plazo de coagulación, se tienen previamente preparados unos doce
tubos de ensayo con 1 c. c. cada uno de solución fisiológica de cloru;o
sódico, se procede a la toma de sangre anotando el momento d_e ~
misma y se hace penetrar algunas gotas de sangre de la extremida
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del tubito con las dilataciones o perlas s , . · ·
t. d ·t, . · · · e espera cco minutos, y aparur te este momento se va rompiendo de minuto ¡t· t d en mmu 0 Suce­s1vamen e ca a una de las perlas (una parte de ¡ r · d l ·

tal está limada), que se echa én t ibo a a superficie %! "";. . d. . . . e ensayo con so uc10n e
cloruro sódico» y se agita fuertemente. Si no se ha coagulado todavia,
sale la sangre no coagulada pasando a la solución ; si la coagulación
se ha iniciado, al agitar el tubo salen pequeños coágulos de la perla,
Y cuando la coagulación se ha verificado por completo la sangre
coagulada permanece en la misma.'

Con el empleo de este procedimiento la coagulación se inicia
normalmente a los ocho minutos y es completa al cuarto de hora.
En todas las determinaciones del plazo de coagulación se recomienda
practicar al mismo tiempo la determinación on sangre normal si­
guiendo el mismo procedimiento a fin de que sirva de testigo, pues en
los resultados influye en gran manera la temperatura del ambiente.

Fw. 19. Capilares de W. Schultz

Plazo do sangría. Es el plazo que dura la hemorragia determi­
nada por una pequeña puntura del pulpejo del dedo. "se practica
una puntura en el pulpejo del dedo, y cada medio minuto se absorbe
con una tira_ de papel de filtro, sin tocar la piel, las gotas de sangre
que manan libremente. En estado normal, la extensión de la mancha
de sangre en el papel de filtro disminuye rápidamente, y transcu­
rridos dos o dos y medio minutos la pequeña herida ya no sangra.
El plazo de sangría en todos los estados que se acompañan de dis­
minución del número de plaquetas, de trombopenia, se encuentra
<:onsiderablemente prolongado (40-60 minutos o más). En es/os casos
la capacidad de coagulación puede ser normal.

11. Examen de las plaquetas
En las preparaciones de sangre fresca puede ya juzgarse de la

abundancia o escasez de las plaquetas existentes. En el primer caso,
se observan en el campo microscópico acúmulos de plaquetas junto
a plaquetas aisladas ; pero cuando se encuentran anormalmente dismi­
nuidas, faltan estas agrupaciones o se las encuentra sólo aisladamente,
apareciendo en este caso, en general, plaquetas muy grandes, que
destacan por su brillo azulado. En las extensiones tciiidas se puede
asimismo apreciar aproximadamente su número.

Recuento do las pl:u¡uotas. Para el método de Fonio se procede
del siguiente modo :
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Sobre el pulpejo del dedo, limpiado cuidadosamente de antemano
con éter, se coloca una pequeña gota de solución de sulfato de mag­
nesia al 14 % y entonces, mediante una lanceta, se practica la pun­
tura a través de dicha gota, a fin de que la sangre, al salir, no se ponga
en contacto con el aire, sino que se mezcle con la solución dicha.
Es conveniente remover la gota con una delgada varilla de cristal
(por ejemplo, con una varilla de las contenidas en las cajas de sal­
varsán) ; se toma luego con el borde de un cubreobjetos una pequeña
parte de la gota y se practica la extensión como de ordinario ; se
deja secar al aire y se tiñe por el método de May-Grünwald-Giemsa
[la solución de Giemsa debe dejarse actuar largo tiempo (de una a
dos horas)]. La solución de sulfato de magnesia impide la aglutinación
de las plaquetas, lo cual permite practicar más cómodamente su
recuento. Se procede al recuento de los glóbulos rojos que se encuen­
tran en un campo microscópico, y después al de las plaquetas que
se encuentran entre los mismos; desplazando Juego la preparación, se
va continuando de este modo hasta haber contado 1000 glóbulos
rojos. Normalmente, por cada 100 de éstos se encuentran 60-70 pla­
quetas. Para fijar la cifra absoluta de plaquetas debe practicarse,
además, el recuento de los glóbulos rojos.

Ejemplo : ::-;'úmero de glóbulos rojos, 3000 000. A 1000 glóbu­
los rojos corresponden 30 plaquetas; por lo tanto, en 3 000 000,
30 X 3000 = 90 000.

Por consiguiente, en este caso existiría una trombopenia acentuada.
El recuento se facilita mucho cuando se reduce rectangularmente

el campo visual utilizando el ocular con_ diafragma cuadrangular
variable de EI-muc1-1 ; pero se puede improvisar colocando un pedazo
de papel recortado en forma rectangular, que se aplica sobre el dia­
fragma ocular.

Corno ya se mencionó (pág. 18), con estos métodos de recuento
se destruyen gran número de plaquetas por ser éstas muy vulnerables.
El número de las que se conservan es, por consiguiente, con seguri­
dad, mucho más bajo que la cifra real. Por desgracia, los métodos
exactos de recuento son mucho más complicados desde el punto de
vista de su técnica.

Según FLüss:--.En, para el recuento de las plaquetas puede procederse del
modo siguiente :

En un l>loquc de parafina se excava una depresión mediante un tubo de en­
sayo lleno de agua muy caliente. Se vierten en dicha exacavación XXX gotas
de solución Tyrode, repetidamente filtrada a través de un filtro endurecido,
VI gotas (si se trata de mujeres, V gotas, y si de niños, III) de una solución de
sublimado y cloruro sódico (tal como se encuentra en las tabletas oficinales) al
1 asimismo filtrada a través ele un fil tro endurecido. ,

La solución Tyrode se halla constituida por 0,8 % de cloruro sódico, 0,02_ ~º
de cloruro potásico, 0,02 % de cloruro cál cico, 0,1 % de bicarbonato sódico,
0,005 % de fosfato sódico (NaI-12 PO,) y 0,1 % de glucosa. Para el recuento
de los trombocitos se suprime la glucosa. La solución Tyrode, desde el punto de
vista de su concentración en hidrogen iones (pl-1 7,41), es casi idéntica a la _de
la sangre (pH 7,37), y por ello resulta muy apropiada para la conservac1on
de glóbulos sanguíneos y plaquetas. .

Se practica una puntura algo profunda en el pulpejo del dedo, cuidadosa­
mente limpiado con éter, y se deja caer la primera gola de sangre en la soluc10n,
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12. Reacción de la oxidasa (reacción azul de indofenol)

Esta reacción se utiliza para diferenciar la leucemia linfática de
grandes células de la leucemia mieloblástica. La reacción resulta ne­
gativa con todas las células linfáticas, y positiva con todas las células
mieloides ; por consiguiente, también con los mieloblastos.

Las extensiones secadas al aire deben fijarse dejando actuar
durante cinco minutos una solución de formalina al 1-10 %.

Reactivos necesarios:
1. Naftol-a.
2. Dimetilparafenilendiamina, que suministra la casa E. Merck en tubos

de 0,5 gr. cerrados a la lámpara.
_Solución 1. Se calienta hasta ebullición l gr. de naftol-a en 100 c. c. de agua

destilada con adición de algunas gotas de lejía de sosa. Después de enfriada la
mezcla, se separa la parte liquida del sedimento, que consta de naftol nuevamente
precipitado; la scpar_a_cwn se. practica por decantación o filtrado. Después de
algunos días la solución adquiere color pardo, pero se mantiene en condic iones
de ser utilizada durante varias semanas.

Solución 2. Se disuelven en frío 0,5 gr. de dimeti lparafenilendiamina en
100 c. c. de agua destilada. La solución sólo puede emplearse transcurridas las
primeras 24 horas siguientes a su preparación. Colocada en un frasco bien cerrado,
se conserva unas cuatro semanas aproximadamente. Para su empleo se mezclan
parles iguales de ambas soluciones en un tubo de ensayo y por fil tración se separa
el precipitado resultante. En el filtrado se coloca durante 3-5 minutos el porta­
obJctos en que se ha practicado la extensión de sangre y fijado ésta con forma­
lina, con la extensión dirigida hacia arriba. En este líquido la extensión adquiere
muy pronto color azulado; luego se lava brevemente la preparación y se coloca
en una cápsula con agua corriente, donde al cabo de algunos minutos aumenta
todavía la intensidad de la coloración. Después se seca cuidadosamente con papel
de filtro. Se colol.'a 1111:i pcquciin gota de agua en el centro del portaobjetos, se
aplica un cubreobjetos y se examina con objetivo seco <le gran aumento.

En el protoplasma de todas las células mieloides se observan
pequeñas granulaciones azules, mientras que las células linfáticas
permanecen incoloras. El núcleo no aparece teñido. La coloración no
persiste ele ordinario largo tiempo (fig. 20). La reacción es debida a
que el protoplasma de los leucocitos que proceden de la médula ósea
contiene fermentos celulares oxidantes (oxidasas), que con el reactivo
indofenol producen la coloración azul : el azul indofenol.

La demostración ele la pero.idasa mediante coloración tiene apro­
ximadamente el mismo valor que la de la oxidasa. Para la demostra­
ción de la pcroxidasa resulta muy apropiado el método de Graham.

• , IosENow : Enfermedades de la sangre. - 3. ed.
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c.lcl brazo hnsla llenar por completo el resto de la jeringuilla, vertiendo luego inme­
diatamente la mezcla de sangre y solución <le citrato sódico en un pequeño tubo
de ensayo de unos 2 c. c. de rapacidad, donde se puede conservar varias horas.

En vez del método anterior, puede procederse a la loma de sangre del pul­
pejo del dedo después de un mani luvio muy caliente. La picadura debe ser pro­
funda, recogiendo luego la sangre en un tubo de ensayo que contiene solución
de citrato sódico en cantidad suficiente hasta llenar los 'Ir. restantes de sangre,
para lo cual previamente se marcó el tubo de ensayo. La sangre,_recogida por
uno u otro procedimiento, mezclada con la solución de citrato sódico, se mtro­
duce en el tubo descrito, y se coloca en un pie que Jo mantiene exactamente ver­
tical . La punta de este tubo se cierra por medio ele una placa de goma. 'Transcu­
rridas 1, 2 y 24 horas se mide la altura de la columna de plasma que se encuentra
encima de los glóbulos.

I¡
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l . . la determinación de la velocidad de sedimentación
Ama"3,"!"licios, nor i todo de westergrenF1G. 21.

_ .. d 1 abo de una hora es el más importanlc.El valor encontta o a c. b'. t 1
T d 1 . debe practicarse a una temperatura am,ten e . o
odo el examen d 1-3 para el varón, . . . . .. 11, (l7-20º). Los valores de - mm.

mas constante post J e . . ·eaún \VESTE!lG!lEK, deben considerarse
y de 3-7 mm. para la mu¡er, s O ,·ma de 9 mm en el varón y por

1 .. los valores por enc1 ' .como norma es ' ~rn. er deben relacionarse, con toda proba-
encima de 12 mm. en ""_,,s. Sin embargo, en los estados pato­
bilidad, con procesos patolóIC_,, ¡dades de sedimentación mucho
lógicos se encuentran también ve oci 100. . . • alcanzan 80 Y mm. ...mas rápidas que no rara vezL ., . . EIEll es mús sencillo y suficiente

El método indicado por IZENMI "

para los fines prácticos. , 1 rt'l cl dC 6.5 cm. y de 5 mm. cI_c di~-
Los tubos que se utilizan_son de una lo!!SE}',a dé1 c. c. existe una señal [1]

metro en el punto corrCsponchcntc ª udna ~~~~ u'initc entre el plasma Y los gló­
y 18mm. más bajo tienen una segun a s • '

13. Investigación de la velocidad de sedimentación eritrocitaria
Para su examen se utiliza sangre a la que se ha adicionado ci­

trato sódico para volverla incoagulable. Metódicamente pueden em­
plearse diversos procedimientos : o bien se mide el nivel que alcanzan
los glóbulos sedimentados en una hora, para lo cual se coloca la mez­
cla de sangre con la correspondiente disolución en un tubo largo Y
estrecho, o se determina el tiempo que tarda el sedimento de gló­
bulos rojos en alcanzar una señal trazada en el tubo que se emplea
para el examen. En el primer procedimiento (WESTERGREN) Se emplean:

1. Una jeringuilla Rekord de 1,3-1,5 c. c. de capacidad, provista de una
aguja fina. El émbolo debe ajustar bien. ·

2. Solución de citrato de sosa al 3,8 %. Esta solución impide la coagulación
de la sangre y es isotónica con relación a la misma.a. Un tubo semejante a una pipeta de 30 cm. de longitud por 2,5 mm. de
diámetro, con punta lo más corta y estrecha posible.

Técnica: Primeramente se llena la jeringuilla, hasta 1/5 de su capacidad, de
solución de citrato de sosa, y asi dispuesta se extrae con ella sangre de una vena

con el reactivo de la peroxidasa ; luego se vuelven a lavar bien con agua y se liñen
con la solución de pironina, dejando actuar el colorante cinco minutos; nuevo
lavado y coloración de fondo con la solución de azul de metilo, dejándola actuar
pocos segundos. Las células que contienen peroxidasa se tiñen en rojizo. Las pre­
paraciones se conservan largo tiempo.

F1G. 20. Reacción de la oxidasa

:>·. ·,-,·e.'

Reactivos empicados : l.º Solución alcohólica de formalina (alcohol de u5,90 partes ; formalina, 10 partes). '
2.• Reactivo de la péroxidasa: naftol-a, l; alcohol de 40°, 100 ; I-r,o, o,2

(este reactivo es inestable). . ..
3. Pironina, 0,1; alcohol de 40·, 96; aceite de_anilina, 4.
4.° Solución acuosa de azul de metilcno al 0,5 %.
Las extensiones se fijan durante algunos minutos en la soluci~n alcohólica

de formalina, se lavan con abundante agua y se recubren durante cinco minutos



bulos. Se dispone una jeringuilla de 1 c. e_.. de capal'idad con 0,2 • c. de solución
al 5 % de citrato sódico; luego, por puncon venosa, se Jlcna el resto de la jerin­
g u il l a ( p o r c o n s i g u i e n t e , 0,8 c . c . ) d e _ s a n g r e , s e vierte l a mezcla e n u n t u b o d e s e -

dimentación y se anota la hora. El intervalo entre la primera y la segunda serial
es recorrido en diverso plazo, según las d1slmlas muestras de sangre. Este plazo
constituye el plazo de sedimentación. Cuando la sangre sedimenta rápidamente,
se obtiene el resultado en pocos minutos. El inconveniente de este procedimiento
es que debe estarse observando constantemente el tubo.

La señal correspondiente a los 18 mm. se alcanza en el varón normal a las
7-9 horas, y en la mujer a las 5-6 horas.

14. Determinación de la bilirrubina en el suero sanguíneo

La bilirrubina contenida en el suero de la sangre (pág. 38) se
puede demostrar por la reacción diazoica de E1mL1cn-Pnéisc1mn. El
suero que contiene bilirrubina da, por dicha reacción, una coloración
roja. En esta reacción se distinguen diferentes tipos de la misma,
según que la coloración aparezca inmediatamente después de adi­
cionar el reactivo al suero (reacción precoz), o aparezca transcurridos
algunos minutos o más, después ele algún tiempo de latencia (reacción
retardada), aumentando lentamente en intensidad.

El suero normal contiene también pequeñas cantidades de bili­
rrubina (bilirrubinemia fisiológica), y por la adición de un volumen
ele reactivo diazoico igual al del suero, transcurridos medio a un
minuto, adquiere una coloración roja, que aumenta lentamente de
intensidad. La cantidad de bilirrubina que en estado normal contiene
el suero varía, según los individuos, dentro de pequeños limites; por
ejemplo : en los individuos morenos de piel oscura se halla ligeramente
aumentada (hiperbilirrubinemia fisiológica).

La estasis biliar ocasiona, como es natural, un considerable au­
mento de la bilirrubinemia. Cuando sobrevienen estos estados, la
reacción cliazoica produce el color rojo en el suero inmediatamente
y adquiere en pocos segundos su intensidad máxima (reacción directa
precoz). En las afecciones con aumento de destrucción ele elementos
sanguíneos e ictericia (ictericia hemolítica, anemia perniciosa, hemo­
tóxicos) la bilirrubinemia se encuentra considerablemente aumentada;
pero, en estos estados, el suero da, en oposición a la. estasis biliar,
la reacción diazoica intensamente retardarla. Pero si se añade alcohol
al suero y se centrifuga, o se agrega una pequeñísima cantidad ele
salicilato de cafeína y sodio, la reacción retardada se transforma en
reacción precoz, que adquiere rápidamente su grado máximo. Según
la opinión más difundida, pero no unánime, la bilirrubina que se
encuentra en la sangre en condiciones fisiológicas, y en los casos de
ictericia hemolítica, anemia perniciosa, etc., procede del sistema
reticuloendotelial, y se la denomina también, en oposición a la pro­
ducida por la cstasis biliar, bilirrubina funcional (págs. 38 y 44).

Por el método colorimétrico se puede determinar cuantitativa­
mente la bilirrubinemia. Desde el punto de vista práctico, basta, en
general, la demostración cualitativa. Se mezclan en un tubo ele en­
sayo algunas gotas de suero (que se obtienen de la sangre extraída

La reacción directa intensamente retardada se encuentra en la cleri­
cia hemolítica, anemia perniciosa, anemia bolriocefálica y en la iclericia
consec11tiva 11/ paludismo.

Desde el punto de vista diagnóstico, puede tener valor la investi­
gación de la bilirrubinemia, especialmente en las anemias graves, s111
ictericia evidente. En las anemias hemolíticas se encuentran valores
muy elevados, al contrario de lo que sucede en las anemias por he­
morragia.

Terapéutica general de las enfermedades
de la sangre

Introducción
El tratamiento etiológico, objetivo· al cual debe tenderse, en las

enfermedades de la sangre sólo es posible en los casos raros en que
se conoce y puede comlátir la causa de la enfermedad ; de lo o"
rio, hay que limitarse a mitigar los trastornos funcionales y I ec_un tr
al tratamiento sintomático. Cuando, como sucede en las afecciones

· '. 1 · , • lá ·tico y de la hiperfunciónleucémicas, se trata de un proceso n~et P 5• · • , • , 1 .
del bazo, del tejido linfático, ele la medula osca, o bien, como en os
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de una vena, o de una puntura del pulpejo de un dd desni qli ail ·' l: eao despues deaplicar un mantuvo bien caliente y recogida en un tubito en forma
de U) con igual cantidad de reactivo diazoico y se observa elcurso de
la reacción colocando el tubo delante de un pedazo de papel blanco.

El reactivo diazoico consta de dos soluciones, que separadas son establ es.
Solución 1: ácido _sulfanílico, 0,1; ácido clorhídrico, 1,6; agua destilada, hasta
completar 100. Solución 2: solución de nitrito sódico al 0,5 %. Para su uso se
mezclan 5 c. c. de la solución 1 con 0,15 de Ja solución 2. ' 10

Cuando la coloración roja aparece inmediatamente (reacción
directa precoz), indica que la ictericia es producida por la estasis
biliar (colelitiasis, tumor, angiocolitis, ictericia catarral, etc.). El
s1gmente proceduruento, aunque algo más complicado, es mejor y
ofrece la ventaja de permitir una determinación cuantitativa apro­
ximada :

Se disponen tres pequeños tubos de ensayo y en cada uno de ellos se coloca
0,3 c. c. de suero. _En el tubo 1 se añaden cuatro gotas de agua; en el tubo 3, algu­
nos granos de salicilato de cafcma y sodio y una pequeñísima cantidad de amo­
níaco (sumergir una varilla de cristal en amoníaco, sacudiéndola antes de usarla).
A los tubitos 2 y 3 se les a1iadc 0,2 c. c. de reactivo diazoico recién preparado,
y se agita.

Se observa el curso <le la reacción al trasluz sobre fondo blanco. El tubo l
permanece invariable, mientras el tubo 3 adquiere inmediatamente una coloración
roja. Por la intensidad de la coloración se puede, con alguna práctica, reconocer
si está. aumentada la bilirrubinemia y en qué proporción lo c::;U. El tuiJu 2 sirve
para indicar si la reacción es precoz o se verifica con retraso.

Tél'nica del examen de la sangre72
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procesos con formaciones de tipo tumoral (granuloma, linfosarcoma,
etcétera), neoplasias, se aplica un tratamiento que hende a reducir
la hiperfunción patológica del órgano correspondiente, y a este fin se
empican, como tratamientos soberanos, los rayos R~ntgen y substan­
cias radiactivas. También pertenecen a este grupo ciertas substancias
que imitan tal acción radiológica (benzol, enzytol). En las anemias,
donde se requiere activar la función de los órganos hematopo­
yéticos, se empican medicamentos de acción estimulante sobre la
médula ósea, cuyos representantes más importantes fueron, y conti­
núan siendo, el hierro y el arsénico. También se utilizan con este
mismo objeto los rayos Róntgen o radiaciones radiactivas a peque­
ñas dosis (dosis estimulantes), que no ejercen una acción destructiva
de los tejidos, sino que favorecen la proliferación celular. Además se
comprende la idea de sustituir la sangre alterada o cuantitativamente
insuficiente, por la introducción de sangre en buenas condiciones
(frrapéulica suslituliva). !.\'1ás adelante nos ocuparemos detallada­
mente de los diversos métodos de transfusión sanguínea, de su resul­
tado y técnica. La transfusión sanguínea no tiene, en realidad, una
acción sustitutiva, sino que su eficiencia depende, con toda seguri­
dad, en su mayor parte, de la acción estimulante que ejerce sobre la
médula ósea.

En esta ojeada general nos ocuparemos brevemente sólo de los
medios medicamentosos y procedimientos terapéuticos más impor­
tantes.

t. Terapéutica medicamentosa

a) Hierro

Primitivamente la administración de los ferruginosos se limitaba
a la clorosis, pero pronto se reconoció que era muy eficaz su empleo
en otras clases de anemias.

En la actualidad se está mucho más enterado de la acción fár­
macodinámica del hierro que hace pocos años. Antes se suponía que
el organismo solamente podía utilizar el hierro en combinaciones
orgánicas; pero numerosas investigaciones comprobaron que tanto
los ferruginosos en combinaciones orgánicas como inorgánicas, ad­
ministrados por ingestión, son absorbidos por el intestino delgado.
Este hierro absorbido forma una combinación compleja con los cuer­
pos albuminoideos hemáticos que durante largo tiempo circula por
el organismo (STARKENSTEI).

La acción terapéutica del hierro en las anemias depende, en parle,
de que estimula la médula ósea, determinando, por ende, una mayor
eritropoyesis. Además, parece ser que la administración de ferrugi­
nosos mejora incluso la formación de la hemoglobina en los hematíes.
Mencionemos como un efecto que no se circunscribe a la sangre, pero
es de trascendencia terapéutica, la acción tónica del hierro expresada

por la mejoría del estado general, mayor apetito y aumento del peso
corporal.

La dosificación tiene extraordinaria importancia en el tratamiento
por los ferruginoso_s. La dosis de O, 1 gr. de hierro metálico por día,
que antes se consideraba suficiente, ha sido desechada en general.
En la actualidad se administran dosis mucho mayores que pueden
alcanzar a varios gramos al día. Estas dosis elevadas (en ciertas
circunstancias hasta 10 gr. de hierro metálico al día) desarrollan una
acción mucho más in tensa que las dosis pequeñas, y se toleran per­
fectamente.

En las anemias tan sólo son eficaces ciertas combinaciones ferruqi­
nosas. Este dato, que ya se conocía empíricamente hace mucho tiempo,
por fin se ha explicado por las investigaciones fármacodinámicas
modernas (I-lEuDNEn, STARKENSTE1:-1), las cuales descubrieron que las
combinaciones ferrosas y los cuerpos complejos inorgánicos que con­
tienen al hierro en forma de anión poseen eficacia terapéutica. Expe­
rimentalmente se comprobó la ineficacia de los compuestos férricos
y de las combinaciones complejas orgánicas. ,

Estos descubrimientos farmacológicos están de completo acuerdo
con la experiencia clínica. El hierro reducido, empleado con tan buen
resultado desde hace mucho tiempo, actúa porque en el estomago
el ácido clorhidrico lo transforma en cloruro ferroso Y en tal forma
es absorbido por el intestino. También parece en la actualidad del
todo racional la administración de dosis muy grandes de hierro redu­
cido pues se sabe que el exceso de hierro acelera extraordinariamente
su transformación en el compuesto eficaz, el cloruro ferroso, por el
ácido clorhídrico. , . l 'd.· •l

e . . d'ble la ¡iresencia de ácido clor ll i1co en eorno es rmprescn: i ' . . . ,¡ ruro ferroso.
estómago para que el hierro reducido se transforme en "",,q ¡a·. d·tu simultáneamente licho ac1to.en la anaclorhidria precisa a nums rar sn "" " 0,5 a 1 o "r

Por lo tanto se prescribe hierro reducido en Pº vo, •·' ' • ·et"' :•
• , . diarias antes de las com1 as.

ingiriendo dicha dosis tres a ses veces"" ¡estancias puede ser
• e tes en cIer'as cL + «Como ya mencwnamos an s,_ , 1 t 10 ar O sea el céntuplo

conveniente elevar la dosis cotidiana hasta "
d I t . . onsideraba pertmente. . 1e o que an es se c . 1 traiisformar el lnerro en ad r al oraamsmo e , ' .En vez de encamen 31 ' • "et . . t arva combinaciones ferrosasf f' . t s me¡or a mm1s r, J <orma ferrosa e 1c1en e, ~ D t modo bastan dosis mucho menores.
previamente preparadas. e es e ,f' ., , 1 ·arborwlo ferroso azucarado

De tales preparados es muy ecaz " "aeharadita de café dos. •, . ra tomar una ' ' .que se prescribe en cajas P',,q Blaud. Con éstas procede tener
a tres veces diarias, o bien las P""<,, en caso contrario recorren
en cuenta que han de ser blan a., I ·
el intestino sin que se absorban. . ... l• técnica: Sulfalo de

ción según la siguuente -, ·be ratLENTAnTz recomi enda su prepara j¿: carbonato potásico y carb9}ta: 2.%%2 %.e%%.di%ir;ti,,et:
is±s"aspe e e%g; % %2%.a4"isa@+,s.gg.."%al.
o tres días, incorporándole desP!"?}., ara tomar 2 a 3 píldoras tresV
y preparando con la masa 100 pílds •
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Finalmente, es posible la administración del cloruro ferroso, o sea
precisamente la combinación ferruginosa que es eficaz en el organismo.
De este modo el organismo no tiene que transformar la combinación
ferruginosa, basta con dosis- mucho menores y no ha de tenerse en
cuenta la presencia de ácido clorhídrico_ en el jugo gástrico. Según
STARKENSTEIN, una forma estable de cloruro ferroso es el preparado
fcrroslábil. Una gragea de esta preparación contiene 0,50 gr. de clo­
ruro ferroso. Se administran dos a tres grageas tres veces al día.

Los preparados ferruginosos orgánicos tienen la ventaja ele su
sabor más agradable, y por eso los toman a gusto los enfermos, sobre
todo los niños. Aparte de los preparados oficinales, como la tintura
de malato de hierro y el licor de albuminato de hierro, se recomienda
sobre todo la tintura ferruginosa compuesta, de Athenstüdt, que con­
tiene óxido ferroso azucarado. Una cucharadita de las de café, tres ve­
ces al día. Por lo general, no suelen ser bastante eficaces para el trata­
miento de la anemia. Asimismo fracasan, o son insuficientes, para el
tratamiento de las anemias las preparaciones ferruginosas sin cuento
que lanzan los laboratorios farmacéuticos ; como tónicos a veces son
útiles, pero su coste resulta elevado. Las preparaciones obtenidas ele
la sangre de animales (hematogén, sanguinal, etc.) no son apropia­
das para combatir las anemias.

Son muy eficaces, sobre todo para la clorosis, las curas creno­
lcrcípicas, en especial con aguas ferruginosas naturales en las cuales
el hierro suele estar en forma ele bicarbonato o de sulfato de oxidulo
de hierro. Esta crenoterepia, a veces es mucho más eficaz que las curas
ferruginosas domiciliarias, no obstante la escasa proporción de hierro
contenido en tales aguas, que se beben en ayunas. Estas aguas son
inestables, pues el hierro se mantiene disuelto por la presencia del CO,,
y cuando éste se desprende, precipita.

Los manantiales ferruginosos más importantes son los ele Cu­
dowa, Liebenstein, Pyrmont (ferruginoso sulfatado), Pippolclsau,
Schwalbach, Alexisbad y Flinsberg.

De los españoles merecen citarse los manantiales de Villar del
Pozo, Hervideros de Fuensanta (Ciudad Real), Borines (Asturias),
Lanjarón (Granada), Espluga de Francolí (Tarragona), etc.

No ofrece ventaja alguna sobre la ingestión el administrar el
hierro coloidal por vía intravenosa, en forma de clcclroferrol, propug­
nado por varios clínicos. La inyección intravenosa provoca a menudo
reacciones febriles muy molestas. La dosis máxima por vía intrave­
nosa es de 0,5 c. c., y 1 c. c. por inyección intramuscular, una a dos
veces por semana.

Como apéndice mencionemos que se ha propuesto el empico de
preparados de clorofila, que se ensalzaron durante mucho tiempo.
Uno deellos, el clorosán, ademús ele la clorofila contiene pequeñas
cantidades de hierro. Las comprobaciones críticas ulteriores, cierta­
mente inducen al esceptismo. Carecemos de experiencia personal
sobre estos productos.

Cuproterapia. En muchas anemias infantiles parece ser que con
la simultánea administración de cobre se aumenta la eficacia del
hierro. Algunos autores han comprobado la eficacia ele las sales ele
cobre administradas independientemente en las anemias alimenticias
infantiles Y del lactante. La dosis es de XX gotas diarias de una
solución ele sulfato el: cobre al 1%. Goza ele predicamento, por su­
poner que se tolera bien, el preparado de hierro y cobre artosa, que se
administra a la dosis de una cucharadita de las de café, tres veces al dia.

En todos los preparados ferruginosos que se administran por
ingestión aparecen alguna que otra vez trastornos gaslroinlcslinalcs,
pero suelen desaparecer aun cuando se prosiga el tratamiento. Se
supone que el ferrostil también es apropiado para la administración
en forma de microenemas.

Tocio tratamiento ferruginoso debe proseguirse algunas semanas.
Es superfluo empezar el tratamiento con dosis pequeñas que se au­
mentan paulatinamente, como es corriente en la actualidad. A lo
sumo confiere al tratamiento cierto carácter misterioso. Con los
medicamentos ferruginosos no deben ingerirse productos que con­
tengan ácido tánico, como el vino tinto, té, café, pues se forma ta­
nato de hierro (tinta) en el estómago. Tras toda toma ele hierro se
lavarán minuciosamente los clientes, especialmente si se empica el
hierro reducido.

Como ya mencionamos antes, el dominio indiscutible del trata­
miento ferruginoso es el ele la clorosis. En esta afección no hay otro
meclicamentob tan eficaz ni mucho menos (pág. 156). En cuanto a
las anemias genuinas, reaccionan muy bien al tratamiento ferruginoso,
sobre todo las anemias pos/hemorrágicas, en especial las crónicas.
Asimismo es eficaz este tratamiento en otra clase de anemias con
reducción del valor globular, principalmente en la cloroanemia aqutlica,
en la anemia cancerosa, la ele la tuberculosis y demás enfermedades con­
suntivas. En tocio caso ele anemia secundaria, cualesqmc_ra que sean las
circunstancias, procede ensayar un tratamiento ferruginoso energ1€o.

El hierro es totalmente ineficaz en la ane1ma permcwsa Y en las
demás anemias hemoliticas (pág. 126). o se han comprobado los
éxitos, algunas veces publicados, del tratamiento ferruginoso en esta
clase ele anemias.

b) Arsénico
La causa de la evidente influencia realmente favorable que ejerce

l · · ¡ · los estados anémicos es todavia bastante des-
el ac1do arsemoso en , ·dicamento
conocida. Probablemente el arsénico no actúa como me '
e ««sin encisos ir.se.1 ,2; ""%1%.3.2.2"
obrar ele modo secundano, alteranclo PJ1 el · t g ación resultantes
la sangre circulante, y los productos__1e "%""",¡,lhatooyesis
ob <. simulando enérgicamente 1a ')raran, a su vez, es . . /'. . ortante del arsénico era

Antes la aplicación práctica mas ; penos desde que se
la anemia perniciosa. Ciertamente se emp ea
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descubrió el tratamiento por el hígado y por el estómago, pero sigue
proporcionando excelentes resultados en las formas refractarias al
tratamiento por el hígado.

El arsénico ha sido desplazado en gran parte por el hierro en el
tratamiento de las anemias secundarias y de la clorosis.

En estas enfermedades en ocasiones es útil la asociación del
hierro al arsénico.

Además, el arsénico es un medicamento eficaz para el tratamiento
de las hiperplasias generalizadas de los tejidos linfopoyéticos y del
sistema retículoendotelial, entre las cuales figuran los infartos gan­
glionares que no son de patogenia leucémica, como la linfogranulo­
matosis, etc.

El arsénico puede administrarse por ingestión o por vía paren­
teral. Para el tratamiento de las anemias, especialmente de la perni­
ciosa, es suficinte con la administración por ingestión, quizá aún
más eficaz ; para los procesos hiperplásticos es mejor la administra­
ción parenteral.

Administración del arsénico ¡,or ingcsta. De los preparados arse­
nicales merece mencionarse sobre todo el licor de Fowler (licor de
arsenito de potasa). De ordinario se administra asociado a partes
iguales de un agua aromática, como agua de menta, de hmo¡o o de
canela, que no es ya oficina! en Alemania. Se prescriben, al comenzar
el tratamiento, V gotas, tres veces al día, después de las comidas,
y se va aumentando diariamente la dosis en una gota, hasta tomar
XXX gotas tres veces al día ; se persiste con esta dosis algunos días,
y luego se va disminuyendo la dosis diaria en la misma forma que
se aumentó. La dosis máxima es de 0,5 gr. por dosis y de 1,5 al dia.

La experiencia enseña que no ha de temerse el empleo de gran­
des dosis, y en caso necesario sin temor alguno se puede sobrepasar
la dosis máxima.

Además del licor de Fowler, son también muy recomendables las
píldoras asiáticas.

Ácido arsenioso. . . . . . . . . . . . . .. 0, 1
Pimienta negra pulverizada . . . . 3,0
Polvo de regaliz. . . . . . . . . . . . . . . G,0
Mucílago de goma arábiga. .... c. s. para 100 píldoras

Uso : una píldora tres veces al dia, aumentando una diariamente
hasta tomar 5 píldoras tres veces al día.

Cada píldora contiene 1 miligr. de ácido arsenioso. Dosis máxima,
5 miligr. por dosis (véase lo indicado anteriormente).

También pueden ut ilizarse las cápsulas de gelodurato, que se encuentran _en
el comercio, con 1 miligr. de ácido arsenioso, y sólo se disuelven en el intestino
delgado.

Constituye una forma especial de la arsenoterapia el empleo de
dosis superiores a la máxima, con el fin de determinar saturaciones

(Arscnslosscn) ~n la forma recomendada recientemente por E. NEIssER
para el tratamiento de la anemia perniciosa. Se administran 40, 60
80, incluso 150 miligr. diarios, en forma de píldoras, que deben con­
tener, como es natural, dosis proporcionalmente elevadas, de manera
que cada píldora contenga, por ejemplo, 5 miligr. ele arsénico (pil­
doras asiáticas fuertes).

Se inicia el tratamiento administrando diariamente 20 miligr. de ácido arse­
nioso en forma de píldoras, y se aumenta cada día la dosis en 15-20 miligr. hasta
que se comprueba un aumento de hemoglobina, suprimiendo desde este instante
completamente la medicación ; se continúa vigilando la cantidad de hemoglobina,
y cuando esta empieza a disminuir o deJa de aumentar, se repite una nueva satu­
ración de arsénico. Generalmente estas dosis enormes de arsénico se toleran bien;
sin embargo, se ha observado que algunos enfermos se quejan repetidamente de
molestias gástricas y de parestesias. El método ha sido juzgado de modo muy
diverso ; por nuestra parte no habemos conseguido éxitos con él.

Los arsenicales administrados por ingestión determinan graneles
molestias gástricas, mucho más rara vez de lo que en general se cree.
Todos los preparados arsenicales han de tomarse después de las comi­
das. Es completamente erróneo considerar que las simples náuseas, que
en muchos enfermos se presentan al principio del tratamiento, deben
hacer desistir de la administración del arsénico, pues de ordinario
estas molestias desaparecen rápidamente con la continuación del
tratamiento.

En los casos raros en que se producen realmente fenómenos in­
tensos de intolerancia gastrointestinal, tampoco resulta, de ordina­
rio, de gran utilidad el cambio de método de administración ; por
el tratamiento arsenical prolongado puede, en ocas1ones, provocarse
la melanosis arsenical. Cuando el paciente aqueja sensaciones pares­
tésicas en las manos (neuritis arsenical), debe suspenderse inmediata­
mente el tratamiento.

Además de los compuestos arsenicales inorgánicos citados, se
recomiendan también algunos preparados orgánicos, como la arsace­
tina (acetilanilarsinato sódico) o el c/arsón. La arsacclina se prescribe
al interior, en forma de polvo, 0,05 gr. tres o cuatr~ veces al día.
El elarsón (clorarsenobehenato de estroncio), que contiene aproxima­
damente el 13 %/ de arsénico, se expende ya dosificado. Cada uno de

.. /o ,,, 1,, ilicr. de arsénico: por consiguiente,los comprimidos contiene miligr. > .'é

se administrarán 6-10 comprimidos al dia. No hemos apreciado ven­
.' · ' d aánicos sobre los 1noraa-taja esencial alguna con estos prepara os or.,, "

nicos; sin embargo, algunos ensalzan su valor.
Ad . . t . , 1 do arsénico por yía parentoral. La forma más

mustracron ., ] s »terapia parenteral es lasencilla, y de máxima eficacia, de la arsenoten P''q 4,,,
inyección inodríc de una soiucin al 16 a12%Jea"}%,2,,

:. f c d l antigua solución de iemssen (acudodico, por ejemplo, en arma e 1a a1 " de solución normal
• 9 d" lt por ebulhcwn, en o c. c.arsemoso, -. gr_., isue os, I el volumen de 100 c. c., con agua

de sosa y cl1lmdos, hasta completar ,, , • do clorhídrico). Como
destilad, neutralizándolo cuidadosamente%,"<,ar novocíáina en
estas inyecciones son dolorosas, se es pue e i
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proporción del 0,25 %, Al principio se inyecta O, 1 c. c. ele esta solu­
ción, que equivale a 0,002 gr. ele arsenito sódico, y se aumenta·
paulatinamentehasta inyectar 1 c. c., o sea 0,02 gr. ele arsenito sódico
Se persiste unas dos semanas con esta dosis Y después se reduce dia­
riamente la dosis inyectada.

Los cacodilatos, preferidos anteriormente, son menos eficaces, y
con frecuencia dan al aliento un olor aliáceo. En cambio, el solarsón
da buen resultado. (Es una solución de heptinclorarsinato amónico ;
ampollas de 1 c. c. con 3 miligr. de arsénico.)

Debe rechazarse en absoluto el empleo de a/oxil, por determinar,
con mucha frecuencia, atrofia grave, irreparable, del nervio óptico
con ceguera completa. En cambio, puede emplearse por vía subcu­
tánea la combinación acetílica del atoxil, la arsacelina, muy soluble.
Se administra aumentando lentamente las dosis, 0,01-0,1, hasta a lo
sumo 0,2 por clia. Da, en general, buen resultado en las enfermedades
graves de la sangre.

El salvarsán, aunque también es un derivado del arsénico, no
suele ejercer influencia notable en la hematopoyesis. En las anemias
producidas por el paludismo y por la sifilis, algunos auto res han ob­
servado efectos beneficiosos.

También se puede emplear la asociación de arsénico y hierro ;
especialmente algunos casos de clorosis rebeldes al hierro reaccionan
mejor con esta asociación que con el hierro solamente. Un preparado
de esta naturaleza muy recomendable es el eisenelarson. También
pueden emplearse las píldoras de arseniato ele hierro.

renoterapia. Finalmente, en los casos ele anemias de poca
gravedad puede recurrirse con éxito a las aguas minerales arsenicales
Para este fin es muy útil el agua ele la fuente Max, en Dürkheim, que
es clorurado sódica arsenical y obra como laxante ligero. Contiene
0,017 gr. de bióxido de arsénico. Se prescribe al principio, tres veces
al día, 15-20 c. c. después de las comicias, y se aumenta hasta tomar
70 c. c. tres veces al día.

En algunos individuos con anemia no se aprecia la acción favo­
rable de los preparados ele arsénico. Una parte ele estos enfermos
refractarios al arsénico presentan signos de déficit funcional tiroi­
deo. Estos sintomas, sin embargo, no son en modo alguno los del
mixedema pronunciado ; se trata únicamente de una manifiesta
sequedad de la piel, algún retardo mental y gran bradicardia habi­
tual, lo que induce a sospechar la existencia de trastornos de secre­
ción interna. Los recientes experimentos en animales tiroidectomi­
zados, y el hecho de que los enfermos de mixedema presentan con
frecuencia anemia pronunciada, inclinan en favor de que la glándula
tiroides influye en la hematopoyesis. En estos casos, por la adminis­
tración de pequeñas cantidades de tiroidina puede conseguirse un
aumento de la hemoglobina y de los glóbulos rojos ; de un modo
semejante, aunque no tan eficaz, obran las pequeñísimas cantidades de

yodo (1-2 miligr.). Se administran, aproximada1nente O 1-0?
de tiroidina diarios y se cont" · t · • • •- gr.

·+.. mnua esta medicación durante algunas
semanas, como es natural, bajo rigurosa vigilar · del ¡q "i

el b · 1 · • " ' ncia e pu so A me-nu o, a¡o a acción de la tiroidina aumenta l 1 · ¡ b:d ritreitc T .a. 1a nemogtobina y elnúmero te en1trocitos. 'odavía es más eficaz ·l trata ,
ti; d l ti ·idi : eI ratamiento cuando

a contunuac1on te ta troidina se administra el arsénico. La tiroidina
parece hacer sensible la médula ósea al arsénico, antes refractaria a
este medicamento. Como los grados leves de hipotiroidismo rio son
raros en los casos de anemia refractarios al arsénico, debería inten­
tarse la sensibilización de la médula ósea por tratamiento previo con
tiroidina, aun cuando no sea patente la existencia de algún signo
objetivo de lupofunc1011 tiroidea. "

Tratamiento de las anemias por administración
de higado y estómago

Un progreso extraordinario en el tratamiento de determinadas
formas de anemia se debe a los americanos MINOT y MunPHY, quienes
observaron que la administración de hígado crudo o cuidadosamente
preparado de ternera, y en general, de ganado vacuno, determinaba
una regeneración muy rápida de la sangre en los individuos afectos
de anemia perniciosa. Una acción especialmente favorable se obtiene
con el hígado crudo o con el jugo obtenido por el prensado de hígado
crudo; pero su eficacia se reduce por el asado o cocción prolongados;
Como término medio deben administrarse· unos 200 gr. diarios de
hígado. MIoT y MunPHY conceden importancia, además de la admi­
nistración ele hígado, a la institución de un régimen pobre en grasa
Y rico en vitaminas; pero tal régimen alimenticio no parece impres­
cindible para la hepatoterapia. Dada la aquilia gástrica siempre con­
comitante de los enfermos de anemia perniciosa, es conveniente la
simultánea prescripción ele dosis elevadas de ácido clorhídrico.

La acción favorable de la hepatoterapia se manifiesta de los cuatro
a los ocho días por un aumento, en forma de crisis, de los rcliculocitos;
que después disminuyen. Más adelante se observa un progresivo
aumento del número de eritrocitos y de la hemoglobina. Las formas
globulares patológicas, especialmente los megalocitos, desaparecen de
la sangre, cuyo cuadro recobra lentamente su normalidad o presenta
muy escasas alteraciones. El cese de la destrucción sanguínea pato­
lógica se revela, entre otros datos, por adquirir el suero sanguíneo
un color más claro, y por desaparecer la urobilinogenuria y la uro­
bilinuria.

Los detalles relativos a la acción terapéutica de la hepatoterapia
se exponen en la página 126. Dicha acción experimenta un evidente
refuerzo por la administración simultánea de vitamina D en forma de
ergosterina radiada (\Tigantol, V-VI gotas dos a tres veces al día).

El tratamiento por la dicta de hígado es realmente_ muy activo,
pero difícil de proseguir largo tiempo, pues por la persistente inges­

6. RosENOW : Eníc.nncdndcs de la sangre.- 3. ed.
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Terapéutica medicamentosa 83tión de gran cantidad de higado, los enfermos llegan a sentir asco
por él. Por eso constituyó un positivo progreso cuando los labora­
torios produjeron toda una serie de extractos hepáticos, que en sus­
titución del hígado fresco, se podian administrar en dosis pequeñas.
por ingestión (extracto hepático Degewop, hepractón, hepatopsón,
martol, procytol, extracto 343 de Lilly, etc.). Sin embargo, la acción
de estos extractos es casi siempre insuficiente.

Sólo con la introducción de los extractos hepáticos inyectables se
ha conseguido un gran adelanto terapéutico. De estos extractos ya
basta con la inyección intramuscular cotidiana de pocos centimetros
cúbicos (obtenidos de pocos gramos de hígado) para conseguir los
mismos o mayores efectos que por la ingestión de grandes canti­
dades de hígado o de la correspondiente ingestión de sus extractos.
Además del campolon, son muy activos el hepatopsón, pernaemyl,
hepatrat, etc.

Los resultados obtenidos con la inyección de los preparados hepi­
ticos corresponden a los proporcionados por la ingestión ele hígado
fresco, pero su eficacia es mayor y de aparición más precoz. Se obtie­
nen efectos aún mejores con la modalidad de tratamiento que con­
siste en establecer « depósitos ». Por ejemplo, se empieza por inyectar
2c. c. de extracta muy activo, una o dos veces por semana. Cuando
el cuadro hemático es normal, basta una sola inyección mensual de
5 a 10 c. c. para que dicho cuadro se mantenga con sus caracteres
favorables. Del preparado pernaemyl, por ejemplo, una ampolla de
2c. c. equivale a la acción de unos 5000 gr. de hígado fresco.

Los brillantes resultados obtenidos con el hígado se limitan a
las anemias hemolíticas. Prescindiendo de la anemia perniciosa, se
modifican de modo parecido favorablemente la anemia botriocefálica
y la anemia perniciosa gravídica. En la diarrea tropical también se
han obtenido éxitos con el tratamiento por el hígado.

Por el contrario, nosotros, lo mismo que otros autores, jamá:,·
hemos comprobado éxitos inequívocos por el tratamiento con hígado,
incluso intensivo, en las anemias secundarias hipocromas.

No consideramos acertado el criterio de los americanos relativo
a que toda anemia que sometida al tratamiento con· hígado de sufi­
ciente intensidad no reacciona no pueda ser anemia perniciosa.

En cuanto a la interpretación del mecanismo de la acción del
tratamiento por el hígado, véase la página 131.

En los pacientes con anemia perniciosa se obtienen también efec­
tos muy parecidos a los del tratamiento con hígado fresco adminis­
trando por ingestión estómago desecado de cerdo : incluso en algunos
casos parece ser aun más eficaz. Entre estos preparados figuran el
ventramón, estomopsón, ventriculina, etc. Diariamente se adminis­
tran 40 gr. de polvo de estómago repartidos en tres o cuatro tomas.
Una vez conseguida la remisión, precisan unos 30 gr. semanales para
conservar el estado hemático normalizado.

_últimamente los autores americanos (i\lonms entre otros) han inyectado por
vía_intramuscular grandes cantidades de zumo _gástrico concentrado por evajo­
ración. Con este preparado, que denominan addísina, suponen haber conseguido
reacciones hemáticas muy rápidas e intensas. o

Esplenoterapla en la pollcitemla. Por diversos autores se ha comunicado
que la administración, al interior, de bazo desecado o extracto de bazo (por ejem­
plo, Splenotrat) puede reducir considerablemente el aumento numérico de eritro­
citos en la policitemia. Por nuestra parte no hemos observado resultados seguros,
Y también las experiencias de otros autores inducen al escepticismo.

2. Terapéutica sustitutiva. Transfusión de sangre
En oposición a la terapéutica irritativa que se lleva a cabo por

la administración del arsénico en las anemias, figura la terapéutica
sustitutiva, o sea la sustitución de sangre pobre o en malas condiciones,
por sangre normal de otro individuo. La acción de la transfusión san­
guinea se comprende muy fácilmente en las anemias posthemorrági­
cas. En estos casos en que solamente existe una disminución anormal
de eritrocitos, sin existir afección alguna de los órganos hematopo­
yéticos, se consigue, por lo menos transitoriamente, que los glóbulos
rojos introducidos por transfusión se encarguen de la función de trans­
portar oxigeno. La acción momentánea de la transfusión sanguínea,
precisamente en los individuos que han perdido gran cantidad de
sangre, es muy evidente : el pulso, apenas perceptible, se torna más
vigoroso y lento ; la palidez térrea de la piel es sustituida por el color
normal; desaparece la disnea; en una palabra, su acción hace cambiar
por completo el cuadro que antes presentaba el enfermo. Asimismo,
en estos casos, los efectos de una sola transfusión suelen ser duraderos.
Los resultados de la transfusión sanguínea no son tan favorables en
las anemias hemolíticas, sobre todo en la anemia perniciosa, pues
en ellas, evidentemente, muchos de los glóbulos rojos inyectados por
la transfusión son destruidos con rapidez en el organismo enfermo.
La terapéutica sustitutiva propiamente dicha, la sustitución real de
sangre enferma por sangre normal inyectada por transfusión, no la
consideran posible la mayoría de los investigadores ; pero la sangre
<le íntimo parentesco sanguíneo empleada en la transfusuión puede
sobrevivir durante largo tiempo, incluso en enfermos de anemia per­
niciosa. Sin embargo, la acción terapéutica favorable de la transfusión
sanguínea debe considerarse, en general, debida a una acción puramente
irritativa sobre la médula ósea. Vale en favor de esta suposición, la
acción beneficiosa que sobre la hematopoyesis ejerce el empleo de
pequeñas cantidades de sangre desfibrinada, que ha sufrido, por con­
siguiente, una importante alteración, y la inyección intramuscular de
sangre hemolisada.

Entre los diversos métodos do transfusión sanguínea, los más
importantes son los siguientes:

'Transfusión intravenosa. El aporte intravenoso de sangre de las
venas de un individuo sano a las de un enfermo es de acción muy
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Glóbulos rojos
Grupos
1 (AB)
2 (A)
3 ()
4 (0)

+ sign ifica aglutinación.
- significa falta de aglutinación .

2

+

Suero
3
++

4
+t

no son aglutinados por el suero de individuos de cualquiera de otros
grnpos. En Norteamérica, todos los estudiantes de medicina saben a
qué grupo sanguineo pertenecen, e igualmente en la Guerra mundial
los soldados tenían la correspondiente nota en su cartilla militar, de
manera que, en caso necesario, se encontraba en seguida el donante
apropiado sin tener que practicar el examen previo, que requiere
tiempo. Los graneles hospitales y clínicas norteamericanos cuentan
con individuos profesionalmente dispuestos a proporcionar sangre
para la transfusión, clasificados por el grupo que por su sangre per­
tenecen. Por ejemplo, la clínica de los hermanos MAYO, en Rochester,
dispone de rn,\s de '.200 personas dispuestas a suminislrar su sangre
en el momento necesario.

En Europa, hasta el presente, no se ha determinado Lodavia en
gran escala la fórmula de agrupaciones desde el punto de vista de
la sangre; por eso ha de procederse en cada caso a examinar si la
sangre del donante es apropiada. Prácticamente, basta este sencillo
examen : se extraen ele una vena del brazo del receptor algunos cen­
timclros cúbicos de sangre (unos 3-5 c. c.); se separa el suero, y se
coloca sobre un portaobjetos una gola del mismo, junlo con una
gola ele sangre que se extrae por puntura del pulpejo del dedo del
donan le; con una varilla o con una aguja se mezclan bien ambas
golas, y se observa si dentro de los cinco minutos se aglutinan cla­
ramente los glóbulos rojos en la gota de suero. Si se aglutinan, el
donante examinado es inapropiado; pero si no aglutinan no hay in­
conveniente en utilizar su sangre para la transfusión. Basla por com­
pleto esta simple prncha macroscópica ele la aglutinación, no siendo
necesario comprobar microscópicamente si se aglulinan los glóbulos
rojos o si permanecen aisladamente repartidos en el suero. Cuando
sea posible, será conveniente utilizar la sangre de un pariente con­
sanguíneo ; pero aun en este caso tampoco puede prescindirse de la
prueba previa de aglutinación.

Hesulla muy cómodo para el médico práctico el empico de sueros
lcsligos (T,•slscra) para la determinación de los grupos sanguíneos.
Tales sueros testigos se encuentran en el comercio, como el Haemotes,
en capilares cerrados a la lámpara, procedentes del Instituto Oficial
de Sueroterapia ele Viena (Staallichcn Scrotherap. Insl., ·wien. IX).
Los capilares blancos conliencn suero lestigo ele] grupo A (II); los
ele color oscuro, del grupo 13 (ll l).

El portaobjetos contenido en la caja en que se expende el suero
testigo, se coloca sobre fondo blanco ; mediante una lima se abre
primero el capilar blanco, luego el de color oscuro, y soplando con
cuidado se expulsa el contenido de los mismos, depositándolo sobre
el portaobjetos en los puntos señalados. Después, por puntura del
lóbulo de la oreja secado (!) o del pulpejo del dedo, se procede a la
toma de sangre, y luego, con dos ángulos distintos de otro porla­
ohjclos, se lleva una gola de sangre a cada una de las golas de suero

se mezcla por ligeros movimientos. Debe vigilarse atentamente que
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(Esquema de Moss)

Como en otra nomenclatura más antigua los grupos 1 y 4 esta­
ban cambiados, lo que puede motivar posibles confusiones, según
acuerdo internacional los grupos hemáticos se denominan actualmente
A B (I), A (II), B (III), O (IV).

Este cuadro indica que, por ejemplo, los glóbulos rojos de los
individuos del grupo 1 son aglutinados por el suero de todos los de­
más, mientras que el sue_ro de los mismos individuos del grupo 1 no
aglutina los glóbulos rojos de los demás grupos; además que los
eritrocitos de los del grupo 4 no son aglutinados por cualquier suero.
Por consiguiente, en las transfusiones, lo más conveniente es emplear
solamente sangre de individuos pertenecientes al mismo grupo a que
pertenece el receptor; también puede emplearse como donante general
a los individuos pertenecientes al grupo 4, pues sus glóbulos rojos

eficaz, pero difícil de realizar técnicamente. Ante todo debe buscarse
un donante apropiado dispuesto a dar su sangre. Éste debe ser un
individuo sano que no haya padecido sífilis (se practicará la reacción
de Wassermann) ni paludismo. Además, es necesario comprobar por
un examen biológico previo que la sangre del donante es apropiada
para el enfermo receptor, pues para la transfusión no es utilizable
la sangre de cualquier individuo, ya que con frecuencia el suero de
los individuos sanos contiene substancias que aglutinan los globulos
rojos (isohemaglutininas). . ,

Si tal aglutinación de glóbulos rojos se produce en el torrente
circulatorio, se corre el peligro de la formación de trombos múltiples,
con todas sus consecuencias ; por otra parte, no rara vez el suero
del donante contiene, además de aglutininas, otras substancias que
disuelven los glóbulos rojos del receptor. Tal hemólisis intravascular
provoca hemoglobinuria, fiebre y, _generalmente, fenómenos agudos
con inminente peligro de muerte. Por eso es indispensable, antes de
proceder a la transfusión, cerciorarse de que la sangre del donante
no contiene aglutininas ni hemolisinas; pero como la aglutinación en
general es directamente proporcional a la hemólisis, desde el punto
de vista práctico basta verificar el examen biológico previo de la
existencia de hemaglutininas en la sangre del donante.

Por numerosas investigaciones practicadas se sabe en la actua­
lidad que todos los individuos, desde el punto de vista del compor­
tamiento de su suero sanguíneo con respecto a los glóbulos rojos de
otros individuos, pueden clasificarse en cuatro grupos :



Terapéutica general de las enfermedades de la sangre

de una gola de suero no pase cantidad alguna a la otra. Al cabo de
un minuto se examina a simple vista si en algún punto se ha produ­
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cido aglutinación en forma de recios gránulos. La figura 22 aclara
las distintas posibilidades.

Esa determinación de grupos, como es natural, ha de pracli­
carse lo mismo con la sangre del donante que con la del receptor.

Por lo demás, tampoco la determinación previa de los qrupos hemi­
ticos previene con seguridad absoluta los accidentes que pueden pre­
sentarse durante y después de la transfusión, hasta el punto ele que
algunos aulores consideran esta prueba como una comp licación inne­
cesaria ; sin embargo, debe aconsejarse insistentemente su práctica.
En caso de urgencia (con el empleo del Hacmolcsl, la determinación
de los grupos requiere unos .1 minutos) se inyectan primero unos
centímetros cúbicos de la sangre del donante por vía intravenosa,
esperando diez minutos; si no se presenta algún síntoma grave (dis­
nea, mal estado del pulso, escalofrío), sin temor alguno se puede
inyectar una cantidad mayor de sangre de este donante.

Cuando se dispone del donante apropiado, se puede extraer
sangre, con las precauciones asépticas necesarias, de una vena del
brazo muy ingurgitada, medianle una jeringuilla de cristal de 50 c. c.,
y se inyecta en seguida len lamente en una vena del brazo del receptor.
Es conveniente tener preparadas varias jeringuillas y agujas hervidas,
dispuestas para su uso ; de este modo se pueden extraer sucesiva­
mente varias jeringuillas ele sang,·e inyeclúndolas al reccplor en la
forma dicha. Para la práctica de este procedimiento, es condición
indispensable disponer de buenos ayudantes y obrar con rapidez.

La transfusión se practica muy hicn mediante el empico del apa­
rato indicado por ÜEIILECl(EH, con el cual, por medio de una jeringa
provista de una llave especial de dohle paso. 1a sangre cxlraída de
la vena del donante se inyecta dircctamcnlc en la vena del receptor;
este procedimiento tiene la ventaja, sobre los demás métodos, de que
con él se miele la cantidad de sangre transfundida. Con este proce­
dimiento se pueden inyectar fúcilmcnlc 500 ó mús cent.imdros cúhi­
cos de sangre (1). Para el médico práctico no es recomendable, pues
requiere el empleo de un instrumental complejo y· el disponer de
ayudantes competentes.

Además del procedimiento de OEntEcKEI, utilizamos en la actualidad, e
pecialmente, el aparalo de BECKH (se puede adquirir en la casa Pohl , Kiel). De
modo muy ingenioso se evita por cor_nplcto, con este aparato, el empleo de la
jeringuilla. La continuidad de la corriente sanguínea desde la vena del_ donante
a la del receptor se consigue por la rotación de tres rodillos metálicos fijados ex­
céntricamente sobre un eje, que actúan sobre el tubo de goma intercalado ejer­
ciendo una acción de aspiración. Variando la posición de una llave,este aparato
permite, durante la transfusión, inyectar al donante o al receptor solución fisiológica
de cloruro sódico o de normosal cslenhzada. NEUIJAYEH y LA'.'tPEHT han construído
recientemente, con material especial (ámbar artificial), un instrumental para la
transfusión, en el cual la sangre puede permanecer largo tiempo sin coagularse ;
sin embargo, los ensayos practicados con este aparato no nos han dado resultado.

A

Suero
testigo
A (11)

Suero
testigo
B (ID)

Suero
testigo
A (11)

Suero
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n (IIJ >
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(1) Véase O Cursos de Clínica ::\Iédica &, vol. IV: Lu lran,,;fusión ,l.! sanyri.:,

por el Prof. F. ÜEHI,ECKEH, -EDITORI,\I, LAuo11, S. A., Barcc1ona.
Fm. 22
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Ülros procedimientos tratan de evitar el peligro de la coaguladón,
por la desfibrinación previa o por la adición de substancias anticoa­
gulantes.

Transfusión de sangro desfibrinada. Debe procederse al examen
del donante en la misma forma que para la t¡-anslus1011 de sangre

1 t Se extraen por punción de una vena del donante 300comp e a. • , _ .
500 c. c. de sangre, que se recogen en un pequeño matraz de cristal,
esterilizado, que contiene perlas de cristal, agitando en seguida ·q
frasco enérgicamente durante unos diez minutos. De este modo la
fibrina se precipita sobre las perlas de cristal. Se hltra luego la sangre
desfibrinada a través de una gasa esterilizada, dispuesta en vanos
dobleces sobre un embudo de cristal desinfectado, y se. recoge en
otro pequeño matraz, también esterilizado, donde se deja algunas
horas a baja temperatura. Luego esta sangre desfibrinada se puede
inyectar lentamente en una vena de la flexura del codo por medio
de una jeringuilla grande, o, lo que_ es mejor, mediante una hmcta de
las que antes se empicaban para rnyectar el salvarsán, procurando
que la sangre desfibrinada penetre lentamente en la vena. Con fre­
cucncia, a la media o una hora de practicada la transfusión de sangre
desfibrinada, se presentan escalofríos y fiebre alta, más rara vez hemo­
globinuria ; pero, en general, estos síntomas desaparecen rápidamente.
En cambio, la aparición de disnea, alteraciones del pulso y tos durante
la transfusión impone la inmediata suspensión de la operación. Tales
manifestaciones se deben, por una parte, a la acción tóxica de la
sangre y, por otra, a la producción de múltiples embolias pulmonares.

Durante la Guerra mundial, especialmente, fué muy empleada la
transfusión de una mezcla ele sangre no desfibrinada, con solución al
2,5 % de citrato sódico, que impide la coagulación. Se mezclan 10
partes de la solución neutra de citrato sódico con 100 partes de san­
gre, y con esta mezcla se practica la transfusión a la temperatura
del cuerpo. También por este procedimiento se producen efectos
secundarios semejantes a los descritos anteriormente.

Inyucción intramuscular 110 sangro. Los métodos descritos son
inapropiados para la práctica domiciliaria. Representa, hasta cierto
punto, una sustitución de los métodos descritos anteriormente la
inyección intraglútea de 20 c. c. de sangre, extraídos de una vena
del donante por medio de una jeringuilla. En la transfusión intra­
muscular de sangre puede prescindirse del examen previo de la aglu­
tinación. Estas inyecciones pueden repetirse con frecuencia sin temor
alguno, y obran algunas veces determinando una intensa acción
estimulante de la hematopoyesis.

Actinoterapia
89

3. Actinoterapia
El empleo de la at;/inolcrapia en las enfermedades de la sanr¡rc se

inició de un modo puramente empírico hace próximamente unos
veinte años, utilizando primero los rayos J/i;n/ycn en el tratamiento
de la leucemia. Desde entonces, por los numerosos trabajos clínicos
y experimentales se ha aclarado en gran parte el mecanismo de acción
de la riintgcnoterapia. En la actualidad, la rontgenoterapia, o, mejor
dicho, el empico de los rayos Hüntgen y substancias radiactivas
constituye el método de elección para el tratamiento de la leucemia,
por constituir la única terapéutica eficaz de la misma.

El conocimiento de la acción actínica se ha adquirido primera­
mente por la in11c•sliyació11 experimcnlal m los animales. Los anímale,
sometidos durante horas a la acción de los rayos Róntgen presentan
graves alteraciones degenerativas. sobre todo en el bazo, médula
ósea, ganglios linfáticos y folículos linfáticos, cuyos componentes
específicos (linfocitos o leucocitos) se hallan más o menos destruidos.
Corno consecuencia de esta reducción de las zonas leucopoyéticas, se
produce por estas radiaciones una intensa disminución de los glóbulos
blancos en la sangre. Contrastando con estas alteraciones de los
órganos hematopoyéticos, los demás órganos no son absolutamente
o casi absolutamente influidos por los rayos Hontgen; por cons1­
guiente, el aparato hematopoyético muestra una vulnerabilidad es­
pecial para estos rayos. Asimismo en los órganos hematopoyéticos se
comportan de modo distinto las diversas partes integrantes del tejido.
Los linfocitos de los tejidos parecen ser los elementos más vulnera­
bles a los rayos Hi:intgen ; lo son algo menos las células mieloides, y
se necesitan dosis mucho mayores para poder encontrar alteraciones
en los eritrocitos: con el radio y el torio X, los linfocitos muestran
mayor resistencia· a las radiaciones que los leucocitos de la serie mie­
loide.

Acción de los rayos Rünten sobre la hiperplasia de los tejidos
leucopoyéticos. Los rayos Hóntgen ejercen una acción todavía más
intensa sobre las proliferaciones patológicas del tejido leucopoyético.
En estos casos, por la acción ele estos rayos desaparecen, con frecuen­
cia de un modo asombrosamente rápido, grandes tumores del bazo
o enormes paquetes ganglionares, disminuyendo al mismo tiempo el
número de leucocitos de la sangre. Las esperanzas que al pnnc1p10 se
concibieron de curar por este procedimiento la leucemia, se frustraron.
Los rayos Rontgen no atacan a la enfermedad de rai, P"To cons­
tituyen un método de tratamiento smtomat1co de un gran valor (véase
m:is adelanlc). Hasta el presente no se ha puesto en claro el hecho
de que por la sola aplicación, en un leucémico, de los rayos Hontgen
sobre el bazo o ganglios, se consiga también la involución de hiper
plasias leucémicas localizadas en otros puntos del organismo no some­
Licios a tratamiento. Se supone que por la aplicación local de estos



90 Terapéutica general de las enfermedades de la sangre
Técnica de la róntgenoterapia de la leucemia

91
agravación del estado general impon· d 1 . . .
dél tratamiento. Despis de ías 4¡,,,"""" ",inmediata interrupción
muchos enteros ta liamadato";"}"iones se presenta en
qenkater), con malestar, inapetcnch / ·t . rayos Ronlg~n (Ron[­
stad d ec bati , vomutos y cefalalgias. Esteesato puede combatirse con eficacia por l dn ·s. ,, . ,

sódico (por ingestión o por . ' • " ª ª mmistrac1011 de cloruro
• . • •

0
• vm m ravcnosa en forma de soluciónhipertónica) ; también es eficaz la admiist3 d .

5is di (0 « a umstración le luminal a pe­quenas tosis '0,05-0,1 ). La riinlgcno/crap · ¡ b .' '· 1 d . , za no de e proseqlllrse hastaconsequr ta reducción a la cifra normal del , de [e, .+l e r et numero (e leucocitos de¡'¡ sang,e, pues el efecto de las radiaciones persiste semanas mieras
lgunas semanas después de la última sesión es indispensable 3

ceder a un nuevo examen de la sangre, y s· el · d ¡ ~¡ . . . . ' º , .1 numero e eucocitos
ia ,lllmentado con relac1011 al último examen, se radiará nueva-
m~nte; en general, ha de procurarse conseguir el objetivo con el
menor número de sesiones posible ; de este modo se consigue man­
tener a los enfermos leucémicos aptos para el trabajo durante arios.
Sin embargo, la experiencia adquirida nos enseñó que, a pesar de
todo, no se consigue prolongar la vida de estos enfermos.

Por la larga duración del proceso se van extinguiendo cada vez
mas los efectos de la rontgenoterapia, y algunas ve~es, precisamente
Por su empleo, se observan agravaciones patentes de las recidivas,
soliéndose transformar la leucemia crónica en leucemia mieloblástica
aguda, rápidamente letal.

EI tratamiento rontgenoterápico de la leucemia es, por consi­
guiente, un medio muy eficaz, pero de ninguna manera innocuo, y
munca se insistirá bastante en recomendar que no debe practicarse el
lratamienlo rüntgenolerápico intensivo sin contrastarlo con el cuadro
lwmdlico.

. S~_qún nuestra experiencia, en la le11cemia ayuda está siempre con­
lrindicado el lralamicnlo rünlycnolerápico, pues jamás se co11sir¡w:n
mejorías y, muy frecuentemente, se dclermi11an a[Jravacioncs. ·

Louccrnia linl'Mica. También en los comienzos de esta enferme­
dad se radia el bazo, y al mismo tiempo o después, los distintos in­
fartos ganglionares (empleando fil tro de aluminio de 3 mm.). Desde
el punto de vista sintomático, también en estos casos el resultado
suele ser excelente: se reduce el tamario del bazo y de los ganglios
linfáticos, mejora el estado general y disminuye el número de leuco­
citos, aunque de ordinario, a pesar de esta mejoría, persiste elevado
el tanto por ciento de los linfocitos. En general, las dosis que se cm­
plean han de ser algo más elevadas que las empicadas en la leucemia
mieloide. Con respecto a la acción tardía, al examen de la sangre, ete.,
hay que recordar Jo expuesto al tratar de la leucemia mieloide.

Una pcq11cri11 parle de las leucemias resultan refractarias a la ronl­
yenoterapia.

TEsc11EN1.>0HF emplea en la lucemia y afecciones semejantes un
muevo método de rndiación, que consideramos muy racional. Dicho

rayos se formaría una especie de leucotoxina, que el torrente circu­
latorio repartir ía por todo el organismo ; pero hasta ahora no se ha
podido comprobar esta hipótesis.

4. Técnica de la rontgenoterapia de la leucemia
El médico práctico casi nunca se encontrará en el caso de tratar

por si mismo una leucemia por lo rayos Riintgen ; Pº'." 1~ tanto, nos
limitaremos aquí solamente a exponer los detalles mas nnportantes
de este tratamiento :

Loucomia rnioloillo. En la actualidad, al contrario de lo que se
hacía antes, se empica casi exclusivamente la rontgenolerapia profunda
del bazo.

Este órgano, que de ordinario se encuentra ~onsiderab!crr~cnte
agrandado, se divide, para la aplicación del tratamiento, en distintos
campos de unos 6-8 centímetros cuadrados, y cada campo se irradia
diariamente con una dosis de ¼-1/2 del en tema cutanco m terpornendo
un fil tro de zinc de 0,5 mm. de espesor. E l número de sesiones depen­
derá de la reacción del enfermo, por lo cual es indispensable proceder
repetidamente al examen de la sangre. En caso de acción favorable,
el número de leucocitos va disminuyendo poco a poco, mejorando al
mismo tiempo el cuadro hemático : las células leucémicas inmaduras
desaparecen cada vez más, aumenta el número de hematies y la
proporción de hemoglobina. Sin embargo, sólo muy rara vez la compo­
sición cualitativa de la sangre llega a ser completamente normal.
El infarto esplénico se reduce lentamente, hasta casi desaparecer,
y el estado general del enfermo mejora visiblemente. La molesta
sensación de énsion del abdomen va cediendo a medida que se reduce
el tamaño del bazo, reaparece el apetito, y el enfermo recobra el
humor y el deseo de trabajar. Para llegar a estos resultados basta,
de ordinario, por lo menos en los casos recientes, la radiación del
bazo en la forma indicada ; cuando se fracasa, lo que ocurre excep­
cionalmente, se puede intentar la radiación del hígado y de los huesos
largos (también puede procederse así en los casos en que no hay in­
farto esplénico). La nueva radiación del bazo sólo debe practicarse,
en general, seis semanas después de la primera.

Rccicntemcntc se ha propuesto (\V. TEscuE:,,;oonF) que a los lcucémicos se
les radie desde una distancia del tubo de unos 2 m. para que de este modo gran
parle del esqueleto, y, por ende, de la médula ósea, sea alcanzada p01~ i?s rayos.
Sin embargo, se tiene escasa experiencia con este método róntgenoterápico, muy
racional, que, al parecer, resultará eficaz.

Mas no siempre reaccionan los enfermos en la forma descrita :
a menudo, después de las primeras radiaciones, aumenta todavía algo
el número de leucocitos, para empezar luego a descender. No es el!
modo alguno conveniente que se produzca un rápido descenso del ~!limero
de leucocitos, disminución que casi siempre se acompaña de mtensa
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93autor no sólo radia el bazo y los ganglios, sino que trata de actuar
sobre los tejidos afectados de alteración melaplástica, colocando a
tal efecto al paciente a una clistanc(a de 1,80 a 2 m. de la ampolla
de rayos Rontgen ; para ello, lo mas sencillo es que el paciente se
eche en el suelo, elevando el soporte del tubo a la altura correspon­
diente. El plazo de radiación se divide en dos mitades : en la pri­
mera se radia el plano anterior del cuerpo Y la otra mitad del plano
posterior, consiguiéndose de este modo una radiación homogénea de
todo el cuerpo. En conjunto sé aplica una dosis de_ 1-2 % de dosis
eritema cutáneo por sesión; en general, no es neccsana__la dosificación
física exacla. Con un instrumental apropiado para la rontgenoterapia
profunda, con filtro de cobre, y quitando el diafragma tubular que
estrecha el haz de rayos, con una tensión eficaz de unos 110 k1lovol­
tios en el tubo y (i amperios, se radia a un enfermo afecto de leu­
cemia (cuyo número de leucocitos sea superior a 100 000) durante
JO minutos, o sea aplicando radiaciones 5 minutos sobre el plano
anterior del cuerpo y otros ~ sobre el plano posterior. Continuando
la observación del número de leucocitos, por frecuente recuento de
los mismos, se repite la radiación a los ocho días, y si el número
de leucitos es bajo, cada dos a cuatro semanas. Con este método se
consigue un descenso muy uniforme de los leucocitos. Las radiaciones
se cc:'ntinúan durante semanas, meses y hasta años, intercalando
pausas más o menos prolongadas, pero sin prescindir jamás total­
mente de su empico. De esta manera parece que se logra evitar las
recidivas y manlener constantemente bajo el número de los leuco­
citos. El método no sólo parece indicado para los casos recientes,
sino principalmente para aquellos que ya no reaccionan a las radia­
ciones. La esplenomegalia retrograda más lentamente que por la
radiación directa de la región esplénica, y lo mismo ocurre con los
infartos ganglionares. En los casos de aleucemia deben emplearse
rlosis todavía menores.

La rünlycnolerapia lambién proporciona buenos resultados NI el
lralamimfo de las formaciones tumorales, en el linfogranuloma linfo­
sarcoma. Cuando existen tumores ganglionares superficiales, las
radiaciones se aplican de un modo semejante a lo que mencionamos
para los nódulos linfáticos de la leucemia linfática, e igualmente se
procede con el infarto esplénico ; los tumores del mediastino toleran
dosis mayores. Debe procederse. en estos casos, sin temor alguno. A me­
nudo sorprende cómo disminuyen los más graves fenómenos de con­
presión por el empleo de una o varias series de radiaciones. Entre
los muchos casos por nosotros observados, dos son espccialmcnlc dig­
nos de mención.

En el primero se trataba de un enfermo de '27 años de edad, que presenta
un gran tumor. n_1cdiaslinico (linfosarcoma). Las masas tumorales compnp11ª1~
el conducto torácico y otras vías linf:iticas, y hahfan determinado 1:1 apariciun c!c
un derrame pleural quiloso bilateral, que, a pesar de múltiples punciones, se segul
reproduciendo. Había, además, paraplejía espástiea_de amibas piernas, oeasi9"
por la propagación del tumor al conducto vertebral, y compresión de la médi
El paciente, en gr..n·c t•sl:ulo t·aquédico, fué somcu'tlo a \"arias sesiones de rünl

genoterapia, practicadas desde Jos plano: .
el tumor_se rcduJo considerablemente s anterior y posterior, con tal éxito ue
compresión. E! enfermo reobró por e,, ,"parecieron todos ios tenioneno''al
andar sin bastón y sintiéndose sano E) eto Ja aptitud para el trabajo, pudiendo
meses en la clínica para continuar él ¡.,{"ente siguió presentándose cada dos
continuó durante dos_aíios, falleciendo, ,[,""}'o róntgi9ter4pico. La mejoría
de bailarse practicando una cura tern;.

1
f . 1 rmo, rcpcnlmamcnte con ocasión

tura de una vértebra, invadida por la 1~.' '1 t parecer a consecuencia de la frac-
En_el segundo enfermo se ttati ¡", umoral, , , .

en la _clínica a consecuencia de paran¡¿, ferroviario de 35 _años, que ingresó
También en este caso era un in "{],", $p49tica,, que se inició lentamente.
presión medular. Según se pudo observrme ia5lmo el que determinaba la com­
vértebra se Jiallaba ctcstruída determ~ p3r la cxplorac10n rüntgcnológica, una
de la parte superior de_la columna w{"," " gibosidad, en ángulo agudo,
tumor mejoró muy r:í.pidamenlc la )aráli~i r_a · •1 rontgenotcrapia profunda del
en la clínica al cabo de medio año J~r~ 50~' tel enfermo se prescn_tó nuevamente
terápico, que mejoró de tal modo la• deamb el cr?g 3 nuevo tratam_1cnto rünlgcno•
a su profesión. Al cabo de algunos meses unacron que pud_o dedicarse de nuevo
lizo igcesario proceder a una_nueva a¡in2,,}'° na Jjra agravación, que
«ea«ero os icesa «iris" ir si6o %sil"s" 1%"."%.%".%.

Asimismo reaccionan muy bien a la rüntgenoterapia las adenitis
tuberculosas mientras no hayan sufrido la caseificación o se hayan
fistulizado. Se administra 1 dosis eritema cutáneo por campo. Ade­
más, en la 10ntgenoterapia se evita que el enfermo tenga que sufrir­
operaciones deformantes. Por dicha razón, la mayoría delos cirujanos
recomiendan tratar estos casos por este procedimiento.

Finalmente, se ha pensado también en aplicar la riinlyenoterapicr
al tratamiento de la polictemia. Ya indicamos antes que el tejido
eritropoyético es mucho más resistente a los rayos Rüntgcn que el
tejido leucopoyético ; pero con la correspondiente dosificación se con­
sigue alterar lo~ h~matíes, especialmente radiando los huesos planos,
con lo cual se inhibe en sus funciones a la médula ósea roja hiper­
activa, consiguiéndose de este modo disminuir la cifra anormalmente
elevada de los eritrocitos. Constituye el mejor procedimiento la ra­
diación del bazo con pequeñas dosis (½ dosis eritema cutáneo por
campo), extendiendo luego la radiación sobre los huesos (huesos pel­
vanos, escápulas, tibias). Con este procedimiento hemos observado
algunas veces mejorías que han persistido durante años, y otros
autores han publicado observaciones semejantes. La róntgenoterapia
parece ser en todo caso el tratamiento más eficaz de la policitemia.

Rayos limitantos (entre los Rontgen y los ultravioletas). Una
forma especial de la riintgenoterapia se halla representada por la apli­
cación de los llamados rayos limitantes (Grenzstrallen). Se designan
con este nombre rayos sobreblandos (BvcrY), que, entre otras, poseen
también una acción considerable sobre la sangre. Según las experiencias,
todavía escasas, recogidas hasta el presente, en muchas enfermedades
de la sangre, especialmente en la policitemia, pueden conseguirse con
el empleo ele estos rayos resultados dignos de tenerse en cuenta.
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5. Torio X, radio, benzol
Acciones semejantes a las que determinan los rayos Riintgen

sobre los órganos hematopoyéticos, pueden conseguirse por la aplica­
ción de radiaciones de radio, sales de radio, mesotorio y torio X. Para
la aplicación local de radiaciones al bazo y ganglios, el radio puede
emplearse en forma de bromuro de radio en la leucemia linfática.
Por diversos autores se ha comunicado haber obtenido resultados
favorables con el empleo de estas substancias. Pero en general, ape­
nas se dispone en la actualidad de las cantidades de radio necesarias
en la práctica, y, por otra parte, el radio, lo mismo que el mesotorio,
no parece tener grandes ventajas sobre los rayos Rontgen.

En cambio, resulta ventajoso, precisamente para el médico
práctico, el empleo de torio X, con auxilio del cual, que se expende
dosificado, es posible llevar a cabo, sin complicado instrumental, una
radioterapia bastante eficaz de la leucemia. El torio X es prepa­
rado por las manufacturas químicas de la sociedad Auer, de Berlín,
y se expende con el nombre comercial de doramad. Esta substancia
radiactiva pierde muy rápidamente sus propiedades y a los pocos
días se altera, perdiendo su eficacia; por esto es conveniente hacerse
remitir las dosis aisladamente y emplearlas tan pronto como se dis­
pone de ellas. El torio X, como ha demostrado la experimentación
en animales, obra de un modo semejante a los rayos Rontgen : a
grandes dosis destruye los tejidos leucopoyéticos, ejerciendo una
acción muy intensa sobre las proliferaciones patológicas de los tejidos
e hiperplasias sistematizadas, como las que se presentan en la leu­
cemia y afecciones afines. En este sentido, el torio X parece ser,
incluso, superior a los rayos Róntgen, teniendo en cuenta que puede
introducirse en el torrente circulatorio, y de este modo desarrolla su
acción radiactiva en el interior del organismo mismo. Por consi­
guiente, con su empleo, al contrario de lo que ocurre con la rontge­
noterapia, que sólo permite someter a la acción directa de los rayos
una parte del sistema enfermo, puede llevarse a cabo, por decirlo
asi, una terapéutica radiactiva interna.

Disponemos de dos métodos para la administración del torio X :
se puede administrar como bebida o por vía intravenosa. Para el
tratamiento de las afecciones leucémicas, la inyección intravenosa
constituye el mejor procedimiento. La fábrica que prepara el torio X
lo suministra, para su empleo en la inyección, en ampollas dosificadas
en unidades electrostáticas. La dosis de 1000-2000 unidades electros­
táticas, inyectada de una vez en una vena del brazo basta, ordina­
riamente, para provocar en la leucemia una intensa disminución del
número de leucocitos, _así como la involución de la hiperplasia de
los organos. Transcurridos algunos días puede inyectarse de nuevo
la misma dosis, continuando en esta forma hasta alcanzar aproxima­
damente la cifra normal de leucocitos. Es indispensable una constan/e

comprobación del tratamiento por el eamen de la sangre. El médico
que no domine la técnica del recuento leucocitario y de la obtención de
la fórmula leucocitaria, debe abstenerse de emplear este tratamiento.
Hace algunos anos tratamos una serie de lcucémicos con tori X
logrando resultados muy satisfactorios desde el punto d · •t

10
-· '

±,.. 1b 1e vIsta SIn­
tomático ; sin embargo, ya entonces nos pareció que la róntgenote­
rapia era superior al tratamiento por el torio X, porque preserva
mas el estado general, hecho que también otros han reconocido, por
Jo cual, en la actualidad, en el tratamiento de la leucemia sólo em­
pleamos el torio X cuando los enfermos reaccionan de un modo insu­
ficiente a los rayos Rtintgen. Para administrar el torio X en forma
de bebida, deben administrarse diariamente, durante varias semanas.
75-150 unidades electrostáticas ; para este objeto, el medicamento se
expende dosificado en pequeños frascos, para tomarlo después de
las comidas, diluido en agua. También en esta forma de administra­
ción es necesario proceder a repetidos exámenes de sangre durante­
el tratamiento.

No podemos informar tan favorablemente sobre los resultados
obtenidos con el benzol, recomendado hace unos diez años pai-a el
tratamiento de la leucemia. Tiene una acción semejante a la de los.
rayos Rontgen y el torio X, pues lesiona también los órganos leu­
copoyéticos, determinando intensa reducción del número de los leuco­
citos e involución de las proliferaciones de tejidos; se administra
en cápsulas de gelatina de 0,5 gr. cada una, con igual cantidad de­
aceite de olivas, una cápsula tres veces al día; pero su empleo provoca.
efectos secundarios muy desagradables. Frecuentemente determina la
aparición de trastornos intestinales, diarrea, nefritis, y hasta se han
publicado una serie de casos de muerte nosotros hemos observado
uno causados con toda seguridad por el medicamento. En estos.
casos, el número de leucocitos descendió a cifras muy bajas, y los
enfermos sucumbieron rápidamente con el síndrome de una grave.
diátesis hemorrágica.

Estimloterapia (rayos Rüntgen, torio ). Las aplicaciones in­
tensivas de rayos Róntgen y de substancias radiactivas ejercen
sobre los órganos hematopoyéticos una acción destructora o inhibi­
dora; en cambio, por el empleo de dosis meno.res de estos rayos o
substancias pueden estimularse las funciones de estos organos. Estas
pequeñas dosis, llamadas irritativas, son las que se empleaban antes de la
introducción de la hepatoterapia y gastroterapia en el tratamiento de
la anemia perniciosa. El torio X, aplicado en esta forma Y con este objeto,
ha dado excelentes resultados ; en cambio, la rüntgenoterapia aplicada
a los huesos largos con este fin, que se ha ensayado igualmente, no
ha dado resultado digno de mención. El torio X a dosis irritativas
es preferible administrarlo en forma de bebida, tres veces por semana
20-30 unidades electrostáticas, y la cura debe prolongarse durante
cuatro a seis semanas. En casos resistentes al arsénico, con este tra--
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tamiento hemos observado algunas veces mejorías asombrosas. Tam­
bién se ha recomendado la radiación esplénica a dosis irritativas
para cohibir hemorragias internas y en casos de diátesis hemorrágicas.
Pero, junto a los casos de resultados satisfactorios, también hemos
observado fracasos completos con este método de tratamiento.

La riinlgenolerapia estimulante de los huesos diafisarios se ha reco­
mendado, además, para la agranulocitosis: ½o de la dosis eritema
cutáneo con un filtro de cobre de 0,6 mm. Sin embargo, por lo ob­
servado hasta el presente, sólo reaccionan favorablemente parte de
los casos.

Por el contrario, los afectos de neutropenia maligna y de agra­
nulocitosis parecen reaccionar muy bien ante un estimulante químico,
la sal sódica del pentanucleótido, producto muy eficaz, que se ex­
pende en América con el nombre comercial de pentnucleotide, y en Ale­
mania con el de nucleotrat, en soluciones esterilizadas, administrándose
10 c. c., sin diluir, dos veces al día, y cuando ya ha aumentado el
número de los leucocitos, se persiste con 10 c. c., una vez al día, por
vía intraglútea. Los resultados obtenidos hasta ahora son excelentes.

6. Climatoterapia
En las anemias ligeras y clorosis, está indicado la permanencia

en montañas de altura media, pues las grandes alturas (superiores
de 1000 metros) no son bien toleradas por todos los enfermos, a pesar
de que, como se sabe, los climas de altura aumentan el número de
glóbulos rojos y la proporción de hemoglobina. A los enfermos de
anemia perniciosa no debe aconsejárseles, en general, que emprendan
largos viajes, a menos que se encuentren en el curso de una remisión
de la dolencia ; lo mismo ocurre con los leucémicos.

El clima marítimo también puede ser de utilidad en algunas enfer­
medades de la sangre. A las enfermas con clorosis, y en las anemias
posthemorrágicas o postinfecciosas, de ordinario les sienta bien este
clima ; en cambio, en la anemia perniciosa y la leucemia se consi­
dera contraindicado el clima marítimo ; sin embargo, esto no resulta
aplicable a todos los casos, pues recientemente hemos observado en
algunos (entre ellos un caso grave de anemia perniciosa) que la per­
manencia en un clima marítimo dió lugar a una notable mejoría, tanto
.del cuadro hemático como del estado general.

PARTE ESPECIAL

Anemias

a) Generalidades sobre el concepto y diagnóstico
de las anemias

Soudoanomias. Lo que el vulgo y, desgraciadamente también,
algunos médicos consideran como anemia, « pobreza de sangre », no
corresponde a una entidad nosológica. El síntoma más saliente, la
palidez de la piel, no demuestra que esté alterada la composición de
la sangre. El color normal de la piel depende del color de la sangre,
del desarrollo de los pequeños vasos cutáneos y del espesor de las
partes blandas de revestimiento. Hay un gran número de individuos
que permanente o transitoriamente están pálidos; pero el examen de
la sangre demuestra que en realidad no se trata de anemia en el ver­
dadero sentido de la palabra; más bien se trata de individuos ner­
viosos con contracción espástica de los vasos cutáneos ; de ordinario,
este estado se asocia a una debilidad relativa de todo el aparato
circulatorio, que se revela por la pequeñez anormal del corazón y el
pulso poco lleno y tenso. En otros individuos de este grupo se pre­
sentan las contracciones espáslicas de los vasos C11/áneos, en relación
con excitaciones psíquicas especiales; la palidez súbita, seguida durante
horas de un aspecto de decaimiento de tales individuos nerviosos, es
conocida de las personas que los rodean.

Los obesos presentan muchas veces una palidez acentuada, no
estando todavía suficientemente esclarecido si depende únicamente
de la gruesa capa adiposa que no deja traslucir suficientemente los
vasos cutáneos profundos, o de otras causas. Conocida es también
la seudoanemia escolar, especialmente de los niños nerviosos.

Al explorar un individuo de aspecto pálido, ha de pensarse siem­
pre en la posibilidad de que se trate de una seudoanemia, pues en
estos casos la terapéutica por los ferruginosos y los arsenicales, que
de ordinario se instituye, casi nunca reporlana, como se comprende,
influencia favorable alguna.

7, ROSENO : Enfermedades de la sangre. 3 ° ed.
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el sistema nervioso vegetativo central) ejerzan influencia sobre la
eritropoyesis. Sea lo que fuere, se conoce toda una serie de enfer­
medades endocrinas que a menudo se asocian a las anemias.

Finalmente, hay anemias que guardan cierta relación con los
trastornos secretorios gastrointestinales, hasta ahora no bien expli­
cadas, como ocurre en la anemia hipocroma aquílica.

Algunas anemias excepcionales, como la exclusiva de los negros
con hematíes semilunares, dependen de anomalías constitucionales v
en este respecto, tienen analogías con la ictericia hemolítica. ''

b) Clasificación de las anemias
Hasta el presente, ninguno de los autores que a ello se han dedi­

cado ha conseguido establecer una clasificación perfecta, donde bajo
grupos idénticos, o semejantes, se pudiesen englobar las distintas
formas de anemia. La clasificación resultaba demasiado complicada
para los fines prácticos, o científicamente discutible; en general,
adolece de ambos defectos. Lo referente a clasificación de las ane­
mias, no sólo tiene importancia desde el punto de vista didáctico,
sino también para la práctica. Lo mejor sería, como es natural, poder
agrupar las anemias basándose en la etiología; pero esto no es todavía
posible porque se desconoce la causa de muchas de ellas.

La división de las anemias en «primarias » y «secundarias » ha
sido generalmente adoptada, entendiendo, de ordinario, en la práctica,
por « anemias primarias » aquellas en que, como la anemia perniciosa,
aparentemente primero se afecta la sangre, y por «secundarias »,
las anemias que se desarrollan en el curso o como consecuencia de
otras enfermedades ; aunque, en realidad, incluso en las anemias pri­
marias la alteración de la sangre es sólo consecuencia de determinadas
alteraciones de los órganos hematopoyéticos, como hemos expuesto
en la Parte general, y, por consiguiente, también las anemias prima­
rias son propiamente anemias secundarias.

Mejor fundamentada está la clasificación que divide las anemias
teniendo en cuenta la naturaleza de los glóbulos que por la regene­
ración sanguinea aparecen en la sangre : normoblás/icas, megaloblás­
tcas y anemias sin signos de regeneración como tipo apldstico ; pero
también aquí son posibles múltiples objeciones, sobre todo la de que
el tipo de la regeneración sanguínea depende extraordinariamente de
la edad del paciente. En el niño, por ejemplo, aparecen los megalo­
blastos en la sangre con mucha mayor facilidad que en el adulto.

En la mayoría de los casos, la determinación del valor globular
proporciona una buena base para precisar la naturaleza de una anemia.
El valor globular es bajo en las anemias posthemorrágicas, en la ane­
mia concomitante (anemias hipocromas), y es elevado en las anemias
« hemolíticas » (anemias hipercromas). Pero, en realidad, este intento
de clasificación tampoco puede comprender todas las anemias.

La denominación de « anemia » no ha sido elegida con acierto .
anemia significa falta de sangre, o, por lo menos, disminución de l
cantidad de sangre, y hasta el presente no se dispone de algún mé­
todo utilizable prácticamente que con suficiente seguridad sirva para
determinar la cantidad de sangre en el hombre VIVO.

El examen de las mucosas, sobre todo de la conjuntiva y de
]os labios, proporciona, corno se sabe, mejores datos que el examen
de la piel. . .

En la actualidad se define el concepto de anemia como una dis­
minución de la hemoglobina, y generalmente también, al mismo tiempo,
de los glóbulos rojos, en la unidad de volumen. Con más exactitud se
designarían en realidad ambos factores parciales de la anemia como
oligocromemia y oligocitemia; sin embargo, este criterio no se ha
generalizado.

Patogenia 1lo las anemias. Al considerar las condiciones gene­
rales bajo las cuales puede desarrollarse principalmente una anemia
para reducirlas a una fórmula común, es evidente que en toda anemia
existe desproporción entre la formación de sangre y el desgaste de la
misma, de manera que se produce un trastorno del equilibrio nor­
malmente existente en el metabolismo de la sangre. Este trastorno
puede consistir en que sea tan sólo el consumo o el desgaste de
la sangre el que se encuentre anormalmente elevado, o también que la
neoformación sanguinea se halle alterada (véase «eritropoyesis »).
El mecanismo regulador del organismo humano normal, precisamente
respecto a la neoformación de sangre, se halla adaptado de modo muy
delicado al desgaste de la misma, y ya ligeros trastornos de este meca­
nismo pueden tener como consecuencia la producción de anemias.
En realidad, en estas afecciones se encuentra muy a menudo alte­
rada lo mismo la hematopoyesis que exagerada la destrucción sangui­
nea. Estos factores parciales no pueden analizarse con exactitud en
todas las formas de anemia ; solamente en casos aislados, principal­
mente en la anemia posthemorrágica, se conocen bien las circunstan­
cias concurrentes.

Las influencias nocivas sobre la eritropoyesis pueden ser de
índole meramente mecánica. La forma más típica es la de las anemias
graves consecutivas a la obstrucción de gran parle de la cavidad medular
ósea. Asimismo la proliferación del tejido leucopoyético de la médula
ósea, en las afecciones leucémicas, puede inhibir mecánica y funcio­
nalmente a la médula eritrocitica. En otras anemias no se trata de
trastornos mecánicos, sino tóxicos o infecciosos de la eritropoyesis.
En este grupo se incluyen, además, los diversos hemotózicos, muchas
enfermedades infecciosas y los tumores malignos.

. En cuanto a la trascendencia etiológica de los trastornos endo­
crinos para la patogenia de las anemias, es poco lo que se sabe; pero
es muy probable, por el resultado de la experimentación y la obser­
vación clinica, que las glándulas de secreción interna (lo propio que
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Anemias hemolíticas son aquellas en las cuales la destrucción
de los elementos sanguíneos en el organismo se encuentra aumentada
con relación a la normal. Únicamente en rarísimos casos se comprueba
que la destrucción de los elementos sanguíneos s_c :erifica en _la_ san­
gre misma por la acción de muchos productos químicos hemotóxicos ;
en general, los eritrocitos son destruidos en mayor cantidad en los
órganos en que normalmente tiene lugar la destrucción (bazo, Jugado,
sistema retículoendotelial). Sin embargo, el paso de la hemoglobina
disuelta al suero como signo de una verdadera hemólisis en la sangre,
casi nunca tiene lugar. La anemia hemolítica más importante es la
enfermedad de Biermer, ordinariamente llamada anemia perniciosa.

Un lugar especial corresponde a la clorosis, que, segun el entena
actual, debe considerarse como una enfermedad dependiente de tras­
tornos incretores. También es conveniente separar las anemias infan­
tiles, en las cuales tienen suma importancia las influencias de origen
alimenticio.

Por lo tanto, nos ocuparemos de los siguientes grupos principales:
Anemias posthemorrágicas.
Anemias de los procesos infecciosos, de las enferme-

dades consuntivas y de los tumores malignos· valor globular <_1.
Anemias por falta de· espacio (anemias ósteo­
escleróticas).

Anemias arregenerativas o aplásticas.

Anemias hemolíticas :
Anemia perniciosa de causa desconocida o ane­

mia de Biermer.
Anemia perniciosa de causa conocida (botrioce­

fálica, gravidica, sifilitica). 'Valorglobular> l.
Anemias producidas por hemotóxicos.
Ictericia hemolítica.

Clorosis. } .
Cloroanemia aquilica (anemia hipocroma esencial). Valor globular<_1.
Anemias infantiles.

e) Anemias posthemorrágicas
l. Anemia posthemorrágica aguda

Cuando un individuo pierde grandes cantidades de sangre, ya
sea por lesión externa, ya a consecuencia de una hemorragia interna,
pero sin que la cantidad de sangre perdida sea suficiente para deter­
minar la muerte inmediata, se produce una anemia aguda. En general,
se admite que el hombre puede resistir, a lo sumo, la pérdida de la
mitad de la cantidad total de sangre; pero en esto hay considerables

diferencias individuales que, en parte, dependen de la edad. Los
niños y los ancianos resisten muy mal las pérdidas sanguíneas, siendo
dificil el demostrar si la mujer, como se supone, tolera mejor que
el varón la pérdida de sangre. · ·

Entre las causas de anemia ¡,osthemorrci_qica ayuda figuran, pres­
cindiendo de las lesiones de origen externo, ante todo, las hemorrayias
tlel estúmayo c inlcslinos, luego las hemorrayias de los úrr¡rmos yenila/es.
Más rara vez se observan pérdidas de sangre que determinan la pro­
ducción de anemia aguda después <le epistaxis profusas, hemorrayias
hemorroidales y de otros órganos.

Los efectos de una gran hemorragia única se extienden a .todo
el organismo: primeramente al aparato circulatorio, e inmediatamente
sobre el sistema nervioso central.

Las consecuencias de una gran hemorrayia sobre la circulación se
deducen fácilmenle : falta una parte del líquido que hasta entonces
llenaba de un modo normal los vasos y el corazón, y este órgano se
contrae entonces en vacío. En tales condiciones la tensión arterial
desciende considerablemente.

Otro peligro de la hemorragia copiosa es que por la pérdida <le
una parte considerable de glóbulos rojos, éstos no pueden atender
a la función de la respiración interna que les es tú encomendada y
que desempeñan, como portadores de oxigeno, merced a la hemo­
globina que contienen.

La falta de sangre en el sistema nervioso central se traduce por
vérliyos y desvanecimiento, producidos por anemia cerebral aguda e
insuficiente aporte de oxigeno a las delicadas neuronas cerebrales.

Estos factores aislados constituyen el cuadro clínico de la hemo­
rragia única y grave : los cnfcnnos se vuelven_ Lr_uscanrnntc 1nás . o
menos pálidos, la nariz se afila, estún ojerosos, disminuye la turgencia
normal de la piel, el pulso es pequeño, la acción cardíaca se excita
y en las venas del cuello se percibe, por auscult_ac10n, un ruido de
moscardón o de peonza, que revela la mayor velocidad de la corriente
sanguínea, y ordinariamente, por auscultación del corazón, se percibe
en la punta un suave soplo sistólico. . . .

Cuando la hemorragia no causa la muerte mmedmta, el orga­
nismo al cabo de poco tiempo ya inicia sus esfuerzos para sust1tmr
la cantidad de sangre perdida. · .. . ,

Primero pasan a la sangre los liquidos de los tejidos, producién­
dose, por consiguiente, hidremia, es decir, hidratación de la saH8"·
Aunque de este modo el sistema vascular se llena de nuevo e P"""
este paso de agua de los tejidos a la sangre determina un 4Fa
descenso del número de glóbulos rojos y de hemoglobina en la unidad
de volumen. Cabe admitir, por paradójico que sea, que la anemia,
más que por la pérdida de glóbulos rojos determinada por la hemo­
rragia misma, es producida por la hidremia que sobreviene ca!
inmediatamente después de la hemorragia. En realidad, esta hidremia
se compensa pronto, porque prestamente se inicia la regenc1acwn

7, Hostxow : Enfermedades de la sangre. - 3.e ed.
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de los cuerpos albuminoideos de la sangre y la de los glóbulos sangui­
neos. El plazo que tarda en compensarse, de un modo definitivo, la
sangre perdida depende de la capacidad reactiva de la médula ósea.
También en esto se observan grandes variaciones individuales, depen­
dientes, en parte, de la edad, y, en parte, del· estado general del
individuo.

Cuadro hemático. Las alteraciones que pueden encontrarse en
la sangre después de una gran hemorragia son, por una parte, las que
deben considerarse como consecuencia inmediata de la hemorragia,
y, por otra, las que deben relacionarse con los esfuerzos de regene­
ración sanguínea del organismo.

Al primer grupo de manifestaciones pertenecen la disminución
del número de glóbulos rojos y la del contenido en hemoglobina. Respecto
al grado de esta disminución, no es posible dar indicaciones generales;
el ejemplo citado a continuación, de un caso de anemia aguda post­
hemorrágica, representa el tipo más frecuente.

Jacobo L., de .15 años. Kowno, 15 de agosto al 26 de dicmbrc de 1919.
17. IX . Gastrorragias graves 4, 3 y 2 semanas antes, que se han reproducido

hace cuatro días.
Estado actual: Palidez muy intensa de la pie l y mucosas. Debil idad general

muy acentuada. Temperatura normal. Tensión arterial, 90.
0

Orina : indicios de albúmina, urobilinógeno negativo, deposiciones negras
como brea. No existen parásitos. Hígado y bazo no infartados.

Hemoglobina 15, hematíes 1 800 000, leucocitos 6300, anisocitosis.
Se instituye dicta de úlcera e instilación rectal permanente (proctoclisis de

Murphy).
Hemorragia cohibida. Hemoglobina 30, hematíes 2 220 000, leucocitos 7950

neutrófilos_17 % linfocitos 41 %, gosinófílos 8 %, monocitos 2 /, %, células
cebadas 0,a ~o• Rnp1da meJoría por el tono X, 20 unidades tres veces por semana.

3. XI. Sangre: hemoglobina 51, hematíes 3180 000.
21. XI. Hemoglobina 65, hematíes 4 131 000.
10. X I I. Hem oglobi na 69, hem atíes , 4 250 000.

El enfermo es dado de alta, habiendo aumentado considerablemente de peso
y sin molestia alguna.

Uno o dos días después de una gran hemorragia aparecen en la
sangre numerosas formas juveniles de erilrocilos, que, como signo de
Juventud, se tiñen simultáneamente con las materias colorantes bási­
cas y ácidas: son policromálicos. También se encuentran frecuente­
mente glóbulos rojos muy grandes, anormalmente pobres en hemo­
globina, eri trocitos hinchados. Sólo suele encontrarse alguno que otro
eritrocito nucleado (normoblaslos). Las demás alteraciones del cuadro
hemático se comprenden fácilmente teniendo en cuenta que las gran­
des pérdidas de sangre representan una irritación muy intensa para
la medula osea. Como que esta acción irri tativa actúa sobre toda la
médula ósea, ésta reacciona, no sólo en su parte eritropoyética, sino
también en la leucopoyética; por eso en los primeros días que siguen
a la hemorragia, se encuentra regularmente leucocitosis polimorfo­
nuclear neutrófila, y trombocitosis, pues las plaquetas también proceden
de la médula ósea. Estas últimas alteraciones de la sangre son sólo
transitorias, pues algunos dias más tarde la leucocitosis posthemorrá­
gica Y la trombocitosis desaparecen. En los casos de curso favorable

Anemias posthcmorrúgicas 103

aumenta lentamente el número de glóbulos rojos. La hemoglobina
aumenta tamb_1cn, aunque, en general, no con la misma rapidez. De
esta desarmonía se deduce que el valor globular en estas anemias es
menor que 1.

'Tratamiento de la anemia aguda posthemorrágica. En el trata­
miento de una hemorragia aguda grave debe procederse con decisión.
E l medie? cncucnlra generalmente a cuantos rodean al enfermo en
comprensible turbación, por lo que debe mostrarse tranquilo, sose­
gado, aun enfrente de situaciones aparentemente desesperadas. La
primera indicación, que no siempre puede llenarse, es la de cohibir
la hemorragia. Cuando_ se lrala ele hemorragias por traumatismos
externos, de hemorragias de los órganos genitales, de epistaxis, en
muchos casos cabe llenar csla indicación; mús difíciles son las circuns­
tancws cuando se trata de hemorragias gastrointestinales. Si se trata
de una hemorragia por úlcera gústrica, sólo podrá pensarse, como es
natural, en la posibilidad de un intervención operatoria cuando las
condiciones externas sean favorables, pues, en realidad, en casos de
una gran pérdida sanguínea, el traslado del enfermo a una clínica
representa ya un considerable peligro, aparte del de la operación.
Ademas, puede ensayarse uno de los medicamentos que aumentan
la coagulabilidad de la sangre; a nosotros nos ha dado buen resul­
tado el empico de clmulcn, un cxtraclo seco de tejido pulmonar.
Se emplea en inyección subculúnea, inyectando 3-10 c. c. de la solu­
ción, que se expende en ampollas. Una acción semejante, aunque
más débil, ejerce el coaquleno, preparado obtenido de las plaquetas
sanguíneas de animales, y que se administra en inyección intrave­
nosa, inyectúndolo lmtmnmle.

Una vez cohibida la hemorragia, debe procurarse, desde luego,
compensar los trastornos circu/alurius. Cuando se dispone de un do­
nante de sangre y se domina la L(,cnica de la transfusión, la aplica­
ción de ésta es, indisculiblcmcntc, el mejor tralamicnto; sólo que
no debe procederse con timidez, sino que se emplearán en la transfu­
sión grandes canlidadcs de sangre, por consiguiente unos 600-800 c. c.;
pero, desgraciadamente, sólo en pocos casos puede recurrirse a esta
medida, que, como ha enseñado la experiencia de la Guerra mundial,
con frecuencia salva al enfermo de una muerte segura. (Para la téc­
nica, véase pág. 83.) En la mayoría de los casos hay que reducirse
a administrar al enfermo, en lugar de la transfusión de sangre, la
solución fisiológica de cloruro sódico, o, mejor, solución de normosal,
siendo muy conveniente adicionar al suero fisiológico algunas gotas
de adrenalina (unas V a X golas de la solución a milésimo por litro)
para dominar la debilidad vasomotora existente. La acción más rá­
pida se obtiene administrando las indicadas soluciones por vía intra­
venosa; en el empleo de estas soluciones lampoco debe procederse
con timidez, debiendo inyectar por Jo menos de 800 a 1000 e.e. Cuando
no puede administrarse la solución por vía intrcwmosa, se recurrirá
a la vía subcutánea o en forma de enema a gotas.



2. Anemia crónica posthemorrágica

La anemia posthemorrágica, como indicamos poco antes, no sólo
puede originarse a consecuencia de una gran hemorragia única, sino
también por pequeiías y pequeñísimas pérdidas de sanare repetidas.
E stas anemias crónicas posthemorrágicas se caracterizan por la dis­
mmucon, a v_eces _muy intensa, de la proporción ele hemoglobina y del
numero de entroc1tos. Respecto al modo de producirse estas anemias,
cabe suponer que las pequeñas pérdidas de sangre, que cada una
aisladamente no determinaría una alteración sanguínea intensa, al
repetirse suman o hasta multiplican sus efectos. En este aspecto
resultan peligrosas especialmente las pérdidas de sangre que se re­
piten con cortos mtervalos. Entonces los órganos hematopoyéticos no
tienen tiempo para compensar, en el intervalo que media entre una
)' olra h,•'.norrag1a, la cantidad de sangre perdida.

El origen_ clc estas anemias crónicas posthemorráyicas lo constituyencon frecuencia afecciones banales, como hemorragias hemorroidales,
epistais habituales, nefritis hemorráqica de larga duración o hemo­
rragws por miomas.

Ordinariamente, los recursos terapéuticos descritos bastan para
dominar el estado ele debilidad circulatoria ; pero como coadyuvante
eficaz también será conveniente recurrir las inyecciones de alcanfor,
hexclón, cafeína y otros medicamentos vasculares. Asimismo es muy
recomendable el empleo de la estricnina, poco usada en Alemania (ni­
tral.o de estricnina a dosis aisladas de 2-3 miligr. por vía subcutánea).

Cuando de este modo se consigue dominar el peligro momentáneo,
en los clias sucesivos se presenta al médico la cuestión de pensar en
el modo más conveniente de favorecer los esfuerzos que para la rege­
neración de la sangre realiza el organismo. Es indudable que, aun
sin el empleo de tales medidas coadyuvantes, el individuo joven y
vigoroso consigue lentamente resarcirse de la pérdida de la sangre;
pero por razones de orden psíquico, apenas cabe pensar en limitarse
a un tralanúento expectante.

De los distintos métodos conocidos, ocupa el primer lugar, asi­
mismo, la transfusión de sangre, que no sirve para conseguir una
repleción del sistema vascular, sino para ejercer una acción esti­
mulante sobre la médula ósea. Pero en estos casos puede renunciarse
a la transfusión de grandes cantidades de sangre y limitarse al empleo
de inyecciones intramusculares de pequeñas cantidades (10-20 e. c.),
cuya técnica no ofrece dificultad alguna. Cuando no se puede recu­
rrir a este procedimiento, se intentará estimular la actividad de la
médula ósea por la administración de arsénico en cualquiera ele sus
formas. Resulta también de utilidad la asociación del tratamiento
arsenical al ferruginoso.

Se han observado muy buenos resultados por el empleo del
torio X a dosis irritaliYa (pág. 94).

Fa. 23. Anemia posthemorrágica (hemoglobina 27 %).
Compárese el color blancopurode Ia piel de esta paciente co.n el color pardonmarilknto

del enfermo de anemia perniciosa <le la figura l•I
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li, caso observamos una anemia int ensa determinada por un proctitis
hemorragica, y hace poco tiempo otro caso de anemia grave (da proporción de
hemoglobina reducida nada menos que al 30 %), que datiba de un año, a conse­
cuencia de hemorragias hemorroidales constantemente repetidas : como se com­
prende, todas las hemorragias recidivantes pueden ejercer una ac~ión ancmizanlc

semejante. Así, por una púrpura se desarrolla no rara vez una grave anemia en
pocos días. En uno de nuestros casos, en cinco días descendió la proporcwn de
hcmoglobinn de 60 a 2G.

Desde el punto de vista práctico, revisten gran importancia
aquellos estados en los cuales durante largo tiempo se producen
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hemorragias ocultas en el tubo yaslroin'.estin?l; ª. ellos pertenecen las
IÍ!t:cras ~¡ástricas e intestina/es, los pólipos intestinales y, sobre todo,
el cáncer del tubo gastrointestinal. Como sabemos, la demostración
de hemorragias ocultas en un enfermo sometido a régimen despro­
visto de carnes, constituye el dato mas seguro para__el diagnóstico
del cáncer del tracto digestivo. Tienen también acción anemizante
los pardsilos intestina/es hematófagos, en nuestras latitudes, sobre todo
el anquilostoma duodenal.

Sintomatologia. Los enfermos de anemia crónica posthemorrrica
presentan con frecuencia un aspecto extraordinariamente pálido, que To
rara vez lleva a establecer d dwgnoshco erróneo de anemia perniciosa.
Desde luego, los que han explorado numerosos enfermos ya deducen
que es improbable la anemia perniciosa por el color blanco nítido de
la piel y las mucosas. Por otra parte, en las anemias crónicas post­
hemorrágicas pueden asimismo presentarse sintomas aislados, sub­
jetivos y objetivos, que son propios de la anemia perniciosa, como
palpitaciones, disnea, zumbidos, edema de la cara y de las piernas.

Un signo diagnóstico diferencial de gran valor entre estas dos
enfermedades puede proporcionarlo el examen de la orina : en la
anemia perniciosa la orina es casi siempre de color oscuro y da una
reacción intensa de urobilinógeno, mientras que en la anemia crónica
posthemorrágica la orina casi siempre es clara y exenta de urobili­
nógeno. '

Cuadro hcmático. Según el grado de la anemia, se encuentra
una disminución más o menos intensa de la proporción de hemoglo­
bina y del número de glóbulos rojos, encontrándose aquélla relativa­
mente mucho más disminuida que el número de eritrocitos, siendo
el 1111/or g/ob11/ar, por consiy11iente, consirlerab/emenlc menor r¡ue l.
En presencia de un caso de esta naturaleza, basta este solo dato
para excluir el diagnóstico de anemia perniciosa, pues en ésta el
valor globular se encuentra casi sin excepción elevado, !/ nunca dis­
minuído de un modo tan intenso como en la anemia por hemorragia.

En las preparaciones de sanyre sin teñir se observa una palidez
extremada de los glóbulos rojos aislados. Son frecuentes también las
alleraciones morfológicas (poiquilocitosis) y de tamaño (anisocitosis),
y a menudo se encuentran eritrocitos mucho más pequeños que los
glóbulos normales.

En las preparaciones de sangre teriidas con el método de May­
Grünwald o de Giemsa, aparecen muchas células coloreadas de gris
apizarrado. Los eritrocitos con punteado basófilo se encuentran pre­
ferentemente en los casos de hemorragia intestinal. En general, es
raro encontrar glóbulos rojos nucleados, y excepcional su abundancia ;
sin embargo, en la lnhliografía se encuentran citadas observaciones,
pero nosotros jamás los hemos encon tracio.

La riqm·7a de la sangre en plaquetas es sorprendente, lo que puede
observarse bien en las preparaciones de sangre sin teñir. Esta trom-

bocitosis c01~stituy~ i_m dato importante para el diagnóstico diferencial
con la anemia perniciosa, pues en ésta hay trombopenia muy acusada.

El numero de lew:oc1/os en las anenuas crónicas posthemorrúgicas
no está, como en las agudas, aumentado, sino que se encuentran en
número normal o menor (sobre todo en anemias de larga duración).
Esta Jeucopema se acompana con frecuencia de linfocitosis relativa.
Este hecho suele referirse al agotamiento de la médula ósea, punto
de origen de los granulocitos, por la continua repetición de pequeñas
hemorragias. Alteraciones semejantes del cuadro hemático se obser­
van también en la anemias debidas a una hemorragia copiosa y
única cuando se relrasa o deja de producirse la regeneración sangui­
nea consecutiva.

La anemia crónica con intenso aumento de los eosinófilos es casi
demostrativa de la existencia de parásitos intestinales hematófagos,
principalmente del anquilostoma duodenal.

Al establecer el r/iaynóstico de anemia crónica poslhcmorráyica no
basta con el examrn de la sanyre, sino que en presencia de uno de
estos casos debe procederse a la investigación cuidadosa del oriycn
de la hemorragia. Cuando el enfermo refiere que padece frecuentes
hemorragias de origen hemorroidal o pérdidas sanguíneas de otro
origen, deberá, como·es natural, prestarse especial atención a la ex­
ploración de los órganos productores de las hemorragias ; pero, aun
sin estos datos anamnésticos, deben examinarse repetidamente las
heces en busca de la existencia de hemorragias ocullas. Esta medida
tiene casi mayor importancia que la exploración del estómago, r¡ue
en la práctica se le da preferencia. También procede examinar mi­
croscópicamente una porción de heces para no inlerprelar de modo
erróneo la anemia ocasionada por parásitos intestinales.

'Tratamiento do las anemias crónicas ¡ior homonagia. En estas
anemias tiene gran importancia precisar la causa de la hemorragia,
porque el tratamiento racional ha de tender, ante todo, a cornbal!r
el origen de la misma. Cuando éste es una úlcera gástrica sangrante,
deberá instituirse, desde luego, un tratamiento dietético y medica­
mentoso apropiado ; si se trata de una proctitis hemorrágica, se
aplicará el tratamiento correspondiente; si de anquilostoma duode­
nal, se tenderá a expulsar los parúsitos, etc. Unicamente después
de combatida la causa se procederá a estimular la hemat0poyes1s
por la administración de torio X a dosis irritante (pág. 91), arsénico
y grandes dosis de hierro, siendo muy conveniente practicar antes
del tratamiento medicamentoso una abundante transfus10n sanguí­
nea (300-100 c. c.).

1a esa ta pos«@g.en e,tenme,gag,3%,"E""t.{2#de anemia crónica posthemorrágie. Dicho en(erg)9,""",4ío y hierro. Después
años enteros sin _resultado, en otras elinias+, "y}E{"""¡ ¡'dititración de térru­
de una transfusión sanguinea de_·400; ;3";$"" empleo de torio X en forra
gmosos.(lucrro rcduc1do, .J gr. diarw.~ [.]) ª·ct· d.. .' ,¡ ·lrostúlicas) se consiguiO cn
de hcb1da (tres Ycccs por semana, JU mu a es e ee ".''
pocas semanas que la sangre alcanzase sus valores normales.
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Desde luego, también están indicados tódos los demás recursos
terapéuticos que hemos mencionado al tratar de las anemias agudas
posthemorrágicas, sobre todo el reposo en cama durante largo tiempo.

Cuando por el tratamiento interno no se consigue cohibir la
hemorragia crónica del tubo gastrointestinal o de los ~em_tales, no
debe demorarse el aconsejar a los enfermos la conveniencia de un
tratamiento quirúrgico. Incluso la proporción de hemo11lobi11a muy
baja no representa de por si u11a conlrai11dicación para la intervención
operatoria, principalmente desde que en tales enfermos desangra­
dos se practica generalmente la transfusión de sangre antes de la
operación.

El pronóstico de las anemias crónicas posthemorrágicas depende,
como es natural, en primer término, de la posibilidad de cohibir la
hemorragia de un modo permanente. Las proporciones muy bajas de
hemoglobina no suelen ser de por sí un síntoma especialmente des­
favorable. Más grave es el pronóstico cuándo existe intensa leuco­
penia con disminución de neutrófilos, pues indica, como ya se men­
cionó, el agotamiento de la médula ósea; precisamente en tales casos
la transfusión de sangre obra con frecuencia de un modo muy bene­
ficioso, porque viene a ser como un espolazo para la médula ósea
agotada, que le impulsa de nuevo a una actividad más vigorosa.

d) Anemias de los procesos infecciosos, de las enferme­
dades consuntivas y de los tumores malignos

Las enfermedades infecciosas agudas sólo se acompañan general­
mente de anemias intensas cuando son producidas por agentes que
parasitan la misma sangre, como el plasmodium malariae~ o por los
que ocasionan una destrucción de los eritrocitos en el torrente cir­
culatorio, como ocurre en algún caso de septicemia de curso agudi­
simo. Con más frecuencia se trata de· anemias que complican las en­
fermedades infecciosas subaguclas o crónicas. Asimismo la sifilis deter­
mi1_m. algunas veces graves anemias, que pueden presentar las carac­
teristicas hematológicas de la anemia perniciosa, por Jo tanto, con un
valor globular superior a 1, 0 también el carácter de una anemia
secundaria con valor globular bajo. Su diagnóstico y tratamiento es
importante, y a menudo de éxito, como indica el siguiente caso ob­
servado por nosotros recientemente:
. Enferma _B., . ~e •15 afias de edad, ignora que padece sífilis. Desde hace años
sufre una periostitis gomosa de la pierna con dolores muv intensos, un noma ul­
""do en el hueso frontal y lesiones óseas gomosas en la cabeza dél hiero. La
enferma había sido tratada sin resultado, en diversas clínicas, mediante la admi­
nistración de bismuto ; el empleo de yoduros provocaba intolerancia. Los dolores
habian adquirido tal intensidad, que desde haéfa cuatro años la enferma no podía
andar, la mayor parte del tiempo se veía obligada a guardar cama. Se apre­
ciaba un pequeiio aumento de tamaño del bazo, que aparecía duro; el hígado
presentaba asimismo exagerada consistencia, llegando hasta la región umbilical.
·Meraeiones sanguíneas : hemoglobina 50 % lematfes 3,5 1iillóies, leucocitos
- 00, Icacctun de \\assermann •!- + +. Se instituyó el tralamicnlo por neo­

salvarsán ; los dolores desaparecieron por completo a las pocas 5 m
n ao enormemente de pe6 igj; í esi @iomegii y'ih#,2!$";3",, ,7,,,2"?"o evidente; 1a hemo&loina aineñi5 jo %, is eritrocitos iasta

bism~fo. este caso, por consiguiente, el neosalvarsán se mostró muy superior al

. :rambién aqu! desempeñan un gran papel los procesos sépticos
cromco~ en su sentido más amplio, por ejemplo, la endocarditis ulcerosa,
el empiema pleural, supuraciones cr6nicas y del aparato uroqenital.
En la tuberw/osis pulmonar es frecuente encontrar una anemia intensa.
sobre todo en los casos con intensa destrucción de los tejidos ; corno
es natural, puede presentarse en cualquier momento el cuadro de la·
anemia posthemorrágica provocada por una copiosa hemoptisis.

En todas estas anemias el valor globular es inferior a 1. La dis­
minución del número de eritrocitos y de la proporción de hemoglo­
bina, en general, no es muy considerable. A menudo existe lcucocitosis.

Junto a esto se ha descrito también una anemia infecciosa aguda
como enfermedad sui eneris. Se inicia bruscamente, en pocos días,
con palidez, ictericia, sensación de debilidad y fiebre. Algunas veces
se observa asimismo hemoglobinuria. En esta afección se ha compro­
bado siempre la existencia de signos de hemólisis ex,igerada. En la
sangre se aprecia anemia pronunciada y rápidamente progresiva con
leucocitosis y eritroblastosis. Los enfermos se curan de un modo
rápido y duradero por la transfusión sanguínea.

Aquí hemos de mencionar las anemias que se desarrollan con
frecuencia en los afectos de tumores malignos. Se encuentran anemias
muy acentuadas en los casos de cáncer del tubo gastrointestinal, en
especial cuando el tumor está ulcerado.

Gcrtrudis P., dC 51 afias. i\Iarzo de 1923. Cúncer del colon ascendente con
metástasis en el hfgaclo y en el ovario izquierdo. A su ingreso en la clinica se ob­
serva anemia extrema y caquexia. Hemoglobina 12 %, hematíes 9S5 000, leuco­
citos 7800, neutrófilos 81,5 %, linfocitos 16,5 %, eosin6filos 1,5 %, células ceba­
das 0,5 %. Intensa anisocitosis y poiquilocitosis, normoblastos y mielocitos ais­
lados. Muerte a las tres semanas.

Estas anemias sólo en parte dependen de la hemorragia crónica ;
además, seguramente influyen los venenos producidos por el tumor
maligno. Dé otro modo no se explica que los tumores malignos, in­
cluso los que no radican en el tubo intestinal, determinen a menudo
anemias de tan alto grado.

Muchas veces se observan también poiquilocitosis y anisocitosis,
e igualmente policromasia, y de vez en cuando se halla algún normo­
blasto. En las anemias consecutivas al cancer - al contrano de lo
que ocurre en la anemia perniciosa están aumentadas las plaque­
tas. Muy a menudo se encuentra en los casos de tumor maligno,
independientemente del órgano en que asientan, una pronunciada
leucocitosis neutrófila o una relativa neutrofilia.

La aparición de metástasis tumorales en la médula ósea se revela
con frecuencia, aunque no siempre, por una brusca inundación crítica
ele la sangre periférica por elementos ele la médula ósea. Se encuentra



e) Anemias aplásticas (arregenerativas)
Como su nombre indica, se caracterizan estas anemias por la

falta de capacidad regenerativa de la sangre. En muchos de estos
casos. se encuentra la médula ósea muy pobre en elementos celulares,
especialmente en neutrófil os, mieloritos, eritroblastos. Los elementos

entonces un cuadro hemático muy complejo : abundantes normoblas­
tos. mieloblastos v mielocitos. E l número total de leucocitos puede
ser' normal o elevado. En este último caso debe establecerse el diag­
nóstico diferencial con la leucemia mieloide.

Señora s., de 41 años. Enero de 1921. En 1920 amputación de la mama iz­
quierda por cáncer.

Actualmente presenta metástasis en los huesos de la pelvis y en la columna
vertebral. _Hemoglobina 49 %, hematíes 2 430 000, leucocitos 12 050, neurófilos
48 %, linfocitos 22%, monocitos 7 % eosinófilos 9 , _mielocitos IT ' ; Por
100 leucocitos 19 normoblastos. Al cabo de unos diez días, leucocitos z1 600,
neutrófilos 54 % linfocitos 42 %. En las extensiones se encuentran numerosos
normoblastos, megaloblastos aislados, y glóbulos rojos con punteado basófilo.

De los individuos que padecen nefritis crónica, sólo una parte
presenta anemia genuina y, por consiguiente, disminución del número
de "lóbulos rojos y de la proporción de hemoglobina. En estos indi­
idos 1a anemia suele ser sólo aparente, simulada por la hidremia.

Finalmente, algunas veces los trastornos de las glándulas de secre­
ción interna se acompañan de anemia.

Para las anemias ocasionadas por los hemotóxicos, véase la pá­
gina 137.

Anemias de causa mecánica y por falla de espacio (anemias ósteo­
escleróticas). Se desarrollan graves anemias cuando a consecuencia
de ocluirse grandes porciones de las cavidades medulares por el pro­
ceso ósteoesclerótico se excluyen de la eritropoyesis grandes porciones
de la médula ósea roja. Cierto que en tal caso se desarrolla una hema­
topoyesis compensadora por la metaplasia mieloidea hepática y es­
plénica, pero no basta para sustituir la abolición funcional de la
médula ósea roja. La ósteoesclerosis primitiva de los huesos diafisarios,
en ocasiones famil iar, se denomina marmorización ósea o enfermedad
de Albers-Schiinberg. De ordinario se encuentra una intensa anemia,
en ocasiones con numerosos hematies nucleados en las extensiones.
Generalmente se descubre leucopenia y trombocitopenia. El bazo y el
hígado suelen estar muy infartados. Las lesiones óseas se reconocen
fácilmente por la exploración riintgenológica,

En otros casos la oclusión de las cavidades medulares se produce
secundariamente en el curso de otras enfermedades hemáticas: por
ejemplo, a veces, en las leucemias crónicas.

E n tales ósteoesclerosis puede desarrollarse una aleuquia y grave
diátesis hemorrágica o bien síndromes muy parecidos a los de la
leucemia mieloidea (pág. 174).

f) Anemias hemolíticas
l. Anemia perniciosa de etiología desconocida

( enfermedad de Biermer)
Aparición y freeeneia. La anemia perniciosa criptogenctica, o

enfermedad de Biermer, como se la denomina también en atención
al primero que la describió, aparece de preferencia en la edad media

linfocitarios predominan en general En los liiieso 1 .
. • . . . ., • , S argos no se encuen­
tra, como en otras anemias, médula ósea roja, como resultado de un
aumento de su actividad funcional, sino médula adiL · . . • • , , e 1posa.

a anemia aplashca puede presentarse como enfermedad autó­
noma o como estado consecutivo a otros procesos patológicos. No
existe una patogenia única de esta enfermedad; en una parte de
los casos figura la presencia de procesos sépticos. También los venenos
que destruyen la médula 6sea, como el benzol y los rayos Róntgen,
el radio y el torio X, pueden dar origen al mismo cuadro morboso.
En efecto, se han observado casos de anemia aplástica entre las obre­
ras que manejan el b_enzol. Siempre se trata de anemias muy graves,
rápidamente progresivas, en las que a menudo la proporción de
hemoglobina y numero de eritrocitos están extremadamente dismi­
nuídos. Dominan el cuadro clinico, además de la palidez, las hemo­
rraqias de la piel y de las mucosas; algunas veces estas hemorragias
son el primer sintoma de la enfermedad. En la sangre faltan por
completo los signos de la regeneración sanguínea, como eritrocitos
con punteado basófilo o nuelcados, policromatofi lia En una parte
de los casos existe enorme reducción del número de leucocitos, habién­
dose observado cifras de 1000 y hasta menores, de algunos centena­
res, de leucocitos por milímetro cúbico Los qranulocitos faltan por
completo o se encuentran sumamente disminuidos; predominan los
linfocitos Las plaquetas faltan por completo o son muy escasas.
Probablemente lo esencial es la grave lesión del tejido leucopoyético
de la médula ósea, cuya expresión es la leucopenia y la considerable
disminución del número de granulocitos y trombocitos en la sangre ;
la anemia sólo sería una manifestación accesoria. Estos casos se
denominan aleuquia (pág. 276), y su pronóstico es muy grave. Por el
contrario, las anemias aplásticas, como las que, por ejemplo, se ob­
servan en el curso de las anemias posthemorrágicas crónicas o las
anemias infecciosas, son mucho más innocuas. En estos casos se
trata de un trastorno funcional de la capacidad regenerativa de la
médula ósea, pero puede ser transitoria. En la sangre faltan por com­
pleto los signos de la regeneración. Los reticulocitos son muy escasos.
A menudo hay tendencia a la leucopenia y trombocitopenia. Claro
está que en ocasiones se transforman estos casos en la forma maligna
de la anemia aplástica (aleuquia).

111Anemias aplásticas (arregenerativas)
Anemias110

----------------------------
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Estado actual : Aspecto muy pálid ,
normal. Ligero edema de las pié"."" arillento. Lengua, en la actualidad
tos_1 030 00í,leucocitos 2750, neutrófií¡?gre: _hemoglobina 24_% eritroci­
logitosis, polieromatfilia,_alguno que ¡,,": """?3os8ó %, anisocitósis, poiqui­
rojos con punteado bas6filo. por el ar,,_ hormotlastos, megalocitos y glóbílos
sólo se consigue escasa mejoría. · cmco, tono X Y transfusión sanguínea

,'os enfermos, por regla general, suelen acudir al médico cuando
a e os mismos o a las personas que les rodean les sorprende la palidez

de la piel rápidamente creciente, no estando todavía muy reducida
su aptitud para el trabajo. Asombra algunas veces que tales indivi­
duos, con anemia perniciosa por completo desarrollada, conserven
todavía energías para el trabajo. Lentamente, en los casos no trata­
dos y, en general, de un modo constante, va aumentando la intensidad
de los trastornos. Sobrevienen síntomas por parle del sistema nervioso
central: vértigos, cefalalgias, wmbidos, dcsvanecimimlos; no rara vez
estos enfermos acuden primero al oftalmólogo, pues pueden presentar
ya desde el principio trastornos de la visión.

Cuando se examina a un enfermo de anemia perniciosa comple­
lamente desarrollada, Jo primero que llama la atención es la palidez

de la vida (30-40 años) : la opinión de que se presenta con mayor
frecuencia en la mujer que en el varón no la compartimos, teniendo
en cuenta los numerosos casos de nuestra experiencia. Se han des­
crito casos aislados de esta enfermedad en los niños y los viejos,
pero son muy raros.

Indudablemente que la anemia perniciosa, como hacen notar
muchos autores, se observa con mucha mayor frecuencia en estos
últimos años. Es la enfermedad de la sangre más frecuente. Esto no
puede explicarse tan sólo por el hecho de que se haya aprendido
actualmente a diagnosticarla en su período inicial ; en opinión de
algunos, influiría, en especial, las alteraciones cualitativas y cuanti­
tativas de la alimentación durante los años de la guerra mundial ;
pero apenas puede creerse en esta causa, ya que en un país como
Finlandia, que no sufrió durante este tiempo en su modo de alimen­
tación, se ha elevado igualmente la cifra ele esta clase de enfermos.

Etiología. Las causas de esta afección, prácticamente de impor­
tancia extraordinaria, son por completo desconocidas. El criterio, no
rara vez expuesto, de que la enfermedad se presenta sobre todo en los
individuos que siempre han ofrecido un color pálido y aspecto anémico,
es enteramente erróneo, y tampoco interviene en la etiología la exis­
tencia anterior de pérdidas sanguíneas de naturaleza aguda o crónica.

Aun es muy dudoso hasta qué punto pueden influir los factores
constitucionales en el desarrollo de esta afección ; pero parece seguro
que en ocasiones pueden tener importancia por la aparición, no rara
vez, familiar de esta forma de anemia. (Sobre la aquilia gástrica y
su importancia como anomalía constitucional en la etiología de la
anemia perniciosa, véase pág. 115).

El concepto patogénico de la anemia perniciosa se ha orientado
en un sentido determinado por los resultados de la labor experimental
de CASTLE (véase pág. 125). Antes se suponía dependiente de los
tóxicos intestinales; pero en la actualidad parece más probable que
la anemia perniciosa dependa de la carencia en el estómago en los
afectos de anemia perniciosa del factor intrínseco, el fermento de
Castle, imprescindible para la formación del producto antipernicioso.
Desde luego, esta teoría no basta para explicar la totalidad del
problema.

Sintomatología erolucíón. La enfermedad comienza de ordi­
nario tórpidamente, con manifestaciones generales atípicas, como
abatimiento, cansancio fácil, palpitaciones, inapetencia; algunas veces,
con trastornos digestivos, estreñimiento o diarrea. Una parte de los
enfermos ya aquejan al iniciarse la enfermedad una sensación urente
en la lengua, muy mortificante, como en el caso siguiente :

Frieda L., 3G ari os . 23 de m ayo de 1921.

Sin antecedentes patológicos hasta 1919. Desde entonces, pereza intestinal ;
presenta la lengua inflamada y cubierta completamente de vesiculillas. Este
estado de la lengua se mejoraba en ocasiones, pero se reproducía constantemente.
El primer examen de sangre se practicó en marzo de 1921. Desde principios de
marzo de 1921, aspecto muy pálido, ataques de vértigos, zumbidos y palpitaciones.
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i:aracfrríslica de la piel y de las mucosas. El médico ejercitado suele
diagnosticar con bastante seguridad la enfermedad sin previo examen
de la sangre, sólo por esle color de la piel. Los individuos afectos de
anemias graves posthemorrágicas presentan una palidez alabastrina ;
en cambio, los enfermos de anemia perniciosa muestran un tono ama­
rillento muy lípico, que podemos designar mejor como amarillo paji:u.
Conlrastando de un modo caracteristico con esta palidez intensa, que,
además de la piel, se observa especialmente en la conjuntiva y en
los labios, se encuentra un buen 1•s/ll{/o aparente de nutrición ; no cabe

F1G. '.!;). Pigmentación muy intensa de la anemia perniciosa.
Varón de 50 arios

wlmilir /11 c:m¡uc.Tia; antes al contrario, los enfermos suelen presentar
abundan/e paníw/o adiposo. También el aspecto fofo de la cara, que
generalmente existe, contribuye a simular que el estado de nutrición
es muy bueno (fig. 24). No rara vez aparecen en la cara y en otras
regiones pigmentaciones de color oscuro, algunas veces tan acentua­
das, que imponen el diagnóstico diferencial con la enfermedad de
Addison. En la figura 25 reproducimos un caso con pigmentación
muy acusada del dorso de las manos, de nuestra observación personal.
En ocasiones se observan en las piernas y en la cara de extensión del
antehrazo pcqucüas hemorragias i:uláneas puntiformcs.

Desde el punto de vista diagnóstico, revisten gran importancia
las lesiones de la mucosa lingual. Como ya indicamos, la mayoría de
los enfermos manifiestan en general, sin emhargo, sólo cuando se
les mterroga expresamente sobre este punto que perciben intensa

sc!1sación u_rcnte en la lengua, sobre todo al ingerir determinados
alimentos. Como causa de estas molestias, con frecuencia extraordina­
riamente mortificantes, se descubre una lesión inflamatoriv en ·f¡.. 3.,1

t s • • , o o o • « o. ' e l la super lCta
de la mucosa de la lcngu,1, localizada en la punta y bordes libres
de color _roJO mtcnso, moslrando peque1ias erosiones aisladas y ve­
siculas (fig. 26). Esta glosilis, descrita primeramente por H'TER
puede preceder mucho tiempo a los sintomas anémicos. Más tarde
los puntos alecl:ados se aro­
fian, y la lengua presenta un
aspecto pulimenlaclo sorpren-
dente; algunas veces aparece
como barnizada. No rara vez
se encuentra lambién estoma-
titis,· y son muy frecuentes
las caries dentales.

La exploración del resto
del organismo no suele apor­
lar más dato imporlante para
el diagnóstico. El corri:ón se
encuentra, como en muchas
anemias, a menudo dilatado,
y el pulso, ele ordinario,
considerablemente aéeleraclo.
Con frecuencia se pen:i IJcn
por la auscultación ruidos ele
moscardón y soplos cardíacos
accidentales. Muchas veces se
encuentra el híym/o algo in­
fartado, y explorando con
cuidado al enfermo en decú­
bito lateral, se llega a perci­
bir por palpación al ba:o,
aunque un aumento considerable del mismo es ajeno al cuadro sin­
tomático de esta afección.

L a s alteraciones de la sccrcciún yásfric:a r e v i s t e n g r a n interés t e ó ­

rico, pero también tienen mucha importancia práctica para el diag­
nóstico. Por el examen del jugo gástrico. previa administración de
la comicia exploradora, se encuentra siempre falta completa de <ic:ido
clorhídrico libre y de /crmcnlus yúslricos; por consiguiente, ar¡ui/i11.
Tampoco se consigue secreción alguna de ácido clorhídrico por inyec-

c i ó n s u b c u t á n e a d e 0 , 5 - 1 miligr. d e h i s b u n i n a .

La quila es tan frecuente en los enfermos de anemia perniciosa,
que la presencia ,¡,. ácido clorhídrico libre en el juyo ydslrico debe dcs­
j)l'rlar muchas ,/w/as acerw ,Je la 1•.ra,:/ilud ,Je[ ,Jiagnúslico. En dichos
enfermos, el estómago se evacua con suma rapidez. A 1ncnLH.lo. a
través de las paredes abdominales se palpa el píloro contraído es­
pasticamente y algunas veces hasta hipertrofiado, percibiéndose como

Glositis de Iunter en un caso
de anemia perniciosa
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un Lumor cilindrico y duro. La significación de la aquilia en el cuadro
clínico de la enfermedad no ha sido todavía esclarecida. Se han ex­
presado diversas opiniones, algunas bastante fundamentadas. Parte
de )os aulores, sobre todo MAIITIUS y sus discípulos, consideran a
la aquilia como una anomalía constitucional que debe estimarse
como síntoma coordinado con las demás manifestaciones de anemia
perniciosa ; otros la consideran como una manifestación secundaria.
Lo cierto es que la aquilia puede preceder años enteros a los demás
síntomas de anemia perniciosa.

La orina suele sorprender por su color, muy oscuro, conteniendo
abundante urobilina y 11robilinógeno, que pueden demostrarse con
facilidad por el reactivo aldehidico de Ehrlich (coloración roja de la
orina por adición de algunas gotas del reactivo en frío).

Un síntoma sorprendente lo constituye la frecuente sensibilidad
a la presión del esternón y, más rara vez, de los ht1esos largos ; sin em­
bargo, esta manifestación no es tipica de la anemia perniciosa, pues
se observa también en otras anemias graves.

Por parle del sistema nervioso no es frecuente que se descubran
objetivamente grandes alteraciones; pero en algunos enfermos apa­
recen síntomas que revelan la existencia de trastornos medulares.
De ordinario estos enfermos aquejan al principio honnigt1eos y embo­
tamiento en las manos y pies, y flojedad en las piernas. La deambt1lació11
es insegura, oscilante, atáxicoparélica. El reflejo rotuliano se halla
a menudo disminuido o abolido, e igualmente los demás reflejos ten­
dinosos, y así puede manifestarse un ·cuadro clinico semejante al de
la tabes dorsal. En cambio, en otros casos los reflejos tendinosos
aparecen exaltados, el signo de Babinski positivo, presentando espas­
mos de las piernas. Todos estos síntomas pueden preceder mucho a
los demás signos de la anemia perniciosa, o pueden aparecer en el
apogeo de la enfermedad, cuando el diagnóstico se establece ya de
un modo inequívoco por los demás sintomas, especialmente por el
cuadro hemático.

El substrato anatomopatológico de estos sintomas es la degene­
rnc10n 1mmana de _las vías medulares largas (mielosis funicular), de
los cordones posteriores y laterales. Además aparecen también focos
degenerativos aislados en la médula.

Por lo demás, en muchos casos, por el examen histológico dele­
nido, se demuestra la existencia de focos de degeneración medular
que durante la vida no hahían producido manif;.5tación alguna por
parle del sistema nervioso.

Todos eslos procesos medulares no son siempre patognomónicos
de la anemia pcrmc10sa : se les observa también ocasionalmente en
otras formas de anemia, aunque con mayor rareza.

No se olvide, sin embargo, al juzgar tales síntomas nerviosos,
que algunas veces, como consecuencia del tratamiento arsenical inten­
so, se desarrolla una polineuritis, cuya evolución puede ser semejante
a los procesos medulares.

Por ejemplo, hemos observado durante u a. a ,

anemia perniciosa, al que se habían adnij4."" Pie de años a un enfermo de
que en poco tiempo se habían Ucs·trrolhcJo 11~ 1 ª\0 _grandes dosis de arsénico y
sibilidad a la presión en los músculos dé'p., Parestesias de las manos y pies, sen­
dudes inferiores. 1os reflejos roíiíinos¡,}3E"Ji!y y prest de as extrerii­
dudoso si se trataba de una mielosis funicul4. "t abolidos. En principio resultaba
servación ulterior corroboró que, en f&¡,"_9de a pol ineuritis arsenical. La_ob­

' e º• se rala Jade una polineuritis arsenical.

. Cuando se rata de enfermos tratados con grandes dosis de arsé­
nico, es prudente suspender la medicación en cuanto el enfermo aqueje
parestesias.

El curso de la temperatura induce muchas veces a errores de
diagnóstico. Sólo un número relativamente pequeño de casos evolu­
cionan en completa apirexia ; en general, de un modo constante, o,
por lo m_cnos, penod1camcnte, presentan fiebre, y las elevaciones
térmicas intensas son mucho más raras que las ligeras temperaturas
subfebriles. Estos enfermos, principalmente en el periodo inicial de
la afección, cuando no se piensa en la posibilidad de una anemia
perniciosa, se diagnostican muchas veces de tuberculosis, o, cuando
existen ruidos sistólicos, de endocarditis.

Con relativa frecuencia, especialmente en los casos avanzados,
por el examen del fondo del ojo pueden descubrirse hcmorra[tias
alar[tadas tic la retina. Sin embargo, no debe utilizar este síntoma
para el diagnóstico, pues en muchos casos no se observa y puede
aparecer, en cambio, en otras formas de anemia.

DiagnlÍstico. El médico experto, como ya hemos indicado, puede
establecer en muchos casos, solamente por el color característico de
la piel y las alteraciones linguales, el diagnóstico probable de anemia
perniciosa; pero este diagnóstico sólo podrá afirmarse por el rcsu/lado
positivo del c:wrncn tic la sangre, del que no debe prescindirse en nin­
qún caso.

Ct1atlro hcmálico. Dos signos, sobre todo, permiten reconocer en
el mismo la existencia de la afección, a saber : la clcuw:iún del valor
globular por encima de 1 y la aparición de rne[talocilos, acompañados
algunas veces también ele sus formas precursoras, los meqaloblastos.

Desgraciadamente, la determinación del valor globular, cuando
se ejecuta cuidadosamente, requiere algún tiempo ; apenas es posible
en la hora de consulta. Por otra parte, no puede por menos que indi­
carse su extraordinario valor diagnóstico. El aumento del valor glo­
bular tiene lugar porque el número de glóbulos rojos se halla rela­
tivamente mús disminuído que la hemoglobina.

Para fines prácticos, desde el punto de vista diagnóstico, la de­
terminación del valor globular puede sustituirse, por lo menos hasta
cierto punto, por el examen microscópico de la sangre. Cuando existe
un valor globular elevado, el contenido en hemoglobina de los gló­
bulos rojos se halla aumentado en relación con el normal, y esto,
evidentemente, sólo es posible si los glóbulos rojos son anormalmente
grandes y ricos en hemoglobina, cualidades que corresponden a los
mcyalocitos.



118 Anemias Anemias hemolíticas ll!i

La t•xisLcncia dt• lal,•s llll'galocitos puede comprobarse con gran
facilidad l'Xaminando con el microscopio una !]ola rfr sanr¡r1· sin lc11ir.
Los ht'matics aislados. anormalmmlc f/nllldl's y muy ricos en hemo­
gluhina, se apn·cian ya a medianos aumenlos (fig. '27).

Estos eritrocitos destacan mucho en las c.rlcnsioncs de .wl/lyrc
teñidas, a cuyo método de invcsligación hahrú de recurrirse siempre.
además del examen de la gola de sangre sin colorear.

Para juzgar del tamaño de los eritrocitos, especialmente_para decidir si existen
megalocitos, es práct ico el siguiente procedimiento (F . E. Lo): Sobre una
extensión de sangre normal, teñida del modo usual por el método de May-Grü­
wal<l, se cxticmk en l'apa muy delgada una gola de sangre del enfermo que se l'Xa·

F1fi. 27. Alll'lllÍa ¡wrnidosa. Preparación sin tciiir. (Según En1cll \Ir-:YEH)

mina. La preparación no ha ele cuhrirsc con aceill', Y: por t·_onsiguicnlc, se cx:w1i11n
sin l'Ubrcol>jclo:-., con objetivo seco de mucho aumcnlo. l'or t:omparaciún de los
glühulos rojos 1w tt ,flidos cll•I cnl"crmo co11 los glühulos norntaks LcCliclos se puede
apreciar fúcilmcnle si se trata de mcgalodt.os o no. Este méloclo, que hemos
utilizado en algunos casos de anemia perniciosa, resulta muy prúdko.

En la aclualidarl l'S mejor ulilizar el fundamento de la halome­
tria para dctl'nninar rúpidamentc el diámetro medio critrociLico.
En los no somelidos a tralamiento, el diárnclro medio crilroci­
tico supera a 8 p. por LL'nnino medio es de 8.31 , mientras que lo
normnl es 7..3 /,;-, p..

l,a 1111'fll/lut:i!osis ts la a/frrtu,iún rw/1111'11/e típiw e importan/e del
cuadro hemitico de la anemia perniciosa. Todas las dcrnús alteraciones
de los glóbulos rojos y blancos son decididamenlc menos importan­
tes que el hallazgo de megalocitos. Parece casi incxtinguihle la idea,
largo tiempo refutada, de que para el diagnóstico ·de la anemia per­
niciosa es lll'tesario el hallazgo de glóbulos rojos nucleados en la
sangre, wando. por lo r,mcra/, los hematíes son raros o faltan por

,,omplclo. Lo mús frecuente es encontrar los elemenlos representados
en las figuras 28 Y '2\J. Sólo duranle las crisis sw1y11i11ws irrumpen
abundantes elementos nucleados de la médula ósea a la sangre,
siguiendo ordinariarncnlc n estas crisis sanguíneas una rúpidn mejoría

• +
4 ..,

o
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pign1cntacionc!-i moreno m,curas en el cuerpo, cansancio, abatimiento En 1U.llimos tiempos, diarrea frccucnlc. · os
Estado actual : Pigmentación morena intensa de la cara, tetillas, flexuras d

las articulaciones, espcciahncntc en las regiones del pectoral mayor, Y tubcro~id· d,
isquiática ; la mucosa lrncal no presenta manchas. Bazo, normal. Urobilina 0
urobilinógeno (), hemoglobina 58 %, hemalics 730 000, leucocilos, •1300, ncutró:
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F10. 20. Anemia perniciosa. (Coloración de May-Grünwald-Giemsa).

Poiquilocilosis y anisoc_itosls intensas. 1, megalocitos (de ellos, uno, situado en el borde
derecho del campo, policromático); 2, poiquilocitos; 3, normocito policromático; 4, micro­

c1tos ; ->, lcucoc1lo polimorfo nuclear neutrófiJo muy segmentado.
La figura 28 a (eritrocitos normales) sirve de tipo de comparación

filos 41 %, eosinóU~os 2,5 %, linfocitos 55 %, monocitos 0,5 %, células cebadas
1% . Por el t r at am i ent o ar seni cal (licor de Fowl er ) (del 19 de abr il al9 de m ayo) ,

primeramente disminución de la hemoglobina, con crisis sanguínea al cabo de
ocho días.

30 de abril. Por cada 200 leucocitos se encuentran 55 normoblaslos, 1 megn­
loblasto, 10 glóbulos rojos_ con punteado basófilo y alguno que otro megalocito.

9 de mayo. Hemoglobma 55 % · hematíes 2 23 millones · 22 de mayo, hemo­
globina 75 % hematíes 2,720; 1.° de junio, hemoglobina 8o %, hematíes 2,899
1i de Jutuo, hemoglobina 77 %, hcm:1tícs :i,000 ; 28 de junio, hemoglobina 82 ,1n
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hemalíes 2,ü n1illones ;_ l!l <!e julio, hemoglobina 77 %, hematíes 2,1 millones;
17 de agos_to,. h_cmoglob1!ia D<> %, hemallcs 11,G millones.

Al principio tuvo fiebre ; más tarde, durante largo tiempo, estado subfebril .
Abundante diuresis_(hasta 3000 c. c.) después de la crisis sanguínea. Por el aná­
lisis del jugo gástrico, después de la comida exploradora noº se encontró ácido
clorhidrico libre. No se descubrió la presencia de huevos de parásitos en las heces.

La confirmación de la presencia de mcgaloblastos en la sangre
constituye un dato importante para el diagnóstico de la anemia per­
niciosa, pues estos glóbulos sólo suelen encontrarse excepcionalmente
en otras formas de anemia.

Desde el punto de vista diagnóstico no tiene, en cambio, gran
importancia la presencia de poiqui/ocilosis, a la que algunos conceden
sumo valor, pues las alteraciones mor-
fológicas de los glóbulos rojos se CIl­
cuentran también en todas las otras ,~ _ J
formas de anemia. Con todo, en la
anemia perniciosa, la poiquilocitosis·,
y la anisocitosis suelen ser muy pro- ( '~_,, ,. ;;i ,
nunciadas. .__ ,,... "?.¡-;:~

Últimamente se ha indicado que ' 18~ , -
los megalocitos de la anemia perni- F!!.
ciosa muchas veces son ovoideos. r­

Todas las demás alteraciones de \ \
los glóbulos rojos, corno aparición "'-.._,,, Í-,t"
de células policromáticas y corpúscu- \ :"{ ¡"", .) o,_¿: )
los de Jolly, resultan muy importan- ~- /
tes desde el punto de vista teórico, pero Fio. JO. Coloración vital. Azul
prácticmncntc no son esenciales. de crcsil brillante. Sangre <le un

Las plaquetas son muy escasas ; enfermo de ,111cmia pe, 111cios.1
en las preparaciones de sangre sin
tellir, normal o de Ja anemia posthemorrágica, se observan en 1nu­
chos sitios de la preparación acümulos pequeños, muy refringen­
tes, de plaquetas ; en cambio, en la anemia permcwsa n_u~ca se en­
cuentran estas agrupaciones : sólo en alguno que otro sitio aparece
alguna plaqueta aislada. También los /cucoc1fos son escasos, pues
existe leucopenia. Cuando se procede al recuento ele los glóbulos blan­
cos, en lunar de ]os G000-8000 que normalmente se encuentran, existen
unos 200ó-3000 leucocitos por milímetro cúbico. Pero_ aun smn pro­
cecler al recuento minucioso, la leucopenia puede apreciarse, ?m mas,
por el simple examen de extensiones teñidas. Depende esencialmente
de la disminución de los leucocitos neutrófilos, encontrándose po1
este motivo linfocitosis relativa. Cuando se exanunan vanos camp?s
microscópicos de la preparación se descubre de vez en cuando algún
mielocito como expresión ele la intensa irntacwn de la médula osea:
Los eosin6filos están muy disminuidos ; con frecuencia faltan PoI
completo, por lo menos temporalmente. En los casos !10, tratados, el

. ' . . . , . iuei'w Las mcJorias del cua-numero de los rellculoc1/os es mu) pee · .. ·. . 1 . . . . .
dro hcmático producidas por el tratamiento se nucian por a ni upewn,
en forma de crisis, de numerosos rcticulocitos en la sangre.
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2

· ¡ ,· .. ,do de modo extraordinariohcpatolerapia y la gastroleraprn ta me,1m, · ·
el pronóstico de la afección. , . . , . . .. , 1,Resulta dificil indicar datos numéricos respecto l Uro! U

le et lar que el curso de ta mismala enfermedad· en <>cncral. se pncc '· con·• . . . , ·t· ¡ , ·1
será de algunos iios. La forma aguda de terminación mor! ""!
transcurso de algunos meses es mucho más rara. De vez en cuan4o
se observan casos de curso notablemente benigno.

O
5

4.
z

tico ya no se repone a pesar de todos los recursos terapéuticos. No
cabe afmnar, hoy por hoy, si por los modernos métodos de Lrala­
micnlo (véase mús aclelanle) es posible obtener la curación duradera
ele la enfermedad; pero es induclahle que con la inlrotluceión de la

El suero es de color amarillo oscuro intenso, al contrario de lo
que ocurre en las anemias poslhemorrúgicas. en las cuales el suero
Licnc una coloración tenue.

lliagnósti<·o Jll'l'l'OZ. El diagnóstico de la anemia perniciosa típica
complelanwnte desarrollada no ofrece, en general, gran dificullad.
Sl' trala rk sc1ialar la posibilidad ele csl.ahlcccr el rliagnóslico de
la af,•c·ci(m anL,•s d,• presentarse las alleraciones típicas de la sangre.
En algunos casos eslo es posible. La aparición concomil.ant,, de
nq11i/i,1 y ylosilis dl'b,• despertar vchcmenles sospechas ele que pueda
t ralars,· ele una anemia perniciosa inicial. Estas alteraciones se
pn•St·ntan eon frecu,•ncia algunos años antes del desarrollo ele la
enfermedad. Claro está que cuando sc presentan l'stos sínl.omas se
Lratarú rk eonfirmar l'i clingnóslico de probabilidad. El cuadro he­
múl.ico ,·n cste período precoz. mejor dicho. precursor, no permite,
a menudo. apreciar alteración alguna : pero en casos aisla,los se cn­
centran, en las exlcnsioncs, mcya/oi:ilos. Los valores de la hemoglo­
bina y de los l'ritrocitos pueden ser Lodavía completamrnlc normales.
En otros casos. las parestesias descritas en la púgina 11 G se prl'scntan
como síntoma precursor. Con frecuencia. pero no sil'mpre. sc· cnc11cn­
lra ,·n L'st,· p,•ríodo a11mt•nl:o de urohilinóg<•no y urohilina en In orina.
eomo signo de la exagerada deslruccicin lk los glóh11los rojos.

'urso pronóstico. La anemia perniciosa es el prololipo ele una
enfermedad que evoluciona en forma de agudizaciones independientes.
Sólo m11y rara vez se observan casos en que la enfermedad sigue un
curso progresivo irreductible. En la mayoría de los casos. ya ele moclo
t•sponlúneo. o por la influencia del tratamiento, en el curso de la
al'vl'ción sobrevienen prríorlos cslacionarios o 111C'jurías, a menudo a
con Linuación de las crisis sanguíneas. Estas remisiones pueden ser Lan
c:onsidl'rahks que hacen pensar. no sólo al paciente, sino tamhii·n
al médico, que Sl' ha realizado un cambio completo y se ha iniciado
la cura!'Ícin. Todo aquel que haya asistido a muchos enfermos tic
anemia perniciosa conocl' c•I caso de enfermos en gravísimo estado
que sin intervención terapéutica alguna han experimentado rápidas
y asombrosas mejorías, mejorando considcrahlcmenle en pocos dias
el cuadro hematico, hasla el punto de encontrarse valores de hemo­
globina y cifras de glóbulos rojos casi normales. Pero, por desgracia.
las ilusiones de estos enfermos y sus deudos son enga,iosas : siempre,
al cabo de algunos días, se1nanas o n1cscs, reaparece la agravación.
Los enfermos consiguen en ocasiones reponerse de es Las recidivas,
pudiendo durar entonces la enfermedad en esta forma varios años.
Durante las remisiones los enfermos pueden rcinlegrarse a su pro!L'­
sión, y hasla en algunas circunstancias ejecutar pesados LrahaJOS
corporales. Eslas variaciones en el curso no ali.eran. sin embargo, el
hecho de que la anemia perniciosa es una enfermedad incurable, que
determina siempre la muerte. Por lo regular, después de varias reml­
siones el enfermo sufre una nueva recaida, de la que su cuadro hema­
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Hace muy poco tiempo vimos a un cochero, actualmente de Gü aiios de cd· d

que va tuvimos sometido a tratamiento el aüo 1915 por anemia perniciosa cvidcr;\ ,
Se presentó en la clínica teniendo hemoglobina_30 %. y,1,3 millones de hen.,'
ties, leucocitos 110, _neutrófilos 28 %. eosinófilos ·1 , linfocitos 66 % mono ­
citos 2 %. Anisocitosis y poiquilocitosis moderadas, eritrocitos aislados puntea­
dos, escasos megaloblastos. Mediante el tratamiento arsenical se consiguió un
rápida mcJoria (después de una cru;1s__ s:_mguínca), y el enfermo, a pcl_1c1011 propia
fué dado de alta a las tres semanas. Unicamente después de cuatro anos (en rnrn)
sufrió una recidiva, de la_que se repuso, y desde entonces ha gozado de completa
apti tud para el lrabaJo. l ltnuamcntc ~ngrcso dc_nuc,~o l~lt la cluuca, aquejando
sensación urente en la lengua, cansancio y zumbidos insoportables.

Cumlro hemtilico: Hemoglobina 37 %, hematíes l ,(.i8 millones, leucoci­
tos 7800, linfocitosis intensa 55 %; por lo demás, cuadro hcmálico típico de la
anemia perniciosa. Después de tratamiento arsenical, por el torio X y trans­
fus!ón de 30 c. c. de sangre, sobrevino una crisis sanguínea seguida de rúpid.a
mejoría. Fué dado de alta a las nueve semanas, con hemoglobma ;,;,O % y hcma­
tes 2, 12 mi llones.

Después de haber sido dado de alta en 1919, empeoró el estado <le su enfer­
medad, viéndose precisado a guardar cama durante meses, sufriendo de hormigueos
y debilidad en las piernas, necesitando para andar auxiliarse con bastones. Como
consecuencia <le estas molestias ingresó en la clínica de enfermedades nerviosas
desde la que fué trasladado nuevamente a la nuestra. '

Cuadro lwrwílico: l Icmoglohina VO %, hcmnlies 5 070 000, leucocitos 5200,
ncutrófilos 53 %, linfocitos 3!l %, cosinófilos 2 %, monocitos ·l %- En 100 hcma­
Ucs 4 normoblastos.

Los trastornos deambulatorios han desaparecido casi por completo. Motilidad
y sensibilidad, objetivamente normales. Las pupilas reaccionan bien. Reflejo ro­
luliano, dél>ilmc11tc positivo. Reflejo aquileo, abolido. Signo de Babinski, negat ivo.
Fondo del ojo, normal.

.\ últimos de abril de 192-1 tuvimos ocasión de explorar nuevamente a este
enfermo, que presentaba muy buen aspecto y se hal laba completamente libre de
molestias. El cuadro hemático acusaba : hemoglobina 100 %, hematíes 5 3GO 000,
leucoci tos üi50; en las extensiones de sangre no se observaba anormalidad.

El diagnóstico de anemia perniciosa es seguro ; los trastornos nerviosos deben
atribuirse, evidentemente, a focos degenerativos de la médula. En la actualidad
el enfermo se considera curado y con capacidad completa para el trabajo. Sin
embargo, no cabe duda de que esta prolongada remisión será seguida de una nueva
recidiva. De todos modos, esta larga duración de la enfermedad (mnás de nueve
aios) ha de considerarse como muy extraordinaria.

Anatomía patológica. Todos los órganos están muy pálidos. Muchas veces
se encuentran pequeñas hemorragias subpcricardfacas y subpleurales. El corazón
está flácido, dilatado, y el miocardio, la mayoría de las veces, es de evidente color
pardo. El miocardio, el hígado y los riñones presentan degeneración adiposa.
El bazo ofrece frecuentemente ligero infarto, es blando y está congestionado.
La médula ósea, incluso la de los huesos largos, aparece roja; el hígado está con
frc~uencia aumentado de tamaño y es <le manifiesto color pardo. En la médula
espinal se encuentran u menudo focos de degeneración o mielosis funicular sis­
tematizada.

Microscópicamente se observa que la médula ósea es rica en crilroci los nu­
clcados, especialmente megaloblastos. Los mielocitos son escasos. El bazo algunas
veces ha sufriclo la metaplasia mi eloide y es rico en pigmento sanguineo. En el
hfgado _se puede dt•mostrar con regularidad la existencia de hemosiderosis intensa
como signo de la exagerada destrucción globular.

l'atogonia. El tratamiento de la anemia perniciosa se ha modi­
ficado por completo merced a los trabajos de los investigadores ame­
ricanos ll'i!No-r y lllunPHY. Antes de detallar este tratamiento es per­
Linenle exponer los criterios patogénicos de la anemia perniciosa que
rigieron las indicaciones terapéuticas de otro tiempo.

Todavía es muy incierta la palogenia de la anemia perniciosa,
a pesar de los grandes progresos terapéuticos. Desde hace m~c_ho
tiempo se admite que las alteraciones típicas del cuadro hemático

y la exagerada _hemól_isis están en relación con el Lracto gastr ointes­
tinal. E l hazo 111terv1ene dec1d1damentc en la exagerada hemólisis.
En pro de tal tesis figura no sólo la aquilia, presente siempre, sino,
y sobre todo.' el hallazgo bacteriológico que descubre la implantación
de ciertos germcncs en el intestino delgado y en el estómago en los
afectos de anemia perniciosa. Asimismo la repetida observación del
desarrollo de la anemia perniciosa en las estenosis intestinales y a
continuación de la gastrectomía revelan que el tracto gastrointestinal
constituye un factor esencial en la patogenia de esta anemia. Final­
mente, se conoce una anemia muy parecida a la de Bicrmcr, la botrio­
cefalica, en la cual el Bothriocephalus latus desarrolla evidentemente
una acción fundamental, pues conseguida su expulsión cura la ane­
mia. Son muy importantes los nuevos criterios expuestos reciente­
mente por los investigadores americanos (CAsrLE enLre otros), que
exponemos más adelante. Según los mismos, el concepto antes sus­
tentado de que la anemia perniciosa fuera una enfermedad. por ca­
rencia ha sido notablemente afianzado. E l enfermo de anerma pern_i­
ciosa, a consecuencia de la carencia del fermento de Castle en su esto­
mago (véase Jo expuesto más adelante), es incapaz de sint?tizar las
substancias precisas para conservar la regeneración sanguunea nor­
mal. Desde Juego, esta teoria no explica por qué falta el fermento
de Casl/c. .

En la patogenia de la anemia perniciosa intervienen factores
constitucionales como elementos etiológicos esenciales. En la anemia
perniciosa botriocefálica se ha comprobado este detalle por completo ;
sólo parte de los infestados por el Bothriocephalus contraen anemia,
mientras que la mayoría conserva su salud.

Tratamiento. Sólo como <lalo histórico mencionaremos brevemente los mé­
todos de trat amiento antiguos, en su mayor par"!"!$,";", producción de subs­

Con_el tratami ento se int entaba, por una p"!'; íormálmente intensa de
anclas hipiéticas toxicas; contener la_!"!{"", &di sca para consegíir
los glóbulos sanguincos, y, por l! tuno, es mu
un aumento de la hematopoycsis. _ . 'd· 1 d.¡ tóxico de ofr1cn gastroinlcs•

_Los int entos para alcanzar la in0}%""% "¡intestinos y a ddntristración de
tinal, por el empleo de los lavados_ de c.~tonw~~rcilla Manca, fracasaron, lo propio,
substancias absorbentes, como carfion antw.l, _ . ,\simismo fracaso el empleo de
por cielo, que el_epeg9, d,2!"}%}k. Gieii«do mor ei citet erisro
una autovncuna, p1cp.u.1d,t col . , •'ón intradénnica.
duodenal , administrada en forma !g ?{{{}to encaminado a actuar sobre ta

Mejor resultado se obtenía de . f.t ,H lo wr csis Del mismo modo que un
medula ósea_con él fin de estimutar _ta_ hem""{$,í&do a realizar un_nuevo_es­
gbailo agotado, por cteet@ de uJ"",,{ 6sé' etiiiin6ta. ±i me«ice­
fuerzo, igualmente cabe obrar so re ª 0

, ¡ ,0 No' cabe duda de que por la ad·
mento más eficaz para este objeto es el ar%";4te ciar las remisioies. (Para
ministración de arsénico se cons1guc ficc;ien_ <lminíslt:.1ción <lcl arsénico, véase la
más detalles :-;obre las diversas formas e e ·1 · •
e Parle general a). , h -.oluciUn de Fowkr. !\o debe temerse

Por lo común basta con el empleo de ·. : .. on III gotas tres veces al.di:~,
a administración de grandes dos1;2g,""],,,j;' is. a@sus de is comida.
y se aumenta hasta XV gola_s tres '~ce:,. . 1 ..1 trat:unicnlo aparecen trastornos
Si, como ocurre con frecuencia , al prmc1.l'.~º .. e, e 1ues de ordinario estos trastor­
intestinales, no dele suspenderse J m9""¿"""",¡. sito muy rara vez se_pre­
nos desaparecen con la contmuacwn de.·. r.l ( Fowlcr. En estos rnsos 110tlra rc-
sentan réales intolerancias para la s9}"",," ees al día una píldora, aumen­
currirse al empico de las ¡Hldoras asw 1cas · ·
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!ando hasta tres vcl'cs al día 5 píldoras). o la arsacetina a dosis de 0,0 gr. tres
o l'Ual ro veces al dfa. Todos los preparados _arscmcalcs ~chcn adm1111slrarsc des.
pués de las comi das, durante un período variable _de vanas semanas hasla meses.

Prccisamcnlc en enfermos de ancnua permcwsa no hay que ser pusil:'tninic
en la prescripción de las dosis, pues estos enfermos presentan. una f{l"all tul~randa
para el arsénico. Relativamente rara vez se observan manifestaciones tóxicas;
<le todos modos, sil·mprc será conveniente vigilarlos. Los l'lllcrmos aquejan al
prinl'ipio hormigueos en la palma_ de las man_os Y la planta de los pies. En tales
c:1sos debe sus¡1endcrsc e11 segmda el medicamento, pues de lo l'Olllrario se
podría desarrollar una polineuritis arsenical muy desagradable. Mencionemos la
L'Oll\"CJiiencia de evitar el empico ch: las grandes dosis de arsénico, recomendadas
mu recientemente, que t.'Xccdc murhas veces la dosis máxima ; estamos con­
vencidos de que este método de tratamiento, que _siempre resulta peligroso, no
da mejores resultados que d anlt•s desn1to, hab1l'ndo observado, en cambio
ron aquél al'l'icknlt•s t'\'icknlcs. Como es lógico, también se puede administrar
el arsénico por vía subcutánea («Parte general , pág. 79).

l'n ('Tror frn1p,:11ti,:o, qut· se comete muy a menudo en el tratamiento ele la
nm•111ia pL•rnido:.a, es la wlminisfración dt! fcrnigirwsos. Estos preparados, que en
la l'lorosis t·onstituyl'll un llll'dio de acción seguro, fracasan aquí por completo,
1ll'rho que sti romprencfo, ya que esta afcccilln no depende de la falt,.l de hierro
en el organismo.

Ulms nwdios cslimulu11/t's ,fr la rmfdulu úsca. En una serie de casos, la acción
del arsénico sobre la hcmalopoycsis resulta insuficicnlc o se agola dl.'spués de
l'011scguidas algunas remisiones, resultando entonces muy conveniente el empleo
del torio S, que se administra en forma de bebida, a pcque1ias dosis, unas 20-30
u11i1ladcs elcdrost:ilit·as, dos o tres veces Sl'lll:.t11alcs, durante -1-(i sc11wnas. El
preparado, a dosifirado. puede adquirirse de la fábrica de protludos químicos
de Berlin, Chemischen Werken Berlin O. (antes sociedad .\uer). Los fr:isc·os de
solul'iim de torio deben consumirse i11111ediatamcntc, pues la duración de la acti­
vidad del torio X sólo es de dias, y su cfical'ia disminuye rápidamente.

Además, resulta de evidente utilidad el empleo de la lransfusióll ffr sangre
1·11 yrnml,: y ¡m¡11c,ir1 ccmlidad. En la pr:'tctica hay que tcnt•r en cuenta, en primer
lfrmiuo. los procedimientos en que se empican pcq11c1ias t'alllidadcs (fr st111grc
(10-20 e. . ) por vía intramuscular.

:\lús eficaz, Jll'l'O también de térnica mús l"Omplicada, resulta la transfusión
intravenosa de sangre en grandes cantidades (pag. 83).

En los rnsos graves, sobre todo al principio de tratarlos con hígado, incluso
l'II la al'lualidacl todavía es útil, en ocasiones, una pequeña transfusión sanguínea,
no obstante disponer de la hcpalolerapia especifi ca.

Por último, dtarcmos brevemente un tratamiento operatorio que durante
algún tiempo fué muy discutido: nos referimos a la csplc11cclomia. Ilealmcntc,
se han <ksnito rasos en los cuales la extirpación del bazo tuvo un brillante éxito
transitorio. Esta acción se explka porque en la anemia perniciosa la acción dcs­
lructora. d~l bazo sohre los glóbulos sanguíneos se halla anormalmente aumen­
lada, cxtslll'ndo la denominada hiperesplenia », Es posible también que la es­
pleneetomía determine tan sólo una intensa irritación de la médula ósea. Sin
embargo, no hay que_ pensar en una t'Uradún de la cnfcrmcclad por la cxtirp:l·
eión del bazo, La mejoría que se produce en l'l cuadro hemático, que, por otra
parle, no se nlll!'.11gue en tocios los casos, l'S a menudo transitoria.

lepatoterapia. Este procedimiento, hace poco tiempo dcscu­
hierlo por :\II:-:oT y McnPIY, consiste en la ingeslión de hígado de
buey o de lanera. o en su administración parcnteral, y en pocas se­
manas proporciona una notahlc mejoría del cuadro hemático y de
la mayoría de las manifestaciones morbosas, habiendo modificado
por compl_elo el tratamiento de esta enfermedad. Por el presente se
ignora. cual sea el mecamsmo por el cual actúa el hír¡ado. Algunos
dalos mchnan en favor de que la dicta de hígado es desintoxicantc,
explicando el q_u,• cese la hemólisis morbosa, desaparezca la urohili­
nogcnuna, renula la Lcmperatura hasta la normal, mejore asombro­
samente el cslado general y aumente mucho el peso corporal. Según
olros aulorcs, la administración de hígado es una suerle de terapéu­

tica sustiluliva por la cual se aporta a la médula ósea los productos
calabólicos de que carece para constituir los glóbulos sanguíneos
normales, corno parecen rnnfmnarlo las importantes investigaciones de
CASTLE, que exponemos mús adelante. Sin embargo, ladas° estas teo­
rías tienen sus punlos débiles frente al hecho descubierto empírica­
menle, y hoy pcr/cclwnentc c:on/1r111wlo por millares de observaciones
de que la dieta de hipado o los extractos hepáticos superan en eficacia
a lodos los demis tratamientos de la anemia perniciosa.

En lugar de dcscrihirlo detalladamenle, exponemos una historia
clínica:

. F. K_., <le -1•1 arios de c<lad. Desde otoño de 1926 se siente agotado, abatido,
y tiene disnea al andar. A menudo desarrolla erosiones linguales y tiene palidez.
Los trastornos han au11H!11lado paulatrnamcntc . . :\1 ingresar en la clínica (julio

1,0 ~• ..:.11·• "11~1-, 1"
l: I]_¡ __LJ___LJ_'LL!H--H--+-+--c-++--c-++--c-++-1 ,
±22 $

[=srrr+=!lisa!±out¡!iid..is

FIG. 32

de 1927) pesaba 58,7 kg., con fiebre de 38, 4, estaba muy ¡i:ilido r.tc11ía glm,ilis.
Las heces fecales no contenian huevos de par:isitos. Cuadro hemalico: hemoglo­
bina 30 %, hematíes 2i millones, leucocitos :woo; 11e11trllfilos_ -L>,5. %, linfoci­
tos 52,5 %, mielocitos 2 • Presencia de hematíes con punteado_basófi lo, alguno
que otro 11ormohlasto, mcgalocilos, anisodlosis y acusada poiquilocitosis. La
proporción hemoglobínica se redujo primero hasta e 25 %,y el número de he­
malíes, nada menos que hasta 950 io0, A partir del 29 de julio ingirió cotidia­
amente 300 gr. de hígado (asado por encima), y a los pocos d1as (-1 ~le n_gost_o)
ya eslaha afcl>ril, ptirsislicnclo las temperaturas normales. El ~J ck agosto l.i P_I ~·
poreilln de hc1rn,•flohi11:1 se había clc\'ado hasta d -1·1 % ; el nu;nero de hcmallcs,
hasta 1,88 milloíi@s: el 13 de agosto ya había alcanzado el 50 % de hemolo­
bina y _tenía 2.35 millones de éi@bulos rojos.. Se persisó col._dieta }}$;"";
habiendo aumentado los valores citados hasta la normalidad. El 18 de scpt1c~.
se en«otro jmoji@oi»is so , iiet i«és s75 manes, et@jp392,,};"}.7",'
cu·ulro hl•m·1lH'o •ll•tuno que otro dcmcnto .111orm,1l. s1c11<lo s,tll. •1
tao genérái. iíí aumentado 12,1 kg. de peso, y la glositis estaba curada por
completo.

La superioridad del tratamiento por el higado respecto de los
demús tratamientos des laca perfectamente por lo !n,!Ic.1do en la
siguiente gráfica, perteneciente a una señora de 0 años de edad­

Se había empicado durante once semanas los más diversos Lra
tamientos sin oblcncr resullado favorable alguno por las cinco trans­
fusioncs ele sangre, el arsl·nico ni las iny(•ccioncs de coliauto,·acu11a,
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Fw. :~:L r.risis rctículocílica típica de la administración parenteral
ele un preparado hcpñli:;o

La proporción de la hemoglobina persistió con su valor muy bajo
(19 a 25 ¾), también los hemalíes con su número reducido (una
vez, después de una transfusión, durante muy poco licmpo se elevó
a 2,3 millones) y el estado general se agravaba ele día en día. Desde
el día 8 ele septiembre se somelió a la die/a de hígado, tomando tres
veces diarias 3 miligr. ele 11igan/ol. Al poco tiempo de iniciado este
Lratamiento empezaron a elevarse las grúficas correspondientes a la
hemoglobina y a los erilrocitos, persistiendo ininterrumpido dicho
ascenso. Al cabo de unas cuatro semanas ya se había llegarlo a 3,9 mi-

/Iones de hematíes y al 65 % de hemoglobina, y el 24 de octubre, es decir,
a las siete semanas de iniciado este Ira/amiento con hlgado !] 11igantol,
la paciente disfrutaba de un excl'lentc estado general, dándoscle de alt:i
con casi 5 millones de hematíes y el 77 % de hemoglobina. En siete
semanas había aumentado (i kg. de peso. Llama principalmente la
atención que casi desde el mismo momento que se inició la adminis­
tración de hígado y de vigantol desapareció por completo y durade­
ramente la fiebre que había antes.

Por lo demás, ya se descubre la influencia del tratamiento con
hígado en los primeros ocho o diez días, por la inundación retículo­
cilica, en forma de crisis, de la sangre y por el aumcn to de la pro­
porción de hemoglobina.

Por lo regular, el tratamiento no ejerce inl'luencia alguna sobre
la aqula ni sobre los síntomas medulares.

Enfermedades ele Ja sangre, - 3·"' cd.9, IoSEow

MroT y MvnPIY recomendaron al principio que, junto con la
]Jcpatoterapra (en la que el hígado que se emplea no debe ser dema­
siado asado o cocido), habrá de administrarse un régimen pobre en
"rasa y neo en verduras y frutas frescas; pero tal régimen dietético
~omplcmcn tario no es indispensable.

Hemos observado que en los enfermos que reaccionan mal a
este tratamiento, se puede favorecer de un modo considerable su
acción terapéutica administrando al paciente pequeñas dosis de ergos­
terina irradiada (vigantol, III gotas cinco veces diarias) durant<;'un
plazo no mayor de quince d_ías.

Con el tratamiento por la administración de hígado se observan
también fracasos, si bien son muy raros.

Se comprende que ofrezca cierta dificultad hacer que el enfermo
ingiera hígado durante varias semanas, aunque los recursos del arte
culinario pueden atenuar mucho este inconveniente; sin embargo,
desde este punto de vista, representan una gran ventaja los nume­
rosos preparados de hígado que en la actualidad se encuentran en
el comercio («Parte general», pág. 82). Con todo, muchos autores
atribuyen al hígado en substancia mayor eficacia que a los pre-
parados. . .

Desde hace algún tiempo, cada vez se va susL1tuycndo mas_ la
dicta de hígado por la adminislración paren/eral de c.rlraclos hcpalu:o,
muy activos. Muchas de estas preparaciones son tan concentradas
que en pocos centímetros cúbicos puede mycctarsc la substancia
activa cuya acción antianémica corresponde a varios kilogramos de
hígado ingerido. Entre tales preparados, se han acrcd,tado ,el campo;
l6n, hepractón, hepatrat y el pcrnaemil. Noso_tro:' hemos, obtcn,do m'.?
buenos resultados con el pernaemil, de la fabrica Dcgc\l_op, p1oduc,o
del ella! la inyección de 2 c. c. por vía ir'.traglútea cqt1!valc a l~ m­
gestión de unos 5000 gr. de híaado rngcndo. Se recomienda que en
is anemias perniciosás reeientés se empiece el tratamiento, desde
1 d .·. · lt . En vez de las inyecciones cotidianas, es nrn)uego, con os1s a as. - . ··t 1, ·tracto
conveniente colocar dos veces por semana un <1 clcposi ..º.:'.<e e~.· .\vos
hepático. En muchos casos tan sólo hemos ohlcmdo cx,t.os d~'.s G 'l

l . . . . t' da varias veces durante la semana, e
por a myecc10n, ICJJC

1 l" 000 a ?0000 ur. de hiaado ingc-8 e c o sea el eqmvamcnte a ;J ' - "' • • '! 1 .t' ,. . • ducido Ull'l intensa reacc10n rct,cu oc1 ic.1
nelo. Cuando ya se ha pro u_ ,.' .· . ficicntc con dosis mu-
y se ha iniciado la regeneración hemática, es su . ·t

a ' "'.. • ·ento ulterior. Se puede rccurnr en es.e
cho menores pma el tr~tami . J'b .. ,11 aciente de las inyccc10-
caso a la ingestión ele h,gado, par a 1 rar a D
ncs, algo dolorosas. rdo osee una acción hematopoyética

El es/amago desecado de ccr . P l T ¡ · 'n este descubrimiento
4ética o quimayor queta del9";;:,"k'ios sao tos rime­
se elche a los autores americanos. En'éxito or este preparado. Desde
ros que publicamos casos tratados c~n . dp traba]· os lo mismo en
t "d oran nümerO e 'en onces ha aparee, o un ., el . do los que se expresan

Alemania que en otros países, pre omman
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Smanas

F1G. 3-J. Reacción rclí culoci li ca por la ingestión de estómago desecado
de cerdo (ventramón)

en senlido favorable. Se administra el estómago desecado de cerdo
en forma de uno de los muchos preparados comerciales (slromopson,
vcntriimon, veniculin, etc.), prescribiendo el preparado desecado a la
dosis de 20-30 gr. diarios, lo cual corresponde a unos 200-300 gr.
de órgano fresco. La acción es muy semejante a la del hígado, con
la ventaja de que su precio es mucho menor.

También aqui la administración de pequeñas dosis de ergosterina
irradiada parece intensificar la acción del preparado. Asimismo se
producen crisis de irrupciones de reticulocitos durante los primeros
ocho a diez dias, como se representa en la adjunta gráfica.

131Anemias hemolíticas

Parece ser un hecho seguro que la vida de los enfermos de ane­
mia perniciosa se prolonga por la hepatoterapia o la gastroterapia;
pero continúa siendo dudoso que con ellas se obtenga la curación
completa.

En las anemias secundarias, el tratamiento por hepato o gastro­
terapia casi no ejerce influencia alguna, por lo menos en la forma
que actualmente se empica.

Las investigaciones de CASTLE y COI, STURGIS e IsAAc, entre
otros, han explicado en ciertos aspectos la acción terapéutica de los
tratamientos por el higado o por el estómago. En la actualidad se
sabe que el principio antipernicioso es un producto reactivo desarro­
llado en el estómago, que probablemente sólo se puede retener acu­
mulado en el hígado. Dicha substancia aparece en el jugo gástrico
de los sujetos normales, por combinarse su fermento de Castle, el
denominado factor intrínseco, con ciertos elementos ele los productos
alimenticios, o sea el factor extrínseco. Los enfermos no pueden for­
mar dicho principio antipcrnicioso, pues el jugo gástrico de los afec­
tos de anemia perniciosa carece del factor intrinscco. El fermento
de Castle no es idéntico a la pepsina. Tal fermento ele Caslle se forma
principalmente en el estómago, pero, al parecer, larnhién lo contiene
el jugo intestinal normal. Los resultados de estas ínvcsligacioncs son
corroborados por la trascendencia de los trastornos funcionales gás­
tricos, siempre comprobados en la Clínica, en la patogenia de la ane­
mia perniciosa. El principio antipernicioso hepático existe en el hígado
de los mamíferos normales, incluso en el hígado de muchos peces.
Sin embargo, desaparece del hígado del cerdo gaslrcclomizaclo algún
tiempo antes. Asimismo el hígado de los enfermos de anemia perni­
ciosa no contiene el principio antipernicioso. Hasta la fecha es poco
lo que se conoce en detalle respecto a la acción terapéutica desarro­
llada por la substancia antianémica.
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La intensa anorexia desaparece de ordinario rápidamente al
instituir el tratamiento por hígado o por estómago. Es conveniente
prescribir, además, grandes cantidades de ácido clorhídrico (XXX-L
gotas en agua) antes de las comidas. Los trastornos intestinales no
requieren tratamiento especial, pero resulta a veces útil el empleo
de pancreón (3- comprimidos al dia).

Las molestias provocadas por la glositis se alivian fácilmente con
el uso de confites de anestcsina, antes de las comidas.

Aunque con el empico del hígado o del estómago se haya conse­
guido un cuadro hemático normal, no ha desaparecido el peligro de
la recidiva. Por este motivo es conveniente que el enfermo tome
ele modo duradero pequeñas dosis ele hígado o de estómago, o por lo
menos haga, una o dos veces por semana, una comida compuesta
de una gran cantidad ele hígado o de estómago, o bien se Je inyecte
un ,, depósito » de extracto hepático.

2. Anemia perniciosa de causa conocida
Además de la forma criptogenética de la anemia perniciosa, exis­

ten otras formas, con idénticas alteraciones organ1cas y hemáticas,
cuya etiología es conocida Entre éstas tenemos la anemia botrioce­
/rilica, la anemia perniciosa yravídica y la anemia perniciosa sifilítica.

La mayor parte de ellas curan por completo cuando se combate
oportunamente la causa determinante.

Tocias estas formas son mucho más raras que la anemia perni­
ciosa criptogenética.

Anemia botriocefálica

Ya en el capitulo de la anemia perniciosa criptogenética indica­
mos que el Botriocephalus latus, ancho verme acintado, puede produ­
cir un cuadro morboso, clínica y hematológicamcnte, muy semejante
al ele la anemia perniciosa criptogcnélica.
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La frecuencia de la afección depende, como es natural, de la fre­
cuencia de la infestación botriocefálica. En la may_o~ia de las comarcas
de Alemania constituye la infestación por este paras1to, al contra!·10 de
lo que ocurre con otros cestodes, una gran rareza. En cambio, en
la Prusia oriental, en Finlandia, en las provincias bálticas, es _un
parásito intestinal muy frecuente. También en Suiza, en la región
del Jarro de Ginebra, se encuentran, relativamente, muchos individuos
portadores. El hecho de haber precisamente en la Prusia oriental y
en la región de la laguna de Kuris Haff tantos individuos portadores
del parásito, se halla íntimamente relac10nado con el genero de vida
de los pescadores, que consumen pescados crudos en forma de bistec
tártaro, contaminándose de este modo con los huevos de Botriocepha­
lus, que vive como parásito, sobre todo en algunas especies de gobios
y brecas. Tal infestación con cestodes es tan frecuente en la Prusia
oriental, que en Kuris Haff casi todos los habitantes son portadores
de botriocéfalos. A pesar de extensas investigaciones, todavía no se;
ha podido esclarecer la manera de actuar el verme para originar la
anemia. Se supone que el verme produce substancias tóxicas en el
organismo parasitado, sobre todo cuando mucre y se desin legra en
el inteslino. Pero hasta el presente no se ha conseguido aislar este
veneno ni provocar, por la experimentación en animales, la corres­
pondiente anemia. Para que se produzca esta anemia, además de la
presencia del botriocéfalo, se requiere una segunda condición; de otro
modo no se comprende por qué esta anemia sólo se desarrolla en
número muy pequeño de portadores de botriocéfalo, en tanto que
la mayoría no presentan alteración notable de la sangre. Seguramente
ha de existir una predisposición especial (quizá cierta debilidad
de los órganos hematopoyéticos) para que se origine esta grave
dolencia.

Respecto al i:uadro sinlomá/ico de la afección, sólo indicaremos
que es idéntico, hasta en sus menores detalles, al de la anemia perniciosa
criplogcné/ica, y lo mismo ocurre con el cuadro hemálico. Antes se había
intentado establecer una diferenciación puramente clínica entre la
anemia hotriocefálica y la anemia de Biermer basándose en la creen­
cia de que las lesiones de la lengua y la aquilia no se presentaban en
la anemia botriocefálica, y hasta se prctendia que el color de la piel
era distinto en una y otra enfermedad ; sin embargo, estas indica­
cIones no son exactas. Repetidas veces hemos asistido enfermos de
anemia botriocefálica, y aseguramos que todos ellos (son unos 30). cli
nica ni hematológicamente no se diferenciaban de los de anemia perni­
ciosa ordinaria. A pesar de esta identidad sintomatolóaica, sería abso­
lutamente erróneo identificar ambas enfermedades • ¡e;' inadmisible de
esta identificación se deduce claramente del pro~óslico de anemia
botriocefálica, que es muy distinto del de anemia perniciosa cripto­
genética. La anemia de Biermer es una enfermedad incurable ; la pro­
ducida por el Botriocephalus latus cura por la expulsión del parásito 0

paras1/os (uno de nuestros enfermos albergaba, por lo menos, treinta
• 9, HosENO\\' : En[enneUadcs de la sangre.- 3. • cd.

y siete ejemplares de botriocéfalos), en la mayoría de los casos cu
un plazo relativamente corto , sin dejar secuela alguna y de un modo
permanente.

D. S., de :J2 niio~, pr~piclario. 1918. ~lolcslias cardíacas desde H.105; aclual­
mente se han ~grava_do. Nunca ha notado la existencia de tenia. Se percibe soplo
sistólico en los focos de todas las válvulas cardíacas. La exploración róntgeno­
lógica revela la existencia de un aneurisma de la aorta. Reacción de Wassermann
negativa. Por palpación se encuentra que el hígado llega a unos tres traveses de
dedo por debajo del arco costal, de consistencia dura.

Bazo : por palpación se aprecia su polo inferior.
Orina: urobilina, urobilinógeno + +.
Sangre: hemoglobina 115 %, hemalícs 1 1/0 000, lcucocilos :1i00, nculrófi­

los Gl,5 %, cosinófilos 0,5 %, linfocilo.s 37 %, monocilos 1 %-
2 normoblaslos por :J00 lcucocilos, 1 megaloblasto, megalocitos aislados,

anisocitosis.
Heces: huevos <le Botrioccphalus + +. Con 1 O gr. de fil marón se expulsaron

37 botriocéfalos (cabezas conladas).
Torio X en bebida, consiguiéndose un aumento <le la hemoglobina y de los

hematíes y desaparición <le todas las molestias.
11. V I. Hemoglobina 65 %, hematíes 2,9 millones.
27. VI. Hemoglobina 90 %
5. VII. I-Icmoglubina no%, hcmalíes 11000000. . .
24. VII. Hemoglobina 95 %, hematíes 4 560 000, leucocitos 7500, neutrófi­

los 54,5 %, cosinófiJos 2 %, linfocitos -12 ~º' monocilos 1 % ¡ no había l'ntro­
blastos.

Realmente existen enfermos en los que no se obtiene la curación
por la expulsión ele! parásito, sino que la enfermedad continúa pro­
gresando hasta terminar por la muerte; pero siempre se trata de
casos muy avanzados y en los que la anemia exislia desde largo tiempo.

En el caso que describimos a continuación se encontraron nume­
rosos huevos de botriocúblo en las heces, y con el tratamiento ins­
tituído para expulsar el parásito sólo se consiguiú la expulsión de
pocos anillos o proglótidos, y el enfermo murió. Como en la autopsia
tampoco se encontró el parásito , parece probable que el botriocéfalo
fué destruido en el mismo tubo intestinal. Quizá por este hecho quedo
en libertad una gran cantidad ele substancias tóxicas, que provocaron
la muerte.

1.P. de 33 años, propietario estac@ titar, nove»re de 1/{3,,",","%'
niño estaba acostumbrado a comer con frecuencia pescados crudos. )es4e Mi

14 días, pal idez extraordinaria y gran aba!ii""!";, pudo apenas perceptibl e
Color de la piel muy pali<lo. Bazo JJO p.1 p.w c. 1o•1

por la palpación. d b»trie&falo ! -E.
orina : urobilin@geno' : heces: huevos ' "}""jo, neutrotios 23 %.
Hemoglobina 15 %. hematíes 5t0 000. Jeuo"",p,as. Fiebre hasta 35.

cosin6filos 0 %, linfoéitos 74, monocitos 3 %. eri !!!!",,"q átgunos anillos, pero
La muerte sobrevino por comi despus de _a ""Pi, fo'gr. de fiiaíór).
sin haber expulsado la cabeza del parásito (como F"!'.,a¡as en las serosas, perito­
Autopsia : o sc encontró et parásito ; _había leo"""¡n. í&dula 6sea eritro­
neo, pleura y pericardio. Hemosiderosis del hígado '

PO"{"%; no el citado son afortunadamente raros.
· . t ·¡ en la expulsión del

Puesto que el tratamiento curativo es n '•1 e • : . , . ··<l l
1 , ., l m·1nc1"1 de la pt ccoc1 ac

parásito el pronóstico depende, en f,1 •11 ' • •' . ·1 b 1 · ., . 1 l ·011wrca, mfestadas por e o no
del diagnóstico. Espcc:ia/mcn e c:n as c · ' · 1 . u'micos cunstilw¡e
céfalo, la omisión ele/ examen de las heces <'11 11' w · ·
una grauc negli gc:ncia.
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Fw. 35. llucvos de bolriocéfalo c1i las heces

Los /uu•11os de bolrioi:é/a/o se encuentran, por otra parte, casi
siempre en tal cantidad en las heces, que su demostración apenas
ofrece dificultades. La figura '35, tomada de una preparac10n ongmal
de la Clínica de KiinigsiJerg, represen ta una de tales deposiciones con
abundantes huevos ele botriocéfalo. Los proglótides se encuentran
mucho más rara vez.

El IJotriocéfalo determina trastornos muy graves, pero, por for­
tuna, su expulsión se consigue con facilidad. Para este fin emplea­
mos desde muchos años en nuestra clínica, con el mejor resultado,
el aceite de fihnarón, a la dosis de 8-10 gr., previas las disposiciones
necesarias en el tratamiento usual de toda teniasis.

De ordinario, a los pocos dias de la expulsión del parásito , apl­
rece una rápida neoformación sanguínea, que se traduce por la aparl
con en la sangre de numerosos hematíes nucleados. La proporcron
de hemoglobina aumenta, el aspecto del enfermo mejora de día en
cha, desaparece el color amarillento de la cara, y algunas semanas

Anemia perniciosa gravídica

En el embarazo, además de las formas de anemia hipocroma, se
presentan otras cuyas alteraciones orgánicas y sanguíneas son com­
pletamente idénticas a las de la anemia perniciosa. En estos casos
no se trata de la coincidencia fortuita del embarazo y la ancrrna;
'antes bien, el embarazo es la causa de la anemia. Se admite general­
mente en la actualidad que del embrión pasan a las madres venenos
de acción hemolitica. Esta anemia perniciosa gravídica genuina es
muy rara. En la clínica de mujeres ele Viena, por ejemplo, en un

Go 000 1 · lo se han observadolapso de tiempo de 18 años, con par os_, so • · · ·
G casos. Generalmente se presenta en las mull1paras. ·

..,. t at.l .,·, D ordinario las enfermas empiezan a sentir
,,lll om.1 .o o,,1,1. e . · I , 1 . • • . ' •ncucntran

molestias al llegar a la segunda mitad del embarazo ; se e!
cansadas, abatidas, sin apetito. Es evidente que estas molestias pue­

e de] embarazo: pero pronto seden ser interpretadas como prop1,1s 'e c · · · , .. _.
desarrolla una palidez progresiva de la piel junto con los demás """

:,nltcrio, sistema nervioso y temastomas por parte del aparato circulatorio, " ' :.,. • ' ' . - . •octeristicos de la forma en¡, o­organos, que hemos desento como cat ·• . . . . •. El ,. ¡ .' ... · . . . el watlro Jwmailw es idcnl!co. ~ , ,1 o1
gcnct1ca. En los casos llptcos . . ·t • ··ones de san••re se encuen­
globular se halla elevado; en las extens1 > '5

después el enfermo se halla curado clefinilivamcntc. La experiencia
nos ha enseñado que, en general, no es necesario estimular la hema­
topoycs1s con. la aclnrnnstrac10n ele preparados arsenicales, pues se
produce del mismo modo después de la expulsión de los parásitos sin
necesidad de medicación alguna. '

El tratamiento por el hígado es muy interesante para la patoge­
nia de la anemia pcrn1c1osa, mcluso es eficaz en la forma bolrio­
cefálica hasta antes de la expulsión del parásito. Autores hay que
recomiendan en las anemias muy graves. ensayar ante todo el trata­
miento por el hígado, emprendiendo ulteriormente la cura vermífuga.
Por nuestra parle no consideramos acertado tal proceder.

.\nomias JIO!' otros parásitos intestinales. Ocasionalmente, otrns
ccstodcs, las tenias, pueden también provocar anemias semejantes a
la producida por el botriocéfalo. No hemos observado hasta el pre­
sente estos casos, y los comunicados, en su mayoría no parecen del
todo incontrovertibles.

Es ciertamente un error citar, como en algunos libros, como
.causa de anemia perniciosa el anquilostoma duodenal, pues en los
portadores de este par;tsito se t.rata, en realidad, no de anemia per­
niciosa, sino de anemia posthemorráqica. Estos parásitos no segregan
substancia tóxica alguna, sino que son más bien hematófagos. Por
otra parle, el cuadro hemúlico difiere mucho del propio de la anemia
botriocefálica, caracterizado, sobre tocio, por la existencia de una
pronunciada eosinofilia, que es ajena a la anemia botriocefálica.

o
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tran megalocitos y algún megaloblasto; tampoco faltan la leucopenia
y la trombocitopenia. La orina contiene abundante urobilina y uro­
bilinógeno, lo cual revela el aumento de destrucción de los elementos
sanguíneos. El comportamiento del jugo gástrico difiere; unos casos
muestran aquilia; en cambio, otros presentan caracteres normales.

A medida que avanza el embarazo aumentan todas las manifes­
aciones morbosas ; frecuentemente poco antes, durante o después
del parto se agrava la enfermedad. En la mayoría de los casos tiene
lugar el parto prematuro. En el momento del parto dos hechos lla­
man la atención : la poca intensidad de los dolores y de la pérdida
de sangre. La duración del parto suele ser muy breve ; a pesar de
ello, como ya hemos indicado, se agrava la anemia inmediatamente
después del parto. Una parte de los casos terminan por la muerte,
pero en otros (un tercio aproximadamente) aparece poco después del
parto un cambio completo. Con crisis sanguínea o sin ella se produce
un rápido aumento de la hemoglobina y del número de hematíes;
todos los síntomas dependientes de la anemia desaparecen, y en el
curso de algunas semanas la enferma se encuentra curada, no tra­
túndose aquí de una remisión de la enfermedad, sino de una cura­
ción indiscutible de la misma. Las pacientes siguen curadas de modo
duradero, pudiendo desarrollar otros embarazos sin anormalidad.

No cabe duda de que el embarazo ocasiona o determina la apa­
rición de esta grave anemia. En realidad, el embarazo sólo determina
la aparición de la enfermedad en las mujeres que tienen predisposi­
ción especial (quizá por debilidad del aparato hematopoyético),
pues el tanto por ciento de las que enferman de anemia perniciosa
durante el embarazo es, como ya indicamos, muy pequeño.

De la importancia decisiva que en la producción de la anemia
tiene el embarazo se deduce lo justificado de la noción de interrum­
pir éste. Sin embargo, la interrupción del embarazo parece que sólo
reporta utilidad cuando se ejecuta muy precozmente. Por lo demás,
el tratamiento es el mismo que el de la anemia perniciosa cripto­
genética. Ultimamente se han publicado excelentes resultados por
la inyección de extractos hepáticos y la administración de estómago
de cerdo.

Anemia perniciosa sifilítica

La concomitancia ele sífilis y de anemia perniciosa no es rara,
dacia la gran difusión ele la primera; pero se han descrito casos en
los cuales la combinación de ambas enfermedades no es aparente­
mente accidental, sino que la anemia perniciosa es provocada por
la sífilis. Sin embargo, este hecho sólo puede admitirse como cierto
cuando la anemia perniciosa se cura de un modo definitivo por el
tratamiento antisifilitico (en caso necesario, en combinación con un
tratamiento arsenical) sin que aparezcan recidivas. Estos casos, hasta
el presente, son muy raros, e incluso su justificación no siempre es
completamente irrefu lable.

Ya se mencionó en la página 108 que la sifilis, especialmente en
su forma tercian:1, puede ongmar simples anemias tóxicoinfecciosas.

En el lrnlwmcnto elche darse preferencia al empleo del neosalvar­
sán sohre los preparados mercuriales. Se empezará siempre por la

F1G. 36., Sprue

. - 1 . . .",r"hn<lo conslanlcmenle sus efec-administración de pequeñas dos1s. Mi' ,prad rápidas agrava­
Los sobre el cuadro hemático, pues se han observado ra '> "B''

ciones incluso con el tratamiento neosalvarsám1€o.

g)
1 ·l' ·í·ts químicamente bien carac­

Existe un gran número de substan1» ¡tre estas substan­
. : ele la sangre. 'n € oterizaclas que actúan como toxicas ' e ' ·' " 1 'smo de su. , . . . . • · .• h en cuenta e mcc.u11s

cias pueden distinguirse, teniendo ". eonsta de substancias que
acción tóxica, diversos grupos : el P1 mwi ° C( · •

t, : anemias causadas por los mismosHemoóxicos y

------------------------------------------------------------------------- ---
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actúan directamente sobre la hemoglobina. Una parte de ellas ejerce
una acción química sobre la hemoglobina transformándola en una
substancia inapropiada para la función respiratoria, sin determinar
lesión de los glóbulos rojos. Entre los tóxicos pertenecientes a este
grupo se cuentan el óxido de carbono y el hidrógeno sulfurado. Otra
parte de este grupo transforma la oxihemoglobina en mctahernoglo­
bina. Entre estos tóxicos se comprende una serie de medicamentos,
como el clorato potásico y la lactofenina, y algunas substancias de
aplicación industrial, como las anilinas y el nitrobenzol. Algunos de
estos venenos son hemolíticos, además de su acción sobre la formación
de metahcmoglobina. de manera que ésta pasa al plasma sanguíneo.
Otros hemotóxicos tienen también acción hrmolítica, alterando de
modo intenso la estructura ele los eritrocitos, pero no alteran la hemo­
globina. A este grupo pertenecen el hidrógeno arseniado, algunos vene­
nos de los honyos y la ponzoña de las serpientes. finalmente, entre
los metales pesados existen algunos que son venenos hemáticos ;
desde este punto de vista, el más importante es el plomo. Estos vene­
nos no alteran la hemoglobina; aparentemente sólo alteran el plasma.

Otra serie de hemotóxicos puede determinar el desarrollo de una
anemia, más o menos intensa, que, como es natural, se manifiesta,
sobre todo, cuando es producida por venenos de acción hemolítica.
Estas anemias se observan también en las afecciones que se acom­
pañan de intensa hemólisis, como la fiebre biliosa hemoglobinúrica
(página 270). y algunas formas de septicemia (la hemoglobinuria paro­
xística se estudia en la pág. 1:39).

Alteraciones de la sangre en el saturnismo. En el saturnismo
crónico, al que están expuestos especialmente los tipógrafos, barni­
zadores, etc.. se presenta con frecuencia una anemia con valor glo­
bular disminuido y, en general, no muy acentuada. La palidez intensa
de los obreros que trabajan con plomo o sus derivados hay que atri­
buirla, principalmente, al espasmo vascular (i\'AEC.ELI). Desde el punto
de vista diagnóstico, es de gran importancia el hallazgo ele eritrocitos
con r¡ranulaciones basófilas; en las anemias saturninas graves, el
número de eritrocitos con granulaciones basófilas es muy abundante.
El punteado basófilo tiene gran importancia, pues a menudo aparece
antes que todos los demás síntomas de la intoxicación. En los casos
de anemia muy acentuada, en las extensiones de sangre se aprecia
la existencia de anisocitosis y poiquilocitosis, y muchas veces Lam­
bién de glóbulos rojos nucleados.

En la intoxicación por substancias que determinan la formación
de mc/ahc111oglvbina (clorato potásico, anilina, etc.) se producen, en
general, anemias r¡ravcs. En ellas los glóbulos rojos se encuentran.
por lo regular, alterados morfológicamente. Con frecuencia se ohscr­
van eritrocitos decolorados; en algunos eritrocitos se descubre, en el
centro del protoplasma, una o varias esférulas teñidas en rojo vivo
por la cosina. E11m.1c11 ha denominado estas formaciones c11erpos

inll'rion·s hc''.rwr,lobim!micos. En las extensiones se encuentran, ade­
más, hematíes nucleados de muy diversa naturaleza y, generalmente,
leucocitosis neutrófila muy intensa. Cuando la sangre contiene gran­
des cantidades de mctahemoglolnna, aparece de color achocolatado,
¡,ero las pequeñas cantidades de metahcmoglobina sólo pueden de'.
mostrarse con segundad por el examen espectroscópico.

Entre las substancias tóxicas que se combinan con la hemoglo­
bina sin determinar alteración morfológica ele los hematíes ni provocar
hemólisis, el óvido de carbono es, prácticamente, la más importante.
Con la hemoglobina forma hemoglobina oxicarbonada, de color rojo
cereza (el método mejor para determinar la existencia de pequeñas
cantidades es el examen espectroscópico). En la intoxicación por el
óxido de carbono existe a menudo leucocitosis neutrófila.

M. de 28 :uios, hcrrcl'O. Hll(l. lnloxicadón por el CO.
Sangre: hemoglobina 75 %, hematíes 4 416 000, leucocitos 15 300, neutró­

filos 89 % linfocitos !I %, monocitos 2 %, células cebadas 0,5 %.
N. ele 5:1 ai10s. Hl!G. Inloxil:aclo hace dos días.
Leucocitos 13 350, neutrófilos 83 %, eosinófilos 0,5 % monocitos 2,5 %,

linfocitos 14 %.
Hemoglobinemia y hemoglobinuria. Cuando la hemólisis tiene

lugar en el interior del torrente circulatorio, y pasa la hemoglobina
di~uelta al plasma sanguineo. se produce lwmoylobincmi_a. La hemo­
globina disuelta se acumula, en parte, en el l_iazo. e_ lugado, donde
es transformada ; freeu en temen te se desarrolla ictericia. En la hemo­
alobinemia de grado intenso, una parte de la hemoglobina disuelta
enimi a por el ri,ión (hcmoglobinuria). Ln orina eliminada no suele
contener entonces glóbulos rojos, sino únicamente hemoglobina di­
suelta. Procesos análogos tienen lugar con la metahemoglobma cuando
ésta circula disuelta en la sangre (metahemoglobinemia y metahemo­
globinuria). Con frecuencia existe al mismo tiempo hemoglobinemia
y metahemoglobinemia. . . . . . ¡ . ¡

La hemoglobinuria puede presentarse sin intervención de sus°
tancias quimiéas tóxicas. No rara vez se observa des pues de Lrans­

. 1 Constituye una forma sinto­fundirse grandes cantidades de sangre. o1 ., ludis
mática importante la fiebre biliosa hemoglobinúrica del paludIO

. .· de cuadros morbosos mas(página 270). Finalmente, existen una sene · ' . · ., .. ,· ·t· ..
6' .., h hemoglobinuria paroxística.raros caracterizados por la apancwn < e o

i,, q ¡¡. Hemoglobinria paroxís­Formas paroxísticas de hemoglotura. "i' 1, +·.,q44. : frecuente es a pro, oc,1 '
tiea por el frío. La hemoglobmuna m,is 1 . ·. s,·enter1 enfermos:: : E;id e atacados sepor el enfnam1ento. Los me IVI nos ' ' ' 1 f,·i·os dolores en la
b I d n violentos esca o • .ruscamente, en plena salu , co . . nt·,enc "ran canl1dacl

1 · • l ormna que eo o 'región renal, fiebre y expulson ae . ' . . auineo contiene hemo-
de hemoglobina. Durante el ataque, el suero "h,de a la hemoglo­

1 b. • • t la hcmo"lohmemia pr ' ' ..g o ma ; por cons,gmen e, • . .º. . , .· ·te una hcmohsma que
hinuria. Én la sangre de estos individuo "},, aea trio (hemolisin
sólo actúa sobre los glóbulos roios baJ0 •1 ,,ce .
por el frio ).



En muchos casos se trata de sifilíticos. Durante el ataque des­
ciende con frecuencia, ele modo intenso, el número de los glóbulos
rojos. También presenta alteraciones el cuadro hemático leucocitario.
Durante el ataque los linfocitos se encuentran muy disminuidos, y
los eosinófilos casi desaparecen por completo. El número total de
leucocitos no varia.

En casos raros se ha observado hemoglobinuria que se presenta
después de grandes marchas en actitud lorclótica (hc111og/ubim1ria de
[as man:/ias). Esta forma no se acompaña de trastornos· esenciales del
estado general; tampoco existe fiebre.

Por último, se han observado casos aislados ele una forma de
hemoglobínuria paroxística, en la que los ataques se acompañan
de acentuadas alteraciones degenerativas de la musculatura voluntaria
con los correspondientes trastornos funcionales. En los caballos no es
raro observar cuadros morbosos de esta naturaleza, presentándose
en ellos parálisis de las extremidades posteriores y hemoglobinuria.
En esta hemoglubirwria miopritica se trata, evidentemente, de una
noxa que ataca a la vez a los músculos y a la sangre.

Anemia lwmolítit·a con hemoglohinuria 1rnroxística. Esla rara
forma de anemia fué descubierta por MARCHIAFAvA. La afección,
que casi siempre se observa en los varones, empieza c0mo una ;inemia
lentamente progresiva. Correspondiendo al grado de la anemia, los
pacientes están pálidos, a veces con tinte subictérico. En el cuadro
hemcilico suele encontrarse anisocitosis, pero JlO hay megalocitos.
En su consecuencia, el valor globular no está elevado. En oposición
a la anemia perniciosa, los reticulocitos suelen ser abundantes Y la
resistencia osmótica eritrocitaria es normal o casi normal. El bazo Y
el higado, a veces, están un poco aumentados de tamaño; pero es
excepcional un acusado infarto esplénico. Como signo de la exagerada
destrucción hemálica se descubre en la orina la presencia de abun­
dante urobilina y por la misma razón hay hiperbilirrubinemia.

En el curso ulterior de la enfermedad, de ordinario tan sólo trans­
curridos varios alios desde el desarrollo de la anemia, se presentan
los ataques ,fo hcmu_qlobirwria paroxísliw, generalmente nocturnos.
En parle de los casos, además de la hemoglobina disuelta, contiene
la orina abundante cantidad de hemosiderina, fagocitada por los
elementos celulares del sedimento urinario, y cuya presencia se con­
prueba por la reacción del azul de Prusia. Los ataques de he­
moglobinuria son independientes de los enfriamientos y de los es­
fuerzos corporales; por lo tanto, todo lo contrario de lo observado
en la lwmoglohinuria II frir¡orc y de la hemoglobinuria por las
marchas.

Tiene que diferenciarse estrictamente, como insistió hace poco
tiempo sobre ello F. RosE:-CTHAL, de la ictericia hemolítica, en la cual
se solía incluir antes. Sobre todo falta en esta forma de anemia el sin­
toma cardinal de la iclcricia hemolítica, la disminución de la resis­
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tencia osmólica eritrocitica. Asimismo es diferente el cuadro anato­
mopatológico.

Añádase que, en oposición a la ictericia hemolitica, esta anemia
hemolitica no se cura por la esplenectomía. RosErIAL propone que
se denomine anema de tipo Marchiafava-Micheli a la que evoluciona
con hcmólisis y hemoglobinuria (e incluso hemosiderinuria).

En los últimos añios ha aparecido en el oriente de Prusia una forma de hemo­
globinuria paroxística hasta el presente desconocida. En csla enfermedad, deno­
minada enfermedad de la laguna de I-la([ (Ilalfkrankheil), aparece, en primer
término, junlo con eliminación paroxística de orina conteniendo hemoglobina,
dolor y rigidez <le los músculos voluntarios ; no existe fiebre. Hasta el presente,
los casos observados son casi exclusivamente de pescadores de la laguna de Frische
I-Iaff. En la sangre, durante el ataque, se encuentra leucocitosis neutrófila muy
acentuada. El t.:uadro hcmútico se parece, por consiguiente, al de la hemoglobi­
nuria paroxística. La causa <le esta enfermedad es todavía desconocida.

141I-Icmotóxkos y anemias causadas por los mismos

o dd; ±l origen adquirido de esta afección,
Recientemente _se ha puesto en d44 ;i to y que sólo se revelaría por

creyendo que también podria ser de origen co u '
una causa externa cualquiera. · · .·, d • b ·e vanas •1ene-En la forma familiar se encuentran, inquiriendo so , '¡,

. . . ' bros de la misma familia, , a con Ta
raciones, afectados algunos muem_!" también enferman las mujeres.
no ele lo que sucede en la hemofil ia, a

· ·i ralmente a esta enfermedad la
Sintonatotogia. Caracteriza P"}",}!"¡ iae y anemia. Alrededor

triada sintomática : color ictérico, infarto d' "" serie de manifesta­
de estos tres sintomas capitales se agrupa O • •

ciones,. ell parte muy importante( iclcricia se refiere, hemos de citar
Primeramente, por lo que a ª ·n intensidad presenta con­

el hecho, bastante caracteristico, de ("], sorprende al enfermo
si«ter«tes variaciones, y, con free" ata sobrevengan varia­
y a sus allegados, que hasta de"! ~.ral, la coloración amarilla_ de
ciones de su aspecto ictérico. En g , intensa que en la ictericia
la piel y de las mucosas es mucho menos In

( Anemia hemolítica constitucional.
Ictericia acolúrica crónica esplenomegálica)

Como el nombre indica, se trata de una enfermedad, relativa­
mente rara, que se separa por completo de la ictericia ordinaria por
retención de las vias biliares, aunque también aquí se encuentra el
color ictérico de la piel y mucosas, provocado por el paso a la san4
de la materia colorante de la bilis: la bilirrubina (no la urobilina,
como antes se crcia). , . .

Antes sólo se conocía una forma de ictericia hemol1/1ca de apan-
ción familiar (tipo Wilson-Minkowski); en camb io, se sabe en la a­
tualidad que existen también formas adquiridas (tipo Iayem), aunque

, p, ts fermxa: hay que tener en cuenta, sobremucho mas raras. ara es as 01 m,is • J • • • • • , h
tocio desde el punto de vista ele su origen, la s1/1/ts, el paludlMIIO ) ·
tuberculosis.
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FIG, 3i. Icteric ia hcmolílica

crónica por retención biliar, lo que en parte se debe a que, junto cor
la coloración amarilla, existe una evidente palidez de la piel y d~
las mucosas.

El segundo síntoma, el infarto del bazo, casi nunca falla. La tu­
moración esplénica, muy considerable (aproximadamente como la de
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forma de cnsrs, y de las c¡ue nos ocuparemos en detalle, el bazo se
infarta, para reducirse de nuevo durante las mejorías. No se apre­
cian alteraciones esenciales de otros órganos, y el hígado casi nunca
se encuentra infartado en grado consiclcrahlc. Del eamen funcional
hcpdlico se deduce que no existe alteración alguna. Las heces no están
decoloradas, como en la ictericia ordinaria, sino al contrario, son siem­
pre eageradamente oscuras, lo que puede atribuirse a la elevada pro­
porción de urobilina.

La orina es de color rojo moreno ; con frecuencia con abundante
sedimento de color rojo de ladrillo (GSSLE). Contiene abundante
urobilina y su precursor, el urobilinóeno, cuya existencia se demues­
tra fúcilrnente con la prueba del aldehido de Ehrlich ; falta de bili­
rrubina : sólo durante las crisis suele encontrarse pequeñas cantidades
en la orina.

No rara vez, por percusión y por exploración rüntgcnológica, se
aprecia aumento del tamaño del corazón, junto con soplos cardiacos
que hacen pensar en la existencia ele una lesión valvular. En los
casos representados en la figura 37 se observ aron tales alteraciones,
que, sin embargo, desaparecieron inmediatamente dcspucs de practi­
cada la csplenectomia. . ..

El tercer síntoma cardinal es la anemia. También la sangre ofrece
importantes alteraciones. .

La disminución del número de glóbulos rojos no es, en general,
considerable, y la de la hemoglobina es directamente proporcional
la de los glóbulos rojos, de manera que el valor qlobular suele Ser
igual a ¡ · sin embargo. en especial en las agravac10nes, el 'alor

« a« > 6 E l t si es de sangreglobular puede elevarse por encima de 1. 'n las e:r ermon · · • ,Í
teñidas se observa casi siempre una considerable desigualdad en . e.

:. x ] :it«is, y. además, numerosostamario de los distintos glóbulos, ansocuoss, , " ,1 d
« +a ,, ,, , 5! d ta bi" la pequeñez anormal lehematíes pohcroma/0/1/os. Sorpren e am ien , .

. • ¡ " su volumen es mayor quelos distintos glóbulos rojos. Sin em Jarºo, r· .· . s su diámetro
· ¡ t t t' n que ser es c11cos, pucel normal; por o an o, uenen L oción ele que tales

es menor que el de los hema tics normales. a n . . . . , 1• . ·d l constitución anorma,globulos presentan en esta enfermedad "",a or el hecho de
N• es corro OI., (indicada primeramente por EGEL, ,q ·ritrocitos la presen­

., ·¡ 1 aprecrn en mue ws eque por la coloración vi a se a bst . re/r"ciilofilamcnlosa es,. . · Esta su s ancracm de un dehcado arm~zon. . ' .·, 1 de la policromasia; puede
probablemente, una variedad espe"", es menos abundante que
comprobarse también en otras aner~tr_l t !mente se suelen deno­
en la ictericia hemolítica. Estas ce u as ac ua
minar reticulocitos. . . / /",. palológicos, por ejemplo,

No rara vez se encuentran otros P"""'¡, crpitscitos de Jólly.. stos nuc cares, ·nucleados, y los que conlicncn re . 1 normal O se encuentra
E . ¡ 1 . -1 es en r,ener a , ' . 1 d 1,l número de leucocitos 25, ", 1 etiidad especial le la

l. d C s1gno e a a ' . .11gcramente aumenta o. omo s' , /"lía rc/a/Íllll y 1111c/oc1 os
médula ósea se observan a menudo ncu ro
aislados.

1 ti aii:os, 5H kg:.
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13 años, 37 kg.

la leucemia), se presenta en las formas congénitas de la enfermedad,
encontrándose tumoraciones mús pequerias en las formas adquiridas.
La figura 37 indica la extensión de la esplenomegalia en dos hermanos
afectos de ictericia hemolítica de forma congénita. También el tamano
del tumor esplénico sufre extraordinarias variaciones, y, ordinaria­
mente, en las agravaciones del estado. general, que se presentan en
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El número de plaquetas es variable; generalmente se encuentran
en número normal.

El suero sanguíneo es de color moreno amarillento : algunas veces
presenta, además, un matiz ligeramente verdoso. El suero contiene abun­
dante bilirrubina, demostrable por la reacción diazoica. Esta bilirrubina
en la ictericia hemolítica da reacción indirecta; de esta manera pueden
excluirse fácilmente las otras formas de ictericia debidas a retención
biliar. La reacción diazoica de la bilirrubina hemolítica tiene lugar
con un relardo anorme : a menudo transcurren horas hasta poder
apreciar una coloración ligeramente roja ; en cambio, en la ictericia
por retención biliar, en la que el suero tiene un aspecto semejante,
la reacción es rápida y la coloración aparece inmediatamente (pág. 72).

Desde el punto de vista diagnóstico, son todavía importantes, y
también de gran valor, las alteraciones de los glóbulos rojos respeclo
a su modo de comportarse frente a las soluciones de cloruro sódico a
diversas concentraciones. En la ictericia hemolítica se encuentra, en
la mayoría de los casos, una disminución muy intensa de la resisten­
cia osmótica de los eritrocitos ; en estado normal, la hemólisis de
los glóbulos rojos se inicia en las soluciones de cloruro sódico de 0,48
a 0,42 % aproximadamente, y sólo a una concentración de 0,28 %
se disuelven los eritrocitos; en cambio, en la ictericia hemolítica la
hemólisis se inicia ya a concentraciones de cloruro sódico de 0,0-0,7 %
y la disolución completa tiene lugar ya a concentraciones de 33 %.
Esta disminución de la resistencia eritrocítica es muy importante, por­
que en otras formas de ictericia la resistencia globular a las soluciones
de cloruro sódico no está disminuida, sino, al contrario, considera­
blemente aumentada.

Existen también casos en que la disminución de la resistencia
eritrocitica falta por completo, y otros en los que no se aprecia, por
lo menos temporalmente, o sólo se presenta de un modo poco pro­
nunciado. Incluso en estos casos, con aparente falta de la disminu­
ción de la resistencia osmótica, los eritrocitos no son normales, pues
muchas veces por diversos métodos provocadores, como duchas,
masaje esplénico, radiaciones con la lámpara de cuarzo, etc., se con­
sigue poner de manifiesto la latente disminución de resistencia de
los glóbulos rojos frente a las soluciones de cloruro sódico.

El curso de la enfermedad es muy característico. Muchos de estos
enfermos no acuden al médico porque la enfermedad no les ocasiona
molestia alguna, y por tal motivo no conceden importancia al color
amarillo de la piel. Como indica C1-1AUFFAnn, son más bien individuos
de aspecto amarillo, que individuos enfermos. En cambio, algunos
aquejan molestias considerables, como palpitaciones, cefalalyias Y
abatimiento general, que dependen, evidentemente, de la anemia.

En otros enfermos aparecen también ataques dolorosos en el abdo­
men, que suelen localizarse en la reyión hepática o en la esplerw:a
(crisis esplénicas). Estos dolores se asemejan con frecuencia a los de
cólico hepático, y en tales casos es evidente que el diagnóstico dife­

Iclcricia hemolítica

F1G. 38
'Úlcera de la piel de In región maleolar en la ictericia hcmolílic::1 congénita

- . , 1 1 r que con frecuenciacaracterísticas de la piel de la regwn 111.1 co ª , . , . .1 _. T hs ulceraciones aparecen cason interpretadas de modo erróneo. a es · ·l"
ramente deslindadas, de bordes socavados, cubiertas de !"""""

«««» h ded ·stá atrofiada. Esta clase
miento sucio, y la piel de los alrededores ],,,s afectos de ictericia
<le ulceraciones las observamos en dos htma _ · . ron rúpidamentc
hemolítica congénita; en ambos las u ceras cura

10. IosEOw : Enfermedades de l sangre. 3. ed.
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rencial puede ofrecer dificultades. Contribuye a evitar la confusión el
hecho de que los enfermos jamás han sufrido prurito. Además, casi
siempre falla también la bradicardia, que con frecuencia se encuentra
en la ictericia por retención.

Existe asimismo gran tendencia a los sudores y a las hemorragias
por la nanz !I cncws. No muy rara vez se presentan ulceraciones
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después de la extirpación del bazo .. E~ la figura 38 se reproduce el
aspecto de tales úlceras. Como ya indicamos antes, en un gran mí­
mero tic enfermos la ictericia presenta variaciones en su intensidad.
A nwnudo aumenta al mismo tiempo considerablemente el tamaño
del bazo, y la anemia destaca más. Estas agravaciones se acompa­
nan con lrecuenem de ataques dolorosos en las regiones hepática y
esplénica, y de fiebre.

Como ejemplo de la forma familiar de ictericia hemolilica rcfc­
riremos el siguiente caso de un colega:

.\. n., 28 mios de edad. 28 de dic iembre de 1920 a 17 de enero de 1921. La
madre del enfermo presenta desde hace 20 ~uios color amarillo de la piel e infarto.
del bazo, que llega hasta el nivel del ombligo. En 1910 tuvo el enfermo una in­
tensa icteric ia II catarral, , que cedi6 por el trntamicnlo ordinario; sin embargo,
persistió una liger a col or ación amarilla de l a pi e l y de l as escleróticas, que aumen-

taba de intensidad por los enfriamientos o las transgresiones de régimen. Nunca
sintió prurito cut:'meo. Desde 1919, el colega, que se observaba bien, sentía de
vez en cuando ligeros dolores en la región esplénica, que duraban, aproximada­
mente, una hora, pasando luego meses sin notarlos. Él mismo descubrió un au­
mento de tamaño del bazo.

Estado actual : Ligera ictericia de la piel y escleróticas. El bazo sobresale
unos tres traveses de dedo del reborde costal, notándose duro, liso e indoloro.
EI higado no se encuentra aumentado de tamaño.

Orina: albúmina y glucosa negativas, urobilinógeno +, urobilina +. Heces.
<le coloración normal. Sangre : hemoglobina 72 %, ltemalíes •l 220 000, leucoci­
tos 5300, neutrófilos 62 %, linfocitos 32 %, eosinófilos 3 %, monocilos 3 % (en
ulteriores exámenes, cosinófilos hasta O %). Escasa anisocilosis. ~\lguno que otro
normoblasto.

Resistencia eritrocílica a las soluciones de cloruro sódico ; la hcmólisis se
inicia a 0,42, completa a 0,39 %. En la sangre 2,1 unidades de bilirrubina.

Reacción tuberculínica subcutánea : negativa, e igualmente negativa la reac­
ción de Wassermann.

Pruebas del metabolismo : no existe aumento de la desintegración albumi­
noidea. La ingestión de 100 gr. de levulosa en ayunas no provoca levulosuria.

A pesar de la resistencia eritrocítica normal, no cabe duda en el diagnóstico.

Curso ~, ¡1ronóst.ico. La forma familiar de ictericia hemolitica
puede considerarse, en conjunto, como una enfermedad benigna, pues
es frecuente encontrar en la bibliografía médica observaciones de
ictericia hemolílica, de más o menos intensidad, que han alcanzado
una edad avanzada.

A veces no es la ictericia, sino la anemia crónica el sintoma
preponderante de la enfermedad, y, en otros casos, durante alias,
sólo se encuentra infarto esplénico, hasta que mús tarde aparecen
ictericia y anemia ; por esto se ha propuesto no denominarla 1ctencm
hemolítica, sino conslilución hcmolilica. Parece probable que este·
estado es constitucional, porque en muchos individuos se encuentran,
símulláneamcnte, anomalías constitucionales de diversa naturaleza,
c¡uc afectan cspccialmcnlc al esqueleto. Con suma frecuencia hay
acrocefalia.

Es relativamente raro que la anemia sea tan accnLuada que
resulte peligrosa ; sólo es muy desagradable la aparición de ataques
dolorosos, que aparecen en forma de crisis y se acompañan de fiebre.
l'or estas razones, y porque una parte de estos enfermos ofrecen
indisculihlemente disminución de su capacidad funcional, no debe

Ictericia hcmolílica
t.17
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•omitirse el tratamiento. Con los medicamentos 1 . · .1 • · . . ' te uso mte1no como
·et arsemco, poco se consigue de ordinario, por lo que es mejor, por
lo menos en los casos graves, no limitarse sólo al empleo de # t
péulica medicamentosa, sino que habrá de recurrirse sin demora al
procedimiento que casi siempre cura de un modo seguro al enfermo .
la esp/cnedomw. Los resultados de esta intervención, sobre todo en
la forma familiar de la afección. son exceicntcs La ict · · ¡· · 1 ' · ' · • , enc1a tesapa-
rece rap1t '.1mcnLe, los ataques dolorosos cesan, no reaparece la fiebre
y la anemia mejora de modo visible. Pero la extirpación del hazo no
ba:ta para suprmur la disposición constitucional anormal de estos
enfermos, pues la disminución de la resistencia de los glóbulos rojos
persiste. En el caso repelidas veces citado y represenlado en la fi­
gura 7, de dos hermanos, constituyó un éxito la esplenectomia en
lo 1_ eiat1vo .ª, la 1ctencw, anemw, clolores y úlceras cutáneas, pero
no se modificó de modo apreciable la menor resistencia de los hematíes.
En el caso que exponemos a conlinuación, de iclericia hemolítica adr¡ui­
rula, la espleneclon11a dw, como casi siempre, muy buen resultado.

Emilio Th., de 37 :uios_. En su familia nadie padecía ictericia. Desde 1909
.pres.cnlal.>a un nspccto am;1nllcnto, que a veces tendía a desaparecer. Desde 1911
habia notado sangre exudado mico.sanguinolento en las deposiciones, que _su
1néd1co hahf.l 111lc1 prct.1do. como m:1111lcstacJO!les de ww. rnfbmac1011 de! intestino
recto. A m~nu~o sorprcn<l1::i. el color amarillo del rostro. En 1916, a consecucncbde un enfriamiento, tuvo diarrea, con nueva aparición de sangre en las deposi­
ciones. 'Tres meses más tarde tuvo fiebre y por primera vez dolores en la región
esplénica. Ingresó en la cl1111cn por su padecimiento intestinal. e

Estado actual: Estado de nutriéión mediano. Ictericia general manifiesta.
Mucosas muy pálidas. El bazo sobresale cuatro traveses de dedo del arco costal,
""",2$ "%$ " 2%#anua«os @ns «tiin«ii. i vi±si@i sir

Sangre: hemoglobina 28 %, hematíes 1 390 000. Valor globular = 1, leuco­
citos_11 250, neutrófilos 73 %. linfocitos 21 % eosinótilos 2 %, c&lilas ceba­
das 3 %, monocitos 1 %. Poiquilocitosis, anisocitosis, policromatofilia. Orina
ácida. Albumma y glucosa ncgatiY:is, urohilina +, urobili11ógcnu +, bilirrubina -.
Abundantes cristales de ácido úrico. Heces de color pardo, sin sn11"re lli huevo-;
de parásitos. Recloscopia : en una extensión de 12 cm. la mucosa :~>arecc tume­
facta, sanguinolenta, granujienta, sin grandes ulceraciones.

Durante su estancia en la clinica aparecieron dolores en forma de cólicos,
muy 1rregulnres, en 13 región esplénica, con fiebre que alcanza n :mu. La ictericia
aumentó evidentemente en intensidad. En la sangre se c11co11lraro11 numerosos1"%2";" z."1:./o aoestos«as-anos voveres

Sangre: Heacción de Wassermann, negativa. Determinación de la resistencia
globular: se inicia la hemólisis a 0,61, es co111plela a 0,41 % de concentración
del cloruro sódico (normal 0,46 ó 0,31 %).

Como el estado no mejoraba a pesar de la medicación arsenical, del empico
del carbón animal y supositorios de hclladona, se propuso la esplenectomí a, que
se llevó a cabo en 8 de junio de 1018 (profrsor Krnsc11:-.En). Examen analomo­
patológico : en esencia, estructura normal, folículos indemnes, pulpa muy ingur­
gitada. Los vasos ofrecen amplio calibre, no estando trombosados. Catorce dias
después de la operación la ii:tcricia había desaparecido. La hemoglobina y el nú­
mero de eritrocitos habían aumentado. No se encontró normoblastos, no presen­
tándose esencialmente nnisocitosis ni poiquilocitosis. Orina sin sedimentos de
uratos ; urobilina y urobili11ógr110, 11cy11tivos. El p:u.:il-nte .siguió .sin molestias
duraderamente.

Cuando se suponga fundadamente que la afección es producid,i
por la lubcrculosis o la sífilis, se instituirá desde luego el correspon­
diente tratamiento.
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Diagnóstico diferencial. En determinadas circunstancias puede
resultar difícil el diagnóstico diferencial entre la ictericia hemolilie

otras enfermedades que se acompañan de síntomas análogos. De l
litiasis biliar ya nos hemos ocupado antes. o es raro encontrar ­
fermos de ictericia hemolítica que durante años han seguido prai~­
cando curas en Karlsbad por haherse diagnosticado litiasis biliar
o bien que incluso se les haya sometido a una intervención quirúr:
gica. Como ya indicamos, un error diagnóstico de esta naturaleza es
incomprensible. El método más seguro para evitarlo es, además del
análisis de la orina, el examen de la sangre, que en la ictericia crónica
por retención revela un aumento de resistencia de los glóbulos rojos
frente a las soluciones de cloruro sódico, mientras que en la ictericia
hemolitica suele existir disminución de la resistencia eritrocitica,
nunca aumento de la misma. Sin embargo, debemos recalcar que el
hallazgo de una resistencia globular normal para el cloruro sódico
no supone incondicionalmente la exclusión de la ictericia hemolítica,
pues con frecuencia puede demostrarse disminución de la resistencia
globular después de la aplicación de radiaciones con la lámpara de
cuarzo, de duchas o de masaje del bazo. En los casos dudosos podrá
recurrirse a la reacción diazoica del suero, que, en caso de ictericia
por retención biliar, da inmediatamente una intensa coloración roja,
mientras que en la ictericia hemolítica sólo después de un largo plazo
aparece una ligera coloración rojiza. La concomitancia de ictericia
hemolitica y litiasis biliar no parece ser rara

También la anemia perniciosa puede, en ocasiones, presentar
alguna semejanza con la ictericia hemolitica ; también aquí puede
establecerse el diagnóstico acertado por el examen del cuadro he­
mático.

Finalmente, mencionaremos el paludismo crónico, que puede pre­
sentar asimismo sintomas semejantes (infarto esplénico, ictericia Y
anemia), y en el que a menudo también está disminuida la resisten­
cia eritrocitica. En estos casos puede llegarse al diagnóstico acertado
recogiendo minuciosamente los datos anamnésticos cuando por las
dificultades de la identificación del plasmoclio malárico en la sangre
no se haya aclarado el diagnóstico.

En una ocasión obscn ·amos un niño de 8 mios con grave anemia, que por
el considerable aumento de tamaño del bazo y del hígado, se había considerado
como leucémico, a pesar de que el cuadro hemático no era caraclcristico . El exa­
men de la resistencia eritrocitica la urobilinuria permitieron establecer rápida­
mcnlc el diagnóstico de ictericia hcmolilica.

Patogenia de la ictericia hemolítica. Lo esencial de la enferme­
dad corresponde, sin eluda alguna, al gran aumento de destruccon
de elementos sanguíneos con relación a lo normal; pero no se sale
bien cuál es su causa. Algunos autores sustentan que lo primario
sería una debilidad anatómica y funcional, congénita o adquirida,
de los eritrocitos, por lo que serían muy fácilmente destruidos en el
organismo. En contra de esta opinión está el hecho de que existen
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casos indudables de ictericia hemolitica en los que no puede demos­
trarse disminución de la resistencia eritrocitica. Tiene más partida­
rios la teoría que considera a esta afección como una enfermedad
del bazo supomendo a este órgano como el principal factor hemolizante.
En apoyo de esta opinión están los brillantes resultados obtenidos
por la esplenectomía, después de la que, por lo menos en las formas
congénitas, se consigue en brevísimo tiempo la curación. Cierto
que algunos enfermos conservan la disminución de la resistencia de
los eritrocitos enfrente de las soluciones de cloruro sódico aun des­
pués de la intervención; pero también en estos casos la destrucción
de los glóbulos rojos desciende inmediatamente a la normal, según
se deduce del examen de la eliminación de urobilina con la orina v
las heces. Por lo demás, según nuevas experiencias, parece ser que
la disminución de la resistencia eritrocítica no tiene la importancia
que al principio se le atribuía, pues puede faltar en la ictericia hemo­
lítica y también existir en enfermedades que realmente son ajenas
a la ictericia hemolítica.

La anemia es la consecuencia de la destrucción anormalmente
intensa de los elementos figurados de la sangre. La médula ósea se
esfuerza en sustituir los eritrocitos destruidos - anatómicamente ésta
presenta tocias las características de un gran aumento de activi­
dad; pero la neoformación de glóbulos rojos no puede compen­
sar la destrucción anormalmente aumentada ele los mismos.

El tumor esplénico no depende ele la hiperplasia del parénquima,
sino que es debido a la gran ingurgitación de la pulpa esplénica. En
la mayoría de los casos investigados hasta ahora, las mayores canti­
dades de sangre se han encontrado en los intersticios, en tanto que los
senos venosos se hallaban vacíos o pobres en glóbulos sanguíneos. Los
folículos esplénicos aparecen normales, rara vez reducidos de tamaiio.

El estudio de la patogenia de la ictericia ofrece grandes dificul­
tades. No hay retención de las vías biliares ni afección primaria del
hígado : la capacidad funcional hepática es normal. Ciertamente el
hígado, por la destrucción anormal de los glóbulos rojos, dispone de
una cantidad mucho mayor de materiales para la formación del
pigmento biliar, aumentando de este modo la cantidad de bilis for­
mada, que, al mismo tiempo, es anormalmente rica en materia colo­
rante, es decir, existe pleiocromía. Es probable, además, que des­
empeñe un papel importante la mayor formación de bilirrubina fuera
de las células hepáticas, en el bazo, en las células estrelladas de Kupf­
fcr y en el resto de todo el aparato reticuloendotelial. .

La urobilinuria debe considerarse como consecuencia de la insu­
ficiencia relativa del híaado; la urobilína procedente del intestino,
siendo aportada al hígado por la vena porta (se forma de la bilirru­
bina), no es aprovechada por este órgano y pasa al torrente circula­
torio, siendo eliminada por el riüón. . .

No se sabe hasta el presente por qué a pesar de la elevada bili­
rrubinemia no aparece bilirrubinuria. Se supone cierta impermeabili­
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dad del filtro renal ; pero esto, por ahora, es puramente hipotético.
Por otra parte, es muy probable que las diversas. formas de ictericia
hemolítica, desde el punto de vista de su patogenia, no se comporten
de igual modo.

Anemia do homat.íes semilunares. En los negros se observa una
forma típica de anemia que, por las alteraciones morfológicas carac­
teristicas de los eritrocitos, se denomina ordinariamente anemia de
hematlcs semil11narcs. La afección, de aparición familiar y heredita­
ria, se debe a una anomalía constitucional, congénita, de los erilro­
citos. Los glóbulos rojos presentan en estos casos una forma carac­
teristica, falciforme, que, sin embargo, no se comprueba en la sangre
circulante, sino tan sólo cuando se examina una preparación sin
teñir, pasadas algunas horas de obtención. En la sangre se· aprecian
los signos de intensa anemia, anisocitosis y poiquilocitosis y, casi
regularmente, eritrofagocitosis por los monocitos. Parece tratarse de·
una forma especial de anemia hemolítica, que en muchos aspectos
tiene semejanza con la ictericia hemolítica; sin embargo, en esta
forma de anemia la resistencia eritrocitica es normal.

Clorosis
Rareza de la clorosis. No sólo por parte de los profanos, sino

laminen por los profesionales, se abusa del diagnóstico de clorosis.
Por esto continúa ocurriendo que a las muchachas jóvenes que aque­
jan molestias vagas, como abatimiento, ligera sensación de fatiga
y tienen aspecto pálido, se les prescribe hierro en cualquiera de sus
formas, sm comprobar siquiera si verdaderamente es la clorosis la
causa de estas manifestaciones y sin tener en cuenta que, en la ac­
tualidad, la verdadera clorosis es una enfermedad muy rara. En las
clinicas y hospitales ver hoy dia un caso de clorosis constituye una
rareza; en 13 años sólo hemos observado en nuestra clínica un caso
de verdadera clorosis.

Concepto de la enfermedad. Dar una definición breve y completa
del concepto morboso de «clorosis» no es fácil; aquí debemos se­
alar que el diagnóstico no puede establecerse únicamente por la com­
r·obacwn de un cuadro hemdtico típico, sino que ha de basarse más

l
redn_ en una sere de sinlomas que, sólo por su conjunto justifican

e mgnosllco. '
Sabido es que los primeros sito s d l :. .

·o e • ·. smntomas le clorosis aparecen, sin¡$} $?mas, ertusamente en tas muchachas en ta epoca de ta pu­
""· ?e vez en cuando se renueva el intento de descubrir un cuadro
mor oso semejante en los varones ldescritos, de la llamada clc _Jovenes; pero los casos hasta ahora

L ·l s torosis viril, no resisten a una critica severa.
a cIoros1s aparece en muchachas, por término medio, entre

los 15-22 años ; los casos de clorosis c11mpl"d 1 30 - '1 os os anos son muy

raros. Es característica la tendencia de la enfermedad a las recaídas,
especialmente en la primavera y otoño, pudiendo entonces prolongarse
la afección hasta los 30 a los 40 años. "
. En estas recidivas tardías de la clorosis, la anamnesis minuciosa
permite referir su comienzo a la época de la pubertad; en cambio,
pueden encontrarse excepcionalmente clorosis tardías genuinas, que
.apa:ecen en mujeres que con seguridad no han padecido clorosis,
hacia los 30 anos y aun más tarde.

La causa de que la clorosis se desarrolle precisamente en la época
de la pubertad, tiene, evidentemente, relación con los trastornos
endocrinos de los órganos genitales femeninos. Por desgracia, hasta
el presente son muy deficientes los conocimientos sobre las relaciones
intimas entre la hematopoyesis y los órganos sexuales, que, por otra
parte, parece seguro que existen.

Además del desarrollo espontáneo de la clorosis en las muchachas
en la época de pubertad y la aparición de trastornos menstruales,
existe toda una serie de síntomas indeterminados que pertenecen al
cuadro morboso ; entre ellos incluiremos las alteraciones del cuadro
hemático. Con razón la mayoría de los clínicos señalan el lugar preemi­
nente que en el diagnóstico de clorosis ocupa el examen de la sanare
siendo improcedente el intento de establecer el diagnóstico de ésta

afección sin recurrir a este examen ; pero debemos advertir que, en
la mayoría de los casos, las alteraciones de la sangre no son absoluta­
mente características, por lo menos en lo que se refiere a los casos leves
o de mediana intensidad.

Sintomatología. Las aclaraciones y datos anamnésticos que sumi­
.nistran las enfermas son muy importantes. Éstas aquejan abatimiento
general, fatiga anormalmente fácil, frec11entes desvanecimientos, zum­
bidos y cefalalgias. Es muy característica la indicación de que sientan
una mayor necesidad de dormir y de que al levantarse por la mañana,
a pesar de haber pasado la noche en profundo sueño, se notan toda­
vía fatigadas. También es conocida la inf/11encia característica de las
causas psíquicas sobre la capacidad funcional de las cloróticas. Una
joven que durante todo el día ha permanecido casi constantemente
sentada, indolente e incapaz para el trabajo, puede, por ejemplo, ir
a un baile y danzar durante toda la noche sin que se note en ella la
menor señal de fatiga. Sería injusto acusar de simuladoras a tales
enfermas ; en realidad, esta influenciablidad psíquica pertenece al
cuadro morboso.

Los trastornos de más diversa naturaleza se observan en el
aparato digestivo. Muy frecuentemente las enfermas aquejan inape­
tencia, pirosis, náuseas y a menudo estreñimiento. Algunas veces
existe apetencia especial para los manjares muy ácidos, incluso per­
versiones del qusto : pastas dentífricas y masas cretáceas pueden cons­
tituir sus golosinas preferidas. La semejanza con los antojos del em­
barazo es notable. Las enfermas experimentan también una mayor
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necesidad de calor, aquejando con frecuencia sensación de frío en
las manos y pies.

En casi todos los casos existen trastornos menstruales, y no rara
vez estas anomalías son el síntoma que induce a consultar al médico.
Generalmente existe suspensión, o, por lo menos, una disminución
considerable de la hemorragia mensual. Otros tipos de trastornos de
la menstruación, corno aumento de la cantidad de sangre y dolores,
son mucho más raros. Con frecuencia se quejan también las enfermas
de flujo.

Con el desarrollo de este complejo síndrome se altera al mismo
tiempo el aspecto de las enfermas, volviéndose lentamente más o menos
pálidas. Sin embargo, el estado general continúa siendo bueno, y, de
ordinario, la cara revela un buen estado de la nutrición. Alguna vez el
color de la cara se conserva lozano, sorprendiendo en estos casos, al
examinar la sangre, el hallazgo de una disminución considerable de
la hemoglobina. En estos casos, llamados de clorosis florida, el color
se debe, evidentemente, a influencias vasornotoras.

Pero, en general, las enfermas, sobre todo cuando la clorosis
data de algún tiempo, están muy pálidas. La piel adquiere un color
blanco alabastrino, más rara vez un matiz verdoso, que ha dado pro­
piamente el nombre a la enfermedad. Siempre, aun en la clorosis
florida, las mucosas están pálidas, por lo que nunca debe olvidarse su.
examen ; donde mayor se destaca la palidez es en la conjuntiva.

La exploración de los órganos internos revela casi siempre tras­
tornos, en especial del aparato circulatorio. Muy a menudo se encuen­
Ira el corazón dilatado hacia ambos lados y siempre se percibe un soplo
mlenso szslolico, en la punta del corazón y sobre la pulmonar. Demues­
tra que se trata de soplos accidentales el hecho de que con la mejora
del estado general desaparecenpor completo y la falla de signos carac­
terislios de insuficiencia cardiaca. En casi todos los casos, por la
auscultación de las venas yugulares se percibe el conocido ruido de
moscardón, que, segun parece, no debe atribuirse solamente a las
alteraciones de la sangre.

En las cloróticas se encuentra frecuentemente hipertrofia del
tiroides, y algunas veces se aduce que, simultáneamente con el <les­
arrollo de las molestias, han notado un rápido aumento del perímetro
cervical.

Suelen existir trastornos de equilibrio del metabolismo acuoso. Con
mucha frecuencia existen ligero edema de los male"o/os y iddt · t· d ¡ • 1 . una pas os1 arcaractenstuca te la piel, debida seguramente a la imbibición anormal
del tejido celular subcutáneo.

La tendencia a la retención acuosa se revela también por la es­
casa cantidad de orina eliminada durante el d;

Probablemente existetambién imbi biei 4normal del cerebro,
o formación anormalmente abundante de lfquid ·¡ ¡ Id
lo menos slo asi se explican los éxitos oit,{orragut1eo, porJ b f d os por a punc10num ar prac ica a en una serie de casos de cefalalgias tenaces. Por

otra parte, también se ha encontrado hipertensión del liquido céfalo­
rraquídeo. .

Una complicación, afortunadamente poco frecuente, es la tenden­
cia a las trombosis, sobre todo en las venas de las piernas. En los
casos graves pueden también formarse trombosis en los senos venosos
cerebrales ; sin embargo, son complicaciones muy raras.

Frecuentemente, las enfermas aquejan fotopsias, y alguna que
otra vez; por el examen del fondo del ojo, se puede apreciar la exis­
tencia de neuritis óptica y hasta de hemorragias retinianas.

La exploración de los demás órganos en la clorosis no permite
apreciar cualquier anormalidad característica. Corno hallazgo nega­
tivo hemos <le citar expresamente que el bazo, en la mayoría de los
casos, no está aumentado de tamaño.

La orina suele ser muy clara, y con frecuencia es escasa en can­
tidad, no encontrándose componentes patológicos ni tampoco urobi­
lina ni urobilinógeno, lo cual constituye un dato muy importante
para el diagnóstico diferencial con la anemia perniciosa.

Con frecuencia se encuentra hiperclorhidria ; sin embargo, la com­
plicación de la clorosis con la úlcera gástrica es más rara de lo que
antes se creía.

Cuadro homático. A todos estos síntomas hay que añadir ahora
las alteraciones del cuadro hemático, que tienen suma importancia.
La opinión de que hay clorosis típicas que, por lo menos temporal­
mente, no presentan alteración sanguínea alguna es, con seguridad,
exacta, pero únicamente muy al principio de la afección. Por tal
motivo podrá tan sólo establecerse el diagnóstico de clorosis cuando,
además de los distintos síntomas de la afección, se comprueben tam­
bién las alteraciones del cuadro hernático propias de la enfermedad.
El síntoma más importante es la disminución del contenido en hemo­
globina, o, mejor dicho, la pobreza en hemoglobina de los distintos
glóbulos rojos ; por lo tanto, se encuentra en todos los casos disminu­
ción más o menos intensa del valor globular. El numero de crzlroc1tos
es con mucha frecuencia, completamente normal o sólo está muy
poco disminuido. Indudablemente esta pobreza de hemoglobina en
los glóbulos rojos depende de un trastorno de formación de aquella
substancia. Sólo de esta manera se explican los casos de clorosis ge­
guina en los que incluso se comprueba aumento del número de hema­
ties, pero que, no obstante, presentan disminución del valor globular.
En los casos completamente desarrollados, el valor <le la hemoglobina
se encuentra, en general, disminuido, hasta las cifras de 40-50 %,
y no son raros valores más bajos todavia. . -... .

El ezamen de una preparación de sangre sin teñir es suficiente
para juzgar el contenido hemoglobinico, cuya determinación, por otra
parte, nunca debe omitirse. Po: el examen microscópico de estas
preparaciones, en los casos, en cierto modo graves, puede observarse
que la mayoría de los erzlroc1tos son anormalmente pulidos, y muy
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a menudo presentan mayor tamaño que en estado normal, y son
esféricos (están hinchados). Al mismo tiempo ofrecen grandes des-
igualdades de tama!Ío y morfológicas._ .

Por el examen de preparacwnes tenidas pueden apreciarse deta­
lles más precisos sobre las alteraciones morfológicas de la sangre :
la pobreza de los glóbulos rojos en hemoglobina se descubre inme­
diatamente, pues sólo aparecen teñidos en su porción periférica (forma
de pesario). Frecuentemente se encuentran glóbulos rojos policromató­
filos y formas anormalmente pequeñas. Eritrocitos nucleados se encuen­
tran rara vez en la clorosis : pero sí se observan alguna que otra vez.

Los leucocitos no ofrecen alteración típica alguna. La alteración,
algunas veces descrita, de leucopenia con linfocitosis relativa, debe
atribuirse probablemente a la concomitancia de clorosis y trastornos
de la actividad fmicional del tiroides. Un dato importante desde el
punto de vista diagnóstico es el examen del color del suero sanguíneo,
que puede efectuarse fácilmente en el momento de la consulta. Basta
con recoger unas gotas de sangre en un tubito doblado en forma de U.
El suero que se separa tiene, en la clorosis, un aspecto límpido, acuoso
Y es casi incoloro, mientras que en las anemias hemolíticas, en espe­
cial en la anemia perniciosa, es anormalmente oscuro.

Curso. Es característico de la clorosis, como ya indicamos antes,
la tendencia a las recidivas. La afección casi nunca se reduce a un
solo ataque ; generalmente, después de algún tiempo de completo
bienestar, sobreviene una nueva recidiva, sobre todo en la primavera
y olono. En tales casos es la clorosis habitual.

Además de. estas recidivas precoces, existen las recidivas tardías,
que se caracterizan porque, después de haber pasado algunos años
sin ataques de clorosis, reaparecen, a veces, de los 30 a los 40 años
de edad.

Así ocurre algunas veces que la afección, incluso bajo la acción
de un, tratamiento apropiado, puede prolongarse durante años. La
mayoria de los casos, sin embargo, son fácilmente influidos por el
tratamiento.

Pronóstico. El pronóstico de la clorosis cabe considerarlo casi
en absoluto como favorable. Incluso las disminuciones extremas de la
hemoglobina se compensan con frecuencia en un periodo de tiempo
asombrosamente corto. En la clorosis sólo representan un peligro las
complicaciones eventuales.

Entre éstas se ha citado la tendencia a la formación de trombosis
(no frecuente). Con relativa frecuencia, durante la enfermedad o en
muchachas anteriormente cloróticas se observa ¡ d u 'd 1
tuberculosis pulmonar. " e esarro o e a

Además de estas complicaciones puede citarse, finalmente la
ul~cra gas/nea, que se ha observado con frecuencia muy dispar' Es
evidente que esta complicación, cuando se presenta con intensas
gastrorragias, puede agravar mucho el pronóstico.

El diagnóstico de clorosis en los casos típicos, con cuadro sinto­
mático completamente desarrollado, resulta bastante fácil, basándose,
para establecerlo, en el desarrollo espontáneo y lento de la afección
en la época de la pubertad. La base esencialisima para el diagnóstico
la proporciona el cuadro hemático; en ninguna otra anemia, con
número normal o casi normal de eritrocitos, se encuentra la hemoglo­
bina tan considerablemente disminuida como en la clorosis. Sin em­
bargo, pueden surgir dificultades cuando se encuentra el número de
glóbulos rojos muy disminuido. En tales casos, el cuadro hemático
no permite por sí solo establecer el diagnóstico diferencial con otras
anemias (por ejemplo, con la anemia crónica posthemorrágica). El
diagnóstico diferencial con la anemia esencial hipocroma se estudia
en la página 157 y siguientes. Se puede establecer fácilmente el diag­
nóstico diferencial con la anemia perniciosa, pues en ésta el valor
globular se encuentra siempre elevado y el suero sanguíneo presenta
coloración oscura.

Es de una gran importancia establecer el diagn6s1ico diferencial
entre la clorosis y la tuberculosis pulmonar incipiente: en ambas los
síntomas generales son muy semejantes, y a menudo en la última
existe también ligera anemia. En tales casos, especialmente cuando
existen antecedentes familiares, debe procederse a investigar cons­
tantemente la existencia de lesiones pulmonares, y sobre todo a
examinar con especial cuidado la temperatura, pues en la clorosis
inicial sólo muy rara vez hay fiebre, aunque en los casos avanzados
existe con frecuencia, en tanto que en la tuberculosis, ya en el pe­
riodo inicial, se encuentran muy a menudo temperaturas subfebriles.
Además, en caso de << molestias cloróticas>► debe pensarse siempre en la
posibilidad del comienzo de un embarazo.

El diagnóstico de clorosis no debe fundarse solamente en el
examen de la sangre, sino que siempre habrá de tenerse en cuenta
los restantes síntomas.

El si0uiente caso típico demuestra el extraordinario cuidado con
que debe

O
procederse desde este punto de vista:

Elly F., de 16 años, empleada en un despacho (1915)._
El padre murió de tuberculosis. Desde hace ocho anos t ~ncnnc_a n, abal1-

miento, con frecuencia cefalalgias. Desde hace cuatro me.ses tiene nausea~ con
frecuencia, palidez extraordinaria, a menudo tos seca. Primera mcnstruac1!.Jn a
los 11 afios siendo lucoo muy abundantes, presentándose todas con regularidad,
a excepción de la última, que sobrevino después de ocho semanas de amenorrea,
siendo la pérdida sanguínea más escasa que de ordinario. _,

Estado actual : Muy pálida, escaso panículo adiposo. Temperaturas subfebri­
les. Piorrea alveolar. Por palpación s~ aprecia al polo mfenor del bazo. Orina:
urobilinógeno y urobil ina negativos ; indicán positivo. R

Pulmones normales, incluso por el examen róntgenográfico. Sangre : hemo­
globina 31 %, hematfes 3 000 00, leucocitos 6100, neutrófilos 48,5 %, eosinófi­
los 2 5 '¼ linfocitos 46 °1 monocilos 3 %, valor globular 0,56. Alguno que otro
normóbísto. Después a'cuatro semanas de tratamiento _(píldoras Blaüd), he­
moglobina 82 %, hematíes 4 200 000. Buen estado general. . .

A pesar de que algunos signos del cuadro morboso no son característicos de
la clorosis (comi enzo a los ocho años, escaso panículo adiposo, temperaturas,
bazo palpable), sospechamosestar frente a uno dé estos casos extraordinariamente
raros de clorosis sobre todo por el brillante resultado de la administración del
hierro. La ultcri~r observación demostró, no obstante, que se trataba de tuber­
culosis pulmonar.
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Tratamiento. El medicamento esencial para el tratamiento de
la clorosis es el hierro; mediante su empleo se consigue la desaparición
de todas las manifestaciones propias de la afección, hasta el punto
que del resultado favorable o del fracaso del tratamiento ferruginoso
puede deducirse la certeza o inexactitud del diagnóstico. En la actua­
lidad se administran dosis mucho mayores que antes ; la adminis­
tración, en forma de polvo de hierro reducido, da muy buen resul­
tado empleado a la dosis de 0,5, de tres a seis veces al día, antes de
las comidas. Desde luego pueden prescribirse las píldoras de Blaud
y otros preparados de hierro (véase « Tratamiento en general », pá­
gina 74). En algunas enfermas, el tratamiento ferruginoso determina
toda una serie de trastornos digestivos, aunque esto, en realidad,
ocurre con mucha mayor rareza de lo que se cree. Cuando esto sucede,
conviene asociar la administración del hierro a la de los compuestos
arsenicales. Constituye un buen preparado de esta naturaleza el eise­
nelarson, que se precribe a la dosis de 2-3 comprimidos, tres veces
al día. La duración del tratamiento ferruginoso no debe ser demasiado
corta ; por regla general, debe calcularse en unas 6-8 semanas, des­
pués de las cuales se suspende el tratamiento, que a menudo debe
repetirse transcurridos algunos meses. Nada puede objetarse contra
las curas de aguas minerales ferruginosas practicadas en balnearios,
ni contra los baños con aguas ferruginosas, que, por otra parte, pue­
den llevarse a cabo, igualmente con buen resultado, en el domicilio
del enfermo, si se considera necesario.

Es indudable que por la sola administración del hierro se con­
sigue curar la mayoría de enfermas de clorosis ; sin embargo, en los
casos graves será conveniente no limitarse al tratamiento medicamen­
toso, sino que, además, se recomendará el reposo en cama durante
algunas semanas. La alimentación debe ser variada y, a causa de la
inapetencia y molestias gástricas que con frecuencia existen, será
conveniente administrar varias comidas al dia y en pequeñas canti­
dades, procurando en lo posible el empleo de alimentos que propor­
cionen abundantes calorías. También se cuidará de administrar
verduras en abundancia, teniendo en cuenta la propensión que gene­
ralmente existe al estreñimiento. La ingestión de lquidos habrá de
lnrutarse, con objeto de evitar que se favorezca la tendencia a la
retención acuosa.

En cuanto a los demás procedimientos terapéuticos, antcrio­
mente muy en boga, como las pequeñas sangrías, los métodos dia­
foréticos, etc., pueden desecharse.

Debe evitarse,_ muy especialmente, la insli/ución de tratamientos
locales para corregir los trastornos de la menstruación. Hace poco tiempo
tuve ocasión de ver una Joven colega a la que un ginecólogo quería
curar sus menorragias por la extirpación de la mucosa uterina· la
exploración demostró que se trataba de un caso típico de clorosis,
y todas las molestias: mcluso las de la esfera genital, desaparecieron
por completo despues de algunas semanas de tratamiento por el
hierro y el arsénico.

Las cefalalgias, que con frecuencia atormentan a las enfermas,
desaparecen casi inmediatamente por la punción lumbar; sin em­
bargo, sólo por excepción podrá recurrirse a este procedimiento.

m matrimonio en la clorosis. Frecuentemente es objeto ele con­
sulta la conveniencia de contraer matrimonio las muchachas cloróticas.
En general, no existe inconveniente alguno en ello ; antes al contra­
rio, el embarazo ejerce generalmente una acción muy favorable sobre
la afección. Sin embargo, en las formas graves de clorosis, será con­
venienle, antes de contraer matrimonio, someter a la enferma a un
tratamiento suficientemcnle intensivo por el hierro y el arsénico.

Anemia esencial hipocroma. Anemia hipocroma. Cloroanemia aquilica
Hace más de 30 años el clínico americano Erro ya indicó la presencia

en el hombre <le una anemia hipocroma con aquilia gástrica; pero sus trabajos,
lo propio que los ulteriores de Ivn FArn, comunicando parecidas observa­
cioncs, encontraron escasa atención. Sólo desde hace pocos afias se ha estudiado
minuciosamente esta forma de anemia. Sobre lodo a KAZNELSON le corresponde
el mérito de haber explicado los detalles de su síndrome. Se le ha denominado
de distinto modo.

Sintomatología. En parte de los casos se encuentran los sínto­
mas atípicos de toda anemia que inducen a acudir al médico, siendo
casi siempre, en opinión de otros muchos autores, exclusivamente
mujeres de 30 a 50 años de edad. Aquejan fácil cansancio, zumbidos
y disnea, incluso por esfuerzos físicos insignificantes. Pueden destacar
las mani/cslacioncs gasfroinlestinalcs, como anorexia, opresión o dolor
epigástricos, a veces violentas diarreas. Algunas mujeres aquejan
una disfagia peculiar que recuerda el globo histérico. Perciben como
si los alimentos, principalmente la carne, quedasen detenidos en el
cuello. En ocasiones aducen como antecedentes menorragias o metro­
rragias. Preguntándolo directamente, se averigua que no rara vez las
uñas de los dedos de las manos se volvieron frágiles y que el pelo
blanqueó precozmente. Casi siempre hubo gran disminución del peso
corporal y están muy deshidratadas. La exploración descubre una
palidez más o menos acusada de la pi el y de las mucosas que, como
mencionan todos los autores, está por completo cxenla de todo matiz
amarillento. Muchos pacientes muestran lesiones linguales; a menudo
la lengua está totalmente roja o bien ofrece máculas rubicundas, es
muy lisa y sin exudado alguno. En los casos avanzados, la lengua
es evidentemente menor que lo normal a consecuencia de la alTofra
de la mucosa, especialmente de las papilas. Las uñas de los dedos de
las manos y de los pies son muy finas, en extremo frágiles, con fre­

c u e n c i a excavadas, 0 s e a con u n a d e p r e s i ó n escutiforme e n s u centro,
de suerte que si en ella se pone una gota de agua la contiene (coilo­
niquia, uñas en forma de cuchara)._. . . . .. ,

El síntoma cardinal de la afección consiste en los trastornos s"­
cretores qistricos. Es casi indefectible la «naclorhidria, la car"T"_ge
ácido clorhídrico libre. La pepsina falta muchas veces o está reducida
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su proporción, y el moco gástrico se segrega en exceso. E l estómago
evacua su contenido con sorprendente celeridad. Siempre es muy
reducido el volumen glo!Jal del jugo gástr ico. El comportamiento es
dispar ante el cs!ím11/o de la histamina. Unas veces no logra la secre­
ción de ácido clorhidrico libre, mientras que en otras se comprueba
su presencia. Asimismo los demas estimulas (alcohol, cafeína) tam­
poco consiguen que aparezca ácido clorhidrico lil>rc. Con la inges­
tión del desayuno explorador ordinario, compuesto de té y un pne­
cillo, se descul>re en ocas10nes una acidez total relativamente elevada
fallando la presencia de ácido clorhídrico lil>re. '

El factor de Casl/e o intrínseco siempre existe, en oposición a lo
comprobado en la anemia perniciosa (pág. 131 ).

En ocasiones el l>azo está infartado, pero apenas es apreciable por
palpación.

. No son típicos los síntomas del aparato circulatorio, como el zum­
lJido de peonza, los soplos accidentales del corazón y la dilata­
ción cardiaca, pues también se encuentran en las demás anemias
graves.

Algunas veces se aquejan parestesias de las extremidades, y rara
vez incluso síntomas de una mielosis funicular, con los correspond ien­["? 'Tastornos deambulatorios y anomalias de los reflejos. Con todo,
les manifestaciones siempre son mucho menos acusadas que en la
anemia perniciosa (pág. 116). «

. La orina está clara y nunca muestra aumento l 1ni de la urobilina. el urobilinógeno

~uatlro _hcmático .. De ordinario está aumentada la ro orción
de lu.moglobma, y el numero de eritrocitos también es elciad~ pero
en menor grado. El valor globul t. . . ,
por lo general es de 0,5 a 0,G. ar es a, por consiguiente, disminuido ;

En una dilatada serie de obs , · ·
hemoglobina registrad is @ i3""7%"?PEsrt), el valor interior ae 1
1,8 millones. e os cmaUcs, en el mismo paciente, de

En las extensiones sin teliir y I d
muchos hematíes anormalmente ¡,oreadas se descubre, a veces,
su diámetro medio es infcr· l_ IJ enos (mzcroczlos). Por lo general,
poiquilocitosis; siempre ±¡,",,, ;'u- Es frecuente la anisocitosis y 1a

. an os mega acilos iaual ¡ 1 ,ovoideos característicos de la , . . •. o que os hemalíes
L ti. anemia perniciosaos re cu!ocilos aparecen en n ú .

reducidos. Los trombocitos suel mero normal o están un poco
guna que otra ocasion h, 3,,"" un poco disminuidos. Eh a­
petequias y de equimosis. ) ª trombopema acompañada de

Es patente la tendencia a h /cu .
tran valores de 4000, hasta A,, 'openia. De ordinario se encuen­
EI cuadro hemateo tau¿] "Pis acusadas, de 2000 a 3000.

Es típico de este proce. nob O rece peculiaridad alguna.
a las rccaida,. so mor oso su curso crónico y la tendencia

Anemia hipocroma
primitiva Anemia perniciosa Clorosis

Edad Por Jo general en la. Edades medias y Muchachas jóve­
edad media . . . . . . avanzadas. . . . . . . . ncs.

Sexo Casi siempre mujeres. Varones y mujeres .. Mujeres.
Recaídas Frecuentes . . . . . . . Se observan. · Se observan.
Su relación con el

embarazo Frecuente Algunas veces.. . . . . . Sin relación al-
guna.

Glosili s , Frecuente . . . . . . . Frecuente Falta,
Ufias de las manos. Escutiformes. . . . . . . . Normales , .
Pelo Scco,amcnudocanoso. Canoso .
Valor globular Bajo Elevado.. ·. : . . . . . . . . Bajo.
Jugo gástrico . . . . Anaclorhidria . . . . . . . AnaclorJ11dr1a . . . . . . . J-Iipcrclorhi<lria.
Hemalícs I-Iipocromos (microci- . .

tosis) ·. . . . . . . . . . . Megalocitosis....... Hipocromos.
Tratamiento efi ­

ciente Ferruginoso .. . . . . . . Iepato y gaslrotcra- Ferruginoso.
p1a ..•...........

'Tratamiento. Una de las peculiaridades de la anemia hipocroma
primitiva es la eficacia de las grandes dosis de hierro. Procede admi­

El pronóst.ico, en cuanto a la supervivencia, suele ser favorable,
si bien se ha publicado alguno que otro caso letal. Con el tratamiento
enérgico opor[uno, que describimos más adelante, es de esperar, casi
con toda seguridad, la curación.

Patogenia. La causa e.le csln cnfcrmcda<l, cu primer término, es la aquilia.
Se deduce que, por 1o menos, los trastornos secretores son la causa determinante
de la frecuencia relativa con que aparece esta dolencia en los gastroenterotomiza­
<los o gastrectomizados. La mayor frecuencia ele la aparición de esta anemia en
el sexo femenino se explica por influencias hormonales. Se han descrito algunas
observaciones de concomitancia <le la :mcmin l1inocroma esencial con el mixedema.
En toda una serie de casos se maniicstú esta anemia a continuación de un emba­
razo; pero el análisis meticuloso de los mismos reveló que la enfermedad a exis­
tia aiios antes y que la gestación tan sólo fué el factor dclcrmin:1ntc.

La eficacia extraordinaria de las dosis elevadas <le hierro, como describimos
más adelante, inclin:rn, como es lógico, en favor de un trastorno asimilatorio de
la alimentación o de alguna nnomalía mctr!bólica; pero hasta el presente se carece
de pruebas irrefutables.

Diagnóstico, La sintomatologia de la anemia hipocroma pri­
mitiva es tan equivoca que son fáciles los errores de diagnóstico,
sobre todo en la iniciación de la enfermedad. Tienen suma impor­
tancia los datos anamnésticos relativos a que desde hace varios arios
el aspecto era pálido; las ulias, con las anomalías antes descritas, y
que el pelo encaneció precozmente. Para orientar acertadamente al
diagnóstico, importan mucho las molestias aquejadas de dolor urente
de la lengua y de disfagia. A continuación es fácil la demostración de
las alteraciones del cuadro hemático y secretoras del jugo gástrico
antes descritas, lo propio que las lesiones linguales.

No debe confundirse con la anemia perniciosa, por diferir com­
pletamente el cuadro hemático. En cambio, puede ofrecer más difi­
cultades la diferenciación con la clorosis tardía (pág. 151).

Se han sintetizado las diferencias entre estas afecciones en el
adjunto cuadro, que copiamos de DAMESIEK.

-----------------------------------------~---------------------------------------
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nistrar 3, 6 ó 10 gr. de hierro reducido a las dosis equivalentes
de otros ferruginosos eficaces como el carbonato o el cloruro (por
ejemplo, el fcrrostabil). Véase lo expuesto en las págin¡¡s 74- y ss,, en
la ,, Parte general ». La eficiencia de este tratamiento ya se comprueba
a los pocos días de su empico, pues los pacientes se sienten mejor,
aumentan rápidamente de peso, desapareciendo incluso tocios los
trastornos subjetivos. Al propio tiempo se desarrolla una crisis reli­
culocílica y aumentan rápidamente la proporción hemoglohinica y el
número de los hematíes. Donde destacan los cambios más marcados
es en la lengua, que en pocos meses regenera sus papilas, recuperando
su aspecto normal. Asimismo desaparecen paulatinamente las alte­
raciones unguinalcs, y el pelo está menos seco. El tratamiento fe­
rruginoso consigue en unos dos a cuatro meses normalizar los valores
hemáLicos. Para prevenir las recaídas se recomienda que se siga admi­
nistrando mucho tiempo, aproximadamente, 0,5 gr. de hiero redu­
cido. Son completamente ineficaces el arsénico y''el tra tamicn to por
hígado y estómago.

Anemias de la edad infantil
Las anemias de la edad in_fantil ocupan un lugar especial, pues las

influencias constitucional y alimenticia ejercen un predominio mucho
más considerable que en el adulto. Además, como la médula ósea
del niño reacciona mucho más intensamente, con facilidad inundan
la sangre numerosos leucocitos y eritrocitos inmaturos. También en las
anemias infantiles, con mucha frecuencia, se encuentra infartado el bazo.

Anllmias alimonlicias. Estas anemias se encuentran sobre todo
en los lactante~ _prematuros, alimentados c:rc/usiuamcn/e con /eche'.
El cuadro hemático corresponde, por lo general, al de una anemia
hipocrómica; el valor globular es, por consiguiente, menor de 1 v
el número de leucocitos se halla poco o nadaalterado. No se descu­
bren signos regenerativos en los glóbulos sanguineos. Entre las ane­
mias alimenticias de la rnfancia además de las c1t· l ·h·ty J . ¡ . ' ' · e 1po upocromo,
"" "" que en las extensiones de sangre muestran gran poiquiloci­
tosis, anisocitosis, policromatosis y abundantes reticulocitos como
signos de una intensa regeneración hemática. A menudo incluso se
encuentran eritrocitos nucleados, lo mismo normoblastos tue mega­
loblastos. En estos casos el valor globular no es infcr· ( ·c1 "I ·
hasta puede sobrepasarla. A este erten ror a a um ac_ '
hipercrom·t de Jacksl I-I g p p nece, además, la anemia' , ,se 1- ayem, que estudiamos a continuación.

Anemia infantil de los niños mayorcitos
. En los niiíos mayorcitos son muy frecuente 1 . .

cutivas a las enferm•d el • f• .· . . s as ancnuas conse-e a es m eecwsas, cspecmlmente de las crónicas
Sobre todo desarrollan acción anemizante la . · • · · ·
como la ósteornielitis, olitis y la piuria. s supurac10ncs cromcas,

Mencionemos, además, que los niños mixedematosos a menudo están anémi­
cos. Sometidos al tratamiento hormonal tiroideo, desaparece dicha anemia.

Parle de eslas anemias se atribuye a la pobreza en hierro de la
:tlimentación suministrada al niño y pueden curarse por la adminis­
tración de hierro asociada a 1111 régimen mixlo. Rcc1cntcmcnlc t:am­
bién se ha recomendado con entusiasmo la transfusión sanguinea de
15 a 25 c. c. por kilogramo de peso corporal. La al11ncnlac10n exclu­
siva con fr¡;/zc de cabra ocasiona anemias muy graves, siendo proba­
ble que en eslc c:aso el gran contenido de la leche en ácidos graso5
inferiores ejerza una acción ancmizante. En estas anemias se encuen­
tran a menudo signos de exagerada destrucción de los ciernen tos san-
guineos (urobilinuria). . .

Se consideró que las condiciones antihigiénicas y las circunstan­
cias sociales desfavorables, como la falta de aire y ele luz, podian
contribuir a determinar el desarrollo de verdaderos estados anémicos
(anemia por Jwcinwniento, anemias del proletariado); ha_sta el presente
esLe hecho no se había logrado comprobar, pero bs 1nvcst_1gac1011cs
cstadislicas Jo han corroborado por completo. La l'nlla tic la luz
solar no determina realmente anemia, como lo demuestra el hecho
de que caballos que han trabajado durante decenios en minas, sin
ver nunca la luz del sol, no presentaban signo alguno de anemia.

Anemia seudoleucémica infantil. Anemia de Jacksch-Hayem

Este cuadro morboso, denominado con diversos nombres (aneruia
esplénica infantil, anemia sewlolcucémir:a infantil, esplenomeqalit
raquítica, anemia de Jacksch-Ila!JCIII), no reconoce seguramente una
etiología única. El papel etiológico más importante lo clcsc~1P?"ª el
raquitismo, que rara vez falta: pero también influyen la sífilis, los
trnslomos nutritivos de walq11icr naturale:a y las infecciones muis di­
versas. Siempre se trala de niños pequeños (de G a 18 meses de edad),
generalmente alimentados con biberón. .

Aparentemente, por lo menos en una parle de los casos: cx1st~
cicrla < < predisposición », pues no rara vez se observa que varios her­
manos padecen la misma enfermedad.

Sintomatología. Se desarrolla primeramente una anemia exLre­
madamente acentuada, que induce a los padres a consultar al médico.
El estado general se encuentra casi siempre gravemente alterado, en
ocasiones hay fiebre de curso irregular. . . _ . _ . .

Algunas veces los niños presentan epistaxis, hemorragias gingi­
vales e intestinales, o aparecen hcrnorragias cutancas. Es rnuy cantc­
lcrisLica la a/tcrar;ión tic /os óryanos abr/ominalcs. Con frecuencia los
padres descubren un abombamienLo del abdomen, que aumenta lcn­
tamente, debido al infarto, algunas veces considerable, del bazo, que
se palpa como un tumor duro y liso que a menudo llega hasta el om­
hligo. También el híyarlo se encuentra muchas veces agrandado; en

11. Ho stow: Enfermedades de la sangre, - 3e ed.
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F1o. 3), Anemia seudoleucémica infantil (JxcxscIt-H-,
(Colorac1on de ~lay-Grünwald-Gicmsa). .\ \ J.:-.t •

1, megaloblasto juvenil ; 2, normobl:1stos basUfilos; 3 cr· .- . .
licito neutr6t ilo. inísocio¡ {{{""?""}"s nolieromitieos ; 1, mie­

cambio, faltan por completo, o casi por completo, los infartos gan­
glionares. Casi n11nca fallan los signos de raquitismo.

(;uadro homático. Generalmente se encuentra disminución muy
intensa del número de glóbulos rojos y de hemoglobina. El valor

Leucemias

a) Generalidades
La característica histológica de las afecciones lcucémicas consiste

en una proliferación de lodo el tejido leucopoyético del organismo, in­
cluso de aquellas porciones y grupos de células que sólo participan
en la leucopoyesis en el embrión. La hiperplasia del tejido leucémico
afecta a todo el tejido que toma parte en Ja Ieucopoycsis de la serie
mielo ide, o que participa en la formación de las células linfáticas;
por consiguiente, a lodo el sistema mieloide, o a todo el sistema linfático.
La leucemia no es (como antes se creía) una afección de órqanos ais­
lados (médula ósea, bazo o ganglios linfáticos), sino de lodo un sistema.

La proliferación del tejido leucopoyético determina en muchos
casos la inundación de la sangre de numerosos !mcucitos maduros e

todo el campo microscópico ; en otras ocasiones, en cambio, hay que
buscarlos. Muchas veces éstos, asi como los eritrocitos, presentan
signos de inmaturez, policromasia, anisocitosis y poiquilocitosis ; en
general, existe linfoci/osis relativa considerable, y también se encuen­
tra alguno que otro 1nielocilo, rara vez en gran núrncro (fig. 39).

Se comprende que en presencia de estas alteraciones sanguíneas
y orgánicas, algunos autores consideren la afección como leucemia
infantil ; pero, a pesar de tales semejanzas, las investigaciones ana­
tómicas están decididamente en contra.

Curso. Ordinariamente la enfermedad dura meses; una buena
parte de los casos terminan por la curación, pero otra parte mueren
por complicaciones, en especial bronconeumonías, más rara vez lwnw­
rraqias y afecciones del miocardio.

El pronóstico no es, en general, absolutamente desfavorable;
pero la enfermedad puede prolongarse hasta los tres años de edad.

El diagnóstico ,lirercncial entre esta forma de anemia y las dernús
se establece, generalmente, sin dificultades, por el cuadro hemático
y el tumor esplénico descrito. Con linfocitosis muy elevadas, el diag­
nóstico diferencial tiene que establecerse col! la leucemia mieloiclc ;
pero en estas edades la leucemia es en ei~tremo rara.

Tratamiento. Una parte de los casos, después de algunos meses
de enfermedad, se curan sin ulterior tratamiento. Cuando en la etiolo­
gia se comprueba la existencia de sífilis o de raquitisrno, ::;e inslituirú
el correspondiente tratamiento. Sor; muy importantes ios cuidados
higiénicos y dietéticos que prescriben un régimen mixto (se evitará el
régimen exclusivo de leche). Algunas veces el arsénico ejerce una
acción muy favorable. Sólo en rarísimos casos se decidirá la esple­
ncctomía, practicada en algunas ocasiones con éxito.¡' ('••
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globular puede ser menor o superior a l. Casi siem ¡ . .
más o menos considerable. Las cifras de 203'¡,, ""y leucocitosis
pero también se observan cifras mucho m:--: 1 d son corrientes,. . -· as e eva as Las pre:c10nes temdas muestran alteraciones muy caract . t·· . epara-. . t· ens teas (en ca. .raros, aun sm ex1s ·1r anemia manifiesta): se encu tr . _ sos
mob/astos y mega/oblastos, con frecuencia tan nu1~~ an _siempre nor­erosos que llenan

(
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mneloide, melosis

meloile o mfrlosis

Clasificación de las leucosis
I. Mielosis.

A. Con cuadro ht•málico leuc,:,mico (leuctrnia
lcucémica).

a) De curso crónico.
b) De curso agudo.

B. Sin cuadro hemúl ico ieuC<;mico (c!lrncc111ia
alwcémica).

a) De curso crónico.
b) De curso agudo.

II. Linfadenosis.

Con cuadrn hemúlico leucérnico (liníarfrnosis frcw'n1Ít:ll, /e¡¡­A.
ccrnia linící!ica).

a) De curso crónico.
b) De curso agudo.

. !euc0,uico (linfadl'l1osis afrw:émic:a,B. Sin cuadro hemúl1co
alcw:cmia linfátim).

a) De curso crónico.
b) De curso agudo.

Las formas con ww/ro hemcitico lcw:émicu s?n las <!ue cond1'.,ci;'_('"c-
.'. . " ¡, . l • c-cmias. en sentido estricto, y e es as,

aune«« se observa-"%}";},"$"ss ca y unta«cenoscric).
las formas de cm so ci '. . , . . . , encucntr·rn en la sangre nume­

En la melosis leucmca crón" ,,to con sus formas precur­
rosos leucocitos maduros ""%%""""" ;~ eonsiguiente, et«lis que• l . · t . nuc 00as os , J • o ' . .
soras, los mieloci os y' ·ólo se encuentran en la médula osca.
en el adulto, normalmente· """ ¡are periférica, además de formas

En la leucemia linfática, l "",j,as formas inmaturas. Ambas
1 l l. f 'tos. contiene 11111 • • • '

1mm u ras te m oc1 ·, . . • ordinariamente (!) de un umen'o
formas de leucemia se «comp"",,,, te ql6bulos blancos.
b • t , del nwncro o a ,a soh1to, lllll!J III CIISI, · . . 1 proliferación de los órganos

En ambas formas de leucemia· "". ¡ertos sintomas fácilmente· •onsecuen • ·hcmatopoyélicos llene como <.. · · ·t· l •s. éstos Jo mismo en las
d '·! J' icamente impor an e! ' ·' · 1 J 1temosLraDtes Y cm c, . . . ,J ·c1,. consisten en un cons1c era) e
formas linfáticas que en las mielan, además, en la leucemia

1 t - lel bazo. a que se • , ' ' .aumento , e amano ' t. - ' ' /"os linftilicos del orqamsmo.
linfdtica el infarto de to,los los !!ª11!! 1 t. en Ja mielosis una proli-, t l' . ente se eneuen ta ' .Analomopa o ogu:am ·1 .1 la o',ea del ll'jido miclou/c meta-.·¡ · ·l ide dt a nu•t 11 • ' •[ración del tejido mielo' ,j;, ¡nfiticos y de muchos otros órganos.I ' 1 (J(llllj WS l/1 a , . J • • •pltistico del ba:o, ll!fm '!• . · 1 . ·i exclusivamente por tejido mie­
EI tumor esplénico está formad, a. en tanto que los fole@tos
loidc, partiendo la proliferación de la 1
aparecen normales.

• . l tanto, una elevación del 111ím1·ro total de lrncoci/os.inmaturos y, por lo 3, l ., , p ri[¿¡¡.,
E l to del número de leucocitos de la s,mg1e pm1 e11c,\ -poi
Is e daumen ·tan sólo es expresión de la mayor actividad dele cva o que sea-, ,. ~ · . . . . .· ,

1
, .

sislema correspondiente, y, por consiguiente, sólo tiene e v,1101 de un
sinloma, aun cuando, en realidad, muy importante.

A pesar de la alteración lcucémica_ pronunciada en los tejidos
hcmatopoyélicos, el uumenlo de leucocitos en la sangre puede ser
muy poro pronunciado o faltar completamente. Antes, a estas formas
como a otras afc>cciones con infartos ganglionares y aumento de
tamniio del bazo, se les denominaba smdolwccmias; pero en la actua­
liclncl se denominan leucemias. Anatómicamente y en su evo!uc1on
se comporlan como verdaderas leucemias ; se diferencian de las formas
leucémicas sanguineas tan sólo porque en estas no se munda la sangre
con las ci•lulas Icuc,'micas proliferadas en los órganos hcmatopoyéticos.

Que las @leucemias y las leucemias, a pesar de sus diferencias
clinicns, son realnwnte afecciones fundamentalmente ulcnlzcas, se de­
du<"e ele qu<' no rara vez la alcucemia de larga duración se transforma
en leucemia con las correspondientes alteraciones del cuadro hemú­
tico. A esto hay que añadir que las alteraciones histológicas en la
leucemia son idénticas, hasta en sus menores detalles, a las de
In leucemia.

Las lc•ucemias y las aleueemias se comprenden también en el
nombre de leucosis, para expresar que ambas formas tienen por Liase
una proliferación e hiperactividad del sistema leucopoyético corres­
pondienle.

Las leucemias deben separarse estrictamente de las leucocito­
sis. Una lcucocilosis, por intensa c¡ue sea, no se «transforma en
leucemia»; las alleraciones, que ocasionalmente se ha pretendido
que dl'moslralian el hecho de esta transformación, deben considci-arse
como erróneas. Otro signo diferencial es que la leucocitosis es tran­
sitoria, mientras que la leucemia, una vez inslituicla, represen ta un
estado permanente ; además, en la leucocilosis nunca c.rislen allera­
iones anatómicas qroseras en los órganos hematopoyétcos, mientras que
en la lmcemia se encuentra siempre. Finalmente, las leucemias, al
contrario de las leucocitosis, se caracterizan por la abundancia de
las formas leucocitarias complctamcnle inmaturas. De las reacciones
leucemoides nos ocuparemos al estudiar el diagnóstico diferencial de
las leucemias (pág. 199).

Según la naturaleza cid tejido leueopoyético sobre el cual recae
la proliferación, se distinguen en las leucosis: primero, mic!osis; se­gundo, Iinf:trlt•nosis.

la miclosis se caracteriza anatómicamente por la proliferación
del tej ido meloide, y la lnfadenosis, por la del tejido linfático. Ambas
formas pueden o no acompañarse de cuadro hemitico leuec&mico; por
cons1gmcnl.c, pueden ser lcucnn¿,;as o aleucémicas. Finalmcnlc, teniendo
en cuenta que unas ofrecen el wrso crónico v otras evolucionan de un
mudo ayudo, cabe establecer la siguiente·clasificación :
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En cambio, en la linfadenosis el tumor esplénico se halla consti­
tuido por la proliferación del lci irlo linfci/ico, lo mismo que los tumores
yany/ionarcs.

La médula ósea se encuentra afectada en ambas formas de leu­
cemia : en la mielosis participa de la hiperplasia mieloide general,
y en la linfadenosis fórmase tejido linfático en relación con los islotes
que del mismo existen en la médula ósea, neoformándosc en canti­
dad considerable y suplantando al tejido mieloide ; también en otros
muchos órganos (hígado, riñón, etc.) existen análogas neoformaciones
linfáticas.

En cuanto al concepto de las reticulocitosis, véase la página 198.

b) Etiología de las leucemias
T-:tiología. La causa de las leucemias, a pesar de todas las in­

vestignciones llevadas a cabo para descubrirla, es todavía eomplcta­
mente desconocida. Algo hay que inclina a creer que se trata de una
infección producida por un agente desconocido, aunque también se
ha pcnsa~o en un trastorno de la influencia que normalmente ejercen
las secreciones internas sobre la composición de la sangre. Pero hasta
el presente no se ha salido todavía de las hipótesis, y los interesantes
trabajos hechos sobre las leucemias de las gallinas, mediante los que
se ha conseguido transmitir la enfermedad (se trata de un virus fil­
trablc), has(a el presente carecen de importancia para la patología
de las afecciones leucémicas humanas.

Algunas veces ¡muy raras! la leucemia aparece como enfer­
mcdml fa:'}1l1ar. Incluimos los datos de un caso evidente de nuestra
observación :

nu.,3"2zd$"4pfpg de±tesertataca srotea teuocitos 2os o0o
fa. e rii%,2",2y» ti@iie@i@e is iv«mi iii«'
ji±sis i is iüis %#is.G,"1.#,$P%zgp7@#21,0 %). a » infoci.os

No rara vez los enfermos afirman que la leucemia ¡ ¡ · 1después d t,·sx 'a a na sobreven1does J es e una con uswn, o de un traumatismo semei t ]región ni1: Si ¡ly tejane, en la
0 o» esplemca. in crn Jargo, de las observaciones co. id . . .

deducirse que el origen traumático de la leuceni' "oc1das """
' . ' . . d I bl . ' ' es poco pro ia J epero es mndudal le que un traumatismo puede agrav la ] ,¿

existente. 'ar a leucemia
Las leucemias, según el estado actual de los conocim" t ¡

considerarse incurables. ien os, pueden

l'rertu•neia de las leucemias. Las leucemia, na ,
raras; antes al contrario, sobre todo en alguna " modo alguno
free te: l p, :. .: '5' eguones, son muyIccuen es. en a rusm oriental lo es bnto en ¡ . t I"d
algunas veces tenemos hospitalizados en la clínica ~ ,te ua I ad, que
cémicos. .res O cuatro leu­

--------------------------------------------

La descripción del cuadro clínico que a continuación exponemos
se basa en el estudio de unos 150 casos que hemos asistido. Los varo­
nes parecen ser mús frecuentemente atacados. En nuestra. clímca
fueron asistidos 79 hombres y 46 mujeres. Algo más de la mitad de
los casos citados eran de las formas micloideas. Con relación a la
edad en que aparece la afección, según se deduce ele nuestras obser­
vaciones, ataca preferentemente a los individuos entre los 50-60 años.
'Entre nuestros enfermos, el mús joven era un muchado de 7 afias, y el
más viejo un individuo de 71 afios. Otrns autores han comunicado
casos aislados de la afección en individuos más viejos todavía (1).

De las diversas formas de leucemia, la más frecuentemente obser­
vada, por lo menos entre nosotros -también en esto hay diferen­
cias regionales, es la forma micloidc de curso crónico, la leucemia
mieloide crónica (mielosis crónica), de la que por esta razón nos ocu­
paremos en primer lugar.

e) Leucemia y aleucemia crónicas

t. Leucemia mieloide crónica. (Mielosis leucémica crónica)

Síntomas. Los enfermos acuden de ordinario al médico por
notar una sensación de presión y de plenitud en el abdomen. Estas
molestias son ocasionadas por el infarto esplénico que se desarrolla
lentamente, alcanzando con frecuencia dimensiones enormes.

Las demás molestias de los enfermos son, en general, muy vagas :
se sienten deprimidos, sudan fáci/mcnle, tienen disnea, especialmente
de esfuerzo, inapetencia y, en ocasiones, presentan fiebre ligera (las
temperaturas elevadas son raras), de manera que algunas veces, exa­
minados deficientemente al principio, se diagnostican de tuberculosis
incipiente. Cuando la enfermedad data de mucho tiempo, se observa
in tensa caqueia.

En una parte de los casos se encuentran trastornos de los órqanos
de los sentidos, especialmente de la agudeza visual, más rara vez
trastornos auditivos, que deben atribuirse a la infi ltración leucémica
del nervio correspondiente.

La apreciación del in/arlo esplénico precitado, casi nunca ofrece
dificultades. El diagnóstico diferencial con otros tumores del abdo­
men es fácil recordando que, en la respiración, el bazo se desplaza
de izquierda y arriba, hacia la derecha y abajo, y que las muescas de
su borde interno persisten aún en los casos de grandes aumentos
de tamaño. El in/arlo esplénico leucémico es de consistencia dura y de
superficie lisa.

(1) Los números rcprcscn;an cifras mínimas. En realidad, se ha prescindido
de 10 ó 12 casos, pues se perdieron los datos referentes a ellos durante los pri­
meros añios de la Guerra mundial. No se citan separadamente las formas leucémi­
cas de las aleucémicas.

--------------------------------------
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¡.'¡r,. -11. Esplcno1negalia y hcpat.omcgalia en la ll'uccmia mieloiclc

En ]a miclosis crónica, los f/<!Tl'llios lin/áticus casi nunca muestran
un aumento de tanrniio digno de mención. En la piel no se pre­
senta alteración típica alguna; en general eslú seca, ligeramente
escamosa, rara vez prcscnla hemorragias puntiformcs, ohscrvúndose
éslas en todo caso, con mayor frecuencia, en las extremidades in­
ferio:cs, sienclo muy rara la formación ele infiltra<los nodulares mic-

]oides.

tcr!ipica sobre el bazo desapareció lentamen la erc1·ciim, 111n\' 111ortificanlc par"
el enfermo. La erección duró en Lolal cualr? sc1na11as. ~lús tarde he111os podid_,'.
preciar que este s111to111a no se ha rcproüuelCIO; hl sangre ha presentado ~,cmr• ..e
,¡hániciída alteración de leucemia cróni ca miéloide, el bao se halla con!S
r:iblcIUenle aumentado de la1nano. (.on !'oslenornbd Jmnos ou,e1, .«lo ',1r1C»

casos de la misma n:1luralcza.

\
1
'

. . Fw. -to. Leucemia micloidc
l'reparación sin teñir. Se observa claramen eellos, mieloéitos ranites , ,"""""$ e! aumento de _glóbulos_ blancos, y entre

ranulaciones. (Según EI1CH MEn)

fr,·c·ncnlemcntc un soplo anémico • .nudo, peque,ias canlichdcs el 1'1 y e? la orma se encuentran, a me-

e
. . ~ · e a nnnma.

on f, ccuencm existen tra,lo . . .casos invctcnulos. · rnos rnlc.s/rnales, sobre todo en ]os

Un síntoma precoz muy nohl I • .ccnua micloidc es h er . . . ' > e, que es casi exclusivo de la ]cu-, · · eccwn pcrmanen t , ¡ ¡ . .
Hcrm. 1-1. d . . - . . . e e e pene (priapismo).
ii«« «ii," !2"; ?Je «e r.dur·it · ' " vo un·t ere···· tl¡.. %!pi±; iíi@ @si "ka1%% "rp», e, p@e.. de r.#%

viejo en el '.'¡'. el momento de la cxp\oraciún 'urec_eaun dolorosa, que persiste
.¡. .. . , P•1 s, nos remitió al enlcrn . . · _ n colega muy experimentado,pi?j;ppis@ i@@jgi ,,,2,ggft,u@¿_·roo, 9"7,,,"%"; 1yioiij iiíd. i .$j.otro ore@meto_gg!
cidos No '. e os cuerpos l'a\'crnosos. í " pene en crcccii,n permanente,
55 ,;: • 1 ,e a¡,rccrn lumor del /n,:o ni inl·irt ."' espon1oso y el glande cslún 1/n-

,'.."#!$.$fj_pi@si"$is"jzz; "j@yzampe
mi<-locilos co ·il .n-• _1/o,, cd\1las cebadas l 5 º' . 1 ,los _J,., 'º' _cosmohlos· s 1º 1 os. ' ~º' rn1elohlaslos ·l % ' f)º'. 11

~
1C oc1tos ncutr6hlos 38 %,- o. espués de una sesión rüntgcno-

También el hír¡ado, en casi todos los casos, se encuentra conside­
rahlenwnle aumentado de La mano, llegando de ordmario hasta ccr ..
del ombligo ; es de consistencia dura y de superficie lisa. El aumen~,I
se debe a la infillración del tejido hepático por células lcucémica~

(hgura 41).En general no existe ascitis, por lo menos, al principio, y sólo en
r:iros casos se comprueba la presencia de pequcüa cantidarl ele derrame
libre en la cavidad abdominal.

Los sin lomas por parte de los clcmús órganos, corazón, pulmones,
1111011, son por completo allp1cos. Al explorar el cora:úll se percibe
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La diátesis hemorráqica, que prepondera mucho en las leucemias
agudas (véase más adelante), no constituye un smtoma de impor­
táncia en las formas crónicas. De vez en cuando se presentan cpis­
/axis, 0 hemorra!Jias gingivales, pero sm que estas complicaciones
lleguen a ser peligrosas.

adro hemíátieo. Las alteraciones del cuadro hemdlico constiluycn
un sintoma decisivo para el diagnóstico: en un momento aclaran el
cuadro morboso. Por esto recomendamos con insistencia que a lodo
enfermo con tumor esplénico se le practique un eamen de la sangre.
Desgraciadamente, en la práctica con frecuencia no se llena esm rnd~­
cación, y se pierde un tiempo precioso ensayando todos los procedi­
mientos lerapi·u t icos.

Para apreciar las alteraciones hemáticas, basta desde luego el
examen de una preparación de sangre sin teiiir. Por ella se aprecia
que el n!Ímcro de ll'llcocitos se halla considerablemente _aumentado y que
entre ellos existen numerosas células de gran tamaño. Si se procede
al recuento leucocitario, se encuentran cifras de 200 000 a 300 000
o más por milímetro cúbico.

Para precisar más detalles no puede prescindirse del examen de
las t,x/ensiones de sangre lcriidas. Entonces se observa al microscopio
una imagen abigarrada (fig. 42). En vez de los escasos leucocitos que
en estado normal se observan en el campo microscópico, se encuentra
todo el campo invadido de glóbulos blancos, llamando en seguida la
atención la cxistmcia de distintas formas celulares : además de leucocitos
maduros, existen rmmerosas formas inmaturas, precursoras, de la médula
ósea (mie/ocitos y mieloblastos) ; sin embargo, seria erróneo creer que
el tanto por ciento de células inmaturas es superior al de las formas
maduras. Cierlamenle no ocurre así, sino que los leucocitos polimor­
fonucleares maduros mantienen casi siempre la superioridad numérica.
En algunos casos, el número de células cosinófilas y de células cebadas
es muy considerable ; sin embargo, la diferenciación, fundada en este
hecho, de formas especiales, como leucemia de células cebadas, carece
de valor en la práctica. Numéricamente se encuentran muy dismi­
nuidos los linfocitos : con frecuencia han ele examinarse varios campos
para encontrar un linfocito típico. Igualmente son escasos los mono­
citos ; a primera vista, podrían tomarse por tales las células que un
examen detenido ha demostrado que ordinariamente son los precur­
sores sin granulaciones de los mielocitos: los miclohlastos.

Se comprende que una afección como la leucemia micloide,
que afecta de modo tan intenso a la médula ósea, ha de influir sobre
las demás partes de la misma encargadas de la formación de los gló­
bulos rojos, asi también en la leucemia se encuentran yl6bu/os rijos
nucleados, más o menos numerosos, como expresión de una intensa
irritación ele/ sistema eritropoyético.

Precisamente en la leucemia mieloide es donde más empeño se
ha puesto en el examen morfológico de las distintas formas celulares

. . . . . ¿ ·oloradón de :\Iay-Grünwald-Gicmsa) .
..,. FIG. -12 . Leucemia i~üclo_idc:~ crom.~a. fi~o. 3, miclocitos basófil~ ; .J. micl,c_>bl:~sto;

1, mieloeito s neutr6filos ;_2, mielocit 9_€O!%""",".{ 6, células cebadas ; 7, tro mboeito s
• 5, Jcucocilos ncutrúfilos polnnor onuc c.1 ' •

. f" _ : ,-f ·os no son necesarias es Las cara­
eeices. Pero aya"o%; )"". ae ordinario ces suficiente me­
teristicas d1ferencm es ll11111 ucr s, ' ! . - trab realmente de un caso
. . ¡ examen de a sangre s1 se ' 1 1,c1sar poi ? p. or· esto no nntrarcmo,; ac¡ui en más detalles so irc <>
le leucemia. - • " . . · rrc,io Para" q¡ion de la morfología, por otra parte todavia en Hu?·cues 10 , b - •

171
Leucemia aleuccmia crónicas

Cllaclro clínico exponemos una historia clínica
mayor ilustración del
típica. . . , _

1_ ·linica por primera vez en julio de l!Jl ,.
Federico P., de 58 anos. Igrg%},'h de uera salud. Por entonces uvo
Hasta el verano de 1918 hab",, tos. El abdomen iba abombándose cada

dolores en el estomago, vonutos ) e . t"d •nfcrmizo desnutrido. Estado actual .
vez mis, encontrándose el enfermo P}}"" },poi inferior a nivel del ombligo,
Ésta muy piiido, tumor esp!pi" $"}{ ea. iiisudo: él borde interior llega
el borde interno del bazo llega

Leucemias170
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ll:l.sta el ombligo, de nmsistencia dura. No se cncucntnm i11farlus '';mglion·tr,
cuadro hgitio: hepogloia j0 %hematfes 3 1760·,Jeue@citos 2jüoo,'.
trófilos ó cos. 1 , linf. 7,ó ",mielocitos neutr. n, , mielocitos e0s. 3.3 0
monocitos 2,5 %. Seis sesiones de rüntgcnolC'rapia sobre el bazo reducen 1¿;' le't°'
cocilos a 126 800 en catorce dfas. El enfermo sale entonces de la elinh-a. \-

Segundo ingreso en Ja clínica en septiembre de 1!)17. Se e11cue11tra bien l ·
trabajado durante cslc tiempo. El hazo se ha reducido de tam:uio. Lcucocit0

1
:
1

todavía 151 500, hemoglobina 82 1!~, hematíes •1 500 000, neulr. 75 º'. linf 8 o;'
célul:1s cebadas •l,5 %, miclocilos nculr. 1 ~ %, miclocitos hasóf. o.X º' Sólo 1

~ '

apliran dos SL·sioncs cll' rlinlgenolcrnpia. · ,v· · se
... Tercer ingreso cu la clínica en marzo de 1918_. Existe de nuevo :11Jalimicuto
l~.1 bazo se encuentra otra vez aumentado. Leucocitos 88 000. Nuevo tratamiei 1 ·
ronlgcuoll'rúp1co. 1 0

. Cuarto ingreso en 1a l'línica en enero de 191!1. Hasta hace poco babia podid
dcd1carsc :11 lrahaJo, pero hu•go reaparecieron los dolores ahdominalcs y ,1tislri. ~'
y los eructos. EI azo lega a_ cm. por debajo del arco costal . Leucocito, ¡=}!}'
con 11,v_ ~º de 1111eloc1tos. ::'\ucvas radiaciones; la cifra de lcncodlos dcscici~l:
en tres _semanas a 13 00o, El paciente se encuentra bien.

Quinto ingreso en la clínica en 5 de julio de 1920. Se encuentra bien. Cu 1
notó que el bazo habíale aumentado de amaño, volvió a la clinica. El , '},""""
ludavm .ª _d~1.s lraYt'ses de. <ledo por debajo del arco costal. Hemoglobina 75 e~.i
hematíes 5 830 000, leucocitos, de nuevo 126 750, poli. neutr. 553%; eos. j 6
linfocitos 5,3 %monoeitos 0,3 %, células cebad'1'7 o, nieloeit nt + }y; "
mielocitos eos. 0,7 % mielocitos basóf. 1 %, mielohlsís 0,3 e. · ' 'o»

Se consigue por l_r@!gen@terapia la involución lentá dí pazo y del ni­!#.,.:,""""os » 58. 1 «tiro se encera ii. iodi i de

."o ingreso en_l clinica en diciembre de 1921. Desde septiembre de 1921
, "},, " """ohas antiguas molestias. _El bazo se encuentra_ahora nuevamente3,y" E22"de _dd9 1r dgmio del arco eosti. jsuceiios 2ij o@o, poii.¡"g!";_s _o$. 1 , células cebadas 1 % mielocitos 20 %, miel@blas­
os -,,l 10• l.u.1lio sesiones de radiaciones redujeron los leucocitos ,i° U5 000.

.- . Cuando se examina al paciente en el periodo inicial <le la afcc­t';1' en ci_crlas circunstancias, puede encontrarse o no poco aumcn-
ada la cifra absoluta de leucocitos. En realidad. tambi. ,(. . . ~d . . tl ' e n lCil en es ·os
casos puede. generalmente, cstahlcccrsc el diagnóstico exacto or Ja
existencia de numerosos elementos 1' , ·t . . p. , , . . . . cucoc1 anos mmaturos. Por otra
parte, de ordinario se aclara rápidamente el diagnóstico. pues este
periodo inicial subleucémico suele ser breve. ó' ' P

. Son mtcresanl.¡•s y resultan prácticamente
iones quee.perment le te :,,, te importantes las altera­

• d u .,anqre euccm1c11 ¡,or ¡ . ¡· ., ¡ ¡iones intereurrentes. e¡4á, a complicación de afec­, ,.,, 1..,¡u.cw mente enfermcd 1 ¡,. · ¡ · ¡En especial la erisipela. l; inf ·s, es ufeccosas agudas.. ( • ,) e l ' as lll CCCW/1e'; ~: , • • . ¡ . .
, algunas veces !·is / . ,' "pcas genera es, el palmlzsmo. ,, . • , u111111s w¡u as ril' t br l .
Lransiloriamente de un m ¡ ; ·t. .' 11• tri.U os1s, pueden alterar

. • oc o ex iaordmano el cu d 1 . t· 1ermico. En es los c·isos scib.. . . ' . , a ro 1en1a 1co cu-' · · 1 ev1ene ord1n-m· t .
disminución <Je! número total de 'ieu ·o .'. :1men ~• una co_fü1derablc
formas celulares patológicas cocitos una reducción de las
característico de esta ni,," sangre. Hemos observado un caso

- .. ' ' cza en un · 1 ¡. lpana conlrajo paludismo de fo. . l . so e de O que durante la cam-
ele leucemia mieloide. E11 c·,d I lila ercrnna Y que más tarde enfermó. . "· , a acceso pal · d'. .ü1smmuia el número de leuc .-t .' d 'ª 11 ico que sufna el enfermo,
mielocitos eran tnuchos 1ncno~~1 os e__ un n1odo extraordinario; los
se aproximal>;¡ al norm·,I \l. •1 ~11 una palabra: el cuadro hemúlico

. ' · ' l csaparecer los ., . , . . 1 1 .reaparecieron claramenln las a!L . . · 'ecesos e e pa uchsmo,,. • · c1ac10nes J • •Observaciones semejantes han <I, . .' ··L . e~~cmicas de la sangre.
. csct t o la1nlncn otros autOres. Con

posterioridad hemos intentado influir favorablemente sobre una leu­
cemia por inoculación al paciente de la forma terciana de paludismo
(púgina 192). En otra ocasión se trataba de una mujer que su fria leuce­
mia linfática y que enfermó de viruela, persistiendo en este caso inal­
terables las alteraciones de la sangre.

Pronóstieo. La leucemia meloile es una cnfcrn1erlad incurable;
las grandes mejorías que a menudo se obtienen por el empico de
1111 tratamiento apropia,lo (véase mús adelante) son siempre tran­
sitorias .

La vida del enfermo se puede prolongar, por término medio, de
cuatro a cinco ai,os. Después de clesarroil:::rsc lentamente una grave
caquexia, se produce la mucrlc por consiLnción, o -con relativa
frecuencia--· por complicación de procesos pulmonares tuberculosos .
Una parle de los enfermos sucumben durante las agudizaciones des­
arrolladas en las formas crónicas. La leucemia mielocitica crónica se
transforma enlonces, como en el caso que a conlinuación exponemos,
en leucemia mic/ob/risliw.

Enferma S. S., de :!U aitos. Leucemia 111icdoidc. Abril de 1023. Mujer casada,
tiene un niño. Desde la primavera anterior se sicnlc débil, abatida, con palidez
creciente. La sensación de presión en la parle superior e izquierda del abdomen
le obligó a prescindir del corsé. Guarda cama clcsde hace 10 semanas. En Ios úl­
timos tiempos sufre cslreriimicnto. Un médico le apreció una lumoraciún en el
abdomen, que más tarde aumentó de lamaiio. El exame11 sucrológico de la san­
gre parecía indicar que se lralaba de fiebre tifoidea. Olro médico diagnosticó el
caso de leucclllia .

Estado actual : .-\spcclo muy p:ilido, 110 existen edemas. Bazo grande, duro,
que ocupa toda la parle lateral izquierda del abdomen llega hasta la sínfisis
del pubis. El hígado no se encuentra notablemente aumentado de tama1io. San­
gre: hcmoglol>ina 30 %, hematíes 1 760 000, leucocitos 2!ll 000, 11c11lr. 35 %,
linfodlos 3,5 %, células cel>aclas· :n ,5 %, miclocilos 20,5 %, midohlaslos 8,5 %,
miclocitos basúfilos 2 %, cos. l %, nonnohlastos .J,5 por den leucocitos. Orina,
normal. Fiebre héctica alta, hasta 39,8; por las malianas inferior a 37°.

La rünlgenoterapia del bazo luvo que suspenderse a los dos días porque
determinaba considerables lraslornos a la enferma. Más tarde, lcnlamcntc, pudo
irradiarse. Los leucocilus descendieron a 8-1 500. El bazo se redujo dos traveses
de dedo.

2G. VI. Nuevo ingreso en la clinica. La enferma se ha repuesto, se siente
bien, apenas licnc fiebre. La padcnlc presenta buen aspecto. El bazo ha aumen­
lado nucvamenlc de tamaio y llega hasta la sínfisis del pubis. Hemoglobina ·48 %
hematíes 2 710 000, leucocitos 151000, miclocilos 33,5 %, Se aplit:an radiaciones
Rünlgen con mucha prccam:iún, 1/ID-1 /r, de la dosis erilema cul:i.nco. H:.ipida invo­
Iuciún del bazo, y el número de leucodlos es de 268 000. La enferma conlinúa
apiréliea.

28. IX . En el intervalo la enferma no se queja de molestia alguna. El bazo
llega todavía hasta el ombligo. Sangre: hemoglobina 73 %, hematíes -1 510 000,
leucocitos 8:! 550, neulrófilos Gl,5 %, eos. 2 %, células echadas •l,5 %, mieloci­
los nculr. 21 %, eos. 0,5 %, basóf. l %- Radiación, seis veces en tres campos
con dos veces '/, de la dosis eritema cutúneo. El bazo se ha reducido algo. Leu­
cocitos 36 050.

13. XI. Vuelve nuevamente la paciente porque cu lus últimos día ha tenido
temperalura elevada, hasta de .10°, intensos dolores en el ahdomcn, eructos y
náuseas. El hazo ha aumenlndo de tam:uio rúpidamentc. La enferma se c-ncucn­
tra muy mal. El bazo es mucho más voluminoso que la úllima \'cZ,.llega a cinco
traveses de dedo por encuna de la sinfisis del pulHs, y es muy sensible a la pre­
sión en algunos punlos.

Sangre : hemoglobina 57 , hematíes 3 510 00o, leucocitos rns 000, ncntr0-
filos 2.1 r:b, Jii1focilos 2.U,;) %, células cebadas 4,5 %, neutrófilos de núcko en banda
1 % mielocitos 12 % mieloblastos 35,5 %. En la orina se e11c1H•ntra alhllmina .
No hay hcmorr:ígias cutúrH•as.



Fiebre hasta 38°; la enferma se encuentra muy mal, vómitos constantes,
epistaxis; los Jeucocilos en cuatro días asc1cn_den a 230 500, y los mtcloblas­
los, a -li %- Caquexia rñpida. Sale de la climca a petición suya. }.lucre a los
pocos dias.

Anatomía patológica de la leucemia crónica. En la aulopsi_a. lla1!1a I::i aten­
ción la esplenomegalia. Con frecuencia se aprecian en_su superficie cicatrices_ de
infartos e infartos cuneiformes grisáceos en la. supcrftc1e de sección. La médula
sea puéde ser de color amarillo verdoso, semejante al pus ; sin_embargo, según
NAEGJ•:LI, esta allcrac10n no se encuentra en todos los casos. Hemos ohsc1 vado
repetidamente médula ósea gris rojiza en el fémur.

Las alteraciones típicas de los órganos se aprecian solamente por el ezamen
histológico : el tumor esplénico se halla constituído_casi exclusivamente por tejido
mieloide, encontrando,_ por consiguiente, en él todos los elementos de ta médula
ósea: mielocitos, mieloblastos, leucocitos ncutrófdos, plaquetas, eritroblastos.
La· estructura dél bazo está completamente borrada; de los folículos li!1fúticos
sólo se encuentran, a lo sumo, escasos restos. De un modo análogo los ganglios
linfáticos han sufrido una metaplasia mieloide. También en otros muchos órganos
se encuentran cu el tejido conjuntivo focos de tejido mieloide, siempre en las
proximidades de los vasos. El hígado, que ya macroscópicamente con frecuencia
aparece aumentado de tamaño, se encuentra d1[usamcnle mf1ltrado de ce!ulas
mieloides, que, en parle, se acumulan en los capilares dilatados, y, en parte, usien­
tan en el tejido conjuntivo peritoneal.

La médula ósea contiene una gran cantidad ele mielocitos y leucocitos neu­
trófilos maduros.

Tratamiento. Véase la página 188.

2. Aleucemia mieloide crónica. (Mielosis aleucémica)
La aleucemia mieloide es una enfermedad muy rara. Desde el

punto de vista anatómico y por su curso clínico es completamente
semejante a la leucemia mieloide, con la única excepción de que en
aquélla falta el cuadro hemálico de la leucemia pronunciada, y en todo
momento falta un aumento absoluto del número de leucocitos. En
tales casos, el cuadro hemático presenta siempre, cualitativamente,
evidentes semejanzas con la leucemia mieloide. En general, se encuen­
Lran abundantes mielocilos. El bazo suele estar extraordinariamente
agrandado, como en el caso que exponemos a continuación.

G. D., individuo de 55 años. 5 a 21 de febrero de 1914. Anamnesia : Desdehace tres años, al defecar nota una sensación como si algo descendiese desde la
re~ton gastnca. Después de las comidas, molestias gástricas: algunas veces vó­
mitos. Hace tres semanas ha notado una tumoración en el ábdomen.

Estado actual : Enfermo con mediano estado de nutrición, pálido. En el cuello
se. ,1prec1an pcqucnos ~~ng_llos? en la axila, ganglios del tamaño ele una avellana,
e igualmente en la región inguinal.

Gran tumor esplénico, tenso,_ duro ; mide 35 :21 cm. Llega hasta la sínfisis
del pubis y sobrepasa algo de la linea media. El hígado se encuentra igualmente
a_umentado de tamaño, llegando hasta el ombligo ; consistencia dura. No existe
fiebre. Sangre: hemoglobiña 65 %. hemat fes 3icó ooó, leucocitos 9650, neutró­
filos 79, linf. 9, os. 1 %, basófilos 0,5 %, mi el@citos 4,5 %, monocitos 3 %,
anisoeitosis, poiquilocitosis, alguno que otro megaloblasto (2) y 2 normoblastos.

Por la rontgcnoternpia el tumor esplénico se redujo ti cm. en ocos días; el
numero total de leucocitos variaba entre í700-10 250, miclocitosphasta 8,3 %-

En caso de no encontrar mielocitos en las extensiones, se rcco­
mienda la punción del bazo , investigando en el exudado obtenido la
presencia de células mieloides. Por este procedimiento, en casos dudo­
sos, se ha conseguido establecer con toda seguridad el diagnóstico

de mielosis aleucémica. Pero hay que advertir que esta intervención
no siempre resulta innocua (para la técnica ele la punción del bazo,
véase la pág. ·11).

'Tratamiento. Véase la página 188.

Sintomatología. En la leucemia mieloide crónica el aumento de
tamaño del bazo es ordinariamente el primer sintoma que inclina al
enfermo a consultar al médico; en cambio, en la leucemia linfática
es el infarto de los ganglios /in/á!icos lo que le induce a ello_- En pri­
mer lugar, general1nen te, comienzan a infartarse los ganglios cervi­
cales, para seguir luego los ganglios axilares y, sobre tocio, los ingui­
nales. El grado de infarto de los ganglios linfáticos varía en cada
caso, y no es raro encontrar algunos que alcanzan el tamaño de un
huevo de paloma y más (figs. 43 y 44). Algunas veces se originan
alteraciones tan grotescas corno las del caso de la figura 45. Preci­
samente en este enfermo no·existia, por otra parte, un aumento muy
considerable del número de leucocitos (!) (glóbulos blancos, 23 000 ;
linfocitos, 90,5 %).­

Para mostrar el éxito ele la rüntgcnotcrapia, reproducimos en la
figura 46 el estado del paciente ocho meses después de terminado
el tratamiento. ·

Estos infartos ganglionares leucémicos se diferencian de ordinario
con facilidad ele las adenitis tuberculosas; se deslizan libremente
sobre el plano subyacente, tienen consistencia dura, la piel que los
recubre nunca presenta alteraciones inflamatorias, no sufren la fusión
purulenta ni desarrollan trayectos fistulosos.

Además de estos infartos ganglionares que se aprecian ya por el
examen superficial, puede observarse, explorando minuciosamente,
que lodo el tejido linfático del organismo participa en el proceso. Por
todas partes se encuentran ganglios linfáticos de dimensiones más o
menos grandes, algunas veces dispuestos en cadenas, por ejemplo, en
la nuca, en las parceles del tórax, en la flexura del codo, y como se
trata ele una enfermedad sistematizada, el infarto ganglionar no
se limita, como es natural, a los grupos ganglionares perceptibles
exteriormente por inspección y palpación, sino que se encuentran
afectados también los ganglios del mcscnlerio, del árbol bronquial, los
/olíwlos intestinales y el anillo faríngeo de aldeyer.

No rara vez es la hipertrofia de las amígdalas y sus secuelas,
la disfagía y la di/iw/lad en la emisión de la palabra, el primer síntoma
que induce al enfermo a consultar al médico Hace tiempo asistimos
a una enferma, la cual por infiltración leucémica tenía las amigda­
las del tamaiio de una nuez. El médico consultado por la enferma,
sin más exploración, procedió a extirpar parte de una de ellas, ha­
biendo tenido la suerte de que no sobreviniese una grave hemorragia.
Esta conducta constituye, desde luego, una grave falta.

175Lcurcmia y leucemia crónicas

Leucemia linfática crónica. (Linfadenosis leucémica crónica)3.

Leucemiaslí-1
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Raramente los ganglios del mediastino adquieren un lamaño tan
considerable que determinen la sintomatología de un tumor medias­
linico. La participación de los folículos intestinales en el proceso se
revela algunas veces por diarreas persistentes, que incluso, en oca­
siones, pueden constituir un síntoma inicial.

E l ba:o S(' encuentra casi siempre tad - .
nariamente se aprecia infarto esple¡,,"mentado de tamaño ; ordi­
veses de dedo por d@4y:. , que sobresale unos cinco Lra­

< e 1.1¡o <e arco costal• O • .,
observan las csplcnomc •alias cno . . ' .. ' e n mayor rai eza se
mía mieloidl'. Alouw, }l'Z t· 1 . :mes que se encuentran en la leuce­

" ' . ,1111 Hen se ohserv·1 f 1no existe aumento de t:· ni - d I b ' n entermos en os queu ano (el azo, y entc ] ·,fglionares suelen estar más intensa' "(onces los infartos gan­
nal la falta absoluta de inf p , "mente desarrollados. Es excepcio­

« I ,Ir o ( e los gan ,, . ,. f' t'aumento de tamaño del bazo. · ' g ,os m a 1cos externos y el

No hace mucho tiempo observamos el siguiente caso :
Sujeto de 69 años de cc.Iacl. Desde hace dos años está enfermo. Nunca ob­

servó infartos ganglionares ni notó tumoración esplénica.
Leucocitos 92 000 por milí!netro cúbico de sangre. Polimorfouuclcarcs neu­

trófilos 1,37 %, eosinúfilos 1,3~1 %, linfocitos U3,7 % y monocitos 1,7 %.
El examen rüntgcnológico descubrió la existencia de conglomerados de gan­

glios linfáticos infartados en los hilios pulmonares. Este caso resultaba complicado
con tendencia a las hemorragias cutáneas.

También el hí_r¡ado aparece en muchos casos agrandado, pero,
en general, en mucho menor grado que en la leucemia mieloide.

FIG. :J.J. Leucemia linfúlica crónica.
Infarto de los ganglios cervicales y axilares

Muy interesantes y esenciales, desde el punto de vista diagnós­
tico, son las alteraciones wláncas /cucémicas, no muy frecuentes, que
precisamente en las linfernias crónicas pueden ser muy pronunciadas.
Entre ellas hay que distinguir procesos muy diversos. Los más tipi­
cos son las tumefacciones leucémicas de la piel, que asientan de pre­
ferencia en la cara, sobre todo en la nariz, los labios y las cejas ; se
manifiestan por engrosamientos difusos de partes de la piel, o corno
formaciones nodulares limitadas, que pueden dar origen a deforma­
ciones muy <1rotescas · el aspecto de estos enfermos recuerda al de
la lepra tulH;'rosa.· Lo; tumores son blandos, muy turgentes ; la piel

12. HosEow : Enfermedades de la sangre, 3.° ed,
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que los recubre es lisa y está adelgazada. En otras regiones del
cuerpo (sobre todo en las manos y en los brazos) aparecen también,
en ocasiones, tumores cutáneos leucémicos, asnmsmo, con relativa
frecuencia, aparecen en las glándulas mamarias. En general, estos
infillrados lcucémicos cutáneos de la leucemia linfática crónica no
presentan lendencia a la mortificación de los tejidos. Suelen crecer

antiguos; en numerosos puntos madescentes, otros csLún recu_biertos
de costras o con descamación intensa. La afección provoca intenso
prurito, y en la eritrodermia lec&mica simple, esta sensación de pico
insoportable es el smtoma mas mortil1cantc. Aparece luego una 1 ub1-
cundcz de tono oscuro y lumcfacción culf,nca. Por el contmuo ras-

o reducirse en relación directa con la agravación o mejoria del cuadro
hcmal1co. H1s/o/oq1cammtc se hallan conslitu1"dos po · 1 d'f· · ¡, j' f · ' · · r acumu os I u-sos < ' m oc1tos, que por una parte llegan cerea de la e idcnnis
por su parte profunda invaden a menudo la capa musen¡. " '

Además de estos infiltrados o formacion,·s tumorales s 1 . .
en la piel otras alteraciones leuemieas, que a primer' .","""Va"
manifestaciones eczematosas banales o una s1·1npl ·1 ·1 a P:ll cccn1 · f ' ' Ie en ro, crmw En
a prmmera forma de dermatitis, o de eczema leuc&mico q¿-4'. 1 1 . d • " " q1·ncrn i•a o .,
[He < e to u el cuerpo, en especial la de la cara aii·u·c·ce · • ' '
sal , f , . · fl . · ' • ro¡a, en"ro-,, a, con ocas m amatonos eczemalosos rccicnlc· .. 1 1 ¡ 1 "s a ac o < e otros

FIG..l(i. El mismo enfermo de la figura ,15 después
del tratamiento rüntg:cnolcr:ípico

caclo, la piel se endurece, la superficie aparece seca y agrietada. Cae
el vello de las regiones axilares Y del pubis, sobreviniendo también al­
gunas veces alopecia. Desde el punto de vista histológico, se trata de
una infiltración linfocitar}a difusa de la piel. Además de estas alte­
r:w,~ncs cu laneas lcucem,cas. caractcnsbcas, en la leucemia linfática
cro111ca_ se presentan_ una serie de afccc1oncs cutáneas que se distin­
guen, sm emhargo, lustolog1can1entc, de las antes descritas, por faltar

Deformación grotesca _de la cara en la leucemia linfática.
Enfermo de 38 añios de edad

Frn. -15.
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en ellas infiltración linfocitaria. Además de las púrpuras, fonnacio­
nes ampollosas y mamf~sta_crones prurrgm?sas, , se observan también
erupciones cutáneas urticariadas con prurito. Jodas estas afecciones
se han agrupado con el nombre de lcucérnides o, por tratarse d·•
leucemia linfática, con el de linfadéndes. e

/ \

poco después en la clinica. La p~·cs_unción de que la parálisis facia_l
era debida a la infiltración leucémica de los nervios, se comprobo
por el resultado de la autopsia y del examen histológi_co. Este caso
demuestra el cuidado con que debe procederse en la mterpretac16n
de algunos síntomas, en apariencia meramente nerviosos.
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Frn. 17~as~ct~ccm~a_ linfática crónh:a F11 el
· · cxclustv:unentc linfocitos·. (e 1 c~!1,'J>o microscópico se observan

o orac1on de May-Grünwald)

La in/illraci6T1 de los úrg .
de los sentidos, puede pravo ª"º~- internos, en especial de los órganos
cnto 1 1 car smtomas m d' .. ras omos audi/iuos por infiltra ,·. uy •versos. Se han des-
focitos. Hace algunos años 1 . cron del nervio auditivo por lin­
enfcrmo de referencia había :lSer~amos_ un caso característico. El
por padecer parálisis facial dohl ~u ~ ~nmeramente a un neurólo"o
por la clectrolerapia. Se trat·,i-', que ue traLac!a, sin resultado al"UI~>
lllentc, de una lcuce111ia linf_. L'. '.. eon~o _más tarde se demostró fácil~

auca crónica tipica, de la cual rnuri6

F1G. ,18. Lcuc.:cmia linf:Hica crónica. (Coloración de ).fay•Grünwald-Gicmsn).
Numerosos linfocitos aplastados (restos nucleares de Gmnprccht)

Por otra parte, la leucemia línfútica cromca evoluciona no rara
vez hajo los cuadros clinicos que ele momento no despiertan la sos­
pecha de leucemia. Una vez un colega envió un enfermo a nuestra
clinica con el diagnóstico ele grave cistitis con hipertrofia ele la prós­
tata. La cistitis exis_tía; en cambio, la próstata era ele pequefias
dimensiones. Una cuidadosa cxplora?10n_ del enfermo demostró que
las molestias referentes al aparato urmano eran debidas a la extensa
y muy extraordinaria hipertrofia de los ganglios linfúticos dc-1 mesen-
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terio, que formaban paquetes como un puño de grandes, y que, a su
vez, eran la expresión de una leucenua hnfalica cromca.

Por parte de los pulmones y del corazón no se cncucn tran tras­
tornos imporlanles. Con frecuencia hay una bronquitis difusa atípica,
y en los enfermos con anemia intensa se perciben muchas veces soplos
accidentales en la punta del corazón.

En la orina se encuentran a menudo pequcfias cantidades de
albúmina y alguna vez también cilindros; en muchos casos se ex­
pulsa ácido úrico cristalizado. Muy rara vez se encuentra la albú­
mina de Bcncc-.Jones. Hemos observado un caso que simultánea­
mente presentaba lesiones leucémicas cutáneas.

Rodolfo \\·., de -19 aiios, obrero. Febrero de 1923. Desde 1919 tiene infartos
ganglionares. A su ingreso en la clínica presentaba tumores ganglionares, del
tamaño de una avellana, en los pliegues inguinales, axilas y ángulos del maxilar.
Gran tumor esplénico que llega por debajo del ombligo. Hemoglobina G5 %, hcma­
tfes 3 900 000, leucocitos •123 000, linf. 9U %, cos. 0,·l %, nculr. 0,-1 %, basó­
filos 02%. En la orina habfa albúmina de Bence-Jones en cantidad de 0,5 °loo.
Por la rüntgcnotcrapia, disminución rápida del número de leucocitos, involución

. del bazo Y de los infartos ganglionares, buen estado general. El resultado del
examen de la orina no acusó variación alguna. El enfermo ha estado varias veces
en la clinica y someli<lo de nuevo a la rüntgcnolerapia. En 1923 lo vimos nueva­
mente y presentaba un extenso herpes zóster en el territorio del nervio fémoro­
cutáneo. El enfermo volvió hace pocas semanas. En el intervalo se ha encontrado
bien; el bazo apenas se aprecia por palpación : los ganglios están un poco infar­
tados todavía. En la sangre, ,o 000 leucocitos. Desde el verano último el enfermo
nota una rubicundez int~nsa pruriginosa de la cara. Se apreciaban máculas de
color rojo oscuro, en la piel de la frente y en la nariz, con alteraciones cczcmnto­
sas. La piel,_especialmente de la frente, presentaba infiltración papulosa irregular
(figura t9). El examen microscópico de una porción de piel de la frente confirmó
nuestro diagnóstico de infiltración leucémicolinftica cutánea. La albúmina de
Bcncc-Joncs en la orina se comprueba todavía en la actualidad.

Generalmente, en la leucemia linfática crónica no existe fiebre.

. tnmlro hemútil-o'. Como es natural, en muchos casos, por los
sintomas antes descritos, puede establecerse ya un diagnóstico de
presunción ; pero la seguridad del diagnóstico sólo puedé proporcio­
narla el examen ele la sangre. La cifra total de lwcocilos se encuentra
notablemente aumentada en la mayor parte de los casos. El aumento
de leucocitos se aprecia ya en las preparaciones de sangre sin teñir ;
si se procede al recuento, se encuentran cifras que varían entre
100 000-500 000 leucocitos po_r nulunelro cúbico ; pero el hallazgo de
cifras mas elevadas no constituye una rareza. ·o

Al co~trario de lo que -~curre en la leucemia mieloide crónica,
las extensiones de sangre teñidas ofrecen aquí una imagen muy uni­
forme (fig. ·{7). Los linfocitos dominan procentual y absolutamente
en el campo microscópico ; sólo cuando se examinan varios campos
se encuentra algun leucocito polimorfonuclcar ncutrófilo L . 1· Pf _· f ¡ dº · . os m ocitos o recen , e or mano un aspecto algo distinto del de los linfocitos
de la sangre normal. Con frecuencia no se observan en ellos las era­
nulaciones azurófilas que normalmente muestran en las preparaciones
teñidas por el método de Gicmsa. Con_ suma frecuencia se encuen­
tran cJcmplares aislados de gran tamaño, los cuales, con facilidad,

se aplastan mecánicamente. De aqui que en la extensión aparezcan
un cierto número de estos linfocitos destrozados. Estas formaciones
se tiñen por el método de May-Grünwald o por el de Giemsa. Se les
denomina restos nucleares de Gumprcchl (pág. 18).

FIG.. H). Infiltraciún lcucémicn de la piel de In frente

Como ejemplo de leucemia linfútica crónica, ,11-iadircmos todnvin
el siguiente caso:

O. S., de 50 años. 30 de noviembre a 21 de diciembre de 1920. Estuvo cuatro
meses como soldado ele la reserva en campañia. A fines ele abril de 1919 tuvo
una erisipela de la cara. Ln enfermedad actual data de afio y medio. Infarto de
los ganglios cervicales, intenso adelgazamiento, estado de neurosismo, molestias
cardiacas, vértigos.

Exploración; Estado de nutrición, regular (ó1,8 kg.). En los ángulos del
maxilar, en la nuca y en los pliegues inguinales se aprecian múltiples ganglios
duros, de tamañio variable entre el de un guisante y el de una ciruela. Las amíg­
dalas, del tamaño de una avellana.

Corazón : Se percibe ritmo de ~alopc. Sístole enérgica, soplo en la punta del
corazón, segundo tono pulmonar vibrante, Abdomen : higado apenas palpable ;
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bazo dos traveses de dedo por debajo del nrco coslal, liso, duro. Orina: albú­
mina débilmente positiva. Sangre: hemoglobina 60 %, hematíes, 3 010 000 leu-
cocitos 389 000, linfocitos 99,3 %, ucutrófilos 0,66 %• '

La rünlgcnolcrapia del bazo determinó considerables trastornos al enfermo
Los leucocitos disminuyeron hasta 87 000. Los infartos ganglionares del cuello·
sometidos también a la rntgenoterapia, desaparecieron casi por completo • úni~
camcntc en ambas axilas se aprecian ganglios del lamafio de una nuez. El' bazo
era apenas apreciable por palpación. El estado general mejoró mucho.

Segundo ingreso en la clínica. 20 de enero a a de febrero de 1 U2l. Hemoglo­
bina 54 %, hcmalics 2 630 000, Jcucocilos 61 000, linfocitos 09,5 %, ncutr. o 5 º/4
Róntgent erapia del bazo. Los leucocitos descienden_hasta 33500; los de
ganglios inguinales, a 20 000 y, mas tarde, a 12 800. Sale de In clfnica con buen
estado general.

Tercer ingreso en la clinicn. 21 a 24 de marzo de 1921. Anemia grave. El bazo
apenas se aprecia. S angre: leucocitos 31 250, hemoglobina 23 %, hematíes 1180000
linfocitos 9.1 %, neulrófilos 5 %, monocilos 1 %, '

El rnfcrmo murió poco tiempo después en su casa.

Frente a eslas alteraciones características de los glóbulos blancos
las alteraciones de los eritrocitos y de la hemoglobina ocupan un Iurrai'.
muy secundario. En el curso de la afección casi siempre se desaniIIa
una anemia, ordinariamente no muy pronunciada, con la correspon­
diente reducción en el número de eritrocitos y de la proporción de
hemoglobina. Más raros, pero desde el punto de vista práctico no
menos importantes, son aquellos casos de leucenúa linfática crónica
en los que el número total de leucocitos sólo está muy poco aumentado,
como en el caso que a continuación citamos (forma subleucémica).
Pero laminen en estos casos el cuadro hemático leucocitaria revela
un notable predominio de linfocitos.

G. S., ind!viduo e.le 5-1 alios. 2 de septiembre a 10 de obtubre de lt)<J<J H
unos cuatro anos noto una tumoración en la re,rió · ,, • 1 d 1 ... ... . a~c
de un guisante, que fué crecindo i@ni@ene $;],""{$%}"" erecha del amaño
Actualmente se encuentra enfermo desde hace unos ¡,,, 'S a ser como e! puno.
lidad. inapetencia y semblante amarillo pálido. eses con abatimiento, debi­

Estado actual : El enfermo presenta buen esl d d · · · •
muy pálidas. Ganglios duros, indolentes, cuyo ¡.,""9 4e nutrición. Piel y mucosas
al de una habichiela, en el euello, fsá '.""iovaría desde el de unguisante
gues inguinales. En 1a región inguinal dercj,,,""""ulares, huecos axilares yplie­
del tamaño de una pcqueiia manzana. Se >erci · e aprecia un tumor gangllonar
fodas iis. v«ivis ardas. is_id#""""k,229io en 1@5 f@os de
traveses de dedo por debajo del reborde costal'. .... ·,. ga º. • borde mfenor dos
pei. sngre; ogioíí ía 3s ? íicmiü ¡ 4;}{¿3g se_encuentra por pal­
filos 8,5 %, linf. 5-1,5 %, eos. 4 % ~;ionoci 5 o/c f' , eucoc1los 15 700, ncutró­
linfocilos 17 %, mielo. neulr. í ~1. un n~rmobt, ormas de transición 4 %, grandes
assermann ijegativg. orina : uróíilini6geno a¿;k?""_por 209 células. Téación de
negativa, urobilina débilmente positiva, lempe; ~et.~ ~ posihvo., reacción diazoica
terapia de los grandes_mores gangii@nares ",,"?} %P}febriles. La ron[geno­
aparecen escalofríos y fiebre. Se jréntan heme¡,"",tolerada: después de ella
de hemoglobina desciende rápidamente a pes. Has ret inianas. La cantidad
imtgayyp»,d yang ieijioía ir ih"",¿RgJJdss frasf@si@es
neutrófilos 15,ó % linf. 64,5 %, grandes liíit. 6 ,, "!} ,O, leucocitos 9700,
basófilos 0,5 %. 2 normoblastos por 200 células. 1$?',S95.8 %,_monoeitos 5,5 %
reveló Jcncemia linfática. • · · uei e del enfermo. La aut'opsÍ:~

Una parte de estos casos subleucémicos evolucio
esplénicos muy grandes. na con infartos

l'r~1uístico. También la leucemia linfática crónica
ahora incurable, aun cuando esta forma . resulta por
desarrollen su actividad profesional. permite que los pacientes

El csl<ulu ycneral del enfermo suele conservarse l.Jucno en muchos
casos durante un tiempo relativamente largo. Conocemos un l.Juen
número de enfermos que estuvieron en o!Jservación y tratamiento
durante años, conservando hasta cierto punto su aptitud para el
trabajo; pero, desgraciadamente, este estado no persiste mucho tiempo.
A lo sumo, al cabo de algunos aiios aparece debilidad general, rápi­
damente creciente, y caquexia, y, en general, sobreviene la muerte
repentina.

'J'ratarniento. Yéase púgina 180.
. Anatomía patológica. Como lesiones anatomopatológicas, se encuentra gran
infarto de lodos los .ganglws lmfal1cos; ~on frecuencia sorprcu<lc, ya macroscó­
picamente, la extensión que alcanza la hiperplasa linfática. El bazo y el hígado
están más o menos hipertrofiados. Los folículos esplénicos se apredan a menudo
a simple vista como nódulos grisúceos, y en el higado se observan también nu­
merosos nódulos. Las formaciones liuf:\licas preexistentes, como lo.s amíqdalas.
tuno, foltculos rnfeslrnalcs, se encuentmn extr~10rclinariamenlc aumcHtadas de
tamafio. La médula ósea suele presentar color rojo grisáceo. Microscópicamente
se encuentra una enorme proliferación ele tejido linfático en todos los órganos.
El bazo, los ganglios linfáticos, las amígdalas, no presentan ya la scparación°entrc
folículo y parénquima, sino una ~strnctura complclamcnle borrosa: lodo aparece
invadido por el tejido linf:'ttico. En el riiión se encucnlran hand::is de infiltración
linfoci taria ; en el tejido J1epálico JH:riporlaJ, eulrc los acini, se cncucntr;in con
regularidad acúmulos linfocilarios en focos. La médula ósea ha sufrido casi por
completo 1a transformación linfocilaria; sin embargo, en los corles se demuestra
casi siempre la existencia de islotes aislados de tejido micloid<.'.

4. Aleucemia linfática crónica. (Linfadenosis aleucémica)
La alwccmia linfdlica, o, corno se denomina también algunas

veces, la linfadenosis aleucémica, es una enfermedad del sistema lin­
fático, primitivamente generalizada, como la leucemia linfática cró­
nica. En la alcuccmia linfática se encuentra, análogamente a la leu­
cemia linfática crónica, in/arlo de todos los r¡mpos de yanf!lios linfrí/icos
del cuerpo junto con hiperplasia de lodo el /ejido linfdlico y del bazo,
aunque también existen casos en los que el bazo no está infartado,
por lo menos aparentemente.

P., enfermo de 70 años de edad. Enero de 1914. Desde hace tres meses pre­
senta una tmncfaccióu dura que ha crecido lentamente, englobando el pahell6n
de la oreja izquierda. Por delante y por debajo de la misma, hasta más allá del
ángulo ctel maxilar, se encuentra un ganglio bilobulado, duro, del tamano de
un huevo de paloma. Ganglio submaxilar derecho del tamaño de una nuez; en
la fosa supraclavicular izquierda, un ganglio del lamalio de una avellana.

Hfnado: borde inferior dos traveses de dedo por debajo del arco costal ;
el bazo0no se halla aumentado de tamaño. El examen por los rayos Róntgen de­
muestra un gran aumento de los ganglios intratorácicos. Se extirpa un gangl io
cervical, que, examinado hislológicamcutc, revela una hiperplasia simple, _que
no puede atribuirse a tuberculosis ni a granuloma. Sangre : hemoglobina 85 %,
hematíes 5 300 000, ncutr. 18,5 %, liuf. 77 %, eos:. 0,5 %, mon_ocilos 1,5 o/p,_hasó­
filos 2,5 %. Por las inyecciones de encytol, . la runtg~nolcrap1a y el arsénico se
consigue una involución de los tumores gangllonares. El enfermo sale de la clínica
a petición propia. ·

La identidad esencial de la leucemia linfática crónica y de
la aleucemia linfática, aparte de los sintomas clínicos externos y
de la completa concordancia de las lesiones anatómicas, se deduce de
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un modo muy claro por el hecho de que, en el curso de la afección,
la aleucemia linfática presenta algunas veces el cuadro hemútico
Jcucémico. Desconocemos el porqué en unos casos los linfocitos anor­
malmente prolif erados en el organismo quedan en el lugar de su
formación, y en otros invaden la sangre .penfenca.

Recientemente, en consulta, reconocimos un caso en el que no
exislia infarto ganglionar aparente alguno.

Se trataba de una enferma de 43 años de edad, en la que kntame1llc h:1!Jía11
aparecido los signos de una polineuritis, primero de J:1s cx.~rcmidadcs inferiores,
m á s t a r d e , t a m b i é n d e l a s s u p e ri o r e s ; d c s p u c s d e . varos anos c o n e s t o s _ l _ra s l o r -

nos, se presentaron intrusos edemas de las extremidades inferiores nsc1l1s, que
impcdia la exploración del bazo poi· palpacwn . .-\l mismo llc~npo qnc cs_los sin­
tomas apareció intenso estridor; en la sangre se encontraron lG 000 leucocitos con
52 polinucleares neutrófilos, 4 células plasm:\licas, .12 % de linfocitos y 2% de
monocitos. !\uest.ro diagnóstico de presunción de que los edemas y el estridor
eran síntomas de compresión, fueron confirmados por la autopsia ; pero no fué
diagnosticada la enfermedad fundamental, que anatómicamente rcsnltV ser una
linf;dcnosis alcucémicn. Los numerosos infartos ganglionares dificultaban en
algunos puntos la circulación venosa de retorno. Se comprobó también la exis­
tencia de un considerable aumento de tamaño del bazo.

Cuallro homático. La hemoglobina y los glóbulos rojos pueden
al principio ofrecer valores completamente normales ; pero, en general,
se desarrolla de modo lento una anemia más o menos pronunciada.

La alteración más interesante se refiere, como es natural, a los
glóbulos blanco.~: su nlÍmcro es por lo regular normal, más raras veces
se encuentran ligeras elevaciones, hasta de unos 15 000 por milímetro
cúbico, y en otros hay leucopenia evidente.

Si bien en la aleucemia linfática el examen cuantitativo de los
leucocitos suministra datos poco caracleristieos, en la mayoría de los
casos el examen de l~s 1·.tlensiones ele sangre teñidas permite deducir
dalos nnporlantcs. Solo muy rara vez es normal el cuadro hemálico
leucocitario, pues, generalmente, revela un aumento notable de /os
linfocitos. E3ta, linfocitosis rclativa, que puede alcanzar algunas veces
valores de 70-80 %, demuestra el estado anormal del sistema linfá­
tico. El siguiente caso es un buen ejemplo de esta naturaleza :

F. G., enfermo de_ ?3 afios de edad. Enero de 1924. Desde hace cinco meses
presenta una tumoración en el lado izquierdo del abdomen que va creciendo
lentamente, encontrándose el ~nfermo debil y abalido. No éiste fiebre. Estado
actual : . Aspecto _palldo. Ganglios, del lamaiio de una avellana en el cuello en
las cavidades axilares_y en la pared lateral del tórax, y numerosos en la réión
inguinal. Estos ganglios son toqos duros, sin adherencias, indoloros. Las at~lÍ''·
dalas no estan h1p~rtrohadas. H1gaclo : el borde inferior se encuer t . t.. ó
de dedo por debajo del reborde. costal. Bazo : intensamente hi 1 ;l~ } uJ1 \·¡vrr,s
st et itv! 4et omttge y las i fes, mgii : ie supe#l""?af

cia dura. Orma : albúmina positiva, en el sedimento se encucnlr·
1 1 . ·

lindros granulosos. Sangre : hemoglobina 50 , hiemattes i ii@'} ",}}""23,"
5100, neutr. •18 ~;,. linf. -t-1 %, cos..¡ %, monocitos 2 º'. Por el tratan\· c~coc.~ os
genotcrápico, aplicado al bazo y a algunos ganrrlios '°v•tria el cu d, ien ° f0_nt­
rcduciéndosc el n_úmero total de foucocitos hasla 2100 ;' pe~·o Íos linfo~it~º. ,hcm~tico,
hasta alcanzar aS,9 %- El lumor del bazo se ha reducido consid ~. -¿ymcntan
Los ganglios axilares y los cervicales del lado derecho han desaparcciJ~:1 Efm~ntdc.
general es bueno. esta o

Con relativa frecuencia se observan, precisamente en la alcucemia
hnfal1c~, hnloc1tos patolog1cos, sobre lodo formas con núcleo esco­
lado (linfocitos de Rculcr).

La linfocitosis relativa era todavía mús pronunciada en el si-

11uiente caso : .
i::, - • • d, ·d· d 10?.¡ .\ los :i2 atios sufriU rcumal1sn10

1. 11.. entero de 3%}a%g°_"{~., igáíía gxpeet@rgéin, anea t
etsilar- D,E2""ah. iüe seos, iiiicite i@ «toen ea el
tcmdo su?0 , . 1 . l nccs el enfermo se encuentra abatido.. .• , .•
iado izquierdo, y d"!$,", estado de nutrición. Én amibas cavidades axilares

El paciente presema . - l • un•¡ avelhna v de una nuez; en las regiones
se aren gsgfios de!,,4""},a íf supri iilr. zgli ,"g'
inguinales, algunos ano°},,,iis son lisos, duros, indoloros a la presión. as
tainaño_ de un guisante. I9° E±;", j{@s. 1l igado: borde inferior dos'traveses deiji«ü«nas.9,j,J2¡"?""""" 3i@seis iris@in@@, por zappf°
dedo por debajo !e """" íor dejo del ombligo, hacia la liriea media
llega hasta dos traveses de/~~ '~ .1 le dedo . es de consislcnc1a dura. Oruu . U] o­
sobrepasa esta linea en un rae>",¡a. Sangre: hemoglobina 65 % hematíes
ilinógeno positiyo ; alb@mina_%?', ¡ñis si. í el examen rvntgeno!"rojo üoo, leucocitos 11.358. ME!};f;Guiris. Por éi npio del arsénico
gico no se aprecian_so%E8" té",iionar se consigue una involución considg­
; la róntgeñoterapia esplenua_,,tonares. Buen estado general . _A salir d
rablc del bazo y de los t1111\?1c;, .~ª .t? l si<'uicnte resultado: leucocitos 13 500,
h clhiic·, el examen de b .,illl o1 e d~o e · 0 ··t . 0,4 o En febrero de ! ~21
I~eutró!ilds :12 %, IinL GG ?~, cos. 1,G %, monoc1 os ' ,u·
salió de la clínica.

El <lia"nóstico ,lifercncial de la alcuccmi_a linfúlica con ¡°tra1~11\.'.'.=
ian de hipertrofia de los gang ios '

fermedades que se acampan, t. o1·cl1·11ariamente dificil. Cuando. d ser algunas veces era
ticos, pue e . ' º· ' . ' . r se encuentra linfocitosis algo pro­
además de luperlrofm ga_nbhona · l esVihlecer el dia"nóstico de
nunciada, casi con seguridad se_P"""$ ,, tercio del cuadro. 1 · · a . ¡iero s1 a a es , , ·linfadenos1s a et'.cenuc, , .· ·. t· . bmbién de un granuloma
hemirtico leueocitano, poch m tr,a ,ir.sr. 'ia

O
de una linfomatosis

maligno, de una tuberculosis genera"""",]' atutlecer el diagnostico,
sifil ítica. Con frecuencia, en esLos c,;sos,¿i, ·echamos h punción cxplo­
se recurre a la biopsia de un gang JO. ef~ . 'd"i•irrnósticos recomen-

nglionares con 111cs '· o · 'radora de los tumores ga o .' . · . t .· -11 de las distintas células
dada por algunos autores. La lmterp1 e ac11º10 rn:,s dificil c¡ue la in ter-

. . . s de ore mano mue • 1obtemdas por puncwn e. . . . , d rdinario fracasa la e emos-.. l orle del órgano , ) e o ..
pretacwn e e. un c .. nos í el exudado obtenido por puncwn, en
tración de nucro_orgamsi · (en el . .,ranuloma tuberculoso). .
especial del bacilo de Koch , e.. ~ca cabe aiiadir a lo expuesto al

Sobre el curso ~ lll p~onosticJo P t , 1, s formas crónicas, mucho
tratar de la leucemia linlatica. · un_ o f'1 _'1' . arrud·is Estas últimas. t·rn tamb1cn o1 mas • n • • . •
más frecuentes, se presen • . ~lt·1 mientras c¡ue las formas cr?mcas
suelen acampanarse ele hebi? • • '.. . ... v ésl'ls no en todo tiempo1cvncwnes tc1 n11c,1s, .., · ' f .sólo prcsen tan escasas e • . 1 lel cuadro clínico de las a eccwnes
(véase la descripción genera» e 192)
leucémicas agudas en la pag1(1ª - · 1. de J-¡ leucemia linfútica.

" l imposible como ,l • l
La curación es an_ . . s de ue la aleuccmia linfúlica e~ a ~~

La opinión de algunos ,rnto1e,- r p t". nos parece dudosa a iuzg.u
menos maligna que la 1cuccnna 1Il ,1 ica, .
por los casis que hemos observado.

'J'ralamicnto. Véase púgina 189.
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5. Tratamiento de la leucemia y aleucemia crónicas

Expondremos conjuntamente el tratamiento de las formas mie­
loicles y linfáticas, ya que en esencia es el mismo. Son muy escasos
los resultados que por el Ira/amiento medicamentoso pueden obtenerse.
Quizá el que resulta más útil es la administración prolongada, du­
rante meses, del arsénico a grandes dosis. Las mejorías asombrosas
de las alteraciones de la sangre e involución evidente de las lesiones
leucémicas de los órganos se observan solamente por el empleo de
la actinoterapia. Lo mismo por los rayos Ron/gen que por el radio
y otros elementos radiactivos, en especial el torio X, se pueden
conseguir sorprendentes mejorías.

Cuando se emplea la riintgenoterapia en la leucemia mieloide
crónica, las radiaciones se aplican, en primer término, sobre el bazo ;
pero constituye un error fundamental, que desgraciadamente algunos
conlmuan cometrenclo, <'1 enviar estos enfermos a institutos riintae­
nológieos sin que se examine de modo constante la sangre por i­
sona compeU·n_tc. _Empleando una dosificación adecuada, la cifra de
lo~ !wcocilos 11Lsmin11yc lentamente ; los descensos bruscos no son con­
venrenles. La her~roylubina debe aumentar, y el estado general no ha
de alterarse sensiblemente durante el tratamiento. Cuando se pre­
sena fiebre, ha ele suspenderse la aplicación de las radiaciones por
algún tiempo. Debe considerarse como signo de pronóstico desfavo­
rable en I_a leucemia micloide la aparición de mieloblastos durante
el Lralamrenlo rüntrrenoterápico pues d, ord" · · d" 1
1

. 0 . , •, e Inar1o, maca que a
eucemra, a consecuencia de las radiaciones, se ha agudizado.

_Hay casos, sm embargo, en los que por la riintae~otera ia no se
cons1gue una notable reducción del número d l • •. . . . . .. lt · . . . . e eucoc1 os. gunas
veces resu. an convenientes las aphcacwnes réinta t · · . b .
los huesos largos y el hígado. genoterapcas so ,e

Cuando con la róntgenoterapia se obtiene un · · ¡· ¡ ¡¡-I l· 1 . - ¡ ¡ ¡ . a accwn avora J e,
·. " 11""º le >azo se reduce considerablement L f" 16 . di 1l"icl·Lo cons<"guido por la acción riintoenot .- -~- a igura' m ca e
f· y - •· 1 1 . F 1 . •, . 0 erap,ca en un caso de curso
,t ·01,1, c. _,_n re ac10n aproxnnada con la reducción del b " d" ._

1111yc larubren el número de leucocitos y I l 'b 1 ª-0 '.smi
1 I 1 · ·. . ¡. ¡ . ·, os g o u os sangwneos
J(l o oyu;o.o.; , ' a .'iUll!Jrt: clcsapan·c,·n en su mm or ar /
por un examen superficial el cuadro he ··t_Y ~ .· e, de modo que

L • // . f 2matuco casi parece normal
" !/1 ctmc:u, auurabfr de la ronlqeno/, · . b ' ·

es sombrosa. Desgraciadamente es í.""" sobre el estado general
1 . ' sa a esperanza q li t

a os t·11lc r111os ('rcyéndosc curados. Por lo reo , " [ue anenta
alunas semanas, en general sólo dcspu ... d {~u ar: tr,1nscurndas
viene un recidiva, que lleva de nuez ",_algunos meses, sobre­' an irruo estad 1 .
repeeto a las alteraciones orgánicas, que a lás j('" 1o mismo
snre, que al estado general. También por la rónta,, "gnes de la
ue, en general, dominar de nuevo ·-iunque temg Ierap1a s--- cons1-

diva; pero a la tercera o cuarta recaid porammente, la reci­
a "Ci a no se logra ¡]E:

alg1111<> : la enfermedad r.. sulta indiferente ·t h. . d" ':' a resu tado.. .. s r.-1 rnc10ncs, o bien

y es lo más frecuente-, a conti_nuación de la radiación, la leuce­
mia, que hasta entonces ha evolucwnado lentamente, se transforma
en leucemia mieloblústica aguda, acompaiiándose entonces de fono­
menos agudisimos (fiebre, diátesis hcmorrágica), que conducen rápi­
damente a la muerte.

También en la leucemia linfálic:a cr6nir:a y en !a a/cw:cmia, la
rontgenoterapia constituye el tratamiento de elección. Pero aquí no
hay que limitarse a la aplicación de la rontgenoterapia sob.-e el bazo,

1 l 1.
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Días de enfermedad
FrG. 50. Acción de los rayos Róntgen en la leucemia mieloide.

( ] indica rüntgeno terapia profunda del bazo). _Intensa disminución del númerode tenue6citos. Aumento de la hemoglobina y de los eritrocitos

sino que se aplicará también sucesivamente sobre los distintos grupos
ganglionares infartados. En estas formas, sobre todo en los caso5
no tratados hasta entonces, suelen obtenerse importan tes me¡01 rns
del estado general y de las alteraciones de la sangre ; pero, desgra­
ciadamente, tampoco en ellos se consigue una curación real de la
afección. . ..

Cuando no se dispone de una instalación de rayos Róntgen,
puede emplearse el torio X. Hace unos diez años, cuando se mLTodu¡o
esta substancia en terapéutica, tratamos una sene de casos de !cu-



cemia con torio X, con resultados bastante satisfactorios. La acción
de esta substancia, en los casos favorablemente influidos, es casi la
misma que con la róntgenoterapia. Con el torio X, además de poderse
prescindir riel aparato de rayo~ Rüntge~, se tiene la ventaja de que
la substancia activa no se aplica tan solo a un punto determinado
del organismo, como ocurre con In rünlgenoterapin, sino que es intro­
ducida en el Lorrcnle circulatorio, desde donde puede ejercer su acción
sobre todas las lesiones leucémicas. Con este tratamiento es nece­
sario proceder a la comprobación del efecto conseguido, mediante el
examen repelido de la sangre. Las dosis, antes empleadas, de 1000 a
1500 unidades electroslálicas eran, como ha enseñado la experiencia,
demasiado elevadas ; es convenienlc inyectar solamente 500-GOO uni­
dades. Algunas veces basla una inyección para obtener una mejoría
considerable. El torio X es una substancia muy activa, pues algunas
veces, después de su empico, se han observado graves procesos ulce­
rosos intestinales. OLras veces el torio X es activo aun después de
haber fracasado la róntgenoterapia.

El empico concomitante, recomendado por alg11nos, del Ira/amiento
arsenical con la rüntgcnolerapia o con el torio X ha de ser clcscclwdo
en absoluto, pues hemos observado en otros tiempos, por el empico
de este procedimiento, agravaciones considerables, acompañadas de
descenso brusco del número de leucocitos.

El Lralamicnto de la leucemia por el benzol, acogido en su tiempo
con gran enlusiasmo, lo consideramos contraindicado. El benzol debe
su auge, como medicamento antilcucémico, a una interesante obser­
vación hecha en Norteamérica, donde una serie de trabajadoras que
manipulaban benzol enfermaron con fenómenos característicos. El
examen de la sangre indicaba que se había desarrollado una in tensa
leucopenia. Esta acción leucotóxica del benzol se desarrolla también
muy intensamente en los. casos de leucemia, pues por su administra­
ción (benzol y nc,•1Le de olivas aa. 0,3-0,5 gr. en cápsulas de gelodurat,
dos a tres veces al dia una cápsula) se consigue una disminución del
número de leucocitos, involución del tumor esplénico y, en las formas
linfáticas, de los mfarlos ganglionares. Sin embargo, en nuestra dí­
mea se ha abandonado por completo el empico del benzol desde que
tuvimos -~n caso de muerle, a pesar de emplearlo con la mayor cir­
cun_spc.cc10n (los leucoc1tos desaparecieron por completo de la sangre
periférica), y otros muchos enfermos presentaron trastornos digestivos
o irritaciones renales graves. ::,

El hecho señalado en la página 172 de c¡ue una leucemia fué favo­
rablemente influida por la afección palúdica contraída por el paciente,
nos indujo más larde al empico •crapéulico de la impaludízación.

La siguiente descripción indica la evolución del caso así tratado:
Germán ., obrero, de 47 años de edad. Desd q di d, N ·id.

1923 se halla enfermo con_ fiebre, sensación de en.,,}" 'e.ayidad del _año
Algunas semanas después fué operado de hidrocel" lo s repleción abdominal.

A su mgreso en la chmra prl'scnta fiebre, que alcanz•i h·\sla ,100 y m·il cs­
tado general. EI bazo, que aparece duro y aumentado dé in4no, llega a dos
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El cnfl'rmo luyo en conjunto cinco ataques intensos; luego se interrumpió
el curso deJ proceso por la administración de quinina en la forma usual, apare­
ciendo todavía, durante largo tiempo, temperaturas irregulares (hasta de 38°).
Cada ataque febril determinaba una inlensa reducción del número de lcucocilos
(hasta 32 000), descendiendo también considerablemente el número de mielocitos.
En el apogeo del ataque aparecía un aumento de leucocitos, para descender lle
modo cviclcnle después del ataque febril. También después de inlcrrumpi<los los
alaqut•s fcbrilrs por el empico de quinina se mantenía bajo el número de leuco­
citos : en 27 ele diciembre (después de un aumento transitorio, que alcanzó hasta
89 OUO en 22 de diciembre) el número ele lcucocilos era de 5-1 UOO, o sea menos
de la mitad del existente antes ele los ataques palúdicos. Como acción secundaria
se observó disminución de la hemoglobina y del número de eritrocitos.

En 10 de enero de 1927 el enfermo, que en este intervalo había sido dado de
alta, fué explorado de nuevo. La hemoglobina y los hematíes habían aumentado
(56 % y 3 850 000, respectivamente), pero también había ascendido el número de
leucocitos a 161 500, con 19 % de miclocitos y 5% de mieloblastos.

Por consiguiente, en este caso la impaludizadón había cjl•rcido en el enfermo de
leucemia micloide una acción evidente que, desde el punto de vista del número
de leucocitos y del cuadro hemático leucocitario, puede compararse ni efecto
obtenido anteriormente con la rüntgenoterapia; pero esta acción sólo fué transi­
toria. Constituyó un inconveniente la acción hcmo1ilica de la infección palúdica.

Esle caso demuestra que la impaludízación no constituye un
método recomendable para su empico general en el Lratanúcnlo de
la leucemia, por Jo menos en la forma de nuestro enfermo ; sin cm-

Leucemia y leucemia crónicas

rayeses de dedo por debajo del ombligo. Alteraciones de la sane¿ l€"08J?},,",sís, hemi iés 3 396 0uó, leucocitos is3 @o0, _segmentados 27,5 %, ", ;
en banda 17,0 % ; formas juveniles 2 %, rmeloc1tos 3G,v ¼, m1clob~ast~s ·'·I ,J:
linfocitos fi 0 1 • por consiguiente, se observa el cuadro de una leucemia mielo!e
con gran iniídción mielóblástic. Por el empleo de la rüntgenoterapia profunda
del bazo se consigue la desaparición ele la ficiJrc, la regresión de la esplenmegal ia,
la mejoría del estado general y de las alteraciones de la sangre, saliendo el p+
ciente de la clínica, en 17 de agoslo, con hemoglobma = 60 % y_43 500 leucoci
tos. En 27 de octubre había aumentado de nuevo la esplenomegalia, y el numero
de leucocitos ascendía a 111000. Se trató entonces al enfermo durante algunas
semanas con optarsón ; el número de Icucodtos tenia tendencia a ~umcnt::!", Y
las alteraciones de la sangre, en 2 de diciembre de 1926, eran: hemoglobina = oo %,
hematíes 3 870 000, leucocitos 136 000, con abundantes mielocitos y m1eloblastos.

Con consentimiento del enfermo, en 2 de diciembre se inyectó por vía sub­
cutánea G c. c. de sangre de palúdico. La sangre inyectada procedía de un paciente
a quien se inoculó la forma terciana de paludismo por padecer esclerosis en placas.
Ya durante el período de incubación se apreció en el leucémico una evidente ten­
dencia al descenso del número de leucocitos. El primer ataque febril apareció
en 8 de diriemhre (para más detalles, véase la gráfica siguiente).
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l Creemos que el método indicado abre algunas esperanzas, y>argo, d I ldya hoy aconsejamos ensayar el método le a _1mpa u 1zac10n en los
casos refractarios a la riintgenoteraprn, Es evidente que este trata­
miento sólo puede llevarse a cabo en una clinica u hospital, y exige
un exacto y continuo contraste del cuadro hemático.

d) Leucemia aguda
Además de las formas de evolución crónica de la leucemia y de

aleucemia mieloide y linfática hasta ahora descritas, existen otras
de curso agudo o subaqudo. Clinicamente, las diferencias entre estos
dos tipos consisten, más que en la rapidez de la evolución de la en­
fermedad, en ciertas particularidades que faltan en las formas crónicas
y preponderan, en cambio, en el cuadro clínico en las agudas.

Sintomatología. La tríada sintomática que, sin recurrir al exa­
men de la sangre, debe despertar la sospecha de una leucemia aguda
consiste en procesos ulcerosos en las amígdalas, a menudo asociados
a lesiones semejantes en las encías; notable tendencia a las hemorra­
qias de la piel y mucosas, y, finalmente, una grauc anemia, que se
desarrolla de modo rápido con fiebre alla. Como entre las leucemia·s
mieloides agudas y linfáticas agudas y las aleucemias correspondien­
tes, prescindiendo de las alteraciones sanguíneas, no existen clínica­
mente en su complejo sintomático diferencias notables, la siguiente
descripción puede aplicarse al conjunto de todas estas formas.

.La lwcemia aguda no es en modo alguno una enfermedad rara.
Es indudable que muchos casos pasan inadvertidos por omitirse el
examen de la sangre, decisivo para el diagnóstico, o las alteraciones
de _la sangre son erróneamente interpretadas. En general, ataca a
individuos jóvenes ; con frecuencia en plena salud, después de un breve
periodo prodrómico con malestar general, alguna vez ligeros ascensos
febriles y palzdez considerable, que llaman la atención del propio
enfermo o de los que le rodean. Al mismo tiempo, 0 poco después,
se presentan los síntomas bucales que antes han sido indicados breve­
mente. De ordinario, acompañándose de intensa fiebre, se desarrolla
en Pº?º tiempo una graue angina ulcerosa. Ambas amígdalas aparecen
recubiertas de un exudado purulento untuoso ; hay intensa disfagia;
la boca exhal.t un _olor putndo, y pronto aparecen también procesos
ulcerosos nlas as y mucosa bucal. La piezas dentarias se aflojan,
las encias sangran con facilidad al limpiarse los dientes (a menudo
éste es el sintoma inicial) y muy rápidamente se origina una estoma­
titis ulcerosa. Entretanto, el estado general se ha alterado considera­
blemente en la mayoría de los casos. Los enfermos presentan de
ordinario fiebre alta, que, en general, adquiere el tipo de fiebre con­
tinua ; mas rara vez inician el cuadro dolores 11 tumefacciones arlicu­
lares; el error de diagnóstico de reumatismo articular, como en el
s1gmcnle caso, nunca es disculpable.

, - . d l· d F hrcro de 1914, Hace tres meses tuvo
senora S. D., de 33 a08/e """1d ecenci a muy lenta. Desde hace dos

furúnculos en el br y_"}E;2; ?S; dico diagnostico reumatismo articular•
meses, dolores en el sacro_y ie _1 e:_ / ~ l l estado general los dolores aumen­El salicilato fracaso. Raprcla agiav.,c10n e ? s • o ,
!aron, y apareció disnea y edemas et~ !as p1cn,1as. . t d I s piernas, fiebre

Estado actual : Aspecto muy pálido, edema m ens_o . e a ·¡tis. Orina:
ae 382. io existen infartos ganglionares ni tumor gsplénio; "%E}Ikenáf;
roíiíiíi&geno fósiiio,_sin_más alteración, S@gr%,¿lmglobi ;4 ,, nicici­
1 300 000 leucocitos 17 500, ncutr. 27 %, 1111!. 6 ,o, I!1onoct: . , .º' . b
os i,5%:3j noroistos por 3o9 leucocitos. Hemorragias retinig»,",""?
ojos.'Réjétidos hemociltivos_ resultaron negativos. Fiebre_irregular "}%;$,
Rá .;ida c·,qucx.ia aparición de diarrea. Descenso rápido de la hemog o ma
ii es hsti8 y 77oooó, respectivamente ; los leucocitos varían entre
10-18 000. El cuadro hemúlico leucocilano contmuo 1gl!al. Siempre abundantes
norrnoblaslos. . 1 <l <l trataba deA pesar de no haberse realizado la autopsia, no cae u a que se ~
,una leucemia li11fúlica aguda. ·

Simultáneamente con los procesos bucales descritos, a veces algu­
nos días más tarde, se presentan, como síntoma nuevo e importante
desde el punto de vista diagnóstico, hemorragias de la piel !! mucosas
de todo el cuerpo, que faltan muy rara vez. Casi siempre la afe.cc!U!I
se inicia por una graue epistaxis; ésta puede ser tambicn uno ae los
primeros síntomas de la afección. Se comprende que en tales casos
no se piense de momento en la posibilidad de una grave enfermedad,
hasta que la aparición de otros síntomas_ ~clara _la grm,edad del
caso .. Algunas veces puede ser una hemoptisis el primer _smto1:na de
la enfermedad, comprendiéndose que entonces es muy fácil establecer
el diagnóstico erróneo de tuberculosis pulmonar.

Recordamos haber visto, hace ya algunos años, en un sanatorio para enfer­
mnos del pulmón, en la Selva Negra, un caso de esta naturaleza. Se trataba de un
paciente de unos 40 años, que por haber tenido una hemoptisis, el médico que
le asistió había prescrito su ingreso inmediato en un sanatorio. Al día siguiente de
su estancia en el sanatorio tuvo una epistaxis de mediana intensidad, a la que
de momento no se le concedió importancia, pues con frecuencia se observaban
.estas hemorraofas en los enfermos que procedían de puntos de poca altura. Por
Jos m~todos mfualcs se cohibió la epistaxis momcnláncamcnlc, reapareciendo poco
después en grado intenso, no logrando cohibirla a pesar de todos los medros
empleados. Casualmente en aquellos días se hallaba en el sanatorio uno de nues­
tros más conocidos cirujanos, venido de Suiza para una consulta, al que se le
hizo ver al enfermo. El taponamiento anterior y posterior de las fosas nasales,
recomendado por dicho cirujano, también fracasó. En tres o cuatro d_ías se des­
arrolló una anemia de grado extremo, empezando el enfermo a tener fiebre alta ;
hacia el cuarto o quinto día de haberse iniciado estos fenómenos aparecieron
súbitamente grandes manchas hemorrágicas en la piel ; la orina era también com­
pletamente hcmorrágica, y por todo ello se estableció el diagnóstico probable de
leucemia aguda, con el cual hasta entonces, como se comprende, no se había pen­
sado. En éste caso faltaban por completo _las manifestaciones ulcerosas en la boca.
El examen de la sangre y la autopsia realizada más larde confirmaron el diagnós­
tico <le probabilidad: se trataba de una leucemia linfática de curso rápidamente
agudo. Evidentemente, la hemoptisis era ya un síntoma de esta enfermedad,
pues los pulmones no presentaban anatómicamente alteración tuberculosa alguna.

Más raras veces que las epistaxis o las hemorragias por la boca
se presentan hemorragias del tubo intestinal, del ririón o de los gcmtales.
Un caso característico de esta naturaleza es el siguiente:

Señora M. Sp. , de 33 años de edad._Agosto de 1919. Empezó con trastornos
<le la menstruación, que hasta entonces había sido s1empre normal. Las dos ull,1.
mas veces la menstruación se anticipó y duró ocho días. Por este motivo recurrto
la paciente a un médico, que le prescribió unas golas hemostat1n1s. Ctnco d1as

13. IosEOw : E nfermedades de la sangre. 3.° ed.
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antes ele su ingreso en la clínica apareció nuevamente la mc_nstruación, {'sla vcz­
acompañada de fil'hre. La enferma padeció temporalmente flcl_>rc_muy alta, y a
los pocos días se presentó inflamación de las encías y de las amígdalas. Las encías
sangraban fácilmente. Cinco días después del comienzo del periodo_se presenta
unabrusca y violenta_epistaxis, que con grandes trabajos_ pudo cohibir el médico.

Estado actual : :Mujer de aspecto muy pahdo, con 3, 0,8. Edema de ambos
párpados; toda la cara abotagada. Las encías tumefactas en .t~da su extensión;
en algunos puntos presentan coloración azul negruzca hemorrágica, sangran fúcil­
mente. En la pared posterior de la faringe. se observa sangre; l_ns n_mígdalas no
están hipertrofiadas. Fetidez intensa clel allcnlo. La_ fosa nasal izquierda sangra
bastante intensamente. Todo el cuerpo se halla cubierto de manchas de púrpura
puntiformes ; en la muñeca izquierda, una mancha hemorrágica más extensa.
Los ganglios linfáticos no están hipertrofiados, como tampoco el hígado ni el
bazo. Orina: albúmina positiva, sangre positiva. Sangre : hemoglobina 41 %,
hcmalil's 1 S(iü 000, leucodlos 11 000, neutr. 3 %, linf. 94 % (predominando las
formas grandes), monocitos 2 % mielocitos 1 %- Alguno que otro normoblasto.
Reacción de la oxidasn, nl'gativn. Plazo de sangría , muy prolongado : más de
32,5 minutos (la prueba fué entonces interrumpida). Plazo de coagulación, 19 mi­
nulos, siendo de 13 minutos en una mujer normal. Disminución muy intensa
de las plaquetas (9300). Por la aplicación de un taponamiento se cohibe de mo­
mento la hemorragia. Por la tarde, inlensísima hemorragia vaginal, que se repite
al dia siguiente a pesar del taponamiento y de la inyección intravenosa de suero.
humano. l\luy rápido decaimiento. Temperatura algo por encima d e 40°. En la
hoca se desarrolla una intensa estomatitis ulcerosa, pero las amígdalas no pre­
sentan alteración. No existe tumor esplénico. La sangre, finalmente, tiene hemo­
lobina_15 ) %, hematíes 780 000, leiicoitos ií 96o, neutr. 1,7 %, grandes iinfo­
citos 88,3 , pequeños linf. 10 z.

La enferma muere. La autopsia confirmó el diagnóstico de leucemia aguda.

Constituye una caraclcristica muy importante de esta forma
aguda de leucemia, el que el síntoma cardinal de las formas crónica.,·

el tumor cspléniw, o los infartos ganglionares -ocupa aquí, gene­
ralmcn le, un lugar muy secundario. En realidad, los enfermo s pre­
entan, sobre todo en la forma linfática, los ganglios regionales del
cuello algo hipertrofiados; sin embargo, el infart~ de estos ganglio,
Y los del resto del organismo alcanza tan sólo grados muy modera­
dos, y siempre son incomparablemente más pequeños que los gan­
ghos infartados de la leucemia linfática crónica. También el bazo,
con frecuencia, sólo se aprecia por una minuciosa exploración como
un tumor blando ; pero hay casos en que esta tumoración no se·
aprecia.

Hemos ya citado las hemorragias del tubo gastrointestinal y del
aparato uruwrw, :'º sICndo raras las hemorragias del sistema nervioso
central, que terminan rápidamente por la muerte O dejan como sc­
Cuela graves aboliciones funcionales. Otros sintomas nerviosos que se
prescnl,1~ deben atnbmrse lamlnen al propio proceso leucémico, v
son semejantes a los que de esta naturaleza se han descri to al tratar
de las formas crónicas ; en especial las infil traciones leucémicas de
los distintos nervios craneales pueden dar origen a parálisis de la
mas diversa naturaleza.

En casi todos los casos hay fiebre, y generalmente ]a afección
comienza de un modo agudo, con fiebre alta.

De la totalidad de estos sin'.omas se deduce que el concepto de
1<:ucemw aguda corresponde precisamente al de una enfermedad infec­
ciosa aguda. La semejanza es todavía mayor teniendo en cuenta que,
a partil' de ,las am1gdalas, pueden desarrollarse todas las infecciones

secundarias posibles, lanto de carácter local como de carácter gene­
1al. Asi se observan [ilwrcsias, abscesos, fll'Occsos yanyrer!osos en h
mucosa de !:is mejillas que asemejan al noma. En una sene de casos
se encuentran en ta sangre, especialmente en el período. ag_on1co,
estreptococos y otros gérmenes patógenos, como en el caso siguiente :

P. R., n1uchach:1 de 18 n1ios. Ingresó el 2 de mnyo de 1922; murió__el 12 de
mayo de 1922. A los 8 años padeció escarlatina. H'rimera menstruación, _a los
15 años. La enfermedad actual se inic ió hace unos meses con dolores en el pie de­
recho, que fueron considerados de origen reumático. H{1pidam_cntc se dcsnutno )~
debilitó, teniendo que guardar cama. Desde hace un mes siente dolores en lo~
brazos y piernas. Las articul:i.cioncs :,;e encuentran tumefactas. Desde entonces
tiene fiebre constante y sudores. Hace t.rcs scmanns sangran frecuentemente las
encías, 1o:-; dientes duelen mucho, y al mismo tiempo aparece en el carrillo dere-
cho un nódulo duro, doloroso a la presión. . . . . . .

Estado actual : E s t a d o general de nutrición muy malo. Existe palidez amarillo
verdosa, térrea. En ambos ángulos maxilares se encuentran pequeñios ganglios
d u r o s . En el á n g u l o derecho del maxil:1r y a l r e d e d o r de la comisura l a b i a l d e l

propio lado se encuentran en l:l. piel numerosos nódulos duros rojos azulados,
translúcidos. No se encuentran otros infartos ganglionares. El bazo apenas se
logra apreciar por palpación. Las amígdalas no presentan alteración alguna. La
orina es normal. EI hígado no se halla hipertrofiado. Existe fiebre alta séptica
(hasta 400,8).

Sangre: hcmoglobinn 15 %, hcmo.tícs 1 l(i0 000, leucocitos 10 200, linf. f)!J %,
-de ellos 4 0 % grandes linfocitos, n e u tr . I %, :1lgur10 q u e otro mielocito; fondo
del ojo, normal. Hcacción de la oxidasa, negativa. La puntura practicada para
la loma de sangre, sangra !:irgo ti e m p o . P l:I q u e t : 1 s 30 000. Poiquilocilosis Y ani-
socitosis. No se c11cue11lra11 glóbulos rojos con punteado basófilo ni glóbulos rojos
nuclcados. A pesar de la transfusión sanguínea (300 c. c. con el aparato de ÜEIILE­
·CI•::EH) no aumentaron la hemoglobina ni los glóbulos rojos. A los dos días apareció
extensa urticaria. Existe faringilis lJ!ceroflc111011os:1.

Hcmocultivo: 11eumococos. ?líucrll! a los nueve dias. La autopsia confirmó
el diagnóstico de leucemia aguda.

Se comprende que por todas estas circunstancias se haya emitido
por diferentes autores la opinión de que la leucemia aguda sólo es
una afección séptica, con especial reacción de los órganos hematopo­
yéticos ; sin embargo, la mayoría de los autores tienden en la actua­
lidad a considerar la leucemia aguda igual, en su esencia, a la forma
crónica. Corroboran especialmente esta idea las alteraciones histo­
lógicas, que presentan un cuadro muy semejante al de las lesiones
de la leucemia crónica.

En una serie de casos de lin[adenosis aguda se ha observado un
crecimiento invasor intenso de las hiperplasias lnfadenoides en algunos
puntos. E l tejido linfático invade en su proliferación la cápsula de
los ganglios, penetra entre los músculos, y algunos paquetes ganglio­
nares crecen rápidamente hasta adqumr considerable tam.ano. El_ cre­
cimiento invasor de las formaciones tumorales se asemeJa en cierto
.modo al de los tumores malignos. A pesar de este carácter, el crite­
rio de considerar tales linfadcnosis como verdaderos tumores no ha
encontrado aceptación general, y la mayoría de los clinicos siguen
.admitiendo que sólo se trata de lcucenuas de curso muy maligno.
También el intento de separar como frucosarcomatosis (STEH'111EHG)
las linfadenosis leucémicas de grandes células, de curso muy maligno
rápidamente progresivo, ha encontrado enérgica oposición. 'Según

5TER'1nERG, las ct•lulas mononuclearcs que contiene In sangre en estos

------------------------- ----------------------------------------------------
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En algunos casos de leucemia aguda se descubre en la sangre un
elevado tanto por cierto de células que morfológicamente correspon­
den a los monocitos. Pero eso se los denomina leucemia monocítica,
habiéndose pretendido segregarlos de las demás leucemias. Por el
resultado de las investigaciones modernas se trata, en realidad, de
leucemias mieloblásticas agudas con células muy at1p1c~s. En alguno
de estos pacientes, estaba aumentado. ademas. el numero de los
monocitos.

• 13. n.osENOW : Enfermedades de la sangre. - 3.• c<l .

Frn. 51. Lcuccmht miclohl.istica aguda. (Coloración de May-Grünwald-Giemsa).

1a t ceo tero«mi ";,222"".$"!2.";{2±;/tastos «es 4is«ero"

diversas formas no tiene importancia, pues no discrepan esencialmente
en su evolución. Sin embargo, desde el punto de vista de la investi­
gacíón científica de las leucemias y para el concepto, todavia en .lltr­
gio, del origen de los distintos leucocitos, los casos ele leucemia mielo­
blástica son de suma importancia.

casos son células tumorales que han irrumpido en la circulación, pero
su carácter tumoral en modo alguno está demostrado.

El cumlro homático de las leucemias agudas requiere un estudio
especial. Las alteraciones características se encuentran, como es na­
tural, en los leucocitos. Hasta cierto punto es característico para todas
las formas de leucemia aguda la abundante aparición en la sangre
de células mononucleares inmaturas. Antes se consideraban estas cé­
lulas como linfocitos patológicos, por lo cual todas las leucemias
agudas se denominaban leucemias linfáticas, pero en la actualiclacl se
sabe que este concepto es inexacto. Sólo una parte ele los casos per­
tenecen con seguridad a la forma linfática, encontrándose en las
extensiones de sangre numerosas células de carácter linfocitario,
generalmente « grandes linfocitos », que se diferencian de los pequeños
linfocitos normales típicos por su tamaiio y por su núcleo, con menos
selectividad tintorial. Las demás clases de células, comparadas con
éstas, tienen una importancia mucho más secundaria. Sólo de vez
cn cuando se observa algún leucocito polimorfo nuclear en el campo
microscópico.

. Leucemia mioloblástica. Es una adquisición moderna el conoci­
nnento de que en una parte de los casos de leucemia aguda las células
que se encuentran en la sangre sólo en apariencia son linfocitos, pues,
en realidad, son ajenas al sistema linfático, ya que se trata de células
sin granulaciones de la médula ósea : de mieloblaslos. Incluso parece
como si estas leucemias mielobláslicas fueran, con mucho, la mayoría
de las leucemias agudas.

El caso siguiente es ejemplo de una leucemia mieloblástica de
cst.a naturaleza (fig. 51):

Bu. , enfermo de 44 años de edad. Enero de 1923. Nunca había estado enfermo
de 1mporlanc1?,, Desde algunas semanas, dolores en la región gástrica y en el es­1%]2"";2,s dentaras se han sri6jo. i ei»re s ioncoi6k6os. raid
. Estado actual : Individuo intensamente demacrado muy pálido . fiebre (38º ?){±.""%7 rz, %lis%jesisiii roí@üisii
<l 1 • es a muy p ida. Las encías muy tumefactasolorosas; las amígdalas no están hipertrofiadas Bazo l f1 d • • 1
de tamaño. Orina, normal. Intensa sensibilidad a I e ~ _ga o no aumentados
hipocondrio derechío. El examen de fondo dél oj .zPsi@nen el_epigastrio e
lados, de numerosas hemorragias en forma de mácil~ ~ a ~ ctslcnc1,1, en ambos
mog.lobina 35 %, hematíes 2 l 00 000 leucocitos 84 000.1s y e ,.. r;zos.. San~rc : hc­
trófilos 11 %, micloblaslos 77 5 o/c i'inf 4 p o/c PI • ncutr. 1 1/o, m_1cloc1tos nen~
die cogió, i5 nitos. fria ür4.13,%;22E,#·$mm9tos ;plazo
Por rüntgcnolcrapia del bazo se consigue una lransit¿ria s:/."ª: ~guctasl, 5;> 000.
de leucocitos hasta 23 000, pero, con clh mn crccienl ismm_~cwn de numero
nuera. Fi ebre constante hasta jó». ia ioGiiy i ?f;2);3ion del estado ge­
rápidamente hasta 22 % y 1 200 000, respectivamente. "Omuios rojos descienden
hasta 141 000. _Reacción de la oxidasa, positiva. El enf~r~s lcucoc1los aumentan

1a,autopsia y el examen iiisioiógíco confinan ü ¡,,]]}]:; a ,,
mieloblástica aguda. · en s tco e cuccm1a.

. El diagnóstico diferencial entre mieloblastos y linfocitos patoló­
gicos no puede establecerse con seguridad por los métodos ordinarios
de colorac10n, smo umcamente por la reacción de la oxidas ( ·" 69)Desde el punlo de vista meramente práctico, la difercncia:l:de la~
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Los partidarios de la leucopoyesis trialis~a, que considera? al
sistema retículoendotelial como el punto de origen de los monocitos,
han denominado reticulosis o reticuloendoteliosis (en analogía con las
mielosis y las linfadenosis) a esta forma de la leucemia conjunta­
mente con otras proliferaciones difusas del aparato reticuloendotelial
que pueden evolucionar con rnfartos esplemcos y ganglionares. Tal
diferenciación no es aceptada por todos, pues con este smdrorne es
evidente que se manifiesta en muy diversos procesos morbosos. Como
ya indicarnos antes, algunos de estos casos con certeza son leucemias
mieloblásticas agudas y otros parece ser que corresponden a las linfo­
granulomatosis.

Por el contrario, son reliwlosis genuinas, indudables, o sea afec­
ciones sistematizadas patentes del aparato rcticuloendotelial, la
csp/cnomcgalia de tipo Gaucher y la de Niemann-Pck, que estudia­
mos más adelante.

Diagnóstico diforoncial. Para el médico tiene mucha más im­
porlancia que el diagnóstico diferencial entre leucemia mieloblástica
y las formas linfáticas agudas, decidir si· realmente se trata de una
/cuc:emia aguda. Esto algunas veces puede ofrecer dificultades incluso
a los expertos. El diagnóstico diferencial no puede basarse eclusi­
vamente en el rnimcro absoluto de leucocitos, pues el número total
de éstos sólo en una parte de los casos se encuentra tan considera­
blemente aumentado que alcance la cifra de 100 000 ó más por mi­
límetro cúbico.

i\lucho más frecuentes son los casos en que el número de leucoci­
tos alcanza valores algo superiores a los normales (alrededor de 15 000).

También se encuentran cifras normales y hasta subnormales.
F. K., enfermo de 50 años de edad. 1910. Desde hace seis semanas se encuen­

tra abatido, pálido, con creciente sordera y temperaturas subfebriles. Todos los
g a n gl i o s _linfáticos se encuentran infartados, d e l t a m a ñ o d e u n a a v e ll a n a , e i n d o -

loros. El bazo sobresale cmco lra,·cscs de dedo por debajo del arco costal. Sin
hemorragias cutáneas. Sangre : hemoglobina 20 %, hematíes 810 000 lcucoci­
tos_19200, linfocitos grandes_42 %, pequeños 545 %, neutr. 2,5 %, bás6f. 1 %,
eosinófilos 0 • Escasa anisocitosis_y poiquilocitosis, abundantes plaquetas, alguno
que otro n~rmoblasto. Rap1do d_cca11mcnto con fiebre moderada. Examen de la san­
g_rc a los cinco dias: hemoglobina 10 %, hemalies 320 000, leucocitos 7100, neutró­
tilos 8 %, lin f. pequeños 39,5 ,grandes 48 %, monocitos 4,5 %. La autopsia con­
firmó el diagnóstico de leucemia linfática aguda.

'.\I: O., _joYcn de 17 alios. Enero d_c 1914. Empezó la enfermedad hace 14 días
con t.'p1slax 1s. _Hace cuatro días expulsó_ por la boca '/, de litro, aproximadamente,
de sangre rutilante (no pudo fijarse si procedía de hemoptisis o de vómito). De
vez en cuando, pequeñas hemorragias gingivales.

Estado actual : Individuo pálido, de momento sin fiebre. Pequeños infartos
ganglionares en el cuello, enla región inguinal y por debajo de la clavícula izquierda.
1 umo1. cspkmco duro que se palpa bien. Al cabo de tres ellas aparecen tempera­
turas irregulares hasta de -l0°. Sangre: hemoglobma 80 <}' hem·tUes 4 100 000
leucocitos, 5400, ncutr: _3-1,5 %, linf. G3,5 o/o, cos. 1_ %, basÓÍ. 1 %: La cifra total
de leucocitos descendió mucho en los días sucesivos, hasta 1300, aumentando
os linfocitos hasta 92_%. El empleo de la arsacetina, de la r@ntgenoterapía apli­
cada al bazo, transfusión sanguinea y torio (dosis irritativas) fracasaron. En
los últimos días, intensas epistaxis, hemorragias _gingivales y, finalmente, cut4.
neas. La muerte sobrevino _a las ocho semanas. El hígado se apreciaba por p41­
paetun. La mm•rtc sohreYmo en coma. Autopsia : hiperplasia de los folículos

linguales y de los ganglios mesentéricos. En el fémur derecho, médula roja; el
azo, de color rojo oscuro, pesaba 280 gr. Microscópicamente : en el hígado, u­
merosos acúmulos de células redondas en el tejido pcriacinoso. Médula _osca_: c11~ro•
blastos muy numerosos, pocos linfocitos, grandes, juveniles. Ganglios linfáticos
hiperplásticos.

En estos casos debe darse gran valor para el diagnóstico a la
presencia, en primer lugar, de nwncrosos clemenlvs 11wnonucleados e¡¡
las extensiones de sangre, y luego a las a/lcrw:ioncs de los glóbulos
rojos de la sangre, que casi nunca faltan. Existe una marcada pobreza
de hemoglobina en los hematíes, y generalmente considerables alte­
raciones morfológicas (anisocitosis y poiquilocitosis). Con frecuencia se
encuentran muchos glóbulos rojos nucleados.

El prn11óstico de las leucemias agudas es absolutamente desfavo­
rable ; no se consiguen curaciones de esta temible enfermedad.

Respecto a la duración de la misma es difícil ciar indicaciones
precisas, porque en la mayoría de los casos no se conoce el comienzo
de la enfermedad. Existen casos y éstos no son en modo alguno
raros que terminan en pocos días por la muerte; en otros la en­
fermedad se prolonga seis a ocho semanas, rara vez más.

'frnt:uni('nto. Hasta el presente, es por completo ineficaz. Sólo
se dispone de un tratamiento puramente sistomático, dirigido a aliviar
las molestias de los enfermos. Debe desecharse en absoluto el em­
pleo del tratamiento rontgenotcr:'!pico, pues son muy frecuentes las
agravaciones.

Recientemente se han comunicado casos en los que la repetida
inyección de grandes dosis de neosalvarsán parece haber obrado favo­
rablemente. Dada la impotencia de la terapéutica actual, siempre podrá
intentarse el empleo de este medicamento.

Reacciones lcuccmoidcs. Hoaccioncs linf:ít.icas. Mononucluosis
infecciosa. Hcaccioncs micloidcas. Por mucha que sea la importan­
cia del examen de la sangre para el diagnóstico ele la leucemia aguda,
no debe utilizarse como único método de diagnóstico. Existen casos
en que, circunstancialmente, aparece un cuadro hemático semejante

CIl especial en relación con algunas afecciones sépticas, pero en
los que faltan por completo las restantes manifestaciones clínicas de
la leucemia aguda. En estos enfermos se trata solúmentc de las reac­
ciones leucemoides.

Estos cuadros hemálicos leucémicos transitorios pueden simular lo
mismo la leucemia linfática que la leucemia mieloide, especialmente
sus formas de curso agudo.

Las primeras, las reacciones linfrilicas, son las más frecuentes ;
se observan, sobre todo, en relación con infecciones sépticas agudas.
Casi siempre se trata de nirios y jóvenes enfermos a menudo de anginas
graves con fiebre nlla, por consiguiente, de infecciones que se aco1n­
pañan, ordinariamente, de leucocitosis neutrófila. El núm~,ro total dé
leucocitos se halla más o menos elevado ; cu nn caso hahm nada me­
nos que más de 80 000 leucocitos. En la mayoría. sin embargo, el
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numero de leucocitos sólo alcanza cifras de 1 a 20 000. Lo más no­
. l . ,·tos enfermos se encuentra una linfocitosis relativatal le es que en eso • e 1 ·,
mu intensa: hasta el 90 ó más son, en algunos casos. linfocitos.
El suruesto de que se trate ele una leucemia linfática aguda se en­
aent reforzado por el hecho de que en las extensiones de sangre
"' encuentran con frecueucia numerosos linfocitos « grandes >> mma­
turo, y. además, están hipertrofiados . los grupos ganglionares del
cuello, 0 también los de lodo el organismo. Asimismo puede haber
tui or esplénico y, algunas veces, hasla angma ulcerosa. . .

La semejanza con una leucemia aguda es, por consiguiente,
grande : nero el curso es muy distinto : el cuadro hematico de estos
enfermos recobra en un plazo relativamente breve su aspecto normal,
recuperando así la salud por completo (pág. 255). . . . .

También pertenece a este grupo la fiebre g'.mglwnar :f!Ldemu;a,
asimi,mo denominada mr,11on11c/cosis infecciosa y lmfoblaslosis bem,11w.
Se Lrala tic un sindrome que a menudo aparece en forma epidémica,
y euyo pronóstico siempre es leve.

Sintomafoloda. Suele ser de comienzo agudo, con fiebre alta.
J\I !'abo de algunos dias se infartan los ganglios linfáticos, primero
en una región. de ordinario los de la nuca y cervicales laterales, pu­
liendo alcanzar hasta el tamaño de avellanas. En ocasiones la piel
que los recubre está edematosa. Paulatinamente se van afectando los
g:,nglios linfáticos de todo el cuerpo. El bazo suele estar un poco
infartado.

Adcmús de las adenitis, puede haber angina pultácea simple.
angina de Plaut-Vincent, o bien angina con exudado difteroide. La
participación de los yany/ios bronquiales se descubre por una tos
nerviosa mortificante. Si los ganglios linfáticos retroperilonealcs en­
ferman primitivamente, la afección puede adoptar un síndrome que
induzca al error tic diagnosticar apendicitis.

En el curso ulterior se desarrollan procesos ulcerosos y aftas
en la 11111<:osa bucal. Alguna que otra vez se ha observado ligera
ictericia.

(;nadro homá.t.iro. El mimcro de los leucocitos está evidentemente
elevado. En las extensiones llama desde luego la atención el gran
u1111w11/o procmtual de los elementos linfáticos, que en varios detalles
morfológicos difieren ele los linfocitos maduros normales ele la sangre.
Por lo general son linfocitos mucho mayores, con el protoplasma
muy hasoftlo, y.ª menudo el nucleo esta escotado, es tenue, parecido
al de los monu,·1t.os. En correspondencia con la linfocitosis hay neu­
tropenia, y en el apogeo de la afección, cosinopenia.

Nunca hay anemia, jamás diátesis hemorrgica.

Curso. La duración suele ser breve, aproximad:amente de un
semana, pero ofrece gran tendencia a recidivar. F:! i,:uno suele per­
sistir palpable cluranlc mucho tiempo.

llingruísf.ico <liforencial. Se tendrán en cuenta, principalmente,
las leucemias aqudas (véase el caso descrito en la pág. 256). En contra
de éstas figura, como es natural, su curso benigno. Ademas los gló­
bulos blancos de In leucemia suelen ser menos atípicos que en la
fiebre ganglionar. Puede resultar muy dificil la diferenciación res­
pecto de la angina difteroide; es decisivo el cuadro hemático, pues
en la difteria siempre muestra neutrofilia.

'Tratamiento. Es superfluo. Se puede tratar sintomútícamente.
Las reacr:iones mieloidrs inlcnsas aparecen, especialmente, en los

casos de metástasis de tumores malignos en la médula ósea. La apa­
rición abundante de mielocitos puede dificultar, en ciertos casos, el
diagnóstico diferencial entre la anemia seudolcucémica infantil y la
leucemia mieloide.

Respecto a los síndromes de la agmnulocilosis y de la an!Jina
monoctica, clinicamente semejantes a la leucemia aguda, nos ocupa­
remos de ellos con más detalle en otro lugar (púg. 255).

Cloroleucemia

Los cloromas, en la actualidad con m.ís acierto denominados clo­
rolew:cmias, constituyen afecciones cuya naturaleza fué antes muy
discutida. La úllima denominación es la mf,s apropiada, porque
expresa su íntima relación con las leucemias. A pesar de ello, las
clornleueemias merecen una descripción especial por los caracteres
de su cuadro clínico y de sus lesiones anatómicas.

Se trata de formaciones tumorales muy malignas, extendidas en
placas, que asien tan de preferencia paraúseam~nte,- con relación a los
huesos del crdnco, en la duramadre y en el penoslw, aunque también
pueden atacar a otros órganos. .

Según la localización de los tumores, se presentan los sm?romes
más variados. Además de su tendencia invasora maligna, el smtoma
más notable de estos tumores es su coloración vade, que muy rara
vez se aprecia en vida del enfermo, pero que con gran frecuencia se
observa al seccionar el tumor en el cadáver. La naturaleza de esta
materia colorante es todavía desconocida; por otra P:•rte. aun en
el mismo enfermo no todos los tumores presentan con igual intensi­
dad esta coloración, y hasta existen casos en que se encuentran tumo­
res que ofrecen gran semejanza con los cloromas pigmentados, en
los que no se presenta la coloración verdosa (llamados cloromas ino­

. f . · nt··1n siempre l'l cuadro nema,zcaloros). Además los en ermos prcse • , .
leucémico más o menos pronunciado, e, his!ologrccum'nfe. se rncucnfra..n.
las mismas lesiones que en la leucemia. . 1.

p . . t . trah de una variedad de las :11erc10ne, ., u-
or consiguente, Se F" lógica. Por esto la denominación.

c&micas, y no de una entidad10",,¡a. como ya hemos die±o.
antes usual, de c/oroma ha silo sus ' • '' - '
con acierto, por la de clorole11cemlrt.
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'ii11l,,maf,,J,,¡;ía ,I' 1:v1Jlud1íu. La cnf<:rmcdad alaca de preferencia
u Jo piños, generalmente a los muchachos. Lo más frecuente es que
r,v,,IU<:i<,m: lwjo ,,1 cuadro de ,:/rirom,1 ,:mncfll. Los primeros síntomas
:,<: li:,lla11 n:prc:,e11l;1do,, de 11r<linario, por una exf/ftalmía uní o bila­
t,:i:d, 1 !, ¡,idarneu le ,;rccicnlc y dolorosa, producida por el desarrollo
<l•:I l.11rn11r <·u la l,rhil:i. La visión disminuye también con rapidez,
¡,•ir J:, ínfill.r:,<:iún y compresión del nervio óptico, hasta llegar a la
t:tf¡ll•·m. C:u:indo <:I tumor se desarrolla en el peñasco del Lemporal,
,,., pn,d111;1•n lms/,,rnos m11/ilí11os. Pronto suelen aparecer tumefacciones
de los huesos planos del critneo, sobre lodo en la región lcrnpora/.
J,<,:; lum<,rcs crecen cu poco tiempo y deforman la cabeza, a menudo
<I<: 1111 11H,do horrible. La exoftalmía, junto con la tumefacción de las
p:ut,:s l:ilcr:ilcs del cr:'111eo, dan a la cabeza un aspecto de batracio.
Se ¡,n:s1:11la l.amhi,·11 i11/illmción de los ¡uirpados, y más rara vez de la
piel. '11uy r{1pid:omcnlc se desarrolla una grave anemia, y pronto apa­
n:c:cn hn111,rmr¡i11,, clc la piel y mucosas. Los enfermos se depauperan,
:dedos de una grave caquexia, están febricitantes ; pueden presen­
b,r procesos ulcerosos en la boca, terminando la enfermedad en poco
LH:lllp<,, gencralmcnlc en pocas semanas, por la muerte. La semejanza
de •~si<• cu.adro clínico con el de la leucemia aguda es, por consiguiente,
gra11de. l•,n olros casos los tumores se desarrollan hacia el interior
del cr:'111co Y 1ldcrminan múltiples parálisis de los nervios craneales;
cuando se localizan en el conducto vertebral pueden provocar fenó­
menos de compresión medular y paraplejía. Por último, casos hay
que no pueden diagnosticarse en vida del enfermo por faltar los tu­
mores visibles, Y la afección evoluciona como una leucemia aguda.
Unicamente la coloración verde de los órganos en el cadáver pe~mite
rcco11uccr el «carácter cloromatoso »,"

En _Lodos l'.'' casos los ganglios linfáticos se encuentran más o
menos hipertrofiados ; en la forma linfática de cloroleucemia, los dis­
lml.os J>•1'1Uclcs ganglionares, en especial los del cuello pueden alcan­
zar cons1dcrahle l:amaiio. ' ' '
. El ba:o, lo mismo que en la leucemia aguda, se aprecia a menudo
como un tumor blando; en otros casos, clinicau t

a mene, no se apreciaa11me!1lo de lam:uio de dicho órgano. ' '
. El_ ciwdru hmuilico es anúlogo al que se encuentra en la mielosis

0 en las linfadenosis agudas distinouiéndose ¡ior I· ·/ 1. fdenosis de l l ol :.. '6' 's eso, la clorolin]a­. · ' a ,; orn e11,:1•rnw 1111e/oide La forma . 1 .d
ns mente. i t riner e«riso et« «1.",""2$; ,"$,¿,Z"

y mieloblastos; en el segundo, grandes linfoeit ."}es melocitos
·I . . ' " os aap1cos, que mu­<, 1,1s. wces prescnlan escotaduras nucleares (linf ·1: . d' R d ·
La eitras otit de eco«ettos puede ser normal. ,,,"";_ iede).
desarrollo de la enfermedad aumenta el nüm d tm ,1_rgo, con el
alcanzar cifras leucémicas (100 000 6 más) Er:u e º¡: ~1smos hasta
formas es fundamentalmente el mismo. . rso c mico en ambas

El suero algunas veces es verdoso ; pero sólo se le puede conceder
valor diagnóstico en el caso de existir esta coloración, pues con fre­
cuencia no se presenta aun tratándose de verdadero cloroma.

Desde el punto de visla anatomopatológlco, se destacan macroscópicamcnte
los tumores de coloración verde; pero, a veces, como ya hemos indicado, algunas
parles ele los tumores aparecen sin esta coloración (rara vez todas). Los tumores
suelen estar muy desarrollados cu el cráneo. Proliferaciones moderadas se encuen­
tran, además, en el periostio de la columna vertebral y en las costillas, Y, menos
voluminosas, en los huesos de las extremidades. Los tumores cloromatosos mues­
tran tendencia a la proliferación hacia el conduel o vertebral y demás conductos
óseos. En la forma linfúlica del cloroma, la totalidad de los órganos linfáticos se
encuentran hipcrplasiados. Los ganglios linfáticos aparecen fusionados en paque­
tes tumorales de color verdoso. También los órganos internos contienen focos
verdosos, y asimismo los presentan las membranas serosas.

Hi stológicamente, las lesiones corresponden a las de la leucemi a aguda ; aquí
como allí se trata Je una afección sistematizada que interesa a todo el aparato
linfático o a lodo el micloidco. Sin embargo, e! crecimiento de los tumores cloro­
matosos es más invasor y más infiltran te que las proliferaciones de la leucemia
ordinaria . Estos tumores se componen de grandes células mononucleares (mielo­
blastos o linfocilos).

La materia colorante verde palidece lentamente cuando los órganos están
en contacto del aire, pero puede hacerse reaparecer con el agua oxigenada. La
coloración no es debida a un pigmento, sino que es de origen parenquimatoso.
La naturaleza de la materia colorante es desconocida ; no es, como se creía, idén­
tica a la materia colorante del pus verde, ni tampoco debida al elevado conte­
nido ferruginoso del órgano.

El pronóstico de la cloroleuccmia es absolutamente ominoso; no se­
conocen curaciones. En general, la muerte sobreviene a las pocas sema­
nas; rara vez la evolución de la enfermedad es algo más prolongada.

Tratamiento. Es impotente contra esta enfermedad. En rea­
lidad, por la rontgenoterapia se consigne reducir algunos tumores ;
pero, como se trata de una enfermedad sistematizada, este método
constituye un tratamiento puramente sintomático.

Leucanemias

No existe la asociación de leucemia y anemia perniciosa. con las
correspondientes alteraciones anatómicas y de la sangre (la llamada
/eucanemia), como enfermedad especial. La aparición simulLirnea de
glóbulos rojos y leucocitos patológicos en el cuadro )iemálico con
anemia se presenta en muy diversas afecciones.. Por ejemplo, en la
leucemia mieloide de larga duración. aden18.:- de una nnenUn Tniis o
menos pronunciada, se encuentran en la sangre glóbulos rojas u­
cleados. Las metástasis de los tumor.:,, n1:1lig110s rktcnrnnnn. ele orih­
nario la inundación de la sangre de glóbulos rojos nuclc·.ac!os -~- de
leucocitos inmaturos (mielocitos), y en las anemias naves. especia­
mente en los niños o individuos jóvenes. la aparición en la sangre de
leucocitos inmaturos es muy frecuente: lo mismo ocurre en is gnoves
anemias infecciosas; por ejemplo, en la senticenia. En stas astados
no se trata, en realidad, como lo demuestra la investigacin ando! icn.
de las lesiones asociadas de leucemia e anezia pericias: sino de
una reacción anormalmente intensa de la e&ala asna, que, sobe tondo
en los niños, reacciona con gran facilidad a .lquier estimulo.
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Seudoleucemias
La seudoleucemia constituye uno de estos conceptos médicos

que, una vez adoptados, resulta casi imposible desarraigarlos. La
denominación primitiva, impuesta por Cm-1:-:HEDr, solo se referia a
las afecciones que en su aspecto puramente eterno ofrecían alguna
semejanza con las leucemias genuinas, pero. que no presentaba~ alte­
ración sanyuínt'a leucémica alguna. Postenormente,_ en el cómodo
concepto de «seudoleucemia » se agruparon una serie de alccc10nes
patogénicamente muy diversas y que en su evolución presentaban
diferencias considerables.

El síntoma cardinal que caracteriza a casi todas estas afecciones
son los infartos ganglionares, que afectan, en cuanto a su localización,
a un solo grupo de ganglios o pocos grupos ganghonarcs vecinos,
pero pueden afectar a todo el tejido linfático, incluso al bazo. Desde
el punto de vista diagnóstico diferencial, no siempre puede utilizarse
el dalo de si la hipertrofia ganglionar se presenta sólo en un punto
o en muchos, pues algunas veces de una afección primitivamente
localizada puede desarrollarse una afección generalizada, y en casos
en que exteriormente no se perciben infartos ganglionares, éstos pue­
den existir en el mediastino, mesenterio, o ser de localización retro­
peritoneal.

Las más insignificantes dificultades, desde el punto de vista
diagnóstico, las ofrecen aquellas afecciones que analórnicarncnlc, has/a
en los más pequeI1os detalles, se parecen a las leucemias genuinas y
tan sólo se diferencian de éstas en que no presentan durante su evo­
lución el cuadro hemitico leucémico. Lo más apropiado es denominar
a estas afecciones leucemias. De ellas nos hemos ocupado detenida­
mente al estudiar las leucemias.

Otra parle de los tumores ganglionares « seudoleucémicos » tiene
su origen en las células parenquimatosas del tejido linfático como
formaciones tumorales locales; son verdaderos tumores: /infosarcomas.
Otro grupo muy importante se comprende con el nombre de qranu­
loma; en este grupo se pr7senla primitivamente una proliferación
inflamatoria del estroma conjuntivo en el tejido linfático. A este grupo
pertenecen los grarmlomas sifilíticos, los tuberculosos y el linfoárana­
loma maligno.

En algunos de estos casos la exploración clínica más detenida
fracasa, y la diferenciación de los distintos cuadros morbosos sólo
es posible exm~ünando histológicamcnte algún fragmento de ganglio
o de Lumorac10n. Sm embargo, a menudo se consigue establecer el
diagnóstico exacto sólo por el examen de la sangre y la observación
clínica.

a) Linfosarcomatosis
1 l I · · /amoral c1uc sicmptl!EI linfosarcoma es una vert w era ornwcwn . · . ,

1 1 · · 1 ¡- ¡ ·r •o v nunca se generaliza, o sc,tse inicia localmente en et tejo U/a_} "" ? e dese roce.
no ,,fecl·t a todo el sistema lmíal1co. S_u el10log1c1 se. e~c?n elque < • • ¡ ... et 1 1-l tico e

La afección suele partir de cualquier punto del eJdO """,, qter­
los ganglios linfáticos, con frecuencia Laminen de las mucosas, )

F1G. 52. Linfosarcoma

. . · ··d . ble hipertrofia de los ganglios
mina muy rápidamente una consd"" ,, la proliferación infil­
. . . f tc Desde su punto e ongen, < •
lmfaticos a ce_ os._4, oru os ganglionares vecinos situados en
trante puede invadir o98,${""!" ¡$&a manera pueden afectarse
el trayecto de las vias li nfa!e ¡mo: pero en la mayoria deIi Iifiiticos de orgam1si •muchos ganglios unta ,a caracteriza precisamente por el
los casos la linfosarcoma.os1s
crecimiento local. ..

!mente está indemne.El bazo, genera ' · frruente, los varones son atacados
La enfermedad no es muy i_cct . ' 1 la edad, de preferencia,

con mayor frecuencia que Ias muJcrcs, s1cnc o
de los 20 a los 40 años.
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Sintomatología. Difiere mucho según el sitio del sistema lin­
fático en que se inicia la afección. Cuando l~s ganglios afcc_tos son
superficiales, se forman grandes paquetes ganglionares de consistencia
dura, sin tendencia al reblandecimi ento ni a la formac10n de trayec­
tos fistulosos. Si los paquetes ganglionares comprimen la vena aferente

F1a. 53. 'Tumor mediastinico. Linfosarcoma

de una parte del organismo, se producen fenómenos de estasis venoso
Y edemas, y cuando el tumor ganglionar se desarrolla alrededor de
algún nervio, determina neuralgias o parálisis.

La localización, no rnra, del linfosarcoma en los qanqlios linfáticos
mediastinicos o retroperiloneales tiene gran importancia clínica. En el
prmmer caso se desarrolla un tumor mediastínico, que, por proli­
ferar en el reducido espacio del mediastino, puede ocasionar mani­
festaciones penosas que, a veces, ponen en peligro la vida. Por com­

presión del esófago se dificulta la deglución; por compresión de los
grandes vasos, en particular ele los grandes troncos venosos, aparece
síntomas de eslasis en la mitad superior del cuerpo. El tumor, en su
proliferación infillraliva irresistible, irwadc a menudo el conduelo ver­
tebral, comprime la médula y provoca parálisis.

En otros casos, la formación ele tejido linfosarcomatoso se limita
a los órganos cervicales. Cuando afecta a las amí_r¡dalas, puede pro­
vocar gran disfa!JÍa y disnea. EI linfosarcoma, precisamente en la
mucosa de la faringe, muestra tendencia notable a la formación de·
infillrados cxlcnsos. m placas.

La malignidad de la afección se sciíala de modo muy evidente en
las formas que parten de la faringe. E l tumor, con su crecimiento
irreductible, invade la nariz, los oídos y más profundamente el crá­
neo, ocasionando los sin tomas más diversos de. aboliciones funcion­
les, como parúlisis de algunos nervios craneales.

Otra forma evolutiva de la linfosarcomatosis es la que inicia la
proliferación en los gmpos r¡anglionares relroperiloncalt:s. Estos casos,
al principio, ofrecen extraordinarias dificultades diagnósticas, pues los
infartos ganglionares suelen inadvertirse largo tiempo, incluso pro­
cediendo a una minuciosa exploración.

Por último, hemos de mencionar las formas de linfosarcomatosis
que afectan p"rimilivamcntc el tubo gaslroinles/inal. En estos casos,
corno se comprende por lo antes expuesto, a menudo no se puede
establecer el diagnóstico diferencial de la naturaleza del tumor que
se aprecia por palpación o por exploración ri:intgenológica. El diag­
nóstico diferencial, en especial con el cúncer, resulta en muchos casos
muy dificil; a veces imposible. El linfosarcoma asienta de preferencia
en el intestino delgado, donde, partiendo de los folículos intestinales,
se extiende ampliamente en superficie, infil trando y engrosando la
pared del intestino. Generalmente, la luz del asa intestinal no se·
estrecha, sino más bien se ensancha. También las paredes del eslúmago
pueden ser el sitio ele infiltraciones semejantes, lo que hace que fácil­
mente se establezca el diagnóstico de escirro.

En todas las formas de linfosarcornatosis citadas, el bazo y el
hígado están preservados en absoluto, o casi del todo, y, desde luego,
los grandes infartos esplénicos son por completo ajenos a la linfo­
sarcomatosis.

Diagnóstico. Por la localización característica descrita del pro­
ceso mo~boso puede establecerse generalmente el diagnóstico diferen­
cial con la aleucemia linfática (pág. 185); pero el eamen de la sangre
es el que permite confirmarlo. . . . . .

La presencia de una anemia atípica se encuentra, en realidad,
lo mismo en una que en otra afección ; pero así como en la aleucemia
linfática es extraordinariamente característica la linfocitosis relativa,
en la linfosarcomatosis el número de linfocitos se halla precisamente·
muy reducido : existe, por consiguiente, linfopenia. Además, el número­
total de leucocitos es, en general, normal, o casi normal.
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En el diar,n6s/iw diferencial se tendrá en cuenta, al)emás de la
aleucemia linfática, sobre l.odo el linfoqranuloma, especialmente en
su forma localizada.

La diferenciación es muy difícil sin recurrir a la biopsia. Hasta
cierto punto puede utilizarse el cuadro hemálico para la diferenciación
de ambas afecciones. La leucocitosis neutrófila muy acentuada es
más propia del granuloma. En la linfosarcomatosis faríngea la difi­
cultad de excluir el granuloma es mucho menor, pues, corno cnseiía
la experiencia, el granuloma no suele adoptar esta localización, y,
por otra ¡,arle, la infiltración en placas de la mucosa es muy carac­
1.crislica del linfosarcoma.

Cuanc!o fallan por completo los tumores apreciables e:ücrior­
mente, como en las formas retroperitoneales, resulta casi imposible
el diagnóstico seguro.

También la infiltración aislada de la pared gástrica e intestinal
por el (ejido linfosarcomatoso sólo rara vez se diagnostica en el en­
fermo. A lo sumo la presencia de un asa intestinal infiltrada y con la
luz i,nsancha<la en algunos puntos puede hacer pensar en una infil­
tración linfosarcomatosa.

Curso y ¡11·omísUco. El curso de la enfermedad, como se deduce
de la sinl.omal.ologia, es extraordinariamente maligno. El pronóstico
quuml ui/11111 es en absoluto desfavorable; los enfermos se caquectizan
lentamente y m11cren. No se conocen casos de curación.

'i'r'alamiont.o. En ocasiones se consiguen nolables mejorías tran­
silorias asociando la 1011/ymolerapia del tumor a una medicación
11rsmiwl méryica, sohrn todo en los linfosarcomas de regiones gan­
glionares accesibles exteriormente, como los cervicales o los in­
guiuales.

No rara Yez se observan también asombrosas mejorías en las
formas de localización mediaslinica. Nosotros hemos conseguido librar
por completo, durante varios meses, de las molestias provocadas por
la compresión a una serie de enfermos de esta índole, hospitalizados
en la clínica, por medio de la rüntgcnotcrapia ; incluso en algunos
rasos desaparecieron las paraplcjias desarrolladas por haber invadido
el tumor el 1·orHlncl.o raquídeo. Como es natural, en estos casos no
hay que limilarse a radiar el mediastino, sino que también debe
so11wl,•rse la colu11111a vertebral a la acción de los rayos Rontgcn
en el punto en que se presume, dada la índole de la parálisis, que
exisle l locahzal'iún del proceso linfosarcomatoso.

b) Linfogranulomatosis. Granuloma maligno
(Enfermedad de Hodgkin)

Esta afección, que, según informes unánimes de diversos autores,
ha aumentado considerablemente de frecuencia en los últimos años,
de momento ofrece cierta semejanza en la aleuccmia linfática y la
Iinfosarcornatosis. En el granuloma maligno también destacan, en
general, en primer término, los infartos ganglionares locales, por lo
menos al principio ele la afección ; pero, anatomopatológicamente, el
granuloma maligno es, en esencia, muy distinto de las afecciones
antes clescrilas, pues no se encuentra proliferación linfocitaria ni se
caracteriza por la formación de verdaderas neoplasias como el lin­
fosarcoma ; en el linfogranuloma se trata más bien de desarrollo en
el sistema linfático de un tejido ele granulación infecciosoinflamatoria
peculiar. En el curso ulterior de la enfermedad aparece incluso este
tejido en otros órganos. ·

Anatomía patológica. Las lesiones t:1r:1clcristicas se prcsc:1l:n1 sobre lodo
en los yanglios linfcítfros y en el bazo. Los dislintos grupos ganglionares se cm·uc11-
tran muy desigualmente afectados. Mientras en algún caso los ganglios rctropc-
ritoneales forman un conglomerado ganglionar del l:1ma1io del puño, en otros
estos ganglios apenas aparecen ma<:rosc6pica111e11lc :1!lcr:Hlos, cnco11lr:'111dosc, en
cambio, grandes infartos en los ganglios bronquiales y traqueales.

No rara vez los ganglios granulomalosos invaden los tejidos vecinos como lo
haría un tumor maligno.

En la superficie de sección, los ganglios linfáticos :ip:1rccc11 :rntarillos gris:ín·os,
de aspecto medular, de consistencia blanda, y frecuentemente present an sal­
picaduras amarillentas dentadas de particulas neeróticas. Estas lesiones correspon­
den al periodo inicial de la e11fer111cdacl. Sin embargo, se encuentran casi siempre
otros paquetes ganglionares cuyos ganglios_ li11f:í.ticos son duros y con la su­
perficie de sección blanca límpicfa. Los ganglios duros son aquellos en los cuales
el proceso especifico se halla en su mayor parle curado y se ha desarrollado tejido
cicatrizal.

Algunas veces muy raras - todos los ganglios del organismo, por lo menos
macrosc6pkame11lc, est:ín indemnes. En estos casos el bazo suele encontrarse
muy intensamente afectado por el proceso granulomatoso. . ..

Aclem:'ls de las lesiones de los ganglios linfatícos, se c11cue11t r:111 iesto!ll'S mu~
intensas en el bazo. A menudo el bazo está aumentado de t:.rn1alio, gcner:.dmc,~tc
tuberoso ; infartos esplénicos grandes como los que se _e11c11c.11lra11 en J:t Icuccrn1:1,
no son frecuentes. La superficie e.le sección presenta mclu:-:1u11cs gr:111ulom:llosas,
nódulos irrcrrulares o redondeados blanco am:irillentos que sobresalen de la su­
pcrfici¿ de sción y se destacan claramente del tejido de color rojo <le la pulpa
que les rodea. La comparación con un cmhuttdo (Bcwcm,mirsl) o con pórfido

0w.4y?{%2,%%%%%.. re todo .t oso. roemos.y anones. s
observan, a veces, 11ódulos granulomatosos ma:" o ~nci1~s numcro:.o:.. -· _ .

1listótóqicamente, las lesiones de los ganglios linfáticos ranulomat9o_ $9·1
di st intas según se examinen ganglios en los comienzos del proceso, por consiguiente.
blandos o ganglios que corrcspo11cla11 a un Jll'l'JOdo más avanzado, duros. l·.n Io:s
primeros, 1 siruetira normál del ganglio aparece en el corte completamente
borrada; ya a pequeños aumentos sorprenden por su tamaño _aluna célula
aisladas, las llamadas células qqantes de Sternberg, con uno o varios_ntcleos. mas
n ¿anís, ésteroideos o lobulados, situados peri fériamente.- Se encuentran
en un tejido formado por células conjuntivas de todas clases. que re""" ·'
tividad proliferativa por las figuras de div isión nuclear. muy nuner0">,E"
muestra. Fn forma dé manchas se óbservan my a menudo","} '}}","""""
ro iüos i« e«ois gsiWis so.gy2gil{di"
nccrosaclas antes mencionadas 0 d_c Lis cclul.is O 0•

1. ::d ..·1 . . n. •r·•l ,,jio
El tcjiclo linfútico propiamente dicho se halla mu: Je lll H O• 1:n ~...:!lt .. • ~

II, IosExow : Enfermedades de la sangre, 3. ed,
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en puntos aislados se encuentran todavía restos del mismo. En estos ganglios
blandos puede observarse en algunos puntos tendencia a la formación cicu(l'i:ul
o sea a la formación de tejido conjuntivo duro que recorre el corte, y entre sus
fibras quedan todavía restos aislados del ltijido cspcdfico del granuloma. El des­
arrollo del tejido conjuntivo cicatrizal en los ganglios duros es todavía mucho
más pronunciado ; en ellos sólo se encuentra un tejido duro hialino extraordina­
riamente pobre en células, que, examinado al microscopio, sólo puede reconocerse
que pertenece al gr:muloma por la comparación del corte de esta porción con

Fw. 5-1. Ganglio linfátko en un caso de linfogranuloma.
Tejido de granulación con tendencia a _la induración conjuntiv a N , e&tutes

igantes de Sterier. objetivo i, ocular 2, a¿',¿,"}"erosas células

otros lomados de diferentes puntos; por consiguiente. en el ,r· 1
de un_simple lesión hipertól4süca def tejidó de in w3?}]" o sg trata
un lcJ1do tip1co de granulac10n, rcahncnlc de cualidades muero u.1~ºf' smo de

E! bazo granuloiatoso y los focos granulomatosos de oi&? Peales.
lesiones que corresponden a las descritas en los ganglios linf:'tlic~trnos P1 escntan

Etiología. Todavía se desconoce. El concepto de Sr1rnrnc de
que la linfogranulomatosis era resultado de una tuberculosis tipica
del aparato linfático, parece haher encontrado firme a¡,o PI .

lt d 1 1 . l. . d Fn y0 en osresuttatos te ±as 1vestugacones le lnáxxrr y Mvcnu, quienes por
el empleo del método de Gram modificado han conseguido demostrar
en los focos de granuloma la existencia de microorganismos resisten­
tes a la antiformina, si bien no eran ac1dorres1stcntes. Estos elementos,

que más tarde, aunque no con regularidad, han sido encontrados
también por otros investigadores, no permiten, por su aspecto , dife­
renciarlos de la forma granulosa de los bacilos de Koch. Vale también
en favor del concepto de una tuberculosis de naturaleza especial, el
que por la inoculación de tejido puro de granuloma se puede originar
una tuberculosis típica. Según recientes concepciones de FnKEL.
y Muen, la granulomatosis sería una forma rara de tuberculosis,
para cuya aparición se requerirían, en realidad, alteraciones consti­
tucionales especiales de los ganglios linfáticos. Dichos autores atri­
buyen a la ausencia ele estos factores constitucionales determinados
que hasta el presente no se haya logrado desarrollar en los animales
el granuloma típico por la inoculación tic material granulomaLoso,
objeción aducida por los adversarios de la etiología tuberculosa.

Sintomatolog'Í:l . Esla enfcrmerbd, que en la pd,ctica suele inad­
vcrtirse, ataca preferentemente a los varones en la edad media de
la vida. En su curso pueden distinguirse dos periodos: el primero.
en el que se hallan afectados ganglios aislados o grupos de ganglios;
a este periodo ele in/arios ,r;an,r;lionares sigue otrn, en el cual el proceso
se extiende a los grupos ganglionares próximos, o tiene lugar una
especie de genera/i:ación a lodo el apamlo linfdliw; por lo general
este período se acompaíía ele graves manifestaciones generales.

Según la localización de los ganglios afectados, se desarrollan
cuadros clinicos muy diversos, y exteriormente pueden presentar tan
considerables diferencias que han hecho establecer distintas formas
de la afección (forma cervical, mediastinica, retroperitoneal). En la
forma esplenomegálica prepondera la hipertrofia del bazo.

Muy frecuentemente la enfermedad se inicia por hipcrlro/ia de
los anqlios del we/lo. El infarto ganglionar suele ser unilateral, o, por
lo menos, es mucho más considerable en un lado. Los ganglios, al
principio independientes, crecen lentamente hasta adquirir el tamaiío
de una ciruela, suelen ser indoloros, de consistencia blanda ; la piel
que los recubre está indemne, y nunca sufren la fusión ni dan lugar
a la formación de trayectos fistulosos. En este período, que dura
meses, más rara vez años, pueden faltar los síntomas generales. Lenta­
mente los infartos ganglionares van aumentando de tamaño y se
fusionan con los ganglios vecinos, adquiriendo mayor dureza y for­
mando paquetes del tamaiio del puiio, deformando muchas veces el
cuello, hasta el punto que el enfermo presenta un aspecto grotesco.
Más tarde el proceso morboso se extiende más allá de los ganglws
primeramente afectados, invadiendo nuevos ganglios situados en el
trayecto de las vías linfáticas, pasando desde los ganglios cervicales
superficiales a los ganglios profundos prevertebrales, y, contmuando
la propagación del proceso granulomatoso hacia abajo, puede alcanzar
el espacio retroperitoneal. Los órganos linfáticos de la faringe (amnig­
dalas) casi siempre son preservados. Algunas veces la afección no
adquierep or Jo menos clínicamente -una extenswn lan cons1-

!~---------------
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" 1 1 1
derable, quedando el proceso limi­
tado a los ganglios cervicales. En
otros casos el proceso se localiza
primitivamente en los ganglios a:ti­
lares o en los inguinales.

Constituyen un síntoma muy
destacado las variaciones conside­
rables de tama,io que experimentan
los tumores ganglionares en pe­
riodos de tiempo muy cortos ; este
,rnmm/o o disminm:ión de lwnario
de los paqucfrs r¡anglionarcs es ex­
traordinariamente característico del
linfogranuloma, y se elche a la apa­
ición y desaparición de la estasis
linfática. Por compresión y prolife­
ración alrededor de los nervios. por
ejemplo, del plexo braquial, puede
originarseuna serie de sin tomas sub­
jetivos (dolores, hormigueos, etc.).

El bazo participa en el proceso
morboso en casi todos los casos, y
por palpación puede apreciarse
como un tumor duro, de tama110
variable; generalmente el bazo gra­
nu lomatoso sólo sobresale uno o dos
traveses de dedo por debajo del
arco costal, pero también puede
encontrarse esplenomegalia. La su­
perficie del órgano et a menudo
tuberosa.

Raras veces falta el infarto
esplénico de un modo permanente,
como en el siguiente caso, por otra
parle típico. También el hígado se
encuentra con frecuencia aumen­
lado de tamaiio, de consistencia
dura Y de superficie lisa.

Emilio_L., de 32 años de edad. De
abril a junio de 1921. Hace nueve años
estuvo en un,sanatorio para enfermeda­
des del pulmón por catarro del vértice
pulmonar. La enfermedad actual empezó
bruscamente el 29 de marzo de 1920.
ne»re atta. is ñre si, i4.}
de ·40, continua, duró och'sé¡nanas v
media, ingresando entonces en un'i,¡
tal. La fiebre descendió luego j,,,2"}'
entg. pasado íos seas $#""
completa apirexia. Luego se reprodujo l

fiebre hasta 39°, durando esta vez 14 días, para desaparecer nuevamente. Desde
hace 14 días tiene otra vez fiebre al ta, suda copiosamente y aqueja dolores de
vientre. Al mismo tiempo se ha desarrollado un infarto ganglionar en la región
inguinal izquierda.

Estado actual : Individuo emaciado, aspecto pálido. Presenta múlptiles tumo­
res ganglionares; en la fosa supraclavicular y en la región cervical derechas, nume­
rosos paquetes de ganglios adheridos, del tamaño de una nuez aproximadamente,
que son blandos al tacto y dolorosos. En la región inguinal izquierda, tumor gan­
glionar del tamaño de un huevo de gansa. Los demás ganglios no se encuentran
aumentados. Órganos torácicos normales.

El bazo y el h ígado no están aumentados de tamaño. Temperatura 39%,2.
Sangre: hemoglobina G7 %, hematíes 2 890 000, leucocitos G500, ncutr. 77 %,
li nfocitos 20 %, eos. 0 %, monocitos 3 % Orina: albúmina, negativa; glucosa,
negativa ; urobilinógeno, negativo ; reacción dinzoica durante ·el periodo febril ,
véase la figura 55. La escisión de un ganglio cervical demostró que se trataba
de un linfogranuloma típico. El estado general es permanentemente malo, exis­
tiendo frecuentes diarreas. La reacción diazoica, al princip io negativa, se con­
vierte en positiva. Los tumores ganglionares son sometidos a la rtintgcnotcrapia.
A los 14 días desapareció la fiebre por lisis, y el enfermo continuó durante 10 días
apirético. La hemoglobina y los glóbulos rojos han disminufdo, entretanto, con­
s1derablemente. Persistió la leucopenia. Durante el período de apirexia el enfermo
se repuso visiblemente. A los 10 días, sin causa conocida, reapareció la fiebre
alta de 40°, continua, decayendo rápidamente el estado del enfermo. Se desarro­
lló una grave anemia (hemoglobina 20 %, hematíes 1 610 000) ; la cifra de leu­
cocitos continuó baja, e igualmente existía evidente leucocitosis neutrófi la rela­
tiva (neutr. 79 %, linfocitos 21 %). La reacción diazoica se volvió intensamente
positiva. Sobrevino la muerte en coma. Autopsia: grnnulomatosis del bazo_(bazo
porfid ico) y de los ganglios cervicales, retroperitoneales, portales, esplénicos y
mesentéricos. Numerosos nódulos granulomatosos en el uréter derecho.

En ocasiones se presentan lesiones linguales; por ejemplo, en un
caso de nuestra clínica se desarrollaron unas placas amarillas en
la lengua, ligeramente prominentes, que se transformaron más tarde
en ulceraciones superficiales.

El curso de la fiebre es muy característico. Es muy raro que la
enfermedad transcurra en apirexia permanente y completa. En la
mayoría de los casos hay fiebre; junto a los de elevaciones térmi­
·cas atípicas, aparecen frecuentemente tipos de fiebre característicos,
fiebre recidivante de Piel-Ebstein. En este tipo la gráfica térmica sigue
una ondulación característica, alternando los períodos de apirexia con
los de fiebre alta. La figura 55 constituye un buen ejemplo. Algunas
veces la r1ráfica térmic; es el primer síntoma que induce al médico
a pensar

0
en la linfogranulomatosis. .

El estado genera l del enfermo se altera de modo considerable ya
muy precozmente : los enfermos se hallan inapetentes, con pocas
ganas para el trabajo, adelgazan y poco a poco caen en pronunciada
caquexia. Con frecuencia, ya al comienzo de la afección, aun sin
existir fiebre, sobrevienen intensas crisis sudorales.

Piel. Una serie de enfermos aquejan prurito cutáneo, muy
molesto, que puede aparecer ya al comienzo de !ª afección. Pueden
faltar por completo las lesiones objetivas de la piel ; pero se ha des­
crito la presencia de nódulos aislados, de tamaño variable entre el
de una lenteja y el de un guisante, de color rojo moreno, con tendencia
a la destrucción ulcerosa, pero que cicatrizan rápidamente. Se hallan
formados de tejido granulomatoso típico.

• 1I. ROSENO : En fermedades de la sangre. 3.· ed.
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lace poco tiempo asistimos a una señora de 35 años de edad, que presentaba
tales infi ltrados cutáneos con prurito irresistible, además del cuadro hemítico,
como única manifestación clínica de la linfogranulomatosis. No se descubrió in­
farto ganglionar alguno ni se demostró algo que pudiera interpretarse como hi­
perplasia patológica en el mediastino o_hilios pulmonares. Su cuadro hemtico
acusó : hemoglobina 58 %, leucoci tos 10 000, neutrófilos polimorfonucleares 85 ,
cosinófilos 3,5 %, linfocitos 5,5 %, monoc1tos .,,o ¼•

El examen de la orina tiene una gran importancia diagnóstica.
Muy a menudo, sobre todo en los períodos febriles, la orina da la
reacción diazoica intensamente positiva, hecho que en la linfosarcoma­
tosis no se presenta. Con frecuencia- pero no de un modo regular
existe urobilinóqeno.

Cua<lro hcm:íiico. Generalmente existe pronunciada leucocitosis
neutrófila y una intensa linfopcnia; algunas veces, aumento de los
eosinófi/os. En realidad, por las alteraciones de la sangre solamente
no puede establecerse el diagnóstico de linfogranulomatosis ; más
bien debe concederse a éstas el valor de un síntoma parcial en el con­
junto del cuadro morboso. La hemoglobina y el número de eritrocitos
pueden ser normales durante largo tiempo ; pero en los casos progre­
sivos se observa con frecuencia una disminución de ambos valores.

Cuando el granuloma se localiza principalmente en el mediastino,
a partir de los ganglios bronquiales, o de los restos del timo, se
produce un tumor del mediastino. Los síntomas más salientes de esta
forma mediastinica son los fenómenos de estasis de todas clases por
compresión de los vasos, edema de la mitad superior del cuerpo (cue­
llo de Stokes), estenosis del esófago y de la tráquea, y parálisis del
recurrente. A menudo el proceso granulomatoso se propaga a la
pleura y ocasiona la formación de un derrame pleural, uni o bilateral.
muchas veces de aspecto lechoso, más rara vez hemorrágico. Tam­
bién la forma mediastínica puede subsistir localizada ; pero, de ordi­
nario, el proceso sigue extendiéndose, aunque con lentitud, invadiendo
nuevos Y distantes grupos ganglionares. La observación siguiente
ilustra sobre lo que acabamos de exponer.

R. 0., de 18 aiios. Junio y septiembre de 1921, enero de 1922. Desde hace­
tres meses tiene tos, sudores_nocturnos, creciente_palidez de la piel, pérdida de
peso, apareciendo más tarde fiebre e infartos ganglionares en el cuello. Un colea
sospecho que se trataba de tuberculosis pulmonar. 0

. Se trata de un individuo pálido, algo desnutrido. Por detrás del cslcrno­
~lc 1domasto1dco se aprecian algunos ganglios del tamaño de una habichuela, o
1gualmentc se aprecian ganglios en Ja !osa supraclavicular y en la pared anterior
del tórax. M?,lldc_z masiva_ sobre la parle superior del esternón. A la derecha,
parte pósteroinferior, el Hm1tc del pulmón es poco movible . En el lóbulo superior
izquierdo se aprecia mat idez ri?lahva, que se confunde con la matidez cardiaca.
El borde inferior del bazo sobresale algo por debajo del arco costal• el bazo es
duro, el hígado no está aumentado de tamaño. La exploración rü~tr1enológica
del tórax demuestra la existencia de un tumor medlaslfnico grande,º bastante
bien deslindado, redondeado, que se extiende uniformemente hacia ambos lados.No se comprueban lesiones tuberculosas. Biopsia de un ganglio cervical : tejido
lmfogranulomatoso. S.mgrc: hemoglobina 65 º' hematíes 4 340 000 leucoci­
tos 20 150, neutr. 88,3 %Iint. i % eos. 3 %, mocitos i,í %, miel@ci tos o,3 @.
En la orina: reacción diazoica al principió _negativa, uróbiliñ6geno positivo. Él
enfermo, al. prm~tpio, se hal laba apirético. Por la rüntgcnoterapia profunda del
tumor mediastini co, éste se redujo considerablemente. Después de 14 días de
permanencia en la clinica, aparece un período febril que duró unos ocho dfas (lem-

eratura hasta 398). _La temperatura desapareció más_ tarde. A los tres 1"3?
p lvió nuevamente el enfermo. Cuenta no haber sufrido molestias duran

1
tc ttºm 10 per~ desde hace dos semanas el perímetro del cuello ha aumcntac o. ?5d&s'ganglionares, del gueilo_son ajoia mnuciio_iiayores, ilégando a},3"""2,g.

de un huevo de gallina. En el lado derecho, exudado pleural seroso. um
mcdiastinico es ahora mucho más pequeño. En la sangre : lcucoc1tos1s neutr~~ld
nemia moderada. El exudado pleural aumentó rápidamente y hubo neccsJ. a

~e evacuarlo. Existe fiebre remitente. Nueva rünt_gcnoterapia _del tumor meuas­
tínico y de los ganglios cervicales. El enfermo salió de la clí!11ca muy meJorado.
Tercer ingreso c'n c1~cro de 1922. Al principio se encontraba bien, pero desde hace
al unas semanas tiene fiebre irregular, pérdida de peso y aparición de nuevos
infartos ganglionares en el cuello y en la axila. Dolores en _los hombros y en las
costillas. Ahora existe exudado pleural en ambos lados. F iebre 1rre~ular,. rehi­
tente. La exploración róntgenológica demuestra que el tumor. me?ias~fmco E~
aumentado de tamaño e infiltra todo el lóbulo pulmonar superior izquierdo.
estado general es muy malo._ En la sangre no existe anemia _muy considerable.
Leucocitos 13 200, neutr. 84 % linf. 9 %, monee. 3 %, eos. 0,5 , basóf. 0,5_.
Nueva aplicación rüntgcnotcrápica, que reduce de nuevo el tumor mediastinico.

La enfermedad, desde sus comienzos, puede afectar simultánea­
mente a muchos ganglios ; por consiguiente, puede ser generalizada
desde un principio. ..

El linfogranuloma da lugar a síndromes muy cara?tenst1cos
cuando afecta primeramente o preferentemente a los ganglws :'!esen­
iéricos o a los retroperitoneales. En estos casos, por compresión de
la vena porta puede desarrollarse intensa ascitis, o por el des­
arrollo de paquetes ganglionares en el hilio hepático puede prnducu se
ictericia crónica. Cuando por palpación se perciben los tumores gan­
glionares, es muy fácil la confusión con la tuberculosis peritoneal
nodular.

En algunos casos, al principio de la enfermedad preponderan
los dolores osteocópicos. En tales casos se compre_nden los errores
diagnósticos por confusión con reumatismo, especialmente cuando
faltan otTas alteraciones orgamcas. As1 ocurno en un enfermo que
·estuvo en la clínica hace algunos años.

e éd. de la Armada. 43 años. 1919. Estuvo en campaña; desde
, ·, me nuco "3"",¿"s' réáí áticos • en la esp alda y en las piernas, lento

a.gunos 11:es_es pa ece o or¡ ci unos tres meses, fiebre remitente hasta :mo. Por
cnflaql.lec1m1ento, Y, ~csde iace F l dolores en la pelvis y en el fémur. Dolor
palpación no se aprecia el bazo. uertes restésicas en el territorio de la rama
g la_presionen, el ester y %,21%%," de iicioc iíii. 3i %. iüás
mfcnor del. t:1ger_nmo. Sane,re ·. ~~\no en el territorio de la 3. a. rama, parálisis
tarde parálisis bilateral del tr!S",,ior ocular externo del lado derecho. A pesar
bilateral periférica del facial ) ~el l . • por la muerte. El examen microscó­del tratamiento rüntgcnoteráp1co, _ ermmo

1meo adet bazo evidenci o ta es4tenga,g%,%2""""aotos.En este caso era extraordinario e

En casos raros faltan por completo los_ infartos ganglionares visi­
] 1 . . ..· t te iendo los enfermos fiebre alta y encontrándose
J es exteriormen e, m d ; . eacción diazo1ca pos1t1va ·- t esplemco y, a emas, r 'un pequeno umor di 1l ble el diagnóstico erróneo deen casos de esta naturaleza es iscu pa 0

fiebre tifoidea. , descrito al/eraciones granu/omatosas aisla-Mas raramente se nan i d I{· • . · ¡ .01110 en un caso pubhca o por .AZNELSON,
das del tubo 11astrozntesltna • e 1 b' dia<1nosticado de cáncer gástricode la clínica de Praga, que se h1a 1a s 0

clínica y rüntgenológicamcntc.

1 -- --- --- --- --- --- --- --- - --
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Curso y pronóstico. La linfogranulomatosis es, ordinariamente,
una enfermedad de curso crónico ; en general la duración puede cal­
cularse en algunos años, aunque en algún caso el curso de la afección
puede ser muy agudo.

El pronóstico es absolutamente desfavorable ; no se conocen
curaciones seguras; pero, por el empleo de una terapéutica adecuada,
pueden conseguirse notables mejorías temporales.

Diagnóstico diferencial. EI linfogranuloma es una de las enfer­
medades de diagnóstico difícil, aun para el médico experimentado.
La serie de enfermedades que hay que tener en cuenta al establecer
el diagnóstico diferencial es extraordinariamente grande; además de
las linfadenosis aleucémicas y las linfosarcomatosis, hay que pensar,
sobre todo, en los procesos hiperplásticos de los ganglios linfáticos
producidos por la tuberculosis y la sífilis : los granulomas tubercu­
losos y sifilíticos. En estos casos es decisivo para el diagnóstico
la demostración de tuberculosis en otros órganos y el resultado de la
reacción de Wassermann, que en los casos dudosos siempre habrá
de practicarse.

La granulomatosis de tipo retroperitoneal, al principio puede
muy bien confundirse con la fiebre tifoidea, especialmente cuando
la reacción diazoica es positiva y existe fiebre. También resultan ele
diagnóstico muy difícil aquellos casos, en realidad muy raros, en
que el proceso granulomatoso se halla exclusivamente limitado al
bazo ; en este caso habrá de tenerse en cuenta en el diagnóstico dife­
rencial todas las variedades de tumores esplénicos (véase lo expuesto
en la pág. 224 y siguientes).

Cuando existen infartos ganglionares superficiales, lo más cómodo
para conseguir un diagnóstico seguro y rápido es proceder a la biopsia
de un ganglio y a su examen histológico, que en caso de linfogranulo­
matosis mostrará el tejido tipico de granulación, generalmente con
células gigantesy numerosos eosinófilos. En realidad, el diagnóstico
de una preparación de esta naturaleza requiere gran experiencia, pues
sabemos que, en ocasiones, incluso expertos en estos exámenes que­
daban indecisos al cxarnmar tales preparaciones.

'Tratamiento. También en el granuloma la róntgenoterapia cons­
tituye un mctodo de tratamiento superior a todos los demás. Asombra
ver cómo por ella se reducen los grandes paquetes ganglionares y
desaparecen los tumores mediastinicos, y cómo mejora el estado ge­
neral ; incluso se puede conseguir la involución de paraplejías ori­
ginadas por la proliferación del granuloma en el conducto vertebral
(página 92). Desgraciadamente, todas estas mejorías son transitorias.
lgunas veces resulta conveniente coadyuvar a la acción de los rayos
Róntgen por la administración de grandes dosis de arsénico. Las inter­
veneiones operatorias, como la extirpación de paquetes ganglionar@s
aislados, deben desecharse, pues no se consigue extirpar todo el tejido.
enfermo y la recidiva sigue rápidamente. En un caso con disnea in­

tensisima por tumor mediastínico dispusimos que se seccionara el
esternón longitudinalmente para aliviar al paciente, que se asfixiaba
por momentos. Con la rontgenoterapia consiguiente se obtuvo un
éxito manifiesto.

La introcid, recomendada para el tratamiento del granuloma, un preparado·

de yodo y cerio, parece ser un medicamento de eficacia contra las tumoracio­
nes granulomatosas. El trat am i ent o por la introcid hay que asoci arl o a la rünt ­

genotarapia de los tumores. El preparado puede emplearse por vía subcutánea,
intramuscular e intravenosa, y administrado a las dosis usuales no produce efecto
tóxico alguno. Se empieza administrando por vía intravenosa 1-2 c. c. de la so­
lución preparada cada <los días, y se va aumentando lentamente, cada vez 1 c. c.,
hasta llegar a la dosis de 5 c. c. de una sola vez. Las inyecciones intramusculares.
son algo dolorosas. Este preparado puede empicarse como tratamiento ambula­
torio, pues no determina reacción alguna.

c) Granuloma tuberculoso
Aparece en dos formas distintas : como afección tuberculosa:

localizada en ganglios linfáticos aislados, y como afección generalizada
a muchos o a todos los ganglios linfáticos. Esta última forma es.
extraordinariamente rara.

Formas localizadas. Sólo nos ocuparemos muy brevemente del·
granuloma tuberculoso localizado, que se presenta con mayor frecuen­
cia en los ganglios cervicales y en los axilares. De ordinario afecta
a numerosos ganglios linfáticos de una región ; los ganglios afectados
aumentan lentamente de tamaño hasta alcanzar, a veces, el de una
ciruela o más ; es característica su tendencia a adherirse a la piel
que los recubre, a reblandecerse y a formar trayectos fistulosos, de·
los cuales mana un pus flúido ; con frecuencia los ganglios se fu­
sionan formando paquetes ganglionares (pág. 2G0).

Gr:mnloma tuborculoso gonoralizado. En casos muy raros se·
forma tejido de granulación tuberculoso en numerosos ganglios lin­
fáticos de diversas regiones. En algunos casos pueden estar infartados
todos los ganglios· linfáticos del organismo. Al principio los ganglios.
son blandos, más tarde adquieren mayor consistencia y no se adhieren
a la piel que los recubre. Los enfermos presentan a menudo fiebre,
y el estado general suele hallarse muy trastornado. La reacción
diazoica es marcadamente positiva. Poco a poco se desarrolla intensa
caquexia. El pronóstico de esta tuberculosis ganglionar linfática ge­
neralizada es desfavorable : los enfermos mueren por agotamiento
general, o por tuberculosis miliar cuyo punto de partida es un ganglio.
El siguiente caso es un ejemplo de esta forma.

Ester :i\!. , de 19 años. 1912. Desde hace siete meses, infartos ganglionares en
el cuello, más tarde en las axilas ; desde hace cuatro meses presenta fiebre. Tiene
edema de las piernas. A su ingreso en la clinica 39%,1 y aspecto de hallarse gra­
vemente enferma ; palidez. Presenta paquetes ganglionares, del tamaiio del puño,
a ambos lados del cuello, y en la fosa axilar _derecha!.. un conglomerado ganglionar
de gran tamaño ; en la izquierda, de pequeño tamaño. El bazo no se aprecia por
palpación . Los pulmones, normales. Ligero edema en las piernas, En la orina no
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se encuentra albúmina. Sangre: hemoglobina G3 %, hematí es 3 103 000, leucoci ­
tos 10 000 ncutrófilos 79 5 º~, linf. U %, bas6f. 0,5 %, monocitos 6 %, .A las
cuatro semanas de permanencia en la clínica, falleció_a pesar de la róntgenote­
rapia. Autopsia : En los hilios pulmonares, cuello y axilas se encuentran paquetes
ganglionares volumi nosos completamente caseificados. A ambos lados de la co­
lumna vertebral, infartos ganglionares del tamano del puno, casc1f1cados, a lo
largo del trayecto de la aorta, hasta I_os _vaso~ ilfacos. En los pulmones, además
de numerosos tubérculos, abundantes infiltraciones tuberculosas, del tamano de
un guisante, caseificadas. Bazo : en forma de bazo por!ídtco, contcmcndo nume­
rosos focos, en parte muy caseificados.

Cuadro hl'mí1tico. En las formas grave, generalizadas se ha
descrito la presencia de leucopenia con linfopenia, pero no se encuen­
tra indefectiblemente esta alteración. Leucocitosis intensas como las
que se encuentran en el granuloma maligno parecen ser raras. A me­
nudo no existe anemia pronunciada.

El tliagnós(ico se establece con seguridad por la escisión de un
ganglio enfermo y la demostración histológica de lesiones tubercu­
losas. Las reacciones tuberculinicas sólo son seguras cuando aparece
una evidente reacción focal en los tumores ganglionares, pues la
reacción general puede depender de la existencia de otros focos tu­
berculosos en el organismo.

Tratamiento. La tuberculosis generalizada de los ganglios lin­
fáticos, apenas es influida por el tratamiento. Se podría en todo caso
intentar la cicatrización del tejido ganglionar por la inyección de
torio X o encytol ; hasta el presente, que sepamos, no se ha llevado
a la práctica tal intento, aunque tampoco inspira grandes esperan­
zas. La tuberculinoterapia no ha dado resultado alguno.

d) Síndrome de Mikulicz
La tumefacción simétrica, dura, indolora, lenta, de las glándulas

lay~imales, de !as glándulas parótidas y del conjunto de las glándulas
salivales constituye la característica de la enfermedad de Nlikulicz.
Pueden infartarse únicamente las glándulas lagrimales o las parótidas.

Etiología. Se trata de procesos muy diversos; por esto es mejor
denominarlo síndrome de Mkulicz. Pueden producirlo, además de
las simples hiperplasias epiteliales y tumoraciones benignas (linfan­
giomas, lipomas), las mflamac10nes crónicas, sobre todo Ja sífilis y
la tuberculosis. En tales casos se trata. de una afección puramente
local de las glándulas afectadas; en cambio, el síndrome característico
parece ser muchas veces la manifestación parcial de una enfermedad
general que ataca a todo el sistema linfático, pero con algunas por­
ciones más intensamente afectadas. Se ha encontrado el síndrome de
Mikulicz algunas veces en la linfogranulomatosis y en las linfadenosis
leucémicas y alccem1cas cromcas, en las que (por lo menos macros-
cópicamente) incluso puede constituir la primera manifestación. En la
linfadenosis puede desarrollarse más tarde una hiperplasia de otros
grupos ganglionares e infarto del bazo.

Tratamiento. Se han conseguido algunos éxitos con el empleo
ele la rontgenotcrapia ele las glándulas hipertrofiadas ; además es
conveniente administrar arsénico. En los casos de origen sifilítico
es necesario instituir un tratamiento específico con yodo y salvarsán.

Mieloma
a) Mieloma múltiple (enfermedad de Kahler)

El mieloma múltiple es una formación tumoral de la médula,
ósea, procedente ele elementos aislados de la misma, y constituido·
sólo por éstos.

En general, los tumores se originan simultáneamente en diversos.
puntos de la médula, más rara vez en un solo punto de la cavidad·
medular, pudiendo suplantar la médula ósea sana y destruir el hueso
y el periostio. De preferencia asientan en el esqueleto del tronco, en
las costillas, en el esternón, engendrando los tumores desarrollados.
abultamientos fusiformes que sólo se hallan rodeados de una delgada
cubierta ósea. En estos casos se producen fácilmente infracciones Y'
fracturas espontáneas. Las frecuentes metástasis en otros órganos.
demuestran la malignidad del tumor. ·

Hislológícamente pueden encontrarse en los tumores todos los.
elementos, o sólo elementos aislados ele la médula ósea. Esta diferen­
cia, desde el punto de vista clínico no tiene importancia.

Sintomatología. La enfermedad, en conjunto, muy rara, se des-•
arrolla preferentemente en el varón, entre los 40 y 60 años. En pri­
mer lugar aparecen en algunos huesos frecuentemente en las cos­
tillas dolores rebeldes reumatoidcos, que por lo regular se consideran
al principio como neuralgias. Sin embargo, llama la atención la sen­
sibilidad anormal de los huesos a la presión.

En los periodos ulteriores se producen por causas insignificantes
fracturas espontaneas mültiples ; ya sólo por la acción de cambiar de
posición en la cama, o por movimientos sin importancia pueden frac­
turarse algunas costillas. Constituye, ademas, un sintoma caracteris­
tico la disminución de la talla de los enfermos, que debe atribuirse
al aplastamiento de los cuerpos vertebrales afectados por los mie­
lomas. Los enfermos, con el tiempo, presentan intensa caquexia.
La fiebre puede faltar o no. Un caso observado recientemente por
nosotros presentaba fiebre continua. Cuando los tumores mieloides
se desarrollan hacia el interior del cráneo o en el conducto vertebral,
determinan la aparición de partilisis de los nervios craneales o slnlumas
de compresión medular, con las correspondientes parálisis.

Por otra parte, en los órganos mlernos no se descubren lesiones­
importantes; en especial el bazo no está aumentado de tamañio.
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IcucocJlus se encuentran a menu
veces hay mielocitos.

El examen de /a orina reviste gran importancia. En la mayoría
de los casos contiene la albúmina de Bence-Jones, o sea albúminas
con la propiedad de coagularse a los 56° aproximadamente, rcdisol-
:viéndose por la ebullición. . . . .

Para proceder a la investigación de esta substancia, se acidifica
•!ineramente la orma con ácido acético, adicionando luego a la misma
uía cantidad de solución fisiológica de cloruro sódico igual a la de
la orina que se investiga, y se calienta cuidadosamente la mezcla: la
orina se enturbia al alcanzar una temperatura inferior a la de ebu­
llición formándose con frecuencia un precipitado mucoso filamentoso
cspeso ; al continuar calentando la orina hasta la ebullición, se aclar_a
nuevamente, desapareciendo por completo el enturbiamiento, redi­
solviéndosc el precipitado. Refrigerando el tubo de ensayo mediante
el agua corriente, al adquirir la orina los 60° aproximadamente de
temperatura se precipita de nuevo el cuerpo albuminoideo.

Además de la albúmina de Bcnce-Jones, se encuentra muy fre­
cuentemente la albúmina ordinaria en la orina, y en estos casos ésta
no se aclara del todo por la ebullición, sino que persiste un enturbia­
miento más o menos intenso. El valor diagnóstico que antes se atri­
buía a la presencia en la orina de la albúmina de Bence-Jones se ha
limitado un poco, porque no sólo aparece en el mieloma, sino además,
a veces, en las leucemias (en la pág. 182 hemos expuesto un caso con
leucemia linfútica crónica) y en el sarcoma, y en casos seguros de
mieloma puede faltar. Con todo, la presencia de este cuerpo albumi­
noideo en la orina, unido a la existencia de dolores osleocópicos y de
fracturas espontáneas, casi confirman el diagnóstico de micloma.

Un dato diagnóstico importante lo puede dar la imagen ronlge­
no/6gica, que frecuentemente permite reconocer la tumefacción vesi­
culosa de los huesos determinada por el tumor, como en el siguiente
caso de observación propia (fig. 56):

Adolfo D., de 55 años, conductor. 2 de mayo a 7 de agosto de 1922. Hace
18 años tuvo _una neum?_nla; hace tres años, gripe.

Casado, hene dos hijos sanos. En julio de 1921 le aparecieron unas manchas
hlanrns en la mucosa del labio inferior, del tamaiio de una moneda de a céntimo,

,dolo_rosas. En septiembre empezó a notar al agacharse pinchazos en las últimas
costillas, como asnmsmo en la espalda y sacro ; más tarde, también en la nuca
y hombro derecho. Estuvo cinco semanas en un hospital, donde fué tratado con
fncc!~ncs. E,~.;ebrero de 1~~2. aparecieron también dolores en el tórax.

lalla, 1,,_ m.; peso, li8,3 kg.
Color de la piel, pálido terroso. Sin infartos ganglionares, bocio voluminoso

blando, con gruesas venas cutáneas. 'o '

Ligera escoliosis de la columna vertebral . Expansión inspiratoria del tórax
d1snunu[Ua; tipo de respiración, abdominal. Pulmones normales. Dolores intensos
en b~ p_arl?s ~~tcr,::e.s ,del turax al u!~orp?_rarse en la cama y a la presión. DoloresE."" 27222.2%2: Torio sonases. si.-'oia»» iiiiiivis,
,9gr: !lemgg!@bina 90 %, hematíes 4 480 000, leucocitos 780o, neutr. 70,5 %,
hnf. -3:~ J_"' c~s: - ,,.,, ~nonoc1tos 4 ,~. Orrna: o.lbúmina +, albúmina de Bence­
Joncs --¡- , • Sedimento : pocos leucocitos, algunos eritrocitos y cilindros hialinos.
Intensa sensibilidad_a la presión en algunas costillas. No se aprecian tumefaccio­
nes. l~~.1n10u. de \\ ,\Ssl:r~a.nn, neg?,hYa. Punc10n lumbar: tensión 200-280.
lh'acc.1on de Nonne, negativa ; no existe aumento de elementos morfológicos.

. . Los dolores osteocpicos siguen aumentando, lo que obliga a la ad~inislra•
·l'l0n de analgésicos. I amlnen la anemia se hace más evidente.
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El pronóstico es muy desfavorable. Los enfermos mueren gene­
ralmente después de algunos meses de enfermedad; más rara vez
después de años.

Tratamiento. Hasta el presente resulta completamente impo­
tente contra esta afección. En ocasiones puede ser conveniente inten­
tar un lral.amiento por el torio X, administrado por inyección intra­
venosa; cabe pensar si de este modo podrían atacarse por vía interna
los múltiples tumores ; sin embargo, no existen todavía experiencias.
El empico del arsénico y de la rontgenoterapia resultan en todos los
casos completamente inútiles.

b) Tumores metásticos de la médula ósea
(mielomas secundarios)

Más frecuentes que la forma ele tumor primario de la médula
ósea son las meldstasis de /u/llores lllalignos en la misma. De ordi­
nario sólo son atacadas partes aisladas' del sistema óseo, más rara
vez muchos huesos simultáneamente. El tumor primario suele ser
un carcinoma ; la tendencia a la propagación metastática a los hue­
sos es especialmente característica del carcinoma de la próstata, del
tiroides y de la mama. Con frecuencia, sobre todo en el cáncer de
la próstata, el tumor primario es muy pequeño, y sólo la metástasis
es la que nos impulsa a una exploración local. Pero, además del car­
coma, otros tumores malignos pueden determinar también la pro­
ducción de metástasis óseas. En algunos, las metástasis quedan limi­
tadas a la cavidad medular formando nódulos aislados o se extienden
difusamente porla médula ósea. Cuando la proliferación es intensa,
desgastan . el tejido óseo y forman abultamientos fusiformes que
pueden originar fracturas espontáneas o por causas insignificantes.
Muchas veces alrededor de la metástasis ósea tiene lugar una neo­
formación de tejido óseo (carcmoma osteoplástico).

Sintomatología. Puede presentar extraordinaria semejanza con
la del mieloma primario múltiple, que en el anterior capitulo hemos
descrito . Cuando se ha demostrado la existencia de un tumor prima­
rio maligno en un órgano, la aparición de dolores osteocépicos, con o
sin infracciones, anemia y caqueia revelan la existencia de metás­
tasis en la medula osca ; laminen puede ocurrir que el t . ·.· ..... · _ : .·. . . . . umoi pnma­ro sea asintomático y que sean sólo los fenómenos citados los rue
motiven una minuciosa exploración. Frecuentemente n . ,l i: ti ·l .a. <. N 1o se lograd1agnostuear el umor primario. o rara vez las metástasis dj
médula ósea aparecen años después de practicada con éxito la op­
ración radical. Los sintomas de los tumores óseos mctastáticos mú1ti­
ples son semejantes a los del mieloma primario : también aqui pueden
originarse sintomas de compresión de la médula espinal, parálisis de

l o s n e r v i o s craneales, e l e . , y como, a d e má s d e l a s metástasis d e l a

médula ósea, existen ordinariamente metástasis en otros órganos, el
cuadro smt.omahco puede experimentar diversas modificaciones.
A menudo los enfermos tienen fiebre.

La albúmina de Bence-Jones se encuentra también ocasional­
mente en la orina de los casos de tumores metastáticos de la médula
ósea ; pero su presencia es mucho más rara que en el mieloma múltiple
primario.

Gumlrn lum1,ifico. Sólo en casos muy' raros faltan por completo
las alteraciones de la sangre; a veces se encuentran desviaciones
muy pronunciadas del estado normal. En tal caso hay anemia muy
pronunciada, con intensa poiquilocitosis y glóbulos rojos nucleados
muy numerosos, tanto nonnoblastos como megaloblastos. La cifra de
lcw:ocilos suele hallarse moderadamente aumentada, pero en ocasiones
alcanzan aquéllos cifras muy elevadas, como las que se encuentran en
la leucemia (100 000 6 más). La semejanza con la leucemia es entonces
todavía mayor, porque en las extensiones ele sangre encuénlranse
miclocitos y mieloblastos en gran número, y a menudo hay infarto
esplénico. Ciertamente, como nos lo ha demostrado nuestra dilatada
experiencia, son muy raros estos cuadros hemáticos de las metástasis
de la médula ósea; en un conjunto que sobrepasa a 150 casos de
esta índole, comprobados por la autopsia, muy rara vez encontra­
mos los hallazgos precitados.

Sorprende la extensión de las metástasis cu el sistema óseo al
examinar las 1611/ycnogra/ías, a cuyo método de exploración hay que
acudir en los casos sospechosos. En el punto de localización del
tumor se observan muy claramente numerosas soluciones de conti­
nuidad del hueso, redondeadas y claras, que algunas veces clan al
hueso un aspecto apanalado. Además, como es natural, se observan
las fracturas que pueden existir.

])in.,nóstico. Puede ser muy fúcil cuando se conoce la existencia
de un tumor maligno primario ; en caso contrario resulta muy dificil.
Cuando existen dolores osteocópicos, con o sin infracciones, anemia y
caquexia rápidamente progresivas, debe siempre pensarse que puede
tratarse de metástasis óseas ; si en estos casos se comprueba la exis­
tencia de alteraciones leucémicas de Ja sangre, el diagnóstico puede
considerarse como cierto.

La rüntoenoorafía tiene gran valor diagnúslico, a veces decisivo.
Cuando no s°e · pu

0
ede demostrar la existencia de un tumor primario,

el diagnóstico diferencial entre el mieloma primario y los tumores
rnetastúticos de la médula ósea con frecuencia no puede establecerse,
aun cuando ]a albúmina de Bence-Jones suele encontrarse más fre­
cuentemente en el mieloma primario.
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Esplenomegalia (tumor del bazo)
Con la denominación de tumor tic/ ba:o se entiende, separándose

del lenguaje usual médico, no una verdadera neoforrnación, sino un
aumenlo de tamaño. Mejor seria denominar esplenomeqalias a estas
alteraciones ; pero esta denominación no se ha generalizado.

El tumor esplénico puede ser la expresión de una afección pri­
maria del bazo (tumor primario del ba:o), pero mucho más frecuentes
son los casos en que el aumento de tamaño del bazo es sólo un sin­
loma de olrns enfermedades (tumores esplénicos sinlomcilicos). Aquí
corresponden, en primer lugar, el tumor esplénico de las afecciones
sis temaLizadas ele los órganos hematopoyéticos, de la leucemia y de
la aleucemia, de la eritremia, del granuloma maligno y de algunas
anemias, ele todas las cuales nos hemos ocupado ya en otros capilulos.
Otros tumores sintomáticos del bazo son producidos por trastornos
circulatorios. Por ejemplo, se infarta fácilmente el órgano hipere­
miado, distensible, incluido en la circulación portal, en los estados
de estasis de dicho territorio vascular. De la misma manera se pro­
duce, por ejemplo, el lumor esplénico en caso de trombosis de la vena
porta, en los eslados ele congestión pasiva general por insuficiencia
circulatoria.

a) Infartos sintomáticos del bazo
Infartos t•splénit·os in!c1•ciosos. Se encuentran en muchas enfer­

medades infecciosas agudas y crónicas.
El bazo obra, de un modo semejante a los ganglios linfáticos

regionales con relac1on a olros órganos, corno órgano colector de
desechos. Se le puede considerar como un ganglio linfático regional
de la sangre. Retiene los nucroorganismos y cuerpos extraños que
circulan en la sangre. Los gérmenes infecciosos son en parte destruidos
por el tejido esplénico y en parte colonizan alli, como ocurre, por
ejemplo, en la fiebre lifo1dca. El bazo reacciona a la invasión de rni­
croorganismos, o de sus toxinas, primeramente con hiperemia consi­
derable, más tarde con la proliferación de las células de la pulpa.
Los procesos hiperémico e l11perplúslico asociados determinan la for­
mación del tumor esplénico en las enfermedades infecciosas.

. . Enlrl' los 111far/os csplt'nicos infecciosos agudos se destacan prin­
cipalmente los que se p_resenlan en la fiebre tifoidea, en la fiebre rc­
c:mrcnil' y en el paludismo, asi como Lamhién en la neumonía, en la
gripe y en otras enfermedades infecciosas graves y benignas ; no rara
vez hasta en las simples anginas se encuentra el bazo aumentado de
tamaño. En general, en las infecciones, el tumor esplénico es pequeño
y de consistencia blanda (como en la fiebre tifoidea), y por esto algu­
nas veces es dificil de apreciar. Para su exploración, la palpación,

precisamente en estos últimos casos, cs. con mucho superior a la per­
cusión. 'Tumores muy voluminosos se presentan en la fiebre recurrente
y en el paludismo; por otra parte, en estas cnrermedades se puede
comprobar el aumento de tamafio del bazo en el ataque febril y su
disminución después del mismo.

De los infartos di'[ bazo en las ,mfcrmedadcs infecciosas crónicas
tiene prácticamente importancia el que se presenta en las diversas
formas ele paludismo. En estos casos, el bazo adquiere frecuentemente
extraordinario tamaño ; algunas veces alcanza las mismas dimensio­
nes que en la leucemia. En el paludismo, la consistencia del tumor
esplénico es dura, de superficie lisa, y a menudo se producen infartos
hemorrágicos.

También en otra enfermedad producida por protozoarios, el
kala-azar, asi llamado por el color oscuro característico que presenta
la piel de los enfermos, el tumor del bazo, de proporciones enormes,
es un síntoma muy importante. La enfermedad producida por otro
protozoario, la Lcislunania Donovani, que coloniza en la médula ósea
y en el bazo, y cuya presencia en estos órganos puede demostrarse
por la punción exploradora. En la sangre, generalmente no se descu­
bre su presencia. Los enfermos presentan intensa leucopenia. La en­
fermedad se presenta sobre todo en los países tropicales; pero también
suele observarse en los países mediterráneos.

'l'umor tlcl haza en el raquitismo. De los lwnores sintomáticos
no infecciosos del bazo hemos ele citar, en primer término, los que se
observan no rara vez en los nilios raquíticos. La patogenia de estos
tumores esplénicos no está todavía esclarecida.

'rumores del bazo por 1•sfasis ,- JI0r afcccionns en ol territorio de
la YOlm ¡iorl.a. Olro grupo de tumores esplénicos se halla formado
por los que se presentan en los casos de trastornos circulatorios, afec­
ciones de la vena porta y del hígado. El tumor esplénico por conycslüín
pasiva, que se observa especialmente en las afecciones cardíacas val­
vulares descompensadas, es sólo una manifestación parcial dentro ele!
complejo de órganos aumenlaclos de tamaño por la hiperemia pasiva
(hígado, riüoncs). Desaparece cuando mejoran las condiciones de la
circulación. Estos tumores esplénicos son, en general, pequeños y
duros.

Tumores esplénicos muy voluminosos aparecen en los casos
de trombosis de las venus l'splénii:as !f de la vena porta. Es caracle­
rístico de este complejo sintomático la asociación de un tumor es-
p l é n i c o a a n c r n i a y hemorragias d e l o s v a s o s varicosos d el e s ó fa g o

y del intestino. Con frecuencia hay ascitis en estos casos. El bazo,
que puede llegar hasla el ombligo, es duro, y en la sangre, además
de anemia, se encuentra a menudo leucopenia. El caso siguiente,
de nuestra observación personal, revela las dificultades inherentes
al diagnóstico :
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Sujeto de 30 años de edad, que desde hace 7 :uios, cada dos meses, sufre
violentas • gastralgias • que persisten algunos días. Melena de brusca aparición.
En un hospital se comprobó una grave anemia posthemorrágica, heces fecales
como la brea y el bazo un poco aumentado de tmnano. Drngnósltco : ulcera del
estómago, por lo cual fué laparotomizado, encontrándose el estómago indemne.
A consecuencia de la grave anemia se le transfundió sangre. Desde dicha fecha,
aproximadamente cada tres meses, presenta copiosas enterorraias con heces
fecales como la brea. Un nuevo tratamiento hospitalario no mejoró su situación,
siendo aún mayor el infarto esplénico. Más adelante nueva hematemesis profunda.
Cuando ulteriormente exploramos a este enfermo había una anemia muy intensa
(hemoglobina 28 %, hematíes 1 800 000, leucocitos 4500, valor globular 0,59). La
exploración clínica indicaba la presencia de várices esofágicas, que confirmó el
examL·n rüntgenológico, como origen de las hemorragias recidivantes una y otra
vez, y ningún síntoma de úkcra gástrica.

En el desarrollo de estas lesiones venosas esplénicas figuran,
principalmente desde el punto de vista etiológico, las influencias
Lraumálicas, los embarazos, puerperios y la sífi lis. Cuando existe
tendencia a las hemorragias, el mejor recurso terapéutico parece ser
la esplenectomia, si bien la operación no deja de ser peligrosa.

También en la cirrosis hepática existe tumor esplénico. Antes
fué considerado, simplemente, como un tumor producido por hipe­
remia pasiva ; pero este concepto es, en realidad, inexacto, pues aun
existiendo hiperemia pasiva muy acentuada puede faltar, y, por otra
parle. sin tal hiperemia en la cirrosis hepática puede desarrollarse
el tumor esplénico. Algo parece indicar que la lesión del bazo precede
a la del hígado, y que la lesión esplénica, a su vez, debe atribuirse a
una lesión de la médula ósea. El tumor del bazo en la cirrosis atró­
fica del hígado de Laennec es pequeño y duro, y en la forma hiper­
trófica de Hanot alcanza un tamaño considerable, pudiendo llegar
hasta el ombligo.

Ilazo amiloidco. El infarto del bazo por degeneración amiloidea
es muy pronunciado cuando la degeneración se desarrolla difusamente
en la pulpa ; es menos acusado cuando afecta a los folículos. E l bazo
amiloideo, en general, no determina la producción de manifestaciones
morbosas. E l diagnóstico sólo puede establecerse con certeza cuando
se demuestra la existencia de una afección causal que predispone a
la degeneración amiloidea, como las supuraciones óseas crónicas y la
tuberculosis pulmonar ulcerosa; si cabe sospechar la amiloidosis de
otros órganos, entre otros, los riñones, suele encontrarse en la orina
una cantidad muy considerable de albúmina.

'Tumores del bazo en la si!ilis. En la sífilis hereditaria se en­
cuentran tumores del bazo muy voluminosos. Con frecuencia existe
al mismo tiempo sífilis del hígado, fácilmente diagnosticable cu;ndo
se presenta en la forma característica de higado lobulado, pero de
dificil diagnóstico cuando ofrece la forma de hepatitis difusa inters­
tieial. También en el período terciario de la sífilis adquirida se obse:.­
van de vez en cuando tumores esplénicos, que realmente, en cuanto
a tamaño, son mucho menores de los que se presentan en la sífilis
hered1tana. Anato1111camcnte se trata del engrosamiento de las Lra­

béculas y proliferación intersticial del tejido conjuntivo. Cuando se
clemuestrnn ot.ros síntomas de sífilis, el diagnóstico ele tumor sifililico
<le! bazo no es dificil; de lo contrario han ele tenerse en cuenta en
el diagnóstico diferencial otras enfermedades, especialmente la enfer­
medad de Banti, r¡ue esLudiaremos más adelante, en la que se obser­
van lesiones muy semejantes en el bazo y en el hígado. En caso de
duda no debe prescindirse de la reacción de Wassermann.

En las afecciones sifil íticas del bazo debe aplicarse el tratamiento
específico, atendiendo a las lesiones existentes todavía en otros órga­
nos y al estado general. No cabe esperar una considerable regresión
del tumor esplénico, especialmente en la sífilis hereditaria.

'I'nlrnrcnlosis do! hazo. La tuberculosis es causa muy rara de
tumor esplénico crónico voluminoso. En realidad, el bazo puede au­
mentar de tamaño, ocasionalmenlc, en el curso de una tuberculosis
pulmonar; sin embargo, estos tumores esplénicos suelen ser peque­
os, pero en el bazo puede también presentarse la tuberculosis pri­
maria y aislada. Esta tuberculosis del bazo puede existir durante
años y determinar, finalmente, un considerable aumento ele tamaño
de este órgano.

El tliagnústico es muy dificil ; puede constituir un dato el hecho
de que la superficie del tumor esplénico tuberculoso es tuberosa,
y que en ocasiones se presenta considerable aumento de eritroci­
tos, la poliglobul ia. La reacción tuberculinica es aconsejable en los
casos sospechosos, pero el resultado positivo sólo tiene valor si se
comprueba una verdadera reacción focal del bazo (dolores, rápido
aumento de tamaño).

b) Tumores del bazo de etiología oscura
Es frecuente, con ocasión de exploraciones en olro sentido,

encontrar casualmente pequeiíos tumores duros del bazo. Una parte
de estos casos puede atribuirse a infecciones sobrepasadas, pero con
frecuencia la etiología es completamente desconocida. Por ejemplo,
conocemos un colega que desde hace quince años tiene un tumor
esplénico duro, que llega unos tres traveses de dedo por debajo del
reborde costal, descubierto casualmente por el portador. El temor,
justificado, que al principio tuvo de que se tratara de una leucemia
ha desaparecido, pues el tumor ha permanecido invariable y el cuadro
hemático es completamente normal. Este campanero no ha tenido
otra enfermedad que una pleuresía con derrame del lado izquierdo.
Quizá se trate de una pcricsplenilis intensa, originada por _propaga­
ción del proceso inflamatorio de la pleura, a travcs del diafragma,
a la cápsula esplénica. En otros casos, sin embargo, no se en­
cuenlra dato anamnéstico que proporcwne un punto de referencia
etiológico.



228 Esplenomegalia (tumor del bazo)
Enfermedad de B:mli 229

e) Neoformaciones del bazo y tumores parasitarios
Los tumores genuinos del bazo son extraordinariamente raros.

Tumores malignos. Se presentan especialmente sarcomas, pro­
cedentes del estroma. Se pensará en la posibilidad de un sarcoma
del bazo cuando en un individuo joven se encuentre un tumor del
bazo, duro, tuberoso, que crece muy rápidamente. De ordinario se des­
arrolla en poco tiempo una pronunciada caquexia. No suele haber
alteraciones características del cuadro hemático ; en algunos casos se
ha observado anemia y leucocitosis. Cuando el diagnóstico se esta­
blece oportunamente, la extirpación del bazo puede conseguir la
curación; pero casi siempre se llega demasiado tarde con la operación.

Raro y, por consiguiente, sin importancia práctica es el lnfo­
sarcoma del bazo, en el que la proliferación sarcomatosa procede
de las células del parénquima esplénico.

No existen carcinomas primarios del bazo, y también son muy
raras en él las grandes metástasis de tumores malignos de otros ór­
ganos.

Tumores benignos. Entre éstos desempeiian algún papel los
tumores quisticos, aunque desde el punto de vista práctico tienen
también poca importancia. Una parte de estos tumores son de oricren
traumático, encontrándose en ellos algunas veces cavidades llenas

O

de
sangre, o numerosas y pequeñas cavidades esparcidas en el tejido
esplénico. E l diagnóstico es posible algunas veces si se puede demos­
trar la fluctuación. Lo mismo es aplicable a los verdaderos tumores
vasculares, hemangiocavernomas y línfangiocavernomas del bazo, que
pueden tener un volumen tan considerable que ocasionen trastornos
por compresión. Estos tumores presentan por palpación una superficie
tuberosa grosera, y algunas veces se aprecia fluctuación. E l trata­
miento sólo puede consistir en la esplenectomia.

. . E l !luisto hidatídico muJt.ilocular del bazo puede dar lugar a ma­
nifestaciones locales muy semejantes. También en estos casos se
encuentra a menudo un bazo voluminoso y tuberoso que muestr4
en algunos puntos fluctuac10n. Cabe pensar justificadamente en esta
afección rara cuando, además de los signos descritos se encuentra
pronunciada eosinofilia (pág. 273). " '

d) Enfermedad de Banti
El diagnóstico de enfermedad de Banti se prodiga. Ateniéndose

estrictamente a los datos anatómicos establecidos por Brr del
síndrome que ha recibido su nombre, sólo muy rara vez en Alemania
se observan casos indubitables de esta enfermedad. En Italia, la
afección es, en cambio, más frecuente.

Etiología. Se halla todavía muy poco esclarecida. El paludismo,
que algunos autores suponen responsable de la enfermedad, influye
tan poco como la sífi lis. Rcalmenl:e, en la síf ilis se presentan cuadros
morbosos que pueden parecer muy semejantes a los de la verdadera
enfermedad de Banti (pág. 228), pero que, sobre todo histológica­
rnente, se diferencia de ellos de un modo evidente. El mismo BATI
creía en una etiología infecciosa, pero hasta el presente no se ha lo­
grado demostrar la presencia de microorganismos en el bazo ni en
la sangre, ni provocar por inoculación a animales un cuadro sinto­
mático semejante.

Anatomia patológica. Según la descripción de H,\:-.TI cxislirian lesiones
histológicas características, sobre todo en el bazo. Éstas afectan unas veces a los
foliculos. En el centro del foliculo - interesando al principio pocos de ellos­
aparece una proliferación de tejido conjuntivo que invade lentamente a todo
el folículo, determinando una atrofia de las células foliculares y poco a poco la
degeneración hialina completa de m1mcrosos folículos. BATI denomina a esta
lesión histológica, muy típica de su afección, fibroadena. 'También en la pulpa
esplénica propiamente liieha sobreviene la formación de un tejido conjuntivo
lliali110 rígido. Muy a menudo existe endoflebitis en la vena esplénica, que desde
ella puede extenderse a la vena porta.

En el primer período, el hígado est:':i indemne, falta la cirrosis. En el segundo
periodo comienza el desarrollo de tejido conjuntivo entre los distiulos lobulillos,
hasta que lentamente se llega al tercer período, en el que se desarrolla una pro­
nunciada rclracdó11 del hfgado con In superficie irregular, que incluso histológi­
amente ofrece el cuadro de cirrosis atrófica. En todos los períodos 110 se ha con­
probado el aumento de la destrucción de elementos sanguineos. En el tercer pe­
ríodo, la mé<lula ósea de los huesos largos aparece roja, y en los ganglios li11f;ílicos
no se aprecia alteración patológica alguna.

Sintomatología. Esta afección, que se observa ele preferencia en
los individuos jóvenes, se caracteriza por su evolución extraordina­
riamente crónica, en la que pueden distinguirse diversos periodos.
En el primero, que puede durar tres, cinco o más años, se encuentra
un tumor esplénico grande, liso y duro, que se descubre ordinariamente
por casualidad, y anemia de grado moderado. El hígado está indemne.
En el segundo período, que asimismo puede durar añios, se instituye
lentamente una it:lcricia progresiva con trastornos por parte del tubo
gastrointestinal. En la orina se encuentra abundante urobilinógeno,
pero no existe bilirrubina. Las heces no están decoloradas. El hígado
está aumentado de tamaño, sobresaliendo dos o tres travc•ses de dedo
por debajo del reborde costal.

En el tercer período de la enfermedad se desarrollan una serie
de sintomas idénticos a los de la cirrosis atrófica del hígado. El higado
se retrae, su superficie se vuelve tuberosa y se produce una intensa
ascitis, muriendo, por último, los enfermos después de haber des­
arrollado una anemia de grado extremo , ordinariamente a conse­
cuencia de hemorragias gastrointestinales.

Repetidamente se ha demostrado intenso aumento del metabo­
lismo nitrogenado ; sin embargo, no puede afirmarse con seguridad
que este dato pueda considerarse como patognomonico.

Vuailro homiitico. Sus alteraciones no son muy caracterislicas.
En una serie de casos, con el desarrollo de una anemia de gracia mude-
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rado, disminuye el número de erilrocitos; sin embargo, el número
ele éstos puede permanecer normal, o hasla ¡mecle existir poliglobulia.
En cambio, la proporción de hemoglobina se halla siempre disrni­
nuída, y por eso el valor globular es siempre menor de 1. No existen
alteraciones morfológicas de los glóbulos rojos, y, en especial, no se
cncucnlran hemalies nucleados. El número de leucocitos es variable.
Con relativa frecuencia se encuentra leucopenia con linfocitosis rela­
tiva y aumento de los monocilos. Los leucocitos inmaturos (miclocitos)
faltan siempre.

Diagnóstico. Al establecer el diagnóstico debe tenerse presente
qué síndromes semejantes se encuentran en una serie de enfermedades
ajenas a la enfermedad _de Banli genuina. Esto es aplicable en espe­
cial al peno do de anemia en el cual se encuen lra primeramente tan
sólo tumor esplénico y anemia. Sólo cuando se han excluíclo todos los
demás procesos podrá pensarse en la enfermedad de Banti. El cua­
dro hemático no es característico ; tocia una serie de tumores esplé­
mcos cromcos se acampanan de leucopenia y anemia. En el periodo
ascitico es <li_fíc_il el tlíagnóstico diferencial con la trombosis de la
vena porta, sifilis del bazo o higado y la cirrosis hepática con tumor
esplénico precirrótico (cirrosis esplenomegálica). Las hemorraaias in­
testinales y esofúgicas copiosas valen más bien en favor de la ~irrosis
hepatica y de la trombosis de la vena porta; el resultado positivo
ele la reacción de \Vasserma di id f · · · ·, . . . , nn ec1 e en avor de la sífilis visceral
?' contra la enfermedad de Banti. En algún caso aislado es imposible
acer el diagnóstico seguro sin una larga observación.
B __Li J~,itogoma de la enfermedad de Banti es todavía díscutida.Afi,1 nusmo supone que una toxina, hasta el presente desconocida,"""U Peramente en el bazo y alli provoca las lesiones descritas :
mas ar e se ongmanan en el . b . . '• •. l .:. prop1o azo nuevas toxmas que deter-nunarmn as alteraciones de la sangre. d 1 . ' .
exactitud de est. t b • e os vasos y del higado. La
meda tiene ],"Po g dudosa, pero lo cierto es que ha enter­TIgen en e bazo.

Tratmnionlo. El brillante . , . lt· el d
tra el origen de ¡ f . . Eiesu a O e la esplenectomía demues­a a ecc10n • sta interve . . ¡·
existen todavía graves lesioi;e. . . . nc10n, rea izada cuando no
curación completa y p. s cirroticas en el hígado, determina una
bolismo albuminoid,, "manente de la enfermedad; hasta el mela­
Los rcsultallos de ¡.1 ese 1normahza, caso de que. se hallara alterado.' , sp enectom·· ¡tan beneficiosos c¡ue lo. d : . ia. en a enfermedad de Ban ti son
cion de grandes dios4",]"?}"; ,"dios propuesto s, coro administra­
de importancia. · ico, rontgcnoterapm del bazo, carecen

e) Enfermedad de Gaucher
(esplenomegalia de tipo Gaucher)

Esta enfermedad, que lleva el nombre del primer autor que la
describió, es muy rara . Ataca de preferencia al sexo femenino, y con
frecuencia a varios miembros de una misma familia.

Sintomatología. La enfermedad se caracteriza exteriormente por
el aumento de tamaño del bazo, que se inicia ya en la edad infantil,
y más tarde por aumento de tamaño del hígado. El aumento del
bazo tiene lugar muy lentamente, en el curso de arios, hasta cons­
tituir un tumor de proporciones enormes.

Es sorprendente la coloración ocre o bronceada de la piel, limi­
tada de ordinario a la piel ele la cara, de la nuca y de las manos, de­
bida al depósi lo de pigmento (hemosiderina). También se encuentra
hemocromatosis en otros órganos. Las mucosas están indemnes ;
únicamente la conjuntiva ocular, a nivel de las hendiduras palpe­
brales, puede presentar un engrosamiento amarillo castaño, que
parece una pinguécula. .... ..

Los ganglios linfáticos no están infartados. Algunas veces los
enfermos aquejan dolores osteocópicos moderadamente mtensos.

Cuadro IIom:íf:ico. Hay leucopenia, general_menle de grado mo­
derado La hemo globina y el número de eritrocitos continúan siendo
normales duran télargo tiempo; sólo cuando la enfermedad se prologa
mucho se desarrolla anemia, no muy accnluacla,. con disminución del
valor globular. No existen alteraciones morfológicas cara ele! 1st1C,l'S
de los glóbulos sanguineos. Repetidas veces se ha demosl1ado u_nt,l

b • • • d l l; t;s y correspondiendo con es aintensa disminución te as plaqueas, , .. ·. . . . 1 _
trombopenia se desarrolla Jcnlamenle una gran tendencia a las hemo

e . • · , reces también hcn10rrag1as gus-rragias especialmente ep1stax1s, ) a \ · . . , ...
tricas o intestinales. Ya con este motivo de ligeras contusones se
producen hemorragias cutáneas.

l.. <l ·<l lucn'O un tumor esplénico enorme,
Anatomía patológica._ Se ene«eHr·"""" ¿.éáda por contener numerosos

muy duro, cuya superficie <le scccrun p.lí~J~nlos1 Hislológicamc:ntc estos focos
focos pcqucfios blancos grisáceos a amar e.deo. car~clcrislico (fig:. 5i). El ele­
constai de grandes ctulis de 1}9,"""".,eir su aspecto fji co es la que­
mento principal que confiere a as ce u .~5 • e iurllcza se encuentran en el bazo,
rasina, un céreébrósido. Células dg _Jm"","¡'¡dila sea. La enfermedad es,
en el hígado, en los ganglios Iinfáti9%_%,, te todo él aparato hematopoyetico.
por consiguiente, una a/cccwn s1stc111a uu a e

. • . . término medio puede cal-
Uurso. Es sumamente crónico; PO , riodos avanzados• inte años. En tos pero +s + '

cularsc la evolución en unos vei ' ·.. . la muerte ocurre, gene-
se desarrolla a menudo intens:1 demacrac10n ' '
ramente, gr entera«edad,3J,""I"" a a s»tonca os,

La inmigración de las ce u as d . dívers·is ·iltcraciones del
que es destrúida porellas, puede PO""""h,,ns, Eí desarrollo de
esqueleto, que al principio parecen tuercu
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grandes focos de células de Gaucher en la médula ósea determina en
ocasiones fracLuras esponLáncas ele los huesos, corno en un caso des­
criLo hace poco por ZODEK.

Diagnóstico. Se basa en el lcnLo desarrollo del gran tumor del
bazo y del hígado, en la coloraciún de la piel, en la aparición fami­
liar, en las alteraciones descriLas de la sangre y en la diátesis hemo­
rrágica. En estos últimos Liempos, como medio diagnóstico se ha reco-

mendaclo la punción explorador, d ,1 1 . . .
el exudado extraido, de 1 Iei bazo para la demostración, en· · · ' ª presencia de las células de Gaucher

'l'ra t.amicnto. Dada la beninnid· tl . 1 . ·
general, el lrutamicnto ha de s~r •1_ Ic at1va de la afección. en
rontgenoterapia del IJ"lzo por]· 1 exp1;ctante. Debe desecharse la
gias. Algunas veces se 1 ¡."""U"oPenia y tendencia a las hemorra­

º · · · nac icaco h esplenecto ·. ·parece ser que la intervención dió b ' , . . mm? Y en ocas1ones
esta operacióii no c·tb. . 1 uen resultado. Sm embargo, por

' e esperar a curación, pu . . l . t lenfermedad aislada del bazo. , es no se ra a e e una

A modo <le ,1péndice mencionemos . . . . . , .
algunas veces tumores del bazo en l ,,"I"en la lipemia diabética se_presentan
des; pero estas células no se limit' ',"_ visten asimismo nidos de células gran­

an al sistema hematopoyético, sino que se en-

cuentran también en la túnica íntima de algunos vasos y en las suprarrenales.
Las inclusiones en el protoplasma de las células son lipoidcs y grasas neutras.
Esta hiperplasia esplénica de grandes células que se presenta en las diabetes graves
es aJeI~\1. a la enfermedad de Gaucher._ En la diabetes se trata, mús hien de la
expreswn de un trastorno del metabolismo lipoideo. "

Una enfermedad de esta naturaleza, también muy rara, que se acompañia
de !ormac1on de un gran tumor esplénico, es prnpia tle la edad infantil y termina
por la muerte. Solo han sido atacadas muchachas. La afección comienza ya en
las primeras semanas o meses de edad. Los niñios no se desarrollan, se caquccli­
zan rápidamente y presentan un gran tumor hepático y esplénico, algunas veces
ascitis. La piel presenta color ligeramente moreno. Los ganglios lii'1fáticos pueden
estar muy aumentados de tamano. La muerte se produce en el término de un
año aproximadamente. Por el examen microscópico se encuentra en lodos los
órganos, y por tnnlu 110 sólo en el bazo, hígado, médula ósea y ganglios Iinf:Uicos,
una interposición tlc grandes células pálidas que contienen grasas neutras o lipoi­
dcs. PicK, que ha practicado investigaciones minuciosas sollre esta enfermedad,
la considera una anomalía congénita y familiar, de origen constitucional, del
metabolismo lipoideo, y que debe separarse estrictamente de la enfermedad de
Gauchcr, y propone clcnominarla, en recuerdo del autor que primeramente la des-
cribió, csp(t:110/ic¡Hllomcyalia lipoidoccl11lar de tipo Nicmann. .

En este conjunto se incluye, ademús, a la cnfcrmcdml de J-land-S~J,~llcr-Chrts­
tian, que consiste_en una lipoidosis generalizada, con acúmulo, principalmente,
de ésteres colesterinicos en los tejidos. Se caracteriza por la presencia <le defectos
en los huesos planos, sobre todo en los craneales, en los que se_ descubre la pre­
sencia de defectos de su continuidad rellenados por tejido amarillo con gran can­
tida<l de ésteres colesterinicos. A menudo hay trastornos _hipofisarios (diabetes
insipidn o distrofia adiposogenital). La infil~ración del tejido retroocular suele
provocar exoftalmia. En algunos de estos pacientes se aprecia gran infarto esplé­
nico y hepático (también dependiente de'la_degeneración de los tejidos por los
ésteres colesterinicos y por xantomatosis). El suero sanguíneo presenta hipe
li_pemia muy elevada. Hasta el presente no se conoce un cu:idro he111at1c:o moJfo­
logico que sea típico.

Hay que recordar todavía algunas enfermedades del bazo en las
que, gencralmenLe, no hay aumento de tmnano del organo.

f) Infartos embólico o trombótico del bazo
· · ¡ ¡ ] · · roduccn ncncnlmenleLos infartos hemorragcos el bazo se P . .·.º. . ' .....

or embolia, más rara vez por trombosis, de las arterias esplénicas.

fk oro» ritos sino rpz#y ""; 2".2
1 1 . el 1 ·01"tzón y en las enclocar , is. ' e e .v~ vu mes . e e •. · . . 1• 5 cndocnrclilis agudas sépt1-

microorganismos virulentos, como e!' '1 . 1• formación del absceso
. 1 · f t l· itt"'H a supurac10n Y ,1 •1 • . .cas, e. m ar o la o' . . . . . . . ( d . rditis crunica) evolu-

esplénico. El infarto esplenio as&ni","",,",$,4 rora@ion del
. 1 . .· t 1as pero ar nm1.1 'ciona a menudo sin smntom" ~gin esplénica. Cuando un enfermo

infarto ocasiona dolores en l.t IC;,1 1 1 .. •n la región del hazo que
con lesión cardiaca valvular ac¡ue¡a ( o o1 els cble '1a pºroclucción de un. l I te es inuv proba, ehan aparecido bruscamen:, " p4es casos, el hallazgo por aus­
. f 1 . . i\l · I ·ts veces en aes e, , ºm arto esp cmco. ! uc 1• ·' to circunscrito ele! bazo con-
cullación ele un ruielo ele roce en un pun ·
firma el ~liagnóslico. _ trombosis se producen en caso de gran-

Los znfarlus del b'.i;:_o por_ . ,almenlc en la ]cuccutia y en el pa­
des aumentos de tam,111°, pnnci¡ , •. ·e encuentra en la autopsia el
lnclismo. En estos casos no rara 'cz s . ·
órgano Jleno de numerosos infartos.
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El abeso esplénico (frecuentemente se trata de pequeños y
múltiples abscesos) no es muy raro en las endocarditis agudas sépti­
as y septicemias generalizadas. En ocasiones se observan también
;,h;u:sfr; ¡J<:I l,;,m en los tifdicos. EI pehgro de los abscesos espleni­
u,:. (:<. ríh~ en la oosibilidad de su irrupciún en la cavidad abdominal
mn la u,n,iguil:nlé ptril:!,nitis supurada.

El 1liaim6,tícr, de absceso del bazo, en general, sólo puede csla­
l,f,;U;f',(; u,r, prr,J,al,ilid;,d. Para el diagnóstico es importante, además
di; I;, rnftrmt1bd fundamental, la hrusca aparición de dolores en la
rt•:i,,11 t-,¡,!&r,ica v !:, existencia de fiebre séplica, que no se explica
pr:~ h, ¡;xphr:,cí,\n de '"" dcm:ís órganos ; cuando falta la fiebre,
v,m,, oeurn: tn ,,c;,,iones, es dificil asegurar el diagnóstico. Repe-
j,J;,, v1;u :, s1: li;, descrito que el absceso provoca aumento de
t,,w,,,,,, dd h;.zo, ,,pr·ciahlc por palpación y doloroso; pero esto
•J,I,, '1turre muy rara ,·cz. El examen del cuadro hemático puede dar
un punto de r ·frrtnci;, impr,rtantc. Sobre todo en la fiebre tifoidea,
b lr:,nsf,,nm,1:iún de Jcucl)penia en leucocitosis neutrófila, acompa­
ií,,da d~ los síntomas ],,cales mencionados, es casi patognomónica
del al»sceso esplénico.

Tratamiento. Unicamente está indicada la esplenectomia, cuyo
1,n,uf,,tí,;r, está subordinado sobre lodo a la naturaleza de la afcc­
ió causal.

Poliglobulias sintomáticas y eritremia (policitemia)
1. Poliglobulias sintomáticas

. El '"'.'"cnl,, de los glóbulos rojos en la unidad· de volumen, la
/''.i/1ylulmlw., !!amarla también erilrocilosis, se encuentra en las más
rliv'.,rsas c_r,nd,c:1011es. Como estado pasajero, no rara vez se observa
poli%lo\ulia en las grandes pérdidas acuosas del organismo, por sudo­
res profusos '' vo'.nttos :•hundantes y frecuentes diarreas. Esta po/i­
yfolmlw ,,,,,. dc~'.IL'.fralw;16n se produce en su grado máximo en el
t'.ii<:ra morbo asiultco Y en las formas graves de gastroenteritis aguda.
1·.I r11unenL,, de los glóhulos rojos es debido exclusivamente, en éstos
c:i~os,_ al c~pcsarn~cnlo de la sangre, y por consiguiente es sólo relativo.

l~n Ja_ aclualulad ':slá perfectamente demostrado que al pasar del
lfow, '! /1/.s nllus 111"'.'luuu., se produce un aumwlo de hemo lobina 1 de
r:nfr,u:i/os. Las concl!cioncs i11mcdialas bajo las cuales se rfalízan c~tas
van:,cioiws no se halla11 todavía del todo esclarecidas. El aumento
de hemoglobina y de eritrocitos que tiene 1 · 1· / t d·.. 1 , 1• , . • ., , _ •. _ • ugar inrnec La amen e cs-
pu1.s ' e •1 _csL,ncta ':'.11 cl11nas de altura es, con seguridad, sólo apa­
rcul.c: clcbul? al acumulo de glóbulos rojos en la sangre periférica
" _c:uJosccucuc;oa de influencias vasomotoras. Pero por la

O
permanencia

P1 olouga~la tiene lugar, sin duda, una verdadera ncofonnación celu­
lar, en virtud de la cual los hematíes neo formados son primero rela-

tivmnenle pobres en hemoglobina, existiendo a este respecto dife­
rencias individuales muy considerables; los órganos hematopoyélicos
ele los nitios reaccionan con suma rapidez e intensidad. También
influye el reposo. Enfermeras que durante sus vacaciones permane­
cieron algunas semanas en la llanura, al volver a Davos presentaban
invariabilidad o hasta disminución del número de los eritrocitos.

En las ascensiones en globo y en los aviadores se ha observado
asimismo un aumento del número de eritrocitos y de la proporción
de la hemoglobina en la sangre capilar, alteraciones que al descender
al llano desaparecen inmediatamente. En estos casos se trata, con
seguridad, de desplazamientos sanguíneos vasomotoras.
" Alteraciones sanguíneas semejantes a la poliglobulia de los que

permanecen en altas montañas y de los aviadores pueden observarse
también por la permanencia en cámaras_ de aire enrarecido (cámaras
neumáticas), o por el uso de la mascarilla aspirante de Kuhn.

Más importantes que estas formas trans1tonas de poliglobulia
son los aumenlos permanenles del nlirnero de glóbulos su11gu111eos, que,
al parecer, se acompañan de aumento de la cantidad total de "
"re del organismo. Desgraciadamente, hasta el presente no_ ~~s'.cn
i&todos de fácil aplicación al hombre que permitan determinar "?"
certeza la cantidad total de sangre. Su existencia más bien "e "
basado en impresiones de conjunto y en obscrvac10nes aisl.1d,1s .cfn
o~a~ión de autopsias en las cuales se comprobó una riqueza consié e-
rabie de sangre en los órganos. , ¡fects de enfer-

Muy frecuentemente aparece po/Lglobulw en los •1 ce 0
1s 1 .

medades crónicas del cora:on y del pulmón, en especial en as cswnes
cardíacas congénitas.

. de 1921. Estenosis pulmonar. Desde los
Küte P. , de 6 años de celad. Ju1110 f. .-.¡. Estado actual: Int ensa ci~mosts

primeros_ meses presentó color azul99.%$,k;".'isistólico con máximo de ine­
general de la piél y de las_mucosas. oras' pulmonar muy poco percept ible­
sidad en el foco de la pulmonar. Segundo_o9,'{i erda, 6 cni. ; a la dérecha,
Ortodiagratía : distancia de la linea media __"", i ios, leucocitos y _algún que
2.2 cm. Orina: albúmina pos1llva, numcri_sos 115 º' hematíes 9510 000, leuco­
~lfo cilindro granuloso. Sangre: hemoglo ma º' 'º,
citos 3900, ucutrófilos 60 %, linf. :rn %, cos. l o

· bli se desarrolla en algunos en-
Es muy notable la po/Lg/o u w que · • .· 1•1 ·icción frenatriz

l . . , . l 'ni ·a . 11arece como s1 ' •fermos de tubercu oszs csp e ~ ' 1 'd I o· sea estuviese suspeI­·t . , •·is de a me u a ,del bazo sobre la en ropo) e, . r .. ción de por qué en los casos
dida o debilitada. Se desconoce la exp IC,lt I haza y la médula ósea
de tuberculosis esplénica las relaciones en re_ e • 1·to el~ los "lúlmlos

. . . l· d t m111ando un .n1111c1 . " . 1se hallen trasto, nac .is, e ern stor en otras afecciones de
rojos, y en cambio no ocurra este trastorno eI
bazo. . 1. . liglubulias /ra11sitorias, que

Por último, hay que menciona"]',ideaciones, especialmente
d , le determina as z . ' • • "-o¡se presentan espues ' 1 • • la tru¡· uinos1s (pag. -1 ·· . · ¡ ¡ b 110 )' t·1111 nen en a lipor el fósforo, oxu o I C, car O ' .. < 1 he glóbulos rojos en las po 1-

En general, el aumento del número ~el •º:il•lf' no alcanza un grado
glohulías sintomáticas que acabamos é e , '
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extremo. En vez del número normal, 4-5 millones de eritrocitos por
milímetro cúbico de sangre, se encuentran por lo común valores
de 5,5-7 millones ; raras veces más.

Por último, existe una forma rara de policitemia primaria en la
Ue además del aumento del número de eritrocitos, se presentaq , ' .. . . ¡· . <lictericia con abundante urobilinuria y un gran tumor esp emco tiro.

2. Poliglobulia esencial. (Eritremia, policitemia)
Ya por lo que respecta al número de ~ri_trocitos, la poliqlobulia

esencial se diferencia de la forma sintomática, ocupando por sus
manifestaciones clínicas un lugar especial. En esta enfermedad,
conocida bajo diversos nombres (crilremia, policilernia), no existe
causa perceptible del aumento anormal de los glóbulos rojos.

Sintomatología. La enfermedad se desarrolla tórpidamente en la
edad media de la vida, habiéndose observado que afecta con más
frecuencia al varón que a la mujer.

El síntoma principal, reconocible exteriormente en los casos com­
plelamenle d,•sarrollados, es la coloración rojo cereza de la piel, espe­
cialmente de la cara y <le las orejas, así como también <le la mucosa
que tapiza las cavidade.s !J órganos de la cara; asimismo las manos y
antebrazos ofrecen frecuentemente un color rojo intenso. La piel de
las demás regiones del cuerpo aparece <le ordinario <le color normal,
o sólo débilmente rojiza.

Las alteraciones <le las mucosas se aprecian muy bien en la con­
j11ntiva owlar y en el velo del paladar, que presenta una coloración
rojo oscura. La coloración se debe al considerable aumento <le! nú­
mero de los glóbulos rojos, y a la intensa dilatai:ión de los capilares
cutáneos y mucosos. Los demás vasos, como las venas del cuello y
las arterias ·temporales, casi siempre están muy turgentes.

En gran número <le enfermos existe hipertrofia del bazo. El tumor
esplénico es, generalmente, pequeño, pero a)gunas veces llega hasta
el ombligo, y en algún caso hasta la sínfisis del pubis. Su consisten­
cm es dura. En muchos enfermos el tamaño del bazo- varía según
las épocas, lo que prueba que en este aumento lo esencial es la''re­
pleción sanguínea <le! órgano. También el hígado está casi siempre
aumentado de tamaiío en grado moderado ; su superficie es lisa y su
cons1stencm Uura.

En la orina se encuentra, a menudo, albúmina, alguno que otro
cilindro hialino y granuloso, y no pocas veces glóbulos rojos.

En una parte <le los enfermos existe considerable hipertensión
arterial. Se ha intentado diferenciar <los formas de la enfermedad :
una con aumento de la tensión arterial, y otra sin él. Por ejemplo,
GEIstócK distingue una forma con hipertensión arterial sin tumor
esplénico, y otra con tumor esplénico sin hipertensión arterial, descrita
pnnul1vamenle por VAQt;EZ. Esta diferenciación apenas puede man­
tenerse, pues muchas veces se encuentran formas mixtas de ambos
tipos, denominados en la literatura forma de Gl'isbücl; y forma de
Vm¡w·:.

·¡

\
l

me. 5s. oliei1";: q 1as mucosas
Acentuada coloración roja de la pe2 '

s se encuentra cirrosis hepática ""
Anatómicamente, en estos ""j,ro muy ingurgitado de san4 %°
hiperplasia de la medula osca,

). intensa-de los vasos y de la
(lvlos~~ ·la in«ur"itac10n anonnahnentc derivan una sene ele smtom,i,

te#i, 4 menudo elevada. setensión
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ble. Hígado palpable y duro. 'Tensión del liquido céfalorraquideo, 310 mm. de
agua. Reacción de Nonne, negativa.
'g 'El examen del fondo del ojo descubre en ambos ojos la papila mal deslindada.
Las vencts !ll lllj oscuras e hipcrcmimlas.

Muy frecuentemente aparecen dolores ncur<ilyicos en las extremi­
dades, acompa1iados algunas veces de rubicundez cutúnea paroxística
(eritromegalia).

Hace algunos afias tuvimos ocasión de ver un enfermo a quien un cirujano
habla practicado la resección de la cabeza del humero a consecuencia _de dolo­
res insoportables. Sólo más tarde pudo comprobarse que la policitemia era la
causa de tales dolores.

En algunos casos aparecen violentos ataques de dolor abdomi­
nal, que con frecuencia han dado lugar a errores de diagnóstico,
sobre todo por preceder en mucho tiempo a las manifestaciones
cutáneas. En un caso observado en nuestra Clinica, la trombosis en
ambas venas femorales fué el primer signo de la enfermedad.

Algunos enfermos prescntnn temperaturas subnormales.

Curso. Es extraordinariamente crónico. Suele persistir invaria­
ble durante años, hasta que, por último, cualquier complicació"» "
ordinario consecuencia dél aumento permanente de la _1e"$""},";J,_
rial y de las exi!fencias anormales del aparato c1rcu/alorw, 0

gias cerebrales, acaba con la vida del enfermo.
: A . . recurrir al empico de métodos con­

(;uadro homahco. · un sm · .· t ·ilteraciones de la
plicados de examen, puede probarse Te ""!""" "{j'ido, l san­

t d Al punc10nar e pu pe¡o 'sangre muy accn ua as. < • • ·ntcnso En los casos
1 l t . es de color ro¡o oscwo l · · -

gre fluye en amen e _) . · . ,ro orción de hcrnoqlobina es muy
completamente desanollados,_ la! Pbt nidos con el hcmómclro de
elevada. Los valores de 120 ° mas, 0 e
Sahli, no son__raros: _ ., ·t· d, los trastornos de la composición de

U na nocon mas ex,tc ,t e . 1 1 xamen de una ¡,rcpamcwn
1 t. . ndo se procede a e. 1- ¡la sangre se o J ·1ene cu,t 1 1 ¡ . glóbulos rojos. Por 1 1c to. 1 - . or el rcwen o , e os .de sangre srn emr Y P · ... · que están los hematies en

d rob·u-se Jo p10xm1os 1 ., .•examen pue e comp , . . arte lic¡uida de a sangre.. . • No existe apenas P• . 1 t .el campo microscopco. ., bien cuando se hace a 'oma
Por lo demás, este dato se apiecm mu~ 1

1
. ·icción de \Vasscrmann);

1 (para practicar la re + c:de sangre de una vena • ' ep•H'l solamente un,t c,rn-
inclt;sob dejada largo tiempo en reposo, se s ' '
tidad muy escasa de suer?-. . . ·to sobre el grado de aume1_1to

Como es natural, el juiero cxac__ recuento. Por término
. · 1 de obtenerse poi si . . . . 1 orde eritrocitos so o pue 9 millones de <>lohulos I OJOS >

Jnedio se encuentran cifras l'llirc¡ ,-. ·ti c·,sos en hls que el número¡ . e cscn o • · ·milímetro cúbico; pero se. l,tn . E ·L-ts eifns aun en un mismo en­
llegaba a 12 y hasta 14 millones. """¡¡¡nlemente. Es tipico, Y
º 1· ·pocas vnnan consi 1 1 to de queferino, en diversas e 'i de yjstn teórico, e a . l

muy interesante desde el _]'.llnl. c/llodobina 110 es proporc_wnal a
el a11ml'lllo de la propon:wn ,h h .7. . o se·, ]os hcma/1cs son,
wun,mlo del número de /os !flób11/os ro¡us, . ''

muy caractcríslicos de la enfermedad, entre otros las _hcmorrnyias,
especialmente de las mucosas. Estas hemorragias, Por ejemplo, epis­
laxis O hemorrayias yingivales, suelen constituir el sintoma inicial,
presentándose antes de que la coloración de la piel haya llegado a
un alto grado. También se han observado repetidas veces hemorragws
gaslroinleslinalcs y metrorragias. Por_ otra parte, los enfermos no
suelen alarmarse por estas hemorragias espontaneas, ya que mme­
diatamente después de ellas notan una mejoría considerable. La ten­
dencia a las hemorragias puede poner en peligro directamen le la
vida de los enfermos si se trata, por ejemplo, de una hemorragirl
cerebral.

Casi todos los enfermos presentan síntomas muy característicos,
debidos a la hipertensión arterial y a la hiperemia de los órganos.
l\luy a menudo aquejan cefalalgias de carácter permanente, o que
aparecen en forma de jaqueca, y pueden alcanzar una intensidad
extraordinaria. Además, se quejan los enfermos de vértigos y de zum­
idos, y tampoco son raros los más diversos trastornos por parle
del sistema nervioso central. Frecuentemente se presentan trastornos
del lenguaje, afásicos y parafásicos, como en el caso que exponemos
a continuación.

Si se procede al examen del fondo del ojo, se observa, aun sin
hemorragias, ingurgitación de los vasos y color rojo cereza de toda
la retina; la papila aparece a menudo borrosa. Existen casos en los
que el oftalmólogo estableció el díagnóstico exacto basándose sola­
mente en la ímagen característica del fondo del ojo.

Estos síntomas y molestias por parte del sistema nervioso cen­
tral deben atribuirse, en parte, al considerable aumento de tensión
del líquido céfalorraquídeo. Se han encontrado repetidamente valores
hasta de GOO mm. de agua.

, . Olto ~-, de 5U a_itos. Del 5 de abril al 5 de mayo de 1923. Desde otoño de
1P2 aqueja cefalalgias, que han aumentado lentamente de intensidad hasta
h.1cc1 se insoportables. En noviembre de 1922 trastornos parafásicos transitorios
del lenguaje. Disminución de la agudeza visual.
. . En:er~o ct.1 buen estado . de_ nutrición. Intensa rubicundez de la cara v de
las mucosas. Segundo tono aórtico acentuado. Tensión- arterial, 160. ­
• ligado no aumcnl:~do de tamaño, bazo apenas -pcrccplibÍc po; palpación.
Tensión glevada del liquido cefalorraquídeo (superior a 5oo mm. de agua). 1eac­
ción de Pandy -, 1 cac<:wn de Nonnc + ; no existe pleocitosis Estasis papilar
vasos intensamente flexuosos, hemorragias aisla<las. Sangre : he~ogloblna 12s %
hematíes 8840 000,leucocitos 12 400, neutrófilos_7i %, linfocitos 10,5 %, cosí­
nuhlos i> ,o, monocilo_~ 8 10 • Se ahv1an las cefalalgias por re elidas unciones
lumbares, sangrías y runtgcnol<'rapia <le Jos huesos Sale d I ~f · p 10!"" <¾
de hemoglobina, 5 860 00ó hematíes, y tensión arlcr· " e mea con ;, º

En julio de 1923 ingresa_ nuevani ente_con ¡il'tomas rue la ri ­
}"E",Y$¿epi@arterial, 130.Tensión a@ ii@ui@o c&si@rraqíideo i&a' ukj.

emogiobina 93 , hematíes o G40 000 Reacción d \V t· d
con la sangre y con el !fquido céfalorraq~ídco, llC"aliv~. assermann, prac ica a

f. 1 DuRra.~tl1c
su c1•

slan~·1a en la clfnica tuvo lrasl~rnos paraf:isicos transitorios v
1c irc. un geno cra¡na sangrías repetidas.

Sale de_}y, clinia con héínogtol ína íóó 9;, hematíes 5 070 000, leucocitos
1029, neutrófilos_85 ", linf._12,5 % eos. 1 ,monoc. 2 %, 1as6f.'2,5 %.

uevo_examen en noviembre dé 1923. De vez en cuando intensa cefallgia ;
_' 9s días presentb' trastornos visuales. La tensión arterial es de 135j95.

Hemoglobina 100 , hematies 5 980 000, leucocitos 11 300. Bazo apenas palpa-
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relativamente, pobres en hemoglobina. Por esto, el valor qlobular es
con frecuencia bajo.

Muy a menudo los leucocitos se encuentran también aumenta­
dos, lo que tiene importancia sobre todo por lo que a la patogenia
se refiere.

En las etensiones de sangre teñidas se observan casi siempre
mw:lws rrilrocitos policromálicos, y de vez en cuando también qlóbu­
/os rojos nucledos, como signo de la gran actividad funcional de la
médula ósea. Demuestra que esta hiperactividad de la médula ósea
no se halla limitada a la parte de la misma relacionada con la eri­
tropoycsis, el que, entre los leucocitos, predominan las células neu­
trófilas polimorfonucleares juveniles, y además el frecuente hallazgo
ele sus elementos precursores inmaturos (melocitos). Algunas veces
hasta aparece el cuadro hemático propio de la leucemia mieloide
(véase más adelante).

Etiología. Se desconoce. En algunos casos parecen influir los
trastornos de las glándulas endocrinas y quizá también causas cons­
titucionales ; en favor de esta última causa valen las observaciones
sobre la aparición de policitemia primaria en varios individuos de
una misma familia.

Las investigaciones modernas (HITzEIERGER) revelan la tras­
cendencia del estómago en la exagerada producción eritrocítica. Po­
siblemente, la polícitcmia depende de la mayor producción del fer­
mento de Castle (véase Anemia perniciosa, pág. 131).

Para el concepto de la patogenia <le la onfermotla<l revisten ex­
trao~·dinaria imporlancía los casos en que aparecen de antemano
asociados la policilemia y la leucemia mieloide, o en los que la polici­
temia se _transforma en leucemia mieloide. También se han descrito
policitemias que se han transformado bruscamente en leucemia mie­
loblástica aguda. En una parte de estos enfermos se desarrolla. simul­
táneamente con las alteraciones sanguíneas leucémicas, una grave
anemia. 'Teniendo en cuenta tales observaciones, se comprende el
criterio de algunos autores de considerar la politemia y la leucemia
mie(o_ufr como _a/eccwnes en esencia iguales. Es indudable que en la
po/ic1/cmw l'.nste híper/unci6n del sistema eritropoyélico, del mismo
modo que en la leucemia míeloidea hay hiperfunción del sistema
leucomieloide. Dadas las íntimas relaciones topográficas de ambos
sistemas, se explica que, en ocasiones, ambas clases de tejido (quizá
bajo la acc1011 de la misma causa) proliferen.

Tratamiento. Desde antiguo se han recomendado las sangrías
abundantes. No cabe duda de que por la sustracción de grandes can­
tidades de _sangre y_ueden influirse favorablemente algunos de ]os
síntomas más mortificantes, sobre todo las cefalalgias y la sensación
de vértigo ; pero la utilidad que reporta la sangría sólo es transi­
tona, pues la sangre sustraída es repuesta en poco tiempo, no rara
vez hasla con exceso, por los órganos hematopoyéticos en hiper-

función. Contra la cefalalgia da buen resultado la p11nci6n lumbar
repetida a menudo.

También se ha intentado destruir una parte de los glóbulos rojos
por el empico de hemotóxicos, como el benzol, la fenilhidracina, el
arsénico. Algunas veces se consigue tal objeto; pero, a pesar de ello,
deben desecharse estos intentos porque la dosis tóxica de estos me­
dicamentos se sobrepasa fácilmente y pueden provocarse trastornos
peligrosos, sobre todo renales.

Tampoco es eficiente la ronlgenolerapia aplicada al bazo, recurso
terapéutico a que antes se había recurrido; en cambio, pueden obte­
nerse buenos resultados con la. ron/genolcrapia sistemática de los /me­
sos largos y de los planos. Por este procedimiento el número de los
glóbulos rojos puede volverse normal, o casi normal, desaparecen las
molestias, disminuye la tensión arterial, y la coloración rojo cereza
de la cara y de las mucosas también disminuye. Desde luego, estos
resultados no suelen ser de mucha duración : al cabo de algunos
meses reaparece el antiguo estado; sin embargo, ordinariamente, una
nueva aplicación de los rayos Rontgen sobre los huesos consigue la
regresión de todos los síntomas.

E. H., de Gl años. Del 18 de diciembre de 1922 al_13 de enero de 1923. Siem­
pre ha presentado color rojo oscuro. Desde hace unaño_tiene cefalalgias paroxfs­
ticas ; desde hace tres meses, vértigos y vómitos. Perdida de peso. Dolores abdo

mm}k;"2}""]"o osero de t ara, cott«vas menssmene e­
remidas. jugosa, bucal roja oscura. ortodiagrafia : anchura m4;ya3.,,{"?"?'
4 cm. ; a la izquierda, 10 cm. Tonos_ cardíacos normales. Tensión arteri al,, 9.

Hígado y bazo no aumentados de tamaño; orina, ácida ; albúmina -+ +,
glucosa, urobil inógeno. Sedimento, alguno que otro cilindro hialino y gra
nuloso escasos leucocitos, gran cantidad de oxalatos. .

éónid cypiora@ora: ajá_ioriii@riso 1pre,_±±; aj".}g},%";¿, eutr
Sangre : Hemoglobina 138 %, hematics 8 050 000, teucoc1.os a , •

72,5 %, linfocitos 2í,5 %- • pa de plasma sanfl'uineo Desde...$.$$,~,2:,: 121 .2%5%.2j%±izi i s»#si«i s»
is cgiiaijis ci@e ha era.y.,g;{" E}%;"h?do ooo, a 1os.ce

Sale de la clínica con hcmog O ma - eni~enlra bien . Hemoglobina 98 %,
meses vuelve_nuevamente el enfermo., jjif. 39 %, eos. 1 %, monoc. 1 %.
hematíes 4 910 000, lcucoc1los 8150, neu r. 0 10, • 'º'

Hemos observado en nuestra Clinica una serie de enfermos d
1 .. t terapia intermitente han logra o

esta naturaleza, que por la ron geno d lud bastante satisfactorio.d. ·t años un estado e sa.uconservar uran e l l ·tomía que en ocasionesDebe desecharse en absoluto a esptenec ,
ha sido practicada.

lG. nosE:-:-ow : Enfcrmctlutlcs tic la snngrc. - 3•
1

ed.



Enfermedades infecciosas Generalidades 213

Alteraciones sintomáticas del cuadro hemático
a) Enfermedades infecciosas

1. Generalidades
En la mayor parte de las enfermedades infecciosas se encuentra.

alterada la sangre de algún modo. Estas alteraciones no se traducen
solamente por modificaciones cualitativas y cuantitativas de los ele­
mentos morfológicos de la misma, sino también por modificaciones
en el suero y en el plasma. Sin embargo, para los fines prácticos,
son de especial importancia las alteraciones de número y proporción
de las distintas clases de leucocitos, debido a que el tejido leucopoyé­
tico reacciona a las infecciones con gran rapidez e intensidad, y, como
resultado de esta reacción, se producen en la sangre perif érica mani­
fiestas desviaciones de la normalidad. E l grado y modalidad de estas
desviaciones depende, por un lado, de la intensidad y clase de la in­
fección, y, por otro, de la capacidad reactiva del sistema leucopoyético
del paciente. Los jóvenes y los niños, por ejemplo, reaccionan de un
modo distinto al adulto. De la misma manera que los nifios, con fre­
cuencia, por infecciones banales tienen fiebre alta, así también no
rara vez obsérvanse en ellos alteraciones muy intensas, o cualitati­
vamente características, en la composición de los elementos morfo­
lógicos de la sangre. Antes ya hemos indicado esta capacidad reactiva
de los órganos hematopoyéticos infantiles (véanse los capítulos sobre
la leucanemia y la anemia de Hayem-Jack).

La experiencia enseña que una serie de enfermedades infecciosas.
determinan casi regularmente un aumento de leucocitos una leucoci­
tosis, y otras, con la misma regularidad, determinan un; disminución,
una leucopenia. Antes, frente a este aumento o disminución de los
leucocitos, se pens?, preferentemente, en una quimiotaxis positiva o
negativa, por medio de la cual el germen atraía a los leucocitos de
su punto de formación a la sangre, o los rechazaba de la misma. Esta
concepción no ha sido comprobada por los hechos. En las enfermedades
infecciosas generales, esta quimiotaxis positiva o negativa desempeña,
para las alteraciones de los leucocitos, solamente un papel secunda­
no; mas importante, sobre todo, parece ser la acción de los agentes
o de sus toxinas sobre los propios órganos hematopoyéticos. Esto se
ha corroborado, con toda seguridad, por las investigaciones clinicas
y experimentales. Algunas infecciones o toxinas alteran desde luego
la leucopoyesis (por ejempl o la toxina tifica), y entonces sobreviene
una disminución del número de leucocitos, leucopenia; otras (la ma­
yoria) irritan la medula osca y determinan leucocitosis.

En general, estas alteraciones del cuadro hemático son tanto.
más acusadas cuanto más intensa es la irritación provocada. Esto.

resulta importante desde el punto de vista diagnóstico y pronóstico,
especialmente en las enfermedades inflamatorias de los órganos abdo­
minales, por ejemplo, en la apendicitis. En un caso ele esta natura­
leza puede seguirse el desarrollo del exudado purulento por el au­
mento del número de leucocitos en la sangre periférica. Pero también
aquí, como tantas veces en la Biología, vale la regla de que una irri­
tación muy intensa ejerce una acción paralizante, y por tanto tocia
infección ordinariamente excitadora ele la leucopoyesis, cuando evo­
luciona con tipo agudísimo, puede determinar una inhibición de la
leucopoyesis y tener como consecuencia una leucopenia. En el curso
de tales infecciones puede sobrevenir lentamente un agotamiento del
tejido leucopoyético, como se observa, por ejemplo, en algunas for­
mas crónicas de septicemia, y hasta puede producirse poco a poco
la completa desaparición ele aquellos elementos formadores de leu­
cocitos neutrófi los, y con ello una disminución en grado extremo de
leucocitos en la sangre (agranulocitosis). Además del número total
de leucocitos puede variar el cuadro hemático leucocitario. Final­
mente, también pueden deducirse importantes datos diagnósticos de
los distintos leucocitos, atendiendo a la forma de su núcleo, modalidad
de las granulaciones y a las afinidades tintoriales del protoplasma.
Para más detalles remitimos a la Parte general, página 24.

En las leucocitosis infecciosas, el aumento del número total . de
leucocitos es debido, por lo general, al aumento absoluto y relativo
de los polimorfonucleares neutrófi los. La leucocitosis neutrófila se
acompaña, en la mayoría de los casos, de intensa dism inución de
las demás variedades de leucocitos. En las enfermedades infecciosas
agudas, en el apogeo de la enfermedad, desaparecen cas1 s1empre
los leucocitos eosinófi los de la sangre; su reapanc1011, al iniciarse
la me¡. oria, señala, como se ha dicho ingeniosamente, la «aurora
' ' , · f .- . · aoudas umca­de la curación ». Entre las enfermedades m eccwsas ·" ' .' . ¡·i ..to de los eosmo I os .mente dos presentan en su apogeo un aumen · ·. . . b" ¡ mento de los cos1no­Ia escarlatina y la triquinosis. En cam,1o, e au . morueba
filos después de la enfermedad (eosinofilia postinfecciosa) se co P '
con frecuencia. añan de leuco­

Los linfocitos, en as enfermedades gue %, 3""}?"¡'henos por­
citosis neutr6fila, en el apogeo de la enferme"",{ o,, que se en­

11 di · "dos En vez e - --v 10centualmente, se ha an snunm ·. t 10 1- 01 y algunas veces]. lo existen 1-.0 /o 'cu entran en estado norm_a , so : do audo, aumenta de nuevo el
todavía menos. Transcurrido el peno I g . s',,elen alcanzar valores

. ¡· f •t en la conva ecencia .numero de m oc1 ·os, que ' t· f • a) En las infecciones
l. f "t . pos Ill CCCIOS •superiores al normal ( 111 oci _osi~ t .n el aumento progresivo

que se acompafian de leucocitosis neuro .1. a, d 1.. . . el la mfccc10n ec ma.
de los linfocitos es signo te que ·itos uede faltar en las enfer­

EI aumento absoluto de los leuco",';setan, pero entonces
. • . dinanamcn e o P • .medades infecciosas que or imnto de los leucocitos polimorfonu­

está aumentado el tanto _por ci~ GOOO leucocitos, en vez de la
cleares neutrófilos; por ejemplo : con
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cifra normal 70-72 % de neutrófilos, se encuentran 80-90 % (neutro-
filia relativa). . . .

En unas pocas enfermedades infecciosas generales es caracteris­
tico presentar desde el principio una disminución del número de
leucocitos. Esta leucopenia se encuentra especialmente en la fiebre
tifoidea, en el sarampión en el apogeo de la fiebre, después de un
ataque de paludismo, en la rubéola y en la enfermedad de Heine-Medin
(poliomielitis). E l recuento de las extensiones de sangre con arreglo
a la pauta de AnNETH permite deducir importantes datos. Es muy
recomendable la práctica del método simplificado de SCHLLIG (1)
(método del hemograma, pág. 66).

La importancia de la diferenciación y el recuento cuantitativo
y cualitativo de los leucocitos en el diagnóstico de las enfermedades
agudas febriles no será nunca bastante ponderada. Con frecuencia, el
examen de la sangre aclara en pocos minutos un cuadro morboso
hasta entonces oscuro y proporciona puntos de referencia importantes
para el pronóstico y tratamiento.

Sin embargo, no creemos superfluo prevenir expresamente contra
la sobrcapreciación de las alteraciones sintomáticas de la sangre. No se
olvide que una alteración sanguínea encontrada durante una enferme­
dad infecciosa refleja solamente el estado en un momento determinado.
Cuando durante la evolución de la enfermedad se pueden seguir las
alteraciones de la sangre, la gráfica hemática permit irá deducir con­
clusiones mucho más seguras ; pero, por desgracia, en la práctica
tales investigaciones no pueden llevarse a cabo sino excepcionalmente.

Desde el punto de vista diagnóstico, en las enfermedades infec­
ciosas corresponde escasa importancia a los glóbulos rojos. Con la
larga duración de la enfermedad se desarrolla a menudo una anemia,
generalmente sin alteraciones morfológicas notables de los eritrocitos.
Aparte de las enfermedades en que el agente productor vive en la
sangre, como en el paludismo, y en algunas formas de septicemia,
pocas enfermedades infecciosas determinan intensas alteraciones del
cuadro hemático eritroc_ítico ; entre éstas figura el cólera asiático,
en el que, a consecuencia de la gran deshidratación (diarrea, vómi­
tos)'. se produce un espes_amiento de la sangre, que puede simular
un_ aumento de hemoglobina y del número de glóbulos rojos. E sta
poliglobulia por deshidratación desaparece rápidamente con el aporte
de liquido a los tejidos deshidratados (por ejemplo, inyecciones de
suero).

2. Neumonía fibrinosa

En esta cnfermeda'.l, poco tiempo después del escalofrío inicial,
el nwne::o total de leucocitos suele aumentar mucho, por término medio
hasta 1~ a 18000 leucocitos. Valores mucho más elevados se cncuen­

(1) V. Scun.L1:-.;G, El cuadro flemático y su valor en fa clinica. 3.a edición._
EDITOIHAL LAuon, S. A., Barcelona. ·

tran no rara vez ; sin embargo, no indican una especial gravedad
de la infección.

Alfredo A., de •1~ ,niios. 1023.·Ncumonfa del lóbulo superior izquierdo. Quinto
día de enfermedad. lcmpcrnlura, •10,2°. Leucocitos 3,1 000. Dcfcrvcsccncia por
lisis del octavo al décimo día. Curación. '

El aumento del número total de leucocitos depende del gran
aumento absoluto y relativo de leucocitos polimorfonucleares neutró­
fil os ; frecuentemente el 80-90 % de los leucocitos son neutrófilos.
Muchos neutrófilos contienen unas granulaciones gruesas de color azul
negruzco en su protoplasma, las denominadas granulaciones tóxicas,
no siendo raro el hallazgo de leucocitos neutrófi los vacuolizados en
la neumonía confirmada. Correspondiendo a este predominio de los
neutrófilos, a esta leucocitosis neutrófla, el número de las demás
células, exceptuando los monocitos, se encuentra muy disminuido.
Los leucocitos eosinóflos, durante el periodo febril, desaparecen gene­
ralmente por completo o son muy escasos, lo mismo que los leucocitos
basófilos. Los linfocitos se encuentran muy disminuidos. La propor­
ción de monocitos rara vez se halla disminuida ; alguna vez hasta
se encuentra evidentemente aumentada.

Ernesto P., de 23 años. 1922. Neumonía del lóbulo superior izquierdo. 3"
gundo día de enfermedad. Tcmpcratur:1, -10°. Lcucoc1tos 18 300, ncutr. 8.. ¼,
linfocitos 11 %, cos. 1 %, monocitos 6 %.

Mientras sigue la fiebre, persiste también la leucocitosis neutró­
fila, con pequeñas variaciones, a la misma altura, y desaparece con
el descenso definitivo de la temperatura. Cuando la fiebre termuna
por crisis el número de leucocitos desciende también a su cifra nor­
mal en pocas horas, frecuentemente después de un aumento precFI­
tieo. Existe, por consiguiente, una perturbación critica muy semejante
a la que registra en ocasiones la graf1ca ternuca .. · . . 1 dro

La rápida transformación que puede experimentar el cua
hemático lo demuestra el siguiente ejemplo :

í d l 1 · bulo inferior izquierdo. Tercer
Ricardo Th. , de 21 años. 1921. Neumonía !%,1¿ó ooó, neutr. s7 %iinf. 2 %,

dia de enfermedad. Temperatura, 40,5. Leucoe!" ¡edíatamente después leuco­
monoc. 1%, eos. O %. Defervescencia por cr •5 as6t. 1 %-
cHos 6 500, ncutr. 55 .%, linf. 38 %, monoc. 10, • 'º'

· · . . . · t la leucocitosis. Cuando
En cambio, cn las_ seudocrisis ","",,los desciende tumbien

la fiebre termina por lisis, el numero e
lentamente. . . 1 leucocitos a la normal se

EI descenso de la cifra absolu! , 1ematico. La neutro filia
acomp aña de una transtormació",","$ros aumenta considera­
desaparece, el tanto por ciento ",, periores a la normal. Esta
1 1 1 . d a menudo ciiras su •.emente, a canzan ° • . t' durante semanas.
linfocitosis postinfecciosa puede persis lf • . . _

w l enfermo Ernesto P., 14 días de>
A4,.ea ! eso ateroppegmte.ge¿%os is ssij, ij, giif3g;z%;é

pués de la crisis, con una cifra tok, ·te caso los eosu10f1Jos (t,., ,o) Y los
de neutrófilos y 5s,s de linfocitos·"",{ } }titeecioso.
ci t os (2,5 %) no aumentaron en e p
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También los eosinófilos reaparecen ; algunas veces en la conva­
lecencia, corno sucede después de muchos procesos infecciosos, au­
mentan considerablemente (eosinoflia postinfecciosa).

En la neumonía fibrinosa, la leucocitosis neutrófila es de un gran
valor para el diagnóstico diferencial, especialmente en aquellos casos
de neumonía central de diagnóstico difícil, en la que algunas veces
transcurren dias sin que pueda apreciarse cualquier signo físico
pulmonar anormal, como en el caso siguiente :

Juan H., de 22 afias. 1923. Enfermo desde hace 10 días. No se aprecia signo
pulmonar alguno de neumonía y tampoco se aprecia anormalidad en el pulmón
con la exploración rüntgenológica. No hay cxpccto:ración. Leucocitos 18 600,
neutr. 78 %. linf. 20,5 %, monocitos 1,5 %, Fundándonos en las alteraciones de
fa. sangre se hace el diagnóstico probable de neumonía central. A l cabo de tres
ti fas termina la fiebre por crisis. Inmediatamente antes de la crisis se encontró
que el número de leucocitos había ascendido a 22 700. S6lo después de la crisis
se apreciaron matidez y estertores en el lóbulo interior izquierdo. Curación.

En una serie de casos falta el aumento absoluto del número de
leucocitos, pero en cambio la neulro/ilia relativa es muy pronunciada.

Emilio GI., de 39 años. H)22. Neumonía del 16bulo superior izquierdo. Noveno
<!fa de cn_fcrmcdad. Tcmper~tura, 38,8°. Leucocitos 7750, pero neutrófilos 85 %
linf. 1.1 ~º' basóf. 1 %- En cinco días desciende la fiebre por lisis. Curación.

En general, estos casos en que falla la leucocitosis deben juz­
garse, desde el punto ele vista del pronóstico, con suma reserva, espe­
cialmente cuando en vez de leucocitosis presentan pronunciada leu­
copema, porque esto ocurre en caso de infección fulminante o cuando
la capacidad reactiva de la médula ósea es anormalmcdte escasa.

El aum~nto evidente del número de leucocitos durante el pro­
ceso neumónico merece tenerse en cuenta, pues significa una propa­
gación de la afección a otro lóbulo, o, lo que es más frecuente, una
complicación.
_ Guillermo 1~., e.le! 17 aiíos. HJ2.t. IIncc seis dfas que está enfermo Neumonía
del I6bulo superior_y del l6bulo medio derechos. 'Temperatura, 39,28. Leucocitos
19 1:><J, nculr. s.., 1o, con el núcleo en banda 2 5 º' linf 12 º' monocitos 2.5 01

_g existe, teni s_g ta resolución. ja ií persi ste it. Los ieué
,1Um<,nl.m h,1-.t:1 2a 200. Muerte n lus ¡.¡ días de enfermedad. Autopsia neumo­nía !11Jrl11osa <'Ofl foco'-; <k fusión purulenta en los lóbulos d;rcchos s~pcrior Vmedio. Perltanlltls fillJH1t·ullu. J

El nw:1rn del euwlru hemulicv lcucvcili1rio tiene también sumo
1111/or despues rfr pusudv el ¡u-vccsu 11cum611ico propiamente dicho. Del
aumento del número de leucocitos, después de haber descendido,
JH'.ctle rnlenrse la cx.1slcncm de una enfermedad consecutiYa que com­
JJ!'"ª el cuadrn. Gc1wralmcnlc se trata de un empiema metaneumó­
ivo en vías de formación, más rara vez de un absceso del pulmón
mismo,

3. Supuraciones czlizztz
En la mayoria de enfermedads d este "upo existe leucocitosis

llc'llt n)f1la. -

Desde el puno de vista digno»tic» tiene sumo valor e examen
del cua dro her ático leueoeitrin en tuu ':!ase de afecciones infla:a­



jr,L(;ni,:nnrntr: 1li•,rni1111lrla por la acción ele las toxinas bacterianas.
¡;,, 1:tfos m1;//1; /i1;11e m11ch11 importancia el método de la diferenciación
ntlar de Arru://1-Schil/ír,y. La comprobación de numerosas formas
j11ve11il1: ., revela 1111a rave infección, aun faltando el aumento del
i,úrnen, Lot:tf de leucocitos. El prnnóslico de los casos con el cuadro
IH·múli1;1, de C!,l.a w,lur:deza óllclc ser desfavorable.

/1 ser po!,il,lt: 111, w proccrlcrú n una sola investigación en afeccio­
JH:!, c;1,rno la apcurlicitis, óino que scrú prurlcnlc realizarla diariamente.
J·.I aumcnl,o del número de leucocilos indica un avance del proceso.

M,,,1,, de com¡,,,r/1/rsc las rlislínlas clases de leucocitos. Lo mismo
1¡111, CJJ la 11c1mlf111ía fihrinosa, en las supuraciones localizadas existe
1111 i1ilcw1(J :,11111cnlo de los leucocitos polimorfonucleares neutrófilos
(valore, de IJ(J-DfJ '1/, , y mús), con la correspondiente disminución de
lr,n li11focitw1; los cosinófilos fnllan en todos los casos graves. Tam­
l,i(,11 dc11p11éi: de la operación, el examen leucocitaria puede propor­
('i1,w,r v:diw::,s intlicacio11es, El nuevo aumento de los leucocitos
1lt·•.p11(·1: d1: la r,per:,ci(m i11dica rclcnción de pus, o metástasis puru­
lr:nla (¡11 i1u·ip:d111c11l.e 1thsccso del hígado).

, l ,o r¡11c henHm cx1mcslo con ejemplos para la apendicitis puede
1tpl1c11rr:c II l.!,daH !:is rlcm:'is s11p11rucíones internas del organismo. Por
implo, cuando por palpación se aprecia algo en los anexos, la exis­
11'11'.'"'. _de 11111t le11c1'.c1l.os1~ nculrófila pronunciada hará pensar en la
¡u11;Jl11li1!11d do 1111 ¡1wsa/¡,111x y en contra de la existencia de un pro­
r:('i:o rnl :,rnil, u, e11 1111 c1tso seguro de colecistitis, en favor del empiema
r/r: /11 1w,di:11t,, /Ji/i 111· o col:mr.:ilis supurada, como en la siguiente ob-
1veió :

J\l111'¡c/1d1•11n J\1,, ilH ::! 1 :tfinN, Novlcmhrc de l!J15. Afección aguda con • gastral­
pi ·, Hvbe nln y vómi tos, _A u _inreso: temperatura de 39e, Defensa muscular1lt • 1111 111 .111 p111·c1l 11htlo111l11nl del laclc, derecho. Dorüc del llfrrado dos traveses de
ilt•1h1 11111 1lt•lmJ11 dt•l 111~1hlll(o. Supcrfklo dcsl¡..:uul. Vesícula hiiiar palpable. Orina :
11111l+llln(iw1111 !- ·I' :-;annrc: lcucodlos Jil uou nculr 87 3 O/ r f 10 º'
11111·. 'J,,'/ •;:!/ t'n !,, o, , • , 'º' in . ,0, mo-

1,¡ ,l1:,:::::;:;1r;1;.~!:·u: rrnplt•mn nuudo de ln vcslcula biliar; la operación confirmó

. Jo',.11 n •11li1l;1tl. ¡,111·11 csl :thlccer la imlicación operatoria apenas
••xl',lt• oli·o l1t\'1111lt1. lfllc p11<·da ,lar la seguridad que proporciona el
wevento de leucocitos y el cuadro hemítico leucocitario,

l ,:w -'11/1ll_J'W:\1111,·s muy aú11ii:11s enquistadas no producen general­
,n,·111_1' h•llt't!t'IIIJSJS, ,h1 lfllC se l'tllllJJl'Cn,le considerando que la leuco­
vilos es tuna reevión de la médula ósea frente a las toxinas bacte­
is, En las tpuraciones crónicas antias, e] s 3]e ;

1 · , , · · · · "' , •·, e pus sue e ser asep-
eo , por vonstuiente, no pueden formarse tales toxinas.

4, Enfermedades sépticas
bnu la maria de los procesos sépticos se encuentra un gran

amento absoluto de los neutr@filos. El mero de linfocitos se halla
vos«detall·mente disminuido; los eosino¡ils ¿altan, o exis ten
n\\Hh'\ 1 1\\\1,, ,, :-, ·:\::,, , . - en

Enfermedades sépticas

María A., de 21 alios, junio de 1924. Sepsis por estafilococos H· • . f
sufrió un o: resfriado o. Dolores en los miembros y en el vicntr · . acc cmco ~ as.
ii@pe @iia. Á fgregar en ja iii se encofina sonoro.."#.47""2";
Múltiples hemorragias cutáneas. No _existe tumor esp lénico. Henáifo: ésta­
filococos. Leucocitos 11 450, neutr. 99 %, linf. 7 °1 monoc 3 o/c O 1\1 .6al día siguiente de su ingreso en la clfnica. 10

' • 0• eos. · J un ·

Cifras de leucocitos de 20 a 30 000 se encuentran con frecuencia·
leucocitosis mayores son raras. '

Sin embargo, el aumento de la cifra total de leucocitos puede
faltar por completo. A pesar de ello, en las extensiones de sangre se·
comprueba la tendencia a la ncutrofilia, como en la siguiente obser­
vación :

Gcrtrudis B., tle 25 afias. Agosto de 1D20. Septicemia postabortiva. Aborto
hace tres semanas ; pocos dlas después escalofrío y fiebre. En la clínica tuvo fie­
bre séptica alta hasta 40,6°. Reacción diazoica + +. Hemocullivo: estreptococos
hemolíticos. Sangre: hemoglobina 62 %, hemalics 3 220 000, leucoci tos 5700,
neutrófilos 70 %, linf, 29 %, monoc. 1 % ; a los ocho días: leucoci tos 5500, ncu­
trófilos 84 %, linf. 16 %. Muerte.

En estos casos es muy manifiesta la desviaci6n del cuadro hemá­
lico /cucocilario hacia la izquierda. Junto a numerosos leucocitos de·
núcleo en banda aparecen formas juveniles, a veces hasta algunos
núelocitos.

Augusta A.; de 28 años, que inlen'.icne_ en t:abajos ~e hcrre:fa.1;ncro de 1023.
Hace tres meses se le extirparon ganglios hníát!cos ccrv1calcs. ~n octub_r~

0
~c 1922

afección aguda con fiebre y dolores en los tmembros. Tcmpcratur~, ,3? , sofl?
sistólico en la punta del corazón. Bazo apenas palpable. Gra_ve S';,P.~locmta l 61.rl·
iüi. si«ue : iimsi@ion,@@ mpgJé,1.9%%,%% %2,%:,1%2
segmentados, 77 % de ateo,en bag{"";liño : evo, icrm­
3 %, lmfoc1t?s 10 1/o,. monocitos ~! ¼,.1 , · 1 • cho días. Autopsia: cndocar<lilis
nentementc fiebre séptica elevada. Muer e .•1 o~ ?
mitral. Adenitis tuberculosa de los ganglios hiliares.

Al . . . d la enfermedad septicémica, la actividad de la
prmc1p10 e ¡h 1te v decaer tan sólo con

médula ósea puede desenvolverse norma men ey . ds
. 1 f dad El número de leucocitos /es­

la evolución ulterior de a en crme ' · es hay solamente
• E; y bajas (algunas veces
ciende entonces a c1 ras m . ·i"metro cúbico). Los ncutró­
algunos centenares de leucocitos por IJll 1 . m letamente de la
filos y demás granulocitos desaparecedn casi coa~ exclusivamente

1 · tos que que an son c, ·sangre ; los pocos eucoc1 rl .. nes sépticas de los qra­
linfocitos. Como ejemplo de tales (esaparco
nulocilos citaremos el siguiente caso : .

' - Crió reumatismo art1c11lar, Juc:~o
Aloysius P ., de 24 años. 101~. E~ 19.11 ~~olias renales. Temperatura ~ sL:

insufic iencia mitral y aórtica, vanas '.e~cs duro q~e sobresale trc~ travcS(:S te
ingreso en la clínica, 39° . Tumor csplf~tfsº séptica. flcbrt séptica pcrmancn c.
dedo por debajo ~el arco coStal. !'\e n . ~

0
, cos ') %, Lcn­

Hcmoi.:ultivo negallvo. ·t 3150 neutr. -18 %, linf. ;JO t' <l · (" aumento
12 de septiembre. Leucoc1 os . , '·t . descienden (dcsJ?U ·s e ,u .1.. S· wirc

tamente en pocas semanas los Icuc~cd º~ctubrc cxislc augma nct.:ruli<.:3• • ·\ i,
transitorio a 5200j a 160o. Desde el 12 " iiir. 92 % Das6f. 1 %, mo0%.· "o
él i6 de octubre_: íeucoei tos 1190,€E;:' ¡' is viiváís mitral ; a0rtic.
:\Iuertc. Autopsia: entlocar<litis ulccr trata de la inhi­

t mas sépticas JHJ se 1 ..
En tales Ieucopemas ex re! g. de una verdadera tes1on

bición funcional de la médula ósea, sIO
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anatómica, caracterizada histológicamente por la atrofia de todos los
elementos granulociticos de la médula ósea. .

Puede también existir de antemano una pronunciada leucopenia ;
estos casos, desde el punto de vista pronóstico, son muy graves, por
lo cual se les denomina leucopenia maligna.

Agranulocitosis

Desde hace mucho tiempo se sabe que a consecuencia de las
infecciones septicémicas graves se producen neutropenias malignas,
pero es lo cierto que también se observa la desaparición de los gra­
nulocitos de la sangre no precedida de una afección septicémica
primitiva manifiesta. W. ScULTz fué el primero que intentó deslindar
estos estados, para los cuales propuso la denominación de agranulo­
cilosis. Ciertamente son muchos los que desechan el que pueda tra­
tarse de una entidad nosológica.

Sintomatología. De ordinario, en plena salud, más rara vez con
manifestaciones prodrómicas indeterminadas, se presenta de modo
agudo un escalofrío con fiebre elevada, desarrollándose un proceso qan­
qrenoso o ulceroso del istmo de las fauces, de la lengua, a veces de la
laringe o de los órganos genitales. Las amigdalas pueden presentar
un exudado difteroideo. Los procesos faríngeos muestran gran ten­
dencia a desarrollar necrosis y a la propagación. Por lo general afecta
a las mujeres, y siempre produce la sensación de una grave enferme­
dad. Las lesiones bucales dificultan mucho la ingestiónbde los alimen­
tos. A menudo hay ictericia leve y el hígado suele estar moderada­
mente infartado. Los gangli_os linfáticos cervicales, por lo general,
están bastante mfartados. No suele haber in/arlo esplénico, si bien
alguna que otra vez_ se ha observado que el bazo estaba un poco
aumentado de tamano. No existe en absoluto diátesis hemorrágica.

C_uadro homútico. Lo más interesante es la extraordinaria leu­
copenia. A menudo ya en el comienzo de la enfermedad encuéntranse
leucopenias de solo 1000 a 2000 leucocitos, pero con más frecuencia
es mucho mayor la reducción, pudiendo ser tan sólo de pocos cente­
nares de leucocitos por milímetro cúbico de sangre. Estas leucopenias
extraordinarias dependen de la desaparición de los granulocitos. En el
apogeo de la enfermedad, en las extensiones de sangre no se descubre
la presencia de los granulocitos, o sólo son muy escasos, y por lo ge­
neral con signos de una grave degeneración. Entre los pocos leuco­
citos que se encuentran preponderan los elementos linfáticos mono-
nucleares. A veces hallase una linfocitosis del 90 01 0 ·Lo t' · t t d 10 aun mayor.s casos tup1cos, contrastando con las graves alteraciones del
cuadro leucoc1tano, no ofrecen modificación alguna ele/ mi d ¡
hematlcs ni de los trombocitos. umero e os

(;urso. Casi siempre determina la muerte en pocos días, si bien
van menudeando las publicaciones de curaciones. En éstas curaron

los procesos ulcerosos Y simultáneamente aumentó la cifra leucoci­
taria reapareciendo los granulocitos en la sangre.

Patogenia. Como indica SCIULTz, no está del todo aclarada
Con seguridad, parte de los casos dependen de la lesión del sistema
granulopoyético por afecciones infecciosas; en otros, indudablemente,
lo fundamental es el factor tóxico. Por ejemplo, se han observado
síndromes muy parecidos provocados por el tratamiento salvarsánico
-0 el bismútico, por dosis excesiva en la róntgenoterapia o la radium­
terapia y por dosis excesivas de torio X. Ultimamente, sobre todo
en América y Escandinavía, se han publicado una serie de casos
desarrollados a continuación del empleo prolongado del piramidón
(amidopirina).

'Tratamiento. En alguno que otro caso ha sido eficaz la riintge­
noterapia a dosis pequeñas, estimulantes, ele los huesos diafisarios (un
veinteavo de la dosis eritema cutáneo). Asimismo son eficaces las
transfusiones de sangre, si bien a veces fracasa este tratamiento.
Finalmente, los autores americanos propugnan en estos ultimas tiem­
pos la inyección intramuscular de pentanuclétidos (véase Parte general,
página 96).

Excepcionalmente se ha comp robado una lesión selectiva de todo,%},2,{2/%,
u«iíio ijrservio ii,jfama mpgg %%.$%,2%."
por GROTE FrscHEn, de Basilea) mostrara norma ~ . , b olula de los linfo­éj@ria,y 4éi nüisro de tos ein4tus, pe9g,%2"%" icitosióii sacitos de la sangre, Anatómi cap"".2%&,,$,z?"iiuo, evideníémente producida
atrofia muy acentuada de to o e sis e . . tl' JcJ d •
a consecuencia de múltiples estenosis del mtcstmo e 0ª º·

s. Enfermedades del grupo tífico
·, t' del cuadro hemático en la

Fiel»ro tifoidea. Lo caracterls]",, t cifra total de leucocitos,
fiebre tifoidea es la gran disrm~ucwn e ~uy pronunciada. Ordina­
que en el apogeo de la fiebre 8"P,"";,[, nana se encuentran de
riamente, desde la mitad de a pr
1500 a 2000 leucocitos, y hasta menos. .

91 Hace dos semanas enfermó de_un m9/
Juan P., de 9 años. Febrero de 192!:, ,áia ni tumor esplénico (d). Reacei9

agudo. Temperatura, a9. No hay "%}.s7,sj.1ir.ji , nono. - 09 's»
diazoica negativa. Sangre : leucoci'9? ,¿re bacilos de Éberth (C).
eos. 0. Más tarde se encontró en a sa . . .

• ¡ 1 leucocitosis neutrófila escasa, pero
En los primeros dias habia Ie t't 'da por una disminución de

. . · t · siendo sus 1 m • D t elrap1damente trans1 ona, . . b'. de los linfocitos. urane
los neutrorlos y, al principio. """,""4ero te Intocitos, que al
periodo de fiebre contmua a_umenbl de manera que en el penado
canzó más tarde cifras consider~ es,

f'b ·1· h bi linfocitosis relativa.an1 o reo 1a 1a 1n . 1913 Hace catorce días _se
. di 24 años. Jumo de . dí· Temperatura, 39,0%.

Juan Schw. , estu dian!%' s sintomas hace_si_ "@üvi. in la sangre:
infectó en el_ laboratorio._E""¿l is. Reacción di@#!"?:¡¡@. s5 %, monocitos

1 Bronquilis. Tumor cspl_cmco. uiocitos 5900, neutr. 42, ,o, '
bacilo de Eberth positivo. Le
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2 .. º' 0. Al 14.° día de enfermedad, leucocitos 3200, neutr. 41 % linf. 56,5 %,4; ,' eos.o.is si días de engterygdad gutr9 días después de la d­
fervcscencin), leucocitos íS00, ncutr, 27,o ~º' lmf. 72,5 ,o, cos. O. Curación.

Los leucocitos eosinófilos desaparecen de la sangre al comienzo
de Ja enfermedad y reaparecen nuevamente en la defervescencia. Con
frecuencia sobreviene eosinofilia postinfecciosa.

Cuando en una enfermedad con fiebre alta haya eosinofilia, vale
decididamente en contra de la fiebre tifoidea, y lo mismo ocurre con
la leucocitosis de larga duración, pues nunca se observa en la fiebre
tifoidea no complicada. En virtud del síndrome : leucopenia positiva,
ancosinofilia positiva, linfocilosis relativa, a menudo puede inferirse
el diagnóstico de fiebre tifoidea, aun cuando la reaccwn de Wzdal reszzlle
negativa. Para el diagnóstico precoz, el cuadro hemático es, decidida
mente, superior a los métodos suerológicos y bacteriológicos.

Cuando existen complicaciones (hemorragia intestinal, perfora­
ción, formación de abscesos), el cuadro hemático varía esencialmente,
pues aparece neutrofilia absoluta o relativa.

Ernesto G., de 56 años. Noviembre de 1923. Hace cuatro semanas se encuen­
tra enfermo, habiéndose desarrollado la enfermedad lentamente. Temperatura, 39,4°.
Bazo no aumentado de tamaño. Reacción diazoica, negativa. Leucocitos 9550,
ncutrófilos 69 %, linf. 2-l %, eos. 0,5 %, monoc. 5,5 %, basóf. 1 %- Temperatura
constantemente alta. En la sangre, bacilo de Eberth positivo. Sensibilidad a la
presión del hfgado. La autopsia confirmó la sospecha expresada por el resultado
del examen de la sangre, de absceso del hígado. Se encontraron múltiples abscesos.

Elli F., de 25 años. 1924. Enferma desde hace ocho días. Temperatura, 40,6°.
Bradicardia (92). Tumor esplénico. Roséolas. Reacción diazoica, positiva. Reac­
ción de Widal, para el bacilo de Eberth 1 : 1000, positiva. Sangre : leucocitos
8400, neutr. 72 %, nucleares en banda 3,5 %, linf. 23 %, eos. 0,5 %, monocitos
1 %. A los dos dias, con fiebre alta, neutrofilia todavía más intensa (77,5 %).
Sobrevienen numerosas enterorragias, que determinan grave anemia. Hemorrlo-
bina 25 %, hematíes 1 9.10 000, neutr. 81 %, Jin[. 19 %- )fuerte. 0

Paratifoideas. El cuadro hemático de la paratifoideas es seme­
jante al de la fiebre tifoidea, si bien que, por Jo regular, los eosi­
nófilos no desaparecen por completo. A menudo la Iinfocitosis es
muy intensa, y menos pronunciada la leucopenia.

. Parali/f!idcu .A. Ernesto P., 22 de junio de 1922. Enfermo desde hace cuatro
días. } su ingreso, temperatura de 39,8°. Bradicardia. Tumor esplénico. Leuco­
c1los -_800, poh. -11 Yo, COJ, 1,5 %, hnf. 44,5 %, monoc. 12,5 %, basóf. o,5 %,k,$"}}""? de la detervescent, reacción de wtdat con el acilo paraííítco a si i: 1óü,

l'arali/oidca B. _ Juan H., de 9 años. Mayo de 1922. Enfermó lentamente,
hac_c, 1-1 _ dias. A su mngreso en la cl_fnica, estado soporoso. Temperatura, 39,8.
~oseolas en el tronco. 'Tumor esplénico. Reacción de Widal con el bacilo prati­
fico 1l 1:209, positiva._ Fiebre continua. Sangre : _hemoglob ina 82 $'íéma­%; 12%%"3".&?" tu.- s,s • ii- os-i iso"ii»

Parali/oidca B. Elisa P., de 20 aios. Abril de 1921. Hace ocho días enferme•
dad aguda con escalofríos Y ftcbrc de -10°. Desde entonces fiebre con t nt It
38,4%j: escasas roséolas. 1szo aumentado de tamaño. radicara"}k
diazoica, negativa. Sangre : leucocitos 3800, neutr. 35 %, linf. 62 %, cos. 2 %,
monocitos_1 • Defervescencia por lisis. Más tarde reacción de idál con el ba­
cilo paratifico B 1: 100, positiva.

fü1formo1!111l do Ilang (Fiohrc ontlulanto ¡1or el Ilacillus ahortus
do Bang). En esta afección, diagnosticada en la actualidad con mayor
frecuencia, se encuentra, generalmente al principio, una pronunciada
leucopenia Y más tarde Iinfocitosis marcada. Los eosinófilos se en­
cuentran a menudo disminuídos. Como las manifestaciones clínicas
de esta enfermedad son semejantes a las de la fiebre tifoidea (bradi­
cardia ; ocasionalmente, reacción diazoica positiva), el diagnóstico
dil'ercncial resulta a veces dificil.

6. Exantemas agudos
'l'ifus cxantomfttico. En el apogeo de la enfermedad se encuen­

tra leucocitosis, entre 8 y 15000, rara vez mayor, con neutrofilia; los
eosinófilos faltan.

Gertrudis J., enfermera, de 35 años. Enero de 1920. A su ingreso en la clínica,
exantema típico de tifus exantemático. Reacción diazoica, positiva. Tumor espl é­
nico. Leucocitos 9100, neutr. 80 %, Iinf. 17,5 %, monoc. 2,5 %, cos. O. Reacción
de Weil-Felix, positiva. Curación.

Juan L estudiante de medicina, de 19 años. 1918. Contagio en campaña.
Temperaturá, 40,28, 1eacción diazoica, positiva. Bazo normal. Escaso exantema.
Leucocitos 10 100, neutr. 77,5 %, 1int. i8 % os. 0, monee. 4 Yo, Curac1 n.

Sólo en una parte ele los casos de tifus exantemático (especial­
mente cuando el exantema es morbiliforme) se observa le~copcnrn,
pero nunca tan acentuada como en la fiebre tifoidea. También existe
entonces una neutrofilia relativa.

Sarampión El número de leucocitos es distinto según el períod_o
d 1' ' 'f ·m dad Durante el periodo de incubación existe leucoci­
e . a en e1. ~ ' . , de brotado el exantema se encuentra
tosis neutrófila, y después,, 1, ·l apogeo de la enfermedad
leucopenia con linfocitosis 1 elativa. En e. 1 " 1 to Los mono-

. flt completo o casi por comp e ·los eosinóf1los a ·an por ' j mentados
citos se encuentran como en estado norma o au ' .

., O: Cuarto día de enfermedad. Exantema
EI triede N., de 8 anos. Junio de.,} ¡coitos süuó, neuir. it %. Iinfo-

t!pico_de _sarampión. Tempera: ¡oí. i • curación .
citos 50 %, cos. 1 %, monoc. · 'º' . . . - . 1

Si en el periodo exantemátic? ap_arecc ]eucoc1tos1s, mdica a
l. · (pulmon 01clo).existencia de comp 1cac10nes ' .

. ático de la escarlatina se caracteriza
Escarlatina. El cuadro hem_ dad no fallan los eosinófilos, suw

porque en el apogeo de la enfe";',, enfermedades infecciosas ag­
-que están aumentados. Entre todast ( ·ccpLuando Ja tnqmnos1s) en

. fT · ¡0 se presen a exdas, esta eosrno 1.1a SO _ septicémicos muy graves.
la escarlatina, y sólo falta en los cas~\ /cucocilosis ncuirófila, que

A.parte la eosinofilia hay tam ten . · La presencia de los
« , la dcfcrvescencrn. _ el

desaparece lentamente c~n ilamentosas que se encuentran en .
cuerpos de D6hle, formaciones HU"" ,¡q fácilmente con los colores

I ¡tos y se me, a s1am-protoplasma de los eucoc t·t ,en Itallaz<ros cuy "
d d Giemsa cons I U) "de anilina y el méto(o e •
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ficación no se halla todavía del todo aclarada. En los casos recientes.
de escarlatina se encuentran con bastante regularidad, aunque en
realidad se observan ocasionalmente también en otras infecciones. En
caso de duda, su presencia presupone la posibilidad de la escarlatina.

Elisa P., de 17 años. Septiembre de 1923. Quinto día de enfermedad. Exan­
tcma típico. Temperatura, 39,2°. Sangre: leucoc1tos 11 900, nc_utr. 16,v, %, lin­
focitos 17,5 %, eos. 5 %, monoc. 1 %. Alguno que otro leucocito con nucleo en
brinda y corpúsculos de Dühlc. Curación.

El isa I., de 24 afias. Septiembre de 1922. Cuarto día de enfermedad , tem­
peratura, 30,5°. Exantema típ ico. Leucocitos 15 300, neutr. 75 %, cos. 8 %,
linfodtos 17 % ; 1:1 dias después de la dcfcrvescencia, leucocitos 7100, neutró­
filos 44,5 %, linf. 46 %, cos. 6,5 %, monoc. 1,5 %, Curación .

Rubéola. En el apogeo de la enfermedad hay generalmente
leucopenia ; sin embargo, no se encuentra de un modo regular ; pero,
en oposición al sarampión, se encuentra eosinofilia. El cuadro hemá­
tico es muy característico al desaparecer el exantema, existiendo
entonces intenso aumento de las células plasmáticas, o cianófilas de
Cajal, junto con linfocítosis.

Viruela. En la viruela se observa leucocitosis con abundante
monocitosis ('10-50 %) de monocitos frecuentemente muy grandes, en
tanto que los neutrófilos se hallan disminuidos. Al comenzar el pe­
nodo pustuloso se encuentran mielocitos y, en ocasiones, también
normoblastos. Los eosinófilos generalmente no desaparecen. En las in­
fecciones secundarias, en cambio, hállase leucocitosis neutrófila.

En las formas atenuadas de viruela, en la varioloide el cuadro
hemático es semejante. Hace algunos años observamos en la Clínica
un caso interesante: se trataba de un enfermo de leucemia linfática
con viruela. Las alteraciones leucémicas de la sangre no fueron in­
fluidas por la viruela.

.. Yaricola. El número de leucocitos se comporta de muy distin­
tas maneras. Algunas veces la cifra de los mismos suele permanecer
normal, o está ligeramente disminuida ; pero en ocasiones, como en
el caso que exponemos a continuación, puede ser elevada. Los eosi­
nófilos, por lo general, no desaparecen.

/oaqiM., de 12 años. Octubre de 1916. Segundo día de enfermedad. Exan­
tema varicélico extenso. Sin fiebre. Hemoglobina'77 9 hematíe 4 220 000, leu­
eocitos 13 60o, neutr. s8,5 %iñii. ss,s 5 os. 1,5 % na",s 5í" 'e

7. Erisipela

Por lo común,_ d_u:ante el exantema, existe intensa leucocitosis
neutrófila ; los eosinófilos faltan, o son escasos; la proporción de
linfocitos se halla intensamente disminuida, como en la observación
siguiente :

Marta F., de 18 aüos. Septiembre de 1922. Enferma hace dos dias Erisipela
típica de Ja cara. 1cmpcratura, 38,5°. Leucocitos 14 '>'>Q ncutr 80, o Ünf 19 o,
cos. o,:, %, A los ocho dias dcfervcsccncia. -- ' · ,o 'º' · '°,,..
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8. Difteria y anginas
Difteria. En la difteria genuina existe regularmente pronun­

ciada leucocitosis neutrófila. Los eosinófilos se hallan disminuidos, 0
faltan por completo. La desviación hacia la izquierda es frecuente
en los casos graves, sobre todo en los individuos jóvenes, que llega
algunas veces hasta la aparición de alguno que otro mielocito.

Edith St ., de G alias. Enero de 1917. Dolores en la garganta desde hace cinco­
dfns. Difteria faríngea típica. Bacilos de Lüfflcr posilivos. Temperatura, 38,8%.
Sangre: hemoglobina 80 %, hcmatlcs 4 020 000, leucocitos 18 200, neutr. 81 %,
linf. 18 %, monoc. 0,5 %, basófilos 0,5 %- Curación .

Es muy importante la cuestión de si por el examen de la sangre
se puede distinguir la difteria genuina de las anginas, procesos que cli­
nicamente a veces son muy semejantes. Pero, en general, esto no es po­
sible, pues la simple angina folicular ofrece también de ordinario cuadros
hemáticos muy semejantes, como se aprecia en los ejemplos siguientes:

Amalia H., de 16 años. Febrero de 1924. Dolores en la garganta desde el
din anterior. Estado actual: temperatura 38,8°. Angina folicular. Sangre: leuco­
citos 15 300, neutr. 70 %, linf. 26,5 %, os. 0,5 %, monoc. 1,5 %, basóf. 1,~ %-­
A los tres el las apirexia.

Hildegardo H., de 17 niios. Septiembre de 1921. Desde hace diez días moles­
tias en la garganta y fiebre. Bacilo de Lóffler negativo. Estado actual : _tempera­
tura 39 8º · amígdalas intensamente enrojecidas, tumefactas, recubiertas de·
exudado.' Le'ucocitos 21 950, neutr. 82 %, lin(. 15 %, monoc. 3 %.A los tres <lfm;.
apirexia.

Otras formas do angina. En la angina de Plaut-Vincent se ha
descrito recientemente una leucocitosis moderada. En esta leucocito­
sis, las formas mononucleares son a menudo mucho más numerosas
que de Jo regular y la fórmula leucocitaria se _encuentra desviada
hacia la izquierda, pero sobre esto existen excepciones. En todo caso
el diagnóstico puede establecerse con mucha seguridad por el hallazgo
de bacilos fusiformes y espiroquetos, mas fac1les de demostrar en los.
frotis de las amígdalas, que por el examen de la sangre. ..

Con el nombre de angina monoeítica se ha descrito también
una angina peculiar, que se observa sólo en individuos jóvenes, hasta
la edad de 30 años. Sorprende en esta angina que, al contrario del
corto período febril de la angina ordinaria, la fiebre dura largo
tiempo prolongándose durante semanas. El hígado y el bazo aumen­
tan de' tamaño, y este aumento persiste a menudo algunos meses
de ués de pasada la enfermedad. Con frecuencia se encuentran tam­
,"?"! partidos todos los ganglios linfáticos. En las amígdalas se
bien m 'una' si'nlple an"ina folic~lar o necrótica. El exudado de reves­o serva , o •
timiento suele persistir largo tiempo.

L: ·mejanza de este cuadro clínico con las lesiones que se pre-
,_" ¡, 'arteria puede ser extraordinariamente grande. En estos

sen an tn. dro hemátíco es decisivo para establecer el diagnostico.
casos e cu?to se hallan muy aumentados (algunas veces hasta elh$,""" peri, se concentran emsirirooreto a0-0%»-
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Amalia H., mujer de 49 'UI.Os Oct b d IO<J E ·

tres días. Deposiciones coi&nis it.,";z",Enfermó agudagyente hace
días después en el período li é ¡'; "", , Aron colérico positivo. Muerte tres
coéitos 31 150, neuír. s3 o, '!"? 4lemoglobina 111 % heiattes 6 s6o ooo, iu­

' 10, m • u 1/o, monoc. 1 %. Autopsia : cólera asiático.

Cuadros hemáticos semejantes pueden encontrarse en el cholera
nostras, la gastroenteritis agudísima ordinaria.

10. Disentería
En la disentería bacilar es frecuente hallar leucocitosis neutró­

fila ligera; en otros casos se encuentran cifras normales de leuco­
citos, o hasta leucopenia con linfocitosis relativa. En general no es
posible indicar un cuadro hemático que comprenda todos los casos.
La disentería amibiana aguda parece ser que se acompaña de leuco­
citosis moderada, y el número de eosinófilos es normal o está algo
aumentado. Carecemos de experiencia propia. En un caso crónico
que asistimos hace algún tiempo, la sangre presentaba las siguientes
alteraciones :

Emilio K., de 31 años. 1923. En 1914 contrajo en Tsingtau disenteria ami­
biana. Actualmente presenta todavía de 15 a 25 deposiciones mucosanguinolentas
diarias. Amebas disentéricas + +. Hemoglobina 85 %, leucocitos 8900, hema­
tíes 4,73 millones, neutrófilos 68 % cos. 3 %, linf. 28 %, basófilos 1 %- · ·

En la enlcrilís producida por el Balantidium coli, afección del
intestino grueso ocasionada por protozoos y que no es rara en Europa,
no se presenta eosinofília marcada.

Godofredo G., de 54 años. Octubre de 1911. Diarrea desde hace ocho meses,
Por el examen de las heces fecales se encuentran num~rosos_Balanltdium cojt,
Sangre : hemoglobina 70 %, hemat fes 3 480 000, leucoci tos 6700, neutr. 46 %,
linf. 41 %, monoc. 9 %, basóf. 1 %, eos. 3 %.

11. Tétanos

En el tétanos se encuentra regularmente leucocitosis neutrófila,
a menudo muy intensa ; los eosinófilos faltan por completo o están
reducidos.

Niño de 7 años. Desde hace tres días se halla enfermo con trismo y crg­
tonas."Tero«in,'ss,@. oj«tonos. ñfss sr4otea- ??2,{7""""."".kf
extensores contmua. Como causa se encontró una t I rer1ión maleolar.
cubi erta de oirs del tamano ge un moneda de a} , Ti. caracn
1$ti,32%: /±. %%..%.± saosrr f+tisis
e intralumbar.

12. Meningitis
El cuadro hemático es distinto según se trate de la forma su-

purada o de la no supurada. . _
Meningitis supurada (meningitis por meningococos, por """/"%

cocos, por estafilococos y estreptococos). Siempre hay I"9"",""?
nentr6fila muy acentuada : cifras entre 15 a 30 000 son la regla ; os

·.eosinófilos faltan o están reducidos.
17, HosEow : Enfermedades de la sangre. - 3.° ed.

9. Cólera asiático
. En el periodo úlgido, como ya hemo s indicado, existe espesa­

miento <le la. sangre a consecuencia de las grandes pérdidas acuosas,
y correspondiendo con esto se encuentran valores anormalmente altos
de hemoglobina y eritrocitos. En general existe leucocitosis neutró­
fila muy pronunciada.

El Lanto por ciento de linfocitos y neutrófilos se halla disminuido
proporcionalmente. En el apogeo de la enfermedad faltan los cosi­
núfilos. La monocitosis persiste algunas veces dura_nte muchas sema­
nas. La enfermedad muestra tendencia a las recaídas.

A continuación de esta angina, caracterizada por la reacción
monocitaria, hemos de mencionar otras anginas ulcerosas que durante
el apogeo de la fiebre presen~an lin/oci/osis exlraord_ínariamente in­
.tensa. En América se han publicado muchas observaciones.

Algunas veces la linfocitosis absoluta y relativa es tan comide­
rahle l¡tle hace pensar en una leucemia linfática aguda. Como indi­
camos ya detalladamente en la página 192, las anginas ulcerosas
pertenecen al cuadro típico de la leucemia linfática aguda. Si, además,
se comprncha infarto general de los ganglios linfáticos y del bazo,
el diagnóstico diferencial puede resultar realmente difícil. El diag­
nc',slico diferencial es de importancia para el pronóstico, pues en la
leucemia aguda es ominoso, y en la linfoblaslosis benigna, como tam­
bién se la denomina, es absolutamente favorable, pues todos los casos
terminan por la curación.

Hace poco tiempo observamos un caso tipico de esta naturaleza: se trataba
de un colega de nuestra Clínica, que se sintió enfermo de un modo agudo, con
difagía y Hchrc aJla. En una amigdala apareció al principio un exudado sucio
grisúcco, form:'mdosc más tarde una úlcera profunda crateriforme. No se encon­
traron bacilos de Lüffler, bacilos fusiformes ni espiroquetos. Todos los ganglios
.!i11U1tícos i;c h31Iaban ligeramente infartados, el bazo no se apreciaba de modo
evidente por palpación.

Sangre : Hemoglobina 88 %, hemaUes 5 OiO 000J leucocitos 7 000, neutró­
filos 16,5 %, con el núcleo en banda 9 %, linf. 65 %, cos. 2,5 %, basóf. 0,5 %,
monoc. 6,5 %- Al día siguiente del examen los leucocitos aumentaron hasta 19 000
y la proporción de los linfocitos hasta 83 %.

El enfermo se hal laba muy preocupado, pues conocía su cuadro hemático
y estaba firmemente convencido de que se trataba de una leucemia aguda. Trata­
mos de disuadirle, pero hemos de confesar que tampoco estábamos muy seguros
de que no lo fuese; sin embargo, siempre pensamos en la posibilidad de una lin­
foblastosis benigna, Ya que no existía disminución del valor de la hemoglobina
ni del número de eritrocitos. Afortunadamente, la evolución de la enfermedad
confirmó nuestra presunci6n, desapareciendo las manifestaciones bucales y la
"%./%.%° 2%.%k.3$".%.%:"7 ni« + i oro»vi@si.s "a

Evidentemente, tratábase en este caso, no de una entidad noso­
lógica, sino de reacciones anormales del organismo enfermo. De ahí
la conveniencia de designarlas como reacciones /in/álicas o monocita­
nas, respectivamente. Para el diagnóstico diferencial es conveniente
recordar que aquí, al contrario de lo que acontece en la leucemia
aguda, no existe anemia (con respecto a la fiebre ganglionar y las
reacciones mieloidcs, véase pág. 201). "

CUlcra asió.tico



258 Enfermedades infecciosas Gripe 259

Jfrninyilis cerebroespinal epidémica.
Ernesto K., niño de 10 años. Noviembre de 1921. Enfermo desde el dla an­

terior con cefalalgias, vómitos, sopor, contracturas. A su ingreso en la clínica
temperatura de 38,2°. Rigidez de la nuca. Signo de K_crmg, pos1hvo. Herpes fa­
cial. Liquido célalorraquldeo: tensión 230 mm., turbio, purulento; meningoco­
cos + ..!--, Leucoci tos 35 600, ncutr. 79 %, linf. 9 %, cos. O %, monoc. 2 %. A los.
cuatro días, muerte, Autopsia : meningitis epidémica y encefalitis hcmorrágica.

J1eningilis por neumococos.
o. de 24 años. Febrero de 1924. Enfermedad aguda hace tres dlas. Tempera­

tura, 38,8. Ptosis del párpado superior derecho. No hay rigidez dela nuca. Liquido
céía lorraqufdco: muy hipertenso (más de 500 mm.), turbio. Reacción de Nonne +,
de Pandy + +, 1200 células, casi exclusivamente polimorfonucleares._Numero­
sfsimos neumococos Upicos. Sangre: hemoglobma 103 %, hcmatfes "870 000►
leucoci tos 20 250, neutr. 93,5 %, lint. 6 %, monoc. 0,5 %, eos. O.

Formns no supurndas do meningitis. La más importante, desde
el punto de vista práctico, es la meningitis tuberculosa. Generalmente
sólo constituye una manifestación parcial de la tuberculosis miliar
generalizada, por lo que sus cuadros hemáticos coinciden en lo esen­
cial. Son menos características las alteraciones del número absoluto
de leucocitos - que puede ser normal, elevado, o también dismi­
nuído que la desviación de la proporción de los neutrófilos con
relación a los linfocitos. Existe neulro/ilia con reducción del número
de linfocitos ; por consiguiente, una linfopenia. Los eosinófilos faltan
completamente o son escasos.

Erna D., niña de 7 aos. Enfermedad que sobrevino lentamente desde hace
diez días. A su ingreso temperatura de 38°. Rigidez de la nuca y demás síntomas
de meningitis. Tensión del liquido céfalorraquídeo muy elevada (350 mm. de agua),
250 células por milímetro cúbico. En el liquido céfalorraquldco bacilos de Koch
positivos. Leucoci tos 5750, neutr. 73,5 %, linf. 24 %, eos. 1,5 %, monoc. 1 %.

Ana E., de 10 años. Afección que vino lentamente hace catorce días. A su in­
greso en la clinica, ~cmp_cratura de 37,8°; sopor, signo de Kernig positivo, rigidez de
la nuca, hiperestesia, hipertensión del liquido célalorraquldeo (250 mm. de agua),
claro, reacción de Nonne -+. 440 células, preferentemente linfocitos. Bacilo de
Koch positivo. Leucoci tos 7800, neutr. 76 %, linf. 19 %, monoc. 5 %.

Enrique R. , de 37 años. Entró en la cllnica con profundo sopor. Rigidez de
la nuca. 'Temperatura,_ 39,9°. Liquido cefalorraquídeo turbio, reacción de Nonne
positiva. 650 células. Bacilo de Koch positivo. Leucocitos 26 600, neutr. 95 %,
lint. 5 %. A los tres d[as, leucocitos 22 750, neutr. 98 %, lint. 2 %.

13. Reumatismo articular agudo
Durante el período febril existe generalmente leucocitosis neu­

trófila moderada.
wIIy P., de 17 afios. Enfermo desde hace seis días A su ingreso temperatura

de 39,6·. Leucoci tos 14 850, neutr. 79 %, Iinf. 19 %, cos. 1,5 %, monoc. 0,5 %.

14. Gripe
. Las alteraciones sanguineas son aqul muy variables. En los casos

recientes, hemos observado en los primeros días de enfermedad pe­
queno aumento de leucocitos, aunque también hay casos con valores
normales y leucopenia. En todos los casos es característica la neu­
trofilia, por lo menos relativa, con. linfopenia y aneosinofilia.

J.,_gripe no complicada. Temperatura, 38,6° ; leucocitos 8400. o
sos,1 %, _fit . 12,5 %, once. 4¿. jcsapareéis i@ iire : i]""E;g? %»
trófllos .J5,5 %, cos. 3 %, linf. 37 %, monoc. 4,5 %. · ' , neu-
I.. gripe no complicada. Temperatura, 37,50 · leucocitos 5200 ncutr 83 ~ º'

eos. 1 %, linf. 9,5 %, monoc. 6 %. ' ' · ,a 'º'
Otros autores han observado desde el principio, especialmente

del segundo al cuarto dia de enfermedad, leucopenia. Esta discre­
pancia con nuestras observaciones podría atribuirse a que entonces
examinábamos los enfermos a las pocas horas de aparecida la enfer­
medad. Cuando se complica con neumonía, se encuentra ordinaria­
mente leucocitosis neutrófila absoluta de unos 13 a 16 000.

15. Parotiditis epidémica
Las alteraciones de la sangre en esta enfermedad no son constan­

tes. Según recientes investigaciones, en la mayoría de los casos,
ni iniciarse la afección, se observa tendencia a la leucopenia, a la
·que sigue una ligera leucocitosis, con linfocitosis más o menos pronun­
ciada, al principio acompañada por lo general de monocitosis. Algunas
veces se aprecia un pequeño aumento del número de los eosinúfilos.

Irmgard R., de 10 afias. Dic iembre de 1923. Segundo día de enfermedad.
Temperatura, 38,4° ; leucocitos 6450, neutr. 61,5 %, linf. 32,5 %, eos. 1,5 %,
:monoc. 3,5 %, basóf. 1%.

16. Tuberculosis
Tuberculosis pulmonar. En los casos avanzados y cuando la en­

fermedad data de mucho tiempo, casi siempre se registran alteraciones
de la sangre. Rara vez falta entonces la disminución de la hemo­
globina y del número de eritrocitos. La aparición de leucocitosis neu­
trófila debe considerarse, en general, como signo de pronóstico grave ;
la linfocitosis sería signo de pronóstico favorable. Lo mismo puede
aplicarse a la eosinofilia, que resulta muy manifiesta por las inyec­
ciones de tuberculina cuando éstas dan buen resultado. Con fre­
cuencia, los casos avanzados muestran desviación hacia la izquierda.
El cuadro siguiente reproduce esquemáticamente (según v. RoMEnG)
los diversos resultados del examen de la sangre; en el se distinguen
cinco períodos según la gravedad del proceso morboso.

Eosinofilia

Desviación
espontánea o

Linfocitosis
aumento resul­

Periodo Leucoci tosis Neutrofilia hacia tante de Ja
la izquierda aplicación de la

tuberculina

0 0(+) o o + - 60o 0#2 o +1 o 0 +)+ o +2 + o
o 0(+)1 o o

3 + ­ 0(+)-+ o o
-1 a + o o
-4b o o 0(+)-+

eventualmente
linfopenia o+ 0(+)! o

5 o casi siempre
linfopenia



260 Enfermedades Infecciosas

La investigación de la velocidad de la sedimentación eritrocitica
es también de un gran valor, sobre todo para la diferenciación de
las diversas formas (págs. 12 y 70). En general, la aceleración de la
sedimentación es tanto mayor cuanto más extensa es la destrucción
del tejido pulmonar, y por lo tanto el máximo grado de rapidez de
sedimentación se encuentra en las formas exudativas. Es Jodavm
problemático que de la investigación repetida de esta_ velocidad de
sedimentación puedan deducirse consecuencias pronósticas.

Tuberculosis miliar. El número total de leucocitos puede ser
normal elevado o disminuido ; pero casi siempre se encuentra au­
mento relativo de neutrófilos con disminución del número de linfo­
citos y de eosinófilos. El cuadro hemático se parece, por consiguiente,
al descrito en la gripe.

Reinoldo F . Julio de 1920. Enfermedad de comienzo lento. A su i_ngrcso en
la clínica, demacración intensa. 'Temperatura, 37,4. No existe meningitis. _Hemo­
globina 62 %, hematí es 4 500 000, leucoci tos 9950, neutr. 77 %, linf. 19 %, mo­
nocitos 4 o/c cosinófilos ncnativos. Rápida caquexia con fiebre irregular permanente.
Sangre d días antes dé la muerte:_ Hemoglobina 65 %, hematíes 5 110 600,
leucoci tos 8900, neutr. 86 %, lint. 14 %, eos. negativos.

Ulrico St. de 23 años. Julio de 1920. Enfermo desde hace algunas semanas.
A su ingreso, 'temperatura de 39° . Tuberculosis miliar típica de los pulmones.
Reacción diazoica positiva. Sangre: hemoglobina 82 %, hematíes 4 900 000, leu­
cocitos 9200, neutr. 73 %, linf. 18 %, cos. 2,5 %, monoc. 4 %, bas6f. 2,5 %.

AdoniUs tuberculosa. Cuando no están reblandecidos los gan­
glios no hay leucocitosis ; algunas veces se encuentran cifras que
representan el limite inferior de Jo normal. En nuestros casos, en los
que se trataba de niños y jóvenes con adenitis cervicales tuberculosas
aisladas, habla linfocitosis más o menos pronunciada, como indican
los ejemplos siguientes :

Herta B., de 10 años. Múltiples ganglios cervicales del tamaño de una nuez.
Adenitis: tuberculosis. Sangre: hemoglobina 65 %, hemall es 4 920 000, leucoci­
tos 7500, neutr. 62 %, linf. 30 %, monoc. 1 %, basó!. 1 %, eos. 6 % (huevos de
ascárides en las heces).

Ida B., de 16 años. Ganglio linfáti co del tamaño de una nuez en el ángulo
izquierdo del maxilar. Examen histológico: tuberculosis. Sangre : hemoglobina
87 %, hematfes 5 570 000, leucoci tos 7400, ncutr. 58 %, !in!. 31 %, basó!. 1,5 %,
monoc. 3 %, eos. 6,5 % (huevos de tricocéfalo en las heces).

Incluso en los casos de reblandecimiento ganglionar y de forma­
ción de abscesos tuberculosos falta a menudo la leucocitosis, que se
suele encontrar en los abscesos « calientes >>.

Marta D., de 16 años. Ganglio reblandecido, del tamaño de un huevo de
gal lina, en el ángulo izquierdo del maxilar. Punción exploradora : pus tuberculoso
típico. Leucoci tos 6800, neutr. 51 %, linf. 46,5 % basó!. 1 %, cos. 1,5 %, ..

En las personas de alguna edad parece ser más frecuente una.
ligera leucocitosis, o por lo menos neutrofilia relativa en los casos de·
simple tuberculosis de los ganglios linfáticos no reblandecidos.

Carlos H ., de 67 afias. Tumor ganglionar. del tamafio del puño, por debajo,
del ángulo derecho del ma..xilar. Exa~en l;istolónico : tuberculosis. Sangre :
hemoglobina S5 %, hematí es 5810000, leucoci tos -135Ü, ncutr. 72,5 %, linf.19,5 %.,.
monoc. 7 %, eos. 1 %.
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18. Coqueluche

Generalmente se observa aumento del número lota~ de leucoeil
t . r 'focitosis Estas alteraciones hemúlicas se inician ya en e
os con 111 • • • 1 1 • ·t lo. lll"Ímcros d1as delestadio catarral y persisten muy marcadas '·'.s a s . .. . . , ...

serio«do convatsfo ; su existencia car«etrsti@ ,"",E;"3,"¡" g,,""
el diagnóstico diferencial, sobre todo en el per10c o m1c1,1 ' '
ci6n, con la tos paroxística de otra etiología.

19. Psitacosis

t hov conocidos, resulta que en el comienzo
Por los datos has a , . desarrollarse los procesos nen-

de esta afección hay lcucopema. Al . · con aneosinofilia Y gran
mónicos descúbrese leucocitosis neutrófila
(lcsvl·acíón nuclear hacia la izqmerda. . . L 1

1 ac1011 1icrsonal cncon ramos eEn un caso de nuestra o )scrv,
signiente cuadro hemático :

r¡ns el núcleo segmentado {1%, con el núcleo en
Leucocitos neutrófilos con., ¡;o, ¡ionocitos 1•

banda 38 %, cosinófilos U, I111foe1tos ' o ~
1• 17, Hostow : En fermedades de la sangre, - 3.' d ­

17. Sífilis

En el periodo secundario de la enfermedad parece ser que a me­
nudo hay una leucocitosis neutrófila moderada, y en el periodo ter­
ciario el cuadro hemálico es atípico. (Respecto a la anemia sifilítica,
véanse págs. 108 y 136).

Los sifilíticos tratados, según las investigaciones modernas (Ro­
SAHN y LmsE PEAnCE), muestran, en oposición a los no tratados,
leucopenia, Lrombocitopenia y linfocitosis absoluta y relativa. En el
tercer período los sifilíticos no sometidos a tratamiento suelen estar
anémicos.

En los casos de dermatitis por el salrnrsán aparecen alteraciones
muy interesantes en la sangre.

Es característico, sobre todo después de una leucocitosis neu­
trófíla moderada, que aparezca al principio un aumento considerable
de eosinúfílos en relación directa con la gravedad de las lesiones cu­
táneas, que puede llegar al GO % ó más. Sólo muy lentamente se
restablece e! cuadro hemático normal después de la curación de la
dermatitis.

scomta ge g ano», grog g hp, pe,por urge2?Z". {
greso : leucocitos 7000, neutr. 8 , linf. Ió ", monoe. 'o ·.g jj¡
iienito salvar4niego apareció una dermati tis eiír«ordinariariiente "!!2}2;".á] d
fbro d J ()'>.¡ • Leucocitos ·-:>o 000, neutr. ól ,.J %, lmf. 1'l ,o, eosm ~ os o,
erero }5, • 1,5 9. de marzo de 19t: 1a dermatitis cont inúa. Leuco­
monoc. · ,o, )aso ·.. 1 •:! o? . . 'l 9 0 1 cos 41 º' monor. 1 %- Curación muyl%1%"%; al,¿"s.pi ±ssi Gis.iiiiüiSi9ji;
leuéóeitos 8500, íeití6filos 70 • Iinf. 27 /, %. eos. 1 ' %. mono. t o·
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20. Paludismo
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nos días a veces. por fenómenos general
+,"' ates vagos, como cefalalgias

náuseas, etc. ; pero muy a menudo faltan estos prodromos. M14¡¡
el aumento de temperatura con escalofríos se 1·1 · .·, ¡, 1 ... . ., ·l _ · ' · · , llCid muy ll'uscamente
y acanza en e transcurso de dos a tres hons su m:1xirn 1 · ·400 . '. El ¡ · ·. · < • , • e, casi siem-
pre . Y. mas. ~ pu so es amplio, lleno, blando, muy frecuente.
la piel caliente, la cara rubicunda. Los enfermos aquejan cefalalgia.
dolores avulsivos en los miembros, náuseas ; algunas veces da,~ 1~
sensación de gran clcprcsión, y a rncnudo sufren dolores pungitivos
en la región del bazo. Con la misma rapidez que aparece la fiebre
se verifica el dcsc~nso ; ya a las pocas horas baja la temperatura
por crisis, produciéndose copiosa diaforesis hasta alcanzar lempera­
Luras normales o subnormales, desapareciendo al mismo Liem¡,o todos
los demás sintomas. El enfermo, con excepción ele una sensación ele
debilidad general, se siente curado, hasta que después de un inlcr­
valo apiréLico, ele un día en la lerciana y Lropical (en esta última
no regularmente), y de dos en la cuartana, aparece un nuevo ataque
febril. Por consiguicnle, en la terciana, entre dos accesos febriles
Lranscurrcn ,JS horas ele apirexia, y en la cuartana 72 horas. Cuando
en la sangre existen varias generaciones de parásitos simultáneamente,
el ataque febril puede producirse diariamente (fiebre i:olidirma).

En los inLervalos de los accesos febriles, los palúdicos, por lo
menos al principio, presentan exteriormente pocos síntomas; pero
cuando han precedido ya varios accesos, nunca falla una palidez
amarillo sucia, con frecuencia muy acentuada, de la piel y de las
rm1cosas.

El ba:o, que en general en el apogeo del alaque se aprecia clara­
mente por palpación, después de varios accesos se percibe i_ntluso en
los intervalos de apirexia, de ordinario en forma de tumor liso, duro,
que sobresale unos traveses de dedo por debajo del reborde costal.
También el hígado en muchos casos se cncucnlra 111a111f1eslamcnte
infartado. Como signo de la participación del hígado se encuentra,
rcrrulanncnte después de los accesos, una reaccwn muy intensa del
u1~hilinóneno con el reactivo aldehidico de Ehrlich.

Pritclicamcntc es muy importante recordar que en los individuos
con paludismo agudo, aun en el caso de que jamás hayan tencdo s1i1hs,
la reacción de H'assr'fllWIUl n:s11/ta con /rccw·ncw 1nlensar11enlc pOsllwa.

EI curso típico de la fiebre depende de la evolución de los parásitos en el
~ s . · r • .· · l s ,,Júhulos roJos del J>Jas111od111m en 111c10-

orgu11ismo hu111a110. La < IYJSIOll, en 1 °· 0 1· 1. f¡'•bre Dunnh· el <'Sl'.alofrio
zoíios, ocie generatge o,1, 3P"%pi üíisi «te en i
se encuent ran, por consiguiente, fo"]"ta i fría de margarití, durante
eréias tienen fa tora de_mrl;".¡;'iíó tí pito dri nis o menos
la fiebre formas anulares. Cuan4o ,,r e eon frecuencia en los casos no recientes
tiempo de las 18 ó T2 horas, como o',,os tarde, según la mayor o menor dura­
los accesos tetri les se presenta m%",{lepé ó josíjonent@».
ci ión dél ciclo evolutio de 1ar%"!%,{{""i lo i urnica thiic no son tan

En el_paludismo tropical. e c"",",no 2i horas o mis), la fiebre no des­
regulares. t , aeecso aislado dr,2"}"?",¿"}iies son mu«no mis cortos que en
ciende tan rápidamente·_Y los H' '¡.¡ infecciones graves de mayor duración _la
las formas terciana y cuartana: !'_",,z. faltando entonces. en general, los in­
gráfica térmica es completamente irre#Mar, ' ' "
í'ervalos akbrilcs, o se hallan sólo csl)Oz,ulos.

.\unquc t•l paludismo no es una enfermedad estrictamente hcm:ítica, parece,
sin embargo, apropiado tratar de ella aqui, por lo menos a grandes rasgos, por
ser una infccl'ion cuyo origen se encuentra en la sangre.

EUo\ogía. El agente causal de la enfermedad es el Plasmodium
malariae, un proLozoo. El plasmodio es inoculado al hombre por la
picadura dr ciertas clases de mosquiLos anofeles que, en contra de
una opinión muy difundida, se encuentran en las más variadas re­
giones. Por consiguiente, el paludismo reciente sólo puede originarse
cuando existen como transmisores individuos enfermos y mosquitos
anofeles.

(: llncralitl,ulc•s sobre PI Plnsmoclium malarino.
El desarrollo del Plasmodium malariae se realiza en dos ciclos evolutivos

distintos: la primera forma evolutiva, la evolución sexuada del parásito, se Ye­
rifica en el mosquito anofeles; la segunda, la cYolución asexuada, tiene lugar en
el hombre.

El mosquito anofeles se inkda primcramcnle porque al picar a un individuo
afecto dc paludismo absorbe parásitos que el enfermo alberga en sus glóbulos
rojos. En el organismo dt•l mosquito se realiza la fecundación y maduración de
los parásitos, que en su emigración por el organismo del mosqnilo llegan al csló­
magu, y finalmente, en forma de los llamados gt:nm.•ncs fakiformcs, a las glándu­
las salivales. Por la picadura de este mosquito infestado se transmiten al hombre
estos productos de la evolución sexuada, los llamados esporozoitos, que pendran
en los glóbulos rojos y continúan aquí sn t~Yoludún asexuada.

La penetración del Plasmodiw11 11111/ariac: y su ulterior desarrollo
en los glóbulos rojos es la causa de la fiebre característica. Cada una
ele las diversas formas de paludismo. lerc:iww, war/ana y tropical,
tienen su parásito propio caracLerizaelo por detalles morfológicos es­
peciales. En Alemania son, con mucho, más frecuentes los casos de
Lerciana, rnús raras las formas tropicales, y la cuartana Gasi nuncn
se observa. En ocasiones se presentan también infecciones mixtas
entre las clistinlas formas.

Sintomatología. El sinLoma más caracLeristico del cuadro mor­
boso del paludismo, por lo menos en las formas Lerciana y cuartana,
es la fiebre, que aparece en intervalos regulares seguidos de periodos
tic apirexia. Estas alternativas regulares de fiebre y de apirexia clan
la gráfica térmica caracteristica de ficbr<" inlcrmilcnlc. El primer
acceso en los casos de infección reciente aparece después de un pe­
nodo de mcubac10n (d1st111Lo segun las diferentes formas de palu­
clismo), de 13 a 19 dias para la terciana, 12 a 1.1 para la cuartana
y )a 17 para la forma Lropical. Sin embargo, estos plazos se refieren
solamenle a los casos de infecciim contraída naLuralmcnte, pues en
las Lransmisiones de hombre a hombre por inoculación directa de
la sangre, como acontece ahora al servirse <le ella cmno lratarnicnto
de la parálisis general progresiva, se oh.serva que este período de
incubación es considerablemente más corto. El acceso febril propia­
mente dicho puede ser precedido en algunas horas, y hasta en algu-

Paludismo
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Algunas veces se prc:-.cntan graYcs mw~i/cslaciom:s por parte del sistema ner­
vioso central, convulsiones, estados apOJ!lc liformcs, coma que se prolonga días.

No rara ,·ez aparecen diarreas sangumolcnlas, mucosas, que han dado ocasión
a errores diagnósticos con la disentería, hasta que la demostración del plasmodio
en la sangre hía aclarado el diagnóstico. . .

Muy a menudo, especialmente en la forma tropical, preséntanse lesiones
hl'púticas de todas clases, desde la simple ictericia leve hasta el coma hc11úlLco.
Algunas veces se desarrollan cuadros clinicos parecidos a la atrofia aguda ama­
rilla del higado ; otros casos evolucionan con sinlomas semejantes a los de la fie­
bre tifoidea.

Las observaciones realizadas hace algunos afws por FnmuDr,u,K,
en Berlín, revisten prácticamente una importancia extraordinaria.
En una serie de sus enfermos sometidos al tratamiento salvarsúnico

Se t.iüc la extensión de sangre hecha en el portaobjetos del modo usual (no
en capa demasiado ~elgacla), ?mplcanclo de preferencia In solución de Giemsa,
dcspucs de haberla fijado previamente con alcohol mclilico. El método de colo­
ración de Giemsa es el que da mejor resultado ; pero es suficiente, cuando no
se qmercn hacer est udios morfológicos minuciosos, teñir la extensión con la solu­
ción de May-Grünwald, o emplear la coloración de bórax y azul de metilcno
según el método de Manson (l). La solución antes de usarla debe estar tan inten­
samente diluida que colocada cu un vaso resulte transparente. No se obtienen
colores hermosos pero si imágenes muy claras. Hay que teñir durante 10 a 15 se­
gundos.

Para la demostración de los parásitos cuando éstos son escasos, especialmente
en los casos crónicos, es preferible el empleo del método de la gota gruesa; se co­
locan una a dos gotas de sangre, no demasiado pequeñas, sobre un portaobjetos

•
F10. 59. Preparaciones en gola gruesa. (Según Xoc1-iT-:\IAYEnj

o o

Por padecer sifilis se desarrollaron accesos agudos de paludismo tro­
pical, en Jl,ll te muy graves, algunos mortales. Se trataba de indivi­
duos que padecían paludismo tropical latente. Dado el gran peligro
Te amenaza a tales individuos, parece absolutamente justificado
el consejo de Fn1EDEMA, de eaminar la sangre en busca de pa­
Hmlos e/el_ ¡,alwhsmo wanr/o aparece fiebre después de la inyección
ele .rnlllars,m. e

Diagnóstico del paludismo. En muchos casos la fiebre caracte­
ristica y los demas smtomas despiertan la sospecha d L..d;Pero el diagn · •t· . , 1 ' . ' e pa u Ismo.· . ' osuco seguro so o se consigue por la demostración del
Plasmodium malariae en la sangre.

Inrnsf.igación 11,<J Pla-smo,!inm malariac El Pla c1·
apreciarse realmente en las preparaciones d. . s11;o w'.'.'. pueae

. : . , l; e sangre sin teñir, peroes mas comoda y más segura su demostracióy .±.J . • r ." . · • n, especia mente paraos que 1enen escasa pracl 1ca, examin·rndo ext . · I sangretefiidas. ' . ens10nes e e

Frn. 60. Forma terciana del paludismo.
(iota gruc!-n. ColoraciUn por el mt!todo de Giemsa. El proloplasma del parásito de la ter­

ci:m:1 ;1p :irrcc teflido en azul; el núcleo, NI rojo. Punteado de SchiHfncr rojo.
(Según HARTMANN-SCHILLING)

muy limpio y con una aguja se extiende la sangre en capa gruesa; luego se coloca
el portaobjetos en un sitio protegido contra el polvo, dejándolo secar por com­
pleto, para lo cual se requieren varias horas. La preparación secada al aire y no
fijada se coloca en un recipiente con agua, que disuelve la hemoglobina de los
eritroci tos, dejando el portaobjetos en el agua hasta que deje de percibirse el
color rojizo y que aparezca la preparación por tanto incolora. Entonces se saca
del agua y se tiñe con solución de Giemsa diluida (una gola por 1 c. c. de agua)
durante 20 a 30 minutos. La preparación debe lavarse muy cuidadosamente. A !inde que la capa de sangre no sea arrastrada por el agua es mejor fijar la prepara­
ción, después de disuelta la hemoglobina en el_ agua, t!cJanc!ola 10 rnmulos en
alcohol metílico. Los eritrocitos cuya hemoglobina ha sido disuelta por el agua
no se tiñen, o lo hacen muy débilmente. En cambio, l~s núcleo de los leucoci tos
se tiñen inlcnsamcntc. Los Plasmodium malariae se linen <le azul claro con un
núcleo rojo (fig. 60). 'Todavía más sencillo que el método descrito result a colocar
la preparación sin fijar y secada al aire en _una cápsula, cubrirla directamente
con solución diluida de Giemsa, que se cambia una o dos veces Y se deja actuar

(1) 2 gr. de azul de metileno se disuelven en 100 c. c. de una solución hir­
viendo de bórax al 5 % (da solul'ión n1.1dre se conserva algunas semanas).
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durante :w a 30 minutos, se lava luego cuidadosamente, se deja escurrir y se(·ar
la prcp,iraciún l'lllrc hojas de papel, pues de lo co11lrar10 la capa de sangre Sl' des­
prende fúcilmcnlc.

A continuación describimos muy someramcnlc los caraclcrcs mús
imporlanlcs de las distintas variedades de P/asmodiwn malariac.

El Plwm10clí11111 de la lt:rcimw, después ck parasilar a los glóbulos rnjos del
hombre, se clcsarrolla formanclo primerana•nte un pequeño anillo de sello, que.
coloreado por el ml'tudo ele (ifrmsa, muestra en su parte estrecha un corpúsculo
<hi noma! ina rcfring<'nh' t('tiido en rojo.

Con~l·n·a1Hlo la forma anular va creciendo lentamente el parásito, hasta Cjlll',
finalnwntt·, llt•ga a ocupar todo el eritrocito. El glóbulo rojo parasitado aparece
111ás Mluminoso y mudw más pálido. De la hrmoglobina que el parásito destruye,
forma éste un pigml•nto JH'gro. <¡Ul~ t'll el curso del ncl"imicnto del anillo apar~•cc
l'II t•l Pla.mw,Jiw11. Del anillo se origina lm·go por el ulterior desarrollo un disco.
que más tarde se divide de tal mam•ra que el pigmento se acumula l'll l'l cc11LrÚ
y los distintos productos de participación forman una mórula, siguiendo luego
la divh.it>n propiamente dkha y la lihcradón de los proclndos, los c.w¡ui'::onl~s.
Estos penetran en otros lwmatics y se n•pite todo el ciclo evolutivo (esquizogoni).
El desarrollo de una gc11t•radún hnsta llegar a la división en l'l Plasnuuli~tfll de
la lcrdana dura -IX horas. Ackmús de las formas asexuadas, los csquizontcs. se
cnrm·ntran tarnbil;tl c-n los casos antiguos formas sexuadas del parásito, los qaine­
tos. Los mosquitos anofeles pueden infectarse en el hombre sólo por la ahsÜrdón
de estos yamdo8, r.uando fallan los mosquitos queda, 110 ohslantc, una parle de
los _gametos en la sangre humana, y estos gametos ocasionan la recidiva del pa­
ludismo, Los gametos hembras pueden en estas circunstancias, aun sin fecunda­
ción, dividirse nuevamente, formar nucYos parúsitos, que a su Vl'Z pcnl'lrnn en
nuc-Yos critroc1los y dL•lt:rmman la reaparición del acceso febril.

En ~as coloraciorn:s por el método de Gicmsa intensas se obscrYa en los ,r]ú­
bulos rojos atacados por el Plasmotlium de la terciana un punl<.•a<lo rojo, Jlam~du
¡mnkmlo de St:hüf!ner.

El Plasn_wtlium tic la fiebre cuartana en el primer período de su clcsarrollo
es muy semejante al Plas111otliu111 de la terciana, pero nunca determina en el ,l'Jú­
!Julo roJo atal'ado :llll\H'nlo de tamaño ni palidez. El csquizontc maduro no0cs,
como en el de la terciana, un disco, sino una amplia cirita orlada de pigmento
Te Tecorre transversalmente el eritrocito. Durante la división adquiere, por los
SllllOS 1,ul!.1ks que presenta, el aspcdo bastante regular de una marcrarila. en
cuyo centro presenta un aemulo de pigmento. Generalmente se obserqii to frag.
llll'll~~s. I·.) _l'll·lo e,·0Jut1vo dl'l parúsit.o dura unas 72 horas. c-

.. 1 _a111!J1:11 l:I Pias11wtlium. ele. l.a forma lropfral empieza su ciclo evolutivo CII
los glóbulos rojos presentando una forma anular, pero sus anillos son mucho más
pequeños delicados que los de la terciana y cuartana. Cuando se emplea el mé­
todo de coloración de G1emsa rntt•nso, los glóbulos rojos presentan manchas den­
ladas de color iolea oscuro : son las manchas del paludismo pernicioso de Maurer.
Son mu~ l.ll ,ld~ 11st1cos de l:i forma tropical los gametos, que sólo •¡ l'll'CCCII Cll
!a agre, depvé$, de algunos días de fiebre : tienéi formá situar,''á@e sueten
ul \ ,ll tocl_.1, l,1 1 estos de gluhulos l'OJOS, pero CJ lll' tamhil'n se cncucntnu com >lc­
lamcntc libres. t'II la sangre. Los corpúsculos sl•miluuarcs. adcm·h dt• s~r los .1Jen­tes de l ulterior reproducción sexuada en el mosquito, son formas de resísti .
su t:x1stun1,1 JHl(dc tomprobarse en los casos crónicos de ¡ · l u·. t. · ... 1

incluso en los JH:ríodos de apirexia. "> pau asmo ropa..

En los casos recientes de paluclisrno los parásitos se encuentran
de ordinario fácilmente en las extensiones O en la gota urucsa ; en
cambio, es mucho más dificil descubrir su existencia en Jas formas
crónicas, siendo precisamente en eslas formas la demostración del
Plasmodium muy importante, pues a menudo la gráfica térmica no
es de curso l1p1co.

Método de provocación del acceso. En los e-isas crún· ... - .¡ ..
paludismo se puede int entar hacer pasar a la san,ir ¡e¡¿,,, osph0s0»_de
ñinidos en lis ranos iií@ros y jrovoceando si' di. ~",",,,""pi«am
provocar artificialmente un acceso de paludismo. · · 1 q · mtcnL.i

Enlre los mnchos miloclos tic provuc:.ació!l sou cspccialmcnlc rccomcmlabks :
la aplicación de duchas frias, o nmy calientes, en la región esplénica, o una inyec­
ción intramuscular de 1 c. c. de soluciú11 de suprarrcnina al 1 por 1000, que por
la conlrac~ión de las fibras musculares lisas del bazo exprime este órgano como
una esponja, y de csle modo los Plasmudium 111alariac retenidos i11tcrionncntc
pasan a la saugrc pcriférir.:J; también el trabajo corporal rudo (hacer astillas)
provoca algunas veces el acceso.

l:u,ulro hcnuít,ico. Aparte la demostración de los Piasmor/iwn,
el examen de la sangre puede suministrar también datos de impor­
tancia. En lodo acceso de paludismo queda dc,struida una grnn eanti-

•r

FrG. 61. Forma cuartana del paludismo. Esquizo11lcs.
(Según HAHT)IAXS-SCIIIJ.l .lSG)

dad de eritrocitos, y por lo tanto el número ele glólmlos rojos y la
proporción de la hemoglobina descienden ; algunas veces puede com­
probarse directamente la disnunucton de la hemoglobina durante el
alaque. Cuando los ataques se suceden. a menudo se origmna empre
una considerable anemia, que suele alcanzar grados muy elevados.
Las alteraciones que en su coloración pueden expcnrnentai: lo:, hen'.a-

. ¡ t d de Schiffner, las manehas de Maurer, hanLtcs como e pun c,H O e • , 1 1 ·n
sido va mencionadas. Con frecuencia se encuentra un punteado baso!
s ., rara vez •iltcracionl'S rnorfolog1cas, conw poi-
ele los cnlroc1los, Y 1.IO 1:1 ' · ' .. 1 , l· 1. ft>liril ·hav /l'tu;uci/osis]: :. ·ecilosis. Durante el ataque ":quilocitosis y amsoc1 • '. , rsenta pronunciada leucopenia

1 ·¡·¡ l· cleferveseenct,I Sl ]lllSl <ncu ru za, Y con d b: _, · '¡ . ·fr,,,,. ,!,· ¡wlwlismu {afr11fr hay mu,:has· t · '}' m én en '0s · · ·y 1no1~oc1 ·osis. u . . . . . F los Ínl/'J<tllldi'::m/os st• desrul;re una 1110-veccs znlensa munocilo.•..zs. .~n · ..
dificaciún anóloga riel cuadro hernatu·o.



l'uh11li81110 crónico. Si los palúdicos no se medican, o lo hacen de
un modo insuficiente, cesan paulatinamente en todas las formas de

F10. li:.I. Forma tropical. Gametos. (Según J-lAnT:-.tAN.s-Sc1111.1.rNG)

paludismo los accesos febriles y de ordinari p¡ d'· ·• .. d . ¡ ' ' " 10, os asnw Llllll mala-riae no se lescubren en la sangre. Una parte d ¡t« ,r
b • ~ · e es os en.ermos pre­

Paludismo

sentan anemia grave, la piel adquiere un color terroso característico,
el higado y el bazo están muy infartados y aparecen edemas. Cuando
no puede determinarse si el enfermo ha padecido con anterioridad
paludismo, es difícil establecer el diagnóstico. El cuadro hemático
puede presentar alguna semejanza con el de la anemia perniciosa, a
la cual es ajeno el gran tumor esplénico.

En otros enfermos de paludismo crónico no se producen estas con­
secuencias tan graves de la infección, pero sufren muchas veces dolores
neurálgicos rebeldes. Según un antiguo precepto, en todas las neural­
gias que no mejoran por el salicilato debe ensayarse la quinina, pues
si se trata de paludismo, hace desaparecer rápidamente las molestias.

Tratamiento. El _m_cdicam~n~o mús antiguo y eficaz es la quinina. El anti­
guo método de prescribir la qumma en forma de una gran dosis diaria de 1 gr.
algunas horas antes del acceso, ha sido completamente abandonado en favor
de la cura de Nocht. Cuando el diagnóstico es seguro, se administran cinco veces
al día 02 gr. de clorhidrato de quinina, sin tener en cuenta la fiebre que pueda
existir. Esta medicación se continúa durante siete días, dejando luego al enfermo­
tres días sin quinina, para continuar el trat amiento durante otros tres días ; luego,
cuatro días de pausa y tr~s. a qu!nma, cmco días de pausa y tres a quinina, seis
días de pausa y tres a quinina, siete días de pausa y tres a quinina.

En las formas muy graves puede administrarse la quinina por vía intrave­
nosa ; pero_no son raros los efccto_s secundarios desagradables. Algunos casos ya
desde el principio se muestran resistentes a la quinina ; pero una parte de estos
enfermos reaccionan muy bien (especialmente en la forma terciana) a las inyec­
ciones intravenosas de neosalvarsán (inyectando durante el acceso 0,45-0,60). Tam­
bién en esta forma se obtienen resultados muy satisfactorios mediante el trata­
miento mixto de quinina y neosalvarsán.

Por las razones expuestas en la página 264 debe desecharse insistentemente
el empleo del tratamiento salvarsúnico en los casos de paludismo de forma tropical.

Además de Ju quinina se emplea desde hace poco tiempo un medicamento·
sintético de acción antipalúdica, la plasmoquina, que químicamente es un_ alqui­
lamino-6-metoxiquinolina. Este preparado es especifico, y, al contrario de la qui­
nina, su acción se extiende a todas las formas de paludismo, terciana y cuartana,
y también a los gametos de la forma tropical, sobre los cuales la quinina es inefi­
caz. En el comercio se encuentra la plasmoquina bajo dos formas: en comprimidos.
de 0,02 gr. y en forma de plasmoquina compuesta, con 0,01 gr. de plasmoquina
y 0,125 gr. de sulfato de quinina. En el adulto y en las formas terciana y cuartana
se prescriben tres veces al día 0,02 de plasmoquina durante siete días, interca­
lando al final de éstos una pausa de cuatro dfas, para continuar el tratamiento
en la misma forma otros tres días, seguidos de nuevo de cuatro días de pausa ;
este tratamiento intermitente se prolonga durante cuatro a seis semanas. La
acción del preparado sobre los parásitos parece ser excelente; pero se han des­
crito una serie de manifestaciones secundarias, a las que da lugar el medicamento,
entre ellas una notable cianosis de la piel, incluso fenómenos tóxicos graves, por
lo cual consideramos que debe procederse con precaución en el empleo de la plas­
moquina.

La atebrina, nuevo preparado sintéti co derivado del colorante acridina, es
eficaz contra los esquizontes y además contra los gametos. Al cabo de tres a cuatro
días los parásitos desaparecen de la sangre. En el paludismo tropical destruye
las formas anulares, pero es ineficaz contra _los gametos de esta modalidad. La
atebrina puede administrarse en In _fiebre mterm~tcnte hemogiobmur1ca. Parn
destruir los gametos de la forma tropical del paludismo procede emplear la plas­
maquina, como cura secundaria, despucs de la atebrina. Esta ullunn _se admi­
nistra a razón de 3 comprimidos (de 0,1 gr.) dia rios durante cuatro a siete días.

Para no apartarnos del plan que nos hemos trazado, dejaremos
de ocuparnos de los demás métodos de tratamiento del paludismo
(hidroterapia, climatoterapia). Contra la anemia palúdica y en los
casos crónicos rebeldes de paludismo estará indicado el empleo del
arsénico (licor de Fowler o píldoras asiáticas, etc.).

...
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F1G. li2. Forma. terciana del paludismo. Esquizontes.
(Según HARTAN-SCILLIG)
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Fiohro biliosa hcmoofo!Jinúrica (Scluuarzwasser{ieber). La fiebre
biliosa hemoglobinúrica ;e observa casi exclusivamente en enfermos
con paludismo de forma tropical, y ha recibido este nombre por el
color muy oscuro de la orina que se expulsa durante el acceso febril,
debido a la hemoglobinuria.

Esta hemoglobinuria paroxística, que aparece con fiebre _int ensa _y graves
síntomas generales y a la que sigue poco tiempo después ictericia, suele presen­
tarse en los casos de paludismo latente insuficientemente tratados por la quinina
al administrar una dosis de este medicamento. Este estado morboso es suma­
mente peligroso. Por la destrucción intensa de los glóbulos rojos se produce anemia
grave muy aguda, los conductos urinlfcros pueden. oclmrs_c por los restos de
híemoglobina, pudiendo presentarse como consecuencia anuria total. También el
aparato circulatorio se afecta de modo intenso, y aun después de sobrepasado
el ataque los enfermos pueden sucumbir por debilidad cardíaca. Cuando pasa el
acceso desaparece lentamente la ictericia, la orina vuelve a eliminarse en abun-
dancia y nucvnmente aparece clara. . . .

Desde el punto de vista terapéutico, tiene importancia la administración
abundante de Hquidos. De los demás medicamentos recomendados para estimular
la diuresis, es preferible prescindir, según se deduce de los resultados hasta ahora
publicados ; parece dar buen resultado la inyección intravenosa de 120 c. c. de
solución al 2,5 % de bifosfato sódico. Contra la debilidad cardiaca estará indi­
cado el empleo de los estimulantes ; debe evitarse rigurosamente el alcohol. Como
el acceso siempre es provocado por la administración de la quinina, después del
ataque se procurará habituar al enfermo al medicamento mediante el empleo de
dosis pequeñísimas.

b) Infestaciones por vermes
La mayoría de los macroparásitos determinan eosinofilia. Donde

se presenta más marcado este síntoma es en la triquinosis.

t. Triquinosis
En el período agudo no es raro el hallazgo de 50 a 60 % de eosi­

nófilos. Por lo común, el número total de leucocitos también se encuen­
tra elevado. Estas alteraciones sanguíneas son muy importantes para
establecer el diagnóstico, con frecuencia dificil en el primer momento,
aclarando rápidamente el cuadro clinico, como en el siguiente caso:

Dr. Juan Sch., de 40 años. Febrero de 1918. Enfermo desde hace diez días
de un proceso agudo que se inició_con escalofríos. Intensos dolores en los miem­
bros. Edema de la cara. Al prmc1p10 se pensó en la gripe, pero los dolores muscu­
lares continuaban aumentando. F iebre continua elevada. Ingresó en la clínica
como enfermo sospechoso de fiebre tifoidea.

Temperatura -J0,1 º· Bazo palpable. Reacción diazoica positiva. Sangre :
hemoglobina 96 %, hematíes 4 860 000, leucocitos_19 800, neutr. 50 %, Iinf. 22 %,
cos. 16 %, monoc1tos 4 10• En un fragmento extirpado del bíceps se encontraron
numerosas triquinas. Al principio fiebre alta continua, luego descendió la tem­
peratura. Leucocitos 86o0, neutr. 56,5 %, 1inf. 28,5 %, eos. f3,5 %, basóf. 1,5 %.
A las tres semanas salió de la clínica cura.do. El examen de la sangre, realizado
cuatro semanas después, dió como resultado: hemoglobina 90 º{, hemalfcs 5 590 000
leucocitos 9700, neátr. 33 %, 1inf. 48,5 %, eos. 13,5 %, basóf.'2,5 %, monoc. 2,5 %.

En el curso de la afección los eosinófilos suelen descender lenta­
mente. Aun después de terminado el periodo febril persiste largo
tiempo una eosinofilia acentuada, como lo demuestra el siguiente caso :

Clara K., de 37 años. Enero ele 1918. A principios de enero había comido­
carne de cerdo ahumada. En 15 de enero enfermó con diarrea, y más tarde cons­
tipación. 26 de enero : edema palpebral, y ocho días después fiebre. Hace diez.
dlas que presenta dolores musculares. En la carne de cerdo, el examen ulterior,
por la inspección de carnes, descubrió la presencia de triquinas.

A su ingreso en la clfnica (20 de enero), temperatura de 30° . Edema palpe­
bral. Por la percusión se encuentra el bazo aumentado de tamaño; el cuadro­
hemático se compendia en el siguiente cuadro:

Clara K . Triquinosis.

Hb HcmnUcs
-

Lcucocilos Neutr. Linf. Eos. Monoc. Basóf.---- -----------
29. 1. 97 5 100 000 13 600 29 8,5 61,5 1
6. 2. 97 4470 000 14 100 26 13 56 5

13. 2. 97 4 840 000 10 400 14 31 54 l
28. 2. 82 4 420 000 10 200 55 19 20 o
11. 3. 80 5 140 000 9 550 43 29 25 2,5 0,5
20. 3. 80 4 990 000 7 200 27,5 41 20,5 2,6

Completamente apirética desde el 24 de enero.

En los individuos que han sufrido triquinosis, se encuentra a me­
nudo, aun después de algunos años, pronunciada eosinofilia. En uno
de los casos de nuestra observación, la afección se remonta a 40 años,
y, no obstante, el número de eosinófilos aparece todavía intensa­
mente aumentado, sin que exista causa alguna que pueda justificarlo.

A veces, al principio, se encuentra una manifiesta poliglobulia,
como en el caso siguiente :

wIadislao S., de 34 años. 1018. Hace catorce días comió carne de cerdo, cruda,
procedente de Rusia ; hace diez sintió gran abatimiento, luego intensa diarrea,
náuseas, vómitos y desde hace ocho dfas mialgias. Temperatura, 38,8° ; hemo­
globina 120 %, hematics 7 650 000, leucoci tos 5800, neutr. 72 %, linf. 15 %,.
eos. 8 %, monoc. 5 %. Dos dfas más tarde: hemoglobina 115 %, hematíes G 400 000,
leucocitos 11150, neutr. 71,5 %, linf. 7 %, eos. 18 %, bas6f. 0,5 %, monoc. 3 %.
Más tarde trombosis de la arteria femoral. Muerte.

Antes de que las triquinas se enquisten en los músculos estriados
circulan por las corrientes sanguínea y linfática. En ocasiones, en el
periodo febril de la triquinosis puede demostrarse el parásito en plena
migración en la sangre circulante. Para este objeto se diluyen algunos
centímetros cúbicos de sangre, obtenida por punción venosa, en el
décuplo de su volumen de ácido acético al 3 % y se centrifuga la
mezcla. Las triquinas se encuentran en el sedimento. En cierta oca­
sión, al practicar el recuento leucocitario, descubrimos la presencia
de una triquina en la cámara cuentaglóbulos.

Hasta el presente, la presencia de acentuada eosinofilia con
mialgias y lesiones degenerativas de los músculos se consideraba
exclusivamente como síntoma de triquinosis; pero después de un
caso que hemos observado recientemente, hemos comprobado que
frente a tales síntomas debe pensarse también en otras afecciones
musculares de naturaleza no parasitaria.

Un individuo de 25 años de edad enfermó de modo agudo con
edema de los párpados y dolores musculares. Al principio tuvo fiebre
alta y reacción diazoica positiva en la orina. El _cuadro. hemat1c_u
presentaba el 10 % de eosinófilos, por lo cual el diagnóstico de tn-
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quinosis era muy verosimil. El curso ulterior de la afección (más
tarde también la autopsia) demostro que se trataba de una dermato­
miositis m1ílliplc. En algunos exámenes de sangre se encontraron
hasta 21 % de eosinófilos (véase la publicación de este caso por nues­
tro ayudante el Dr. STEIFELD, en la Dculsch. mcd. Wochcnschr.,
1930, n.° 23).

2. Parásitos intestinales
Los parásitos intestinales propiamente dichos son muy frecuen­

Lcmente causa de eosinofilia, aunque en realidad esta es casi siempre
mucho menos acentuada que en la triquinosis. El estudio especial de
las alteraciones sanguíneas en las distintas clases de parásitos resulta
superfluo, por lo que remitimos a los ejemplos citados, procedentes de
nuestro extenso material. Desde hace muchos anos hacemos inves­
Ligar sistemáticamente las heces de todos los enfermos buscando
huevos de parásitos. El tanto por ciento de los portadores de para­
sitos es asombroso. La eosinofilia superior al 5 % indica, en la mayo­
ría de los casos, la existencia de algún parásito intestinal, Y debe
motivar en todas las circunstancias el examen repetido y cuidadoso
de las heces.

Botriocephalus. Margari ta B., 1922. Hemoglobina 96 %, hematíes 6,7 mi­
l l o n e s , l e u c o c i t o s 1 8 5 0 0 , n e ut r. 6 3 %, l i n f . 2 7 %, m ono c . 2 %, b a s ó ! . 2 %, eos1-
nófilos 6 %.

N. R., 1909. Hemoglobina 90 %, hematíes -1,56 millones, leucocitos 6900,
neutr. 60,5 %, Iinf. 26 %, monoc. 6 %, cos. 7,5 %-

Gilt B., 1923. Hemoglobina 75 %, hematíes 5,07 millones, leucoci tos 8350,
nculr. '19 %, linf. 37 %, basó!. 1,5 %, monee. 3 %, eos. 9,6 %, mteloc. 0,5 %,

Sarn B., de 16 años. 1910. Hemoglobina 70 %, hemalles 4,9 millones, leu­
cocitos 6700, neutr. 60 %, linf. 27 %, monoc. 2,5 %, eos. 4,5 %.

La anemia producida por el botriocéfalo se estudia en la página 131.
Tenia saginata. Ana K., de 21 allos. 1923. Hemoglobina 65 %, leucoci­

tos 8200, nculr. GO %, linf. 25 %, monoc. 7 %, bas6t. 2 % eos. 6 %.
Ascárides. Ana G., de 19 años. 1923. Hemoglobina 85 %, hcmattes 5,5 mi-

l l o n e s , leucoci tos 4 8 0 0 , neutr. 5 6 %, linf. 3 5 %, monoc. 1 %, c o s . 8 %.
O:riuros. Hugo H., de 25 años. 1921. Hemoglobina 95 %, hematíes 5,8 mi­

llones, Icucoci los 4U00, nculr. 57,5 %, lin!. 24,5 %, monoc. 3,5 %, basó[. 1,5 %,
cos. 13 %,

1'ric/wcr.phalus. Gustavo B., de 48 años. 1921. Hemoglobina 72 %, hema­
t l e s 4 , 6 5 millones, l c u c o c i l o s 8 9 0 0 , n c u l r . 5 4 %, li n f. 3 6 %, m o n o c . 2 % , e o s . 8 %-

Trichocphalus asociado a ascaris. Emilio K., de 26 años. 1921. Hcmoglo­
blnn 90 %, hcmaUcs 3,5 millones, leucocitos 5400, neutr. 50 % linf. 44 %, eosi­
nófilos O%,

Ana P ., de 32 mios. 1021, Hemoglobina 75 %, hematíes 5 mi llones, leuco­
ci tos 9900, neutr. 58 % lint . 31 %, monoc. 1 %, eos. 10 %.

Trichoceplalus asociado a ascárides_y oxiuros. _Federico L., _de 8 años. Hemo­
glolJlna 80 %, hematfes 4,41 millones, leucocitos 9500, neutr. 52,5 %, linf. 29 %,
1nonoc. 2,5 %, cos. 16 %-

El anquilostoma duodenal provoca también intensa eosinofilia.
De la anemia grave por hemorragia crónica producida por este pará­
sito nos hemos ocupado ya en otro lugar (pág. 108).

3. Quiste hidatídico
También muchos casos de infestación equinocócica se acompañan

· de eosinofilia. En las formas clínicas indeterminadas, este síntoma
puede ser de gran valor.

Por ejemplo, hemos observado hace ¡wco a un individuo de 52 arios, enviado
a la clínica para informe, en el cual se había diagnosticado de ósteosarcoma un
tumor del tamaño de una manzana, que por exploración rtinlgcnológica aparecía
bien deslindado en el campo pulmonar derecho, partiendo de la columna ver­
tebral , y había sido sometido a rüntgcnoterapia. El examen de la sangre demos­
tró la existencia de eosinofil ia moderada pero evidente (G,5 %), lo que despertó
la sospecha de que pudiera tratarse de un quiste hidatídico ; la reacción de des­
viación de complemento con respecto a equinococos se pronunció también en
este sentido.

Si el quiste hidatídico supura, la eosinofilia es menos marcada,
pero ordinariamente no desaparece del todo.

Así ocurrió en un caso que observamos hace algunos años en la clinica, en
el cual un quiste hidalldico del hígado curó por perforación en el intestino. En b
enferma se encontró eosinofilia de 5 % el año 1920. Cuando el quiste hidatídico
supuró, la enferma presentó durante largo tiempo fiebre all:1. El examen de la
sangre dió el siguiente resultado : leucocitos 9700, neutr. 68,ó %, linf. 29,5
eos. 2 %. Por perforación del quiste hidatídico e irrupción del mismo en el intes­
tino con expulsión del contenido por las heces quedó la enferma definitivamente
curada.

También los cisticercos determinan eosinofilia. En una observa­
ción propia de cisticercosis ocular en un individuo de 35 años, con
simultánea cisticercosis múltiple del tejido celular subcutáneo, se
-encontraron 5 % de eosinófilos.

e) Enfermedades de las glándulas endocrinas
El examen morfológico de la sangre en las enfermedades endo­

crinas no tiene gran importancia práctica. La esperanza de pucia
deducir del cuadro hemático leucocitario la existencia de una hiper
o hipofunción de la correspondiente glándula de secreción intc-rn,1.
se ha visto defraudada. Apenas puede admitirse que exista constanei
en las alteraciones sanguíneas que se presentan en las distintas enfer­
medades. Es posible que una de las causas sea que toda allc-radún
de las secreciones internas no afecta solamente a una glándula endo­
crina, sino que son varias las glándulas afectadas por el proceso mor­
boso. Además, hay que añadir que las anomalías constitucionales, que
precisamente en estos enfermos existen muchas veces, pueden deter­
minar a su vez alteraciones de la sangre. Esto ,•s apli,·abh• ,·spct'Í:ti­
mente cuando se comprueba linfocitosis rclaliva con Ill'llln,¡,,•nia. ,¡11,·
fué considerada primitivamente como un síntoma caracteristico de
la enfermedad de Basedow (cuadro hemítico de loche); pero mas
tarde se reconoció que esta alteración sanguinea no sólo se presenta
en otras enfermedades del tiroides, sino también en afecciones
diversas de otras glándulas y en las anomlis constitucionales

------------------------------------
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La patogenia de esta alteración sanguínea linfática constitucional no
se halla todavía esclarecida. Algunos autores admiten que esta alte­
ración es la expresión de una relativa debilidad anatómica o funcional
del sistema de la médula ósea (cuadro hematico leucocitario degenera­
tvo), idea que otros autores refutan. Por esto nos limitaremos a hacer
constar que, en efecto, tales alterac10nes sangumeas - neutropema,
linfocitosis relativa y mononucleosis - no sólo se presentan en las
más diversas enfermedades de las glándulas de secreción interna, sino
también, entre otras, en la diabetes, obesidad, vagotonía, neurosis
de todas clases y astenias.

Dada la escasa importancia que las alteraciones de la sangre
tienen para el diagnóstico de las enfermedades endocrinas, renuncia­
mos a enumerarlas aisladamente, limitándonos a una breve conside­
ración de las enfermedades del tiroides, de las suprarrenales y de
una importante neurosis bien caracterizada por sus alteraciones
sanguíneas : el asma.

t. Enfermedades del tiroides
En la enfermedad do Basodow se encuentran en general cifras

bajas de leucocitos y no rara vez pronunciada leucopenia (unos 2 a
3000 leucocitos). Simultáneamente se observa a menudo linfocitosis.

Emma Schl., de 31 años. 1923. Enferma desde hace dos años. Leucocitos
3550, neutr. 48 %, linf. 46,5 %, eos. 1,5 %, monoc. 4 %.

Frieda M., de 38 años. Septi embre de 1923. Enferma desde hace nueve meses.
Hemoglobina 78 %, hematies 5 170 000, leucocitos 9800, neutr. 49,5 %, linfo­
citos 48 % monoc. 2 %, basó!. 0,5 %- Después de la rüntgenoterapia, leucoci tos
5900, neutr. 57 %, linf. 40 %, eos. 3%.

Matilde K., de 56 atios. Junio de 1923. Enferma desde hace cuatro años.
Hemoglobina 85 %, hemat íes 3 710 000, leucocitos 5000, ncutr. 35 %, linf. 60 %,
monoc. 5 %.

Como ya hemos indicado antes, esta alteración sanguinea no
es, como se supuso, en modo alguno tipica de la enfermedad de Ba­
sedow; puede presentarse en trastornos de otras glándulas de secre­
ción interna y faltar en la enfermedad de Basedow.

El hecho de que en la enfermedad opuesta a la de Basedow, en
el mixedema, por consiguiente en el hipotiroidismo, exista también
con frecuencia linfocitosis, vale decisivamente contra la existencia de
una relación entre la linfocitosis y la función del tiroides.

2. Enfermedades de las suprarrenales. Enfermedad de Addison
En estas enfermedades tampoco existe un cuadro hemático

característico. La linfocitosis se encuentra a menudo, y también con
relativa frecuencia se aprecia eosinofilia más o menos intensa. En dos
casos que pude observar personalmente era muy acentuada.

Sally A., de 57 a1ios. 1021. I-Iemoglobina 90 %, hemaUes 3 700 000, leuco­
-citos 7800, ncutr. 48 %, linf. 30 %, cos. 17 %, basóf. 2 %, monoc. 3 %. No se
encontraron huevos de parásitos en las heces.

Carlos Sel!. , de 40 años, 1922. Hemoglobina 90 %, l!cmnll cs 4 000 000, leu­
cocitos 4700, neutr. 38 %, linr. 52,3 %, cos. 9,8 %, monoc. 0,3 %, No se encon­
traron huevos de parásitos en las heces.

Roberto Z., de 26 años. 1919. Enfermo desde hace un afio. Caso típico. Autop­
sia : tuberculosis de ambas suprarrenales. Hemoglobina 95 %, hematfes 4 030 000,
leucocitos 12 500, ncutr. 79,5 %, Jinf. 13,5 %, cos. 2,5 %, monoc. 4,5 %-

Víctor A., de 48 años. 1921. Empezó la enfermedad hace un año. Caso típico.
Hemoglobina 85 % hematíes 4 500 000, leucocitos 12 100, ncutr. ,Jí ,::i %, linfa­
citos 37,5 %, monoc. 10 %, eos. 5 %, Autopsia: tuberculosis suprarrenal.

d) Asma bronquial
En el asma bronquial se encucn tran alteraciones sanguineas cons­

tantes e importantes desde el punto de vista diagnóstico. En los
intervalos entre los ataques de asma y al iniciarse el ataque existe,
casi regularmente, un intenso aumento de los eosin6/ilos.

Sra. Lina G., de 50 años. Mayo de 1923. Ataques asmáticos desde hace cinco
años. Estado actual: Bronquitis difusa. Esputos : no se encuentran espirales de
Curschmann ni cristales de Charcot-Leyden, pero si abundantes células eosinó­
filas. Sangre: hemoglobina 80 %, hematíes 5 1400 000, leucocitos 6200, neutró-
filos 50 %, linf. 32,5 %, eos. 16,5 %, monoc. 1 %. Después de la rüntgenoterapia
pulmonar con éxito, persiste elevado el número de los cosinófilos, 11,5 %.

Federico G., de 19 años. Octubre de 1922. Padece asma desde la infancia.
Estado actual: Bronquiti s difusa. Esputos : no se encuentran espirales de Cursch­
mann ni cristales de Charcot-Leydcn; eosinófilos + +. Sangre: hemoglobin:.1
93 %, hematí es 6 270 000, leucocitos 9500, neutr. 61,5 %, linf. ::!9 %, cos. 5,5 %,
monee. 3,5 %, bas6f. 0,5 %, Rüntgenolerapia profunda.

Ingresa nuevamente a las seis semanas: leucoci tos 4400, ncutr. 58,5 %, lin­
focitos 27,5 %, eos. 18 % basóf. 1 %.

Ernesto H., de 55 años. 1921. Ataques muy graves desde hace muchos afias.
Estado actual : Bronquitis. En los esputos se encuentran cristales de Curschmann,
espirales de Charcot-Lcyden, eosinófilos -+- . Sangre: leucocitos 4950, neutró­
filos 56 %, linf. 13 %, eos. 27 %, basóf. 4 %- 1923: Leucoci tos 11000, neutr.
71,5 %, Jinf. 12 %, eos. 16 %, basóf. 0,5 %-

Cuando en un enfermo que con ataques de disnea (no teniendo
parásitos intestinales) se encuentra una eosinofilia superior a 5 %,
puede establecerse, casi con toda seguridad, el diagnóstico de asma
bronquial, aun cuando falten completa o parcialmente los caracteres
típicos del esputo (cristales de Charcot-Leyden, espirales de Cursch­
mann, leucocitos eosinófilos). Durante el ataque disminuyen de ordi­
nario los eosinófilos.

Diátesis hemorrágicas
Las diátesis hemorráyicas son un grupo de estados morbosos y

enfermedades que se caracterizan por la tendencia a las hemorragias
y por su aparición, en mayor o menor extensión, en la piel y tnucosas.
A este grupo pertenecen las diversas formas de púrpura, como la
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enfermedad maclosa de Wcrllwf, la hemofilia, el escorbuto del adulto
y del niño ( enfermedad de Moller-Bar/o111).

Ocupan lugar especial entre las diátesis hemorrágicas el escorbuto,
la enfermedad de Moller-Bar/o111 y la hemofilia. Las dos enfermedades
primeramente citadas dependen de la carencia de determinadas subs­
tancias nutritivas, de la vitamina C ; la hemofilia se caracteriza por
ser una enfermedad familiar, hereditaria.

Mayores dificultades ofrece la clasificación y separación de las
distintas formas de púrpura, que antes sólo se trataban de diferenciar
por sus caracteres externos, y así se distinguia una púrpura simple,
en la cual aparecían solamente manchas hemorrágicas aisladas, de
la púrpura hcmorrágica, en la que, además de abundantes hemorragias
cutáneas, existían hemorragias de las mucosas, y de la púrpura reumd­
tica, en la que las hemorragias cutáneas se acompañan de afecciones
reumáticas febriles. Finalmente, la púrpura abdominal de Henoch
se caracteriza por presentar, además de hemorragias cutáneas, hemo­
rragias del tubo intestinal con diarrea y cólicos.

Además de las formas de púrpura primarias, esenciales o idiopi­
ticas precitadas, que aparecen como enfermedad especial, existen una
srrie de formas sintomáticas secundarias. Por ejemplo, se observan
cuadros semejantes en el curso de las anemias graves, en las leucemias
agudas, en las afecciones sépticas, en la colemia y en algunos exan­
Lemas agudos.

Las investigaciones de estos últimos años han determinado un
progreso considerable en el concepto de las púrpuras esenciales.
De estas investigaciones ha resultado que la enfermedad maculosa de
Wcrl!wf ha de diferenciarse de otras formas de púrpura idiopática,
no solo por sus caracteres externos, sino también porque en aquélla
se presentan alteraciones morfológicamente demostrables de la sangre.
Estas alteraciones se refieren a las plaquetas, los trombocilos, que
hasta ahora, por lo· menos en Alemania, no se habian considerado.
En muchos casos de enfermedad de Werlhof, los trombocitos se hallan
c.rtrnordinarzamcnte disminuidos en la sangre, y en ocasiones incluso
Pueden faltar por completo. Según el concepto de los investigadores
franceses y alemanes, que por otra parte no es irrefutable, la predis­
pos1c10n a las hemorragias depende de que no existen suficientes
plaquetas para formar un coágulo en el sitio de la pared vascular en
elcual tiene lugar la extravasación de sangre por debajo de la piel.
ls evidente que ha de existir, además, un segundo factor para que
se , enf1que la cxtravasac10n, y este factor se ha buscado en la lesión
de la pared vascular, en la disminución de su resistencia contra las
irritaciones mecánicas ligeras, en favor de la cual figuran ciertas
observaciones. Puesto que la disminución de los trombocitos es un
sintoma que para_ la_ patogenia de las púrpuras representa siempre
un dato mucho mas 1mporta~le que la participación O no de la piel
de las mucosas y de las articulaciones, es indudable que está jus­
tificada la proposición de FrAx de designar esta alteración de la
sangre como trombopenia esencial.

Realmente, en el hombre se puede demostrar la relación directa
entre la propensión a las hemorragias y el número de plaquetas exis­
tentes en la sangre, pues en enfermos con trombopenia esencial se
ha logrado producir, por la aplicación de una venda en un miembro,
un exantema hemorrágico más o menos intenso por debajo del sitio
<le la compresión. Además del resultado de este experimento y del
recuento de las plaquetas, que en la práctica resulta muy engorroso,
-en los enfermos con trombopenia esencial pueden demostrarse otras
características de la sangre, como la defectuosa retracción del codgu/o
sanguíneo y pro/onyación del plazo de sanyría (con plazo de coagula­
ción normal [!]). Como ambos procedimientos pueden practicarse
sin dificultad, los indicaremos ar1ui brevemente.

1. Para el examen de la retracción del coágulo sanguíneo se llena de sangre,
tomada del pulpejo del dedo o de una vena, un tubo capilar en forma de U, que
se coloca en posición vertical en sitio fresco. Normalmente, en el transcurso de
una hora a lo sumo, se separa abundante suero, retrayéndose el coágulo, en el mo­
mento de la coagulación, de la pared del tubito. En los casos de lrombopcnia, csla
retracción del coágulo y separación de suero fallan casi por completo o del lodo.

2. Para la determinación del plazo de sangría se practica una puntura en
el pulpejo del dedo y se va secando, en intervalos de medio minuto, con una tira
de papel de filtro, la gota de sangre formada de modo espontáneo. Normalmcnle,
Ja pcqucíia herida producida por la puntura deja de sangrar a 1os tres minutos
aproximadamente, mientras que el plazo de sangría (que no debe confundirse
con el plazo de coagub.ciún [!J) se prolonga en la trombopenia hasta 20, 30 u m{1s
minutos.

La falta de plaquetas y la predisposición a la hemorragia subsisten
en el enfermo durante aiios; según algunos, durante toda la vida.
Se trata, por consiguiente, de una diátesis hemorrágica en su estricto
sentido. En realidad, estos enfermos no presentan constantemente
hemorragias cutáneas ; más bien alternan los periodos sin síntomas
y los períodos con hemorragias en la piel y mucosas.

Los grados más intensos de esta enfermedad son los que antes
se denominaban anemias apláslicas, por no reconocerse la existencia
de signo regenerativo alguno en la sangre, y porque la extrema dis­
minución de los glóbulos blancos indicaba el agotarmento de todas
las funciones de la médula ósea (pág. 110). En la actualidad se suele
denominar aleuquia hemorráqica o panmelotisis. ...

Aun cuando no es posible establecer estnclarnenlc su clasifica­
ción basada en el comportamiento de los trombocitos, por haber
formas mixtas, se recomienda para el concepto de conjunto ele estas
afecciones la división siguiente :

I. Didlesis hemorrágicas con reducción del número de trom­
bocitos.

Enfermedad maculosa de Werlhof (trombopenia esencial).
Trombopenias sintomáticas de las enfermedades infec­

ciosas y generales y de las intoxicaciones.
Aleuquia hemorrágica, panmielotisis (trombopeni ma­

ligna).
RosENOW .: Enferme dades de la sangre. - 3.• c<l •+ 18 .



278 Diúlcsis llcmorrúgicas Enfermedad de Werlhof. Trombopenia esencial 279

JI. Diátesis hemorrágicas sin reducción del número de trombo­
ci/os, pero con insuficiencia trombocítica.

Trombastenia hemorrágica hereditaria.
Trombopatia constitucional.

III. Diátesis hemorrágicas sin modificaciones czwlilaliuas ni cuan­
tilativas de los lrombocilos, pero con lesiones vasculares (an­
giopalías).

Púrpura reumática (púrpura atrombopénica, capilarloxi­
cosis hcmorrágica hereditaria, púrpura anafilacloiclc).

Telangiectasia hemorrágica hereditaria o enfermedad de
Osler.

IV. Diálcsis hcmorrágicas sin modificaciones hemálicas morfoló-
gicas, pero con alteraciones de la composición química.

Hemofilia.
Anemia afibrinógcna (fibrinopenia, seuclohemofilia).
Escorbuto y enfermedad de Móller-Barlow (avitamino­

sis C).

Enfermedad de Werlhof. Trombopenia esencial
Sintomaiología. La anamnesis recogida cuidadosamente suele

suministrar datos muy característicos. F:itan por completo los ante­
cedentes familiares relacionados con la afección; en cambio, los
enfermos refieren que desde niños padecían epistaxis, y que heridas
accidentales, como las extracciones dentarias, sangraban mucho tiempo,
teniendo también de vez en cuando hemorragias gástricas o intesti­
males. También suele sorprender a los enfermos que por ligeras con­
tus10nes se produzcan extensos hematomas. Más raros son los casos
en los que hubo graves hemorragias del tubo gastrointestinal, del
utero o de la nanz que provocaron la aparición de intensa anemia.
Cuando se trata de la forma recidivante de trombopenia esencial, se
puede seguir, como ya indicamos, hasta el comienzo de la afección,
que data de la edad infantil. Como una parte de los casos sólo pre­
sentan hemorragias de las mucosas, no son raros los errores diagnós­
ticos. Asi sucedió en dos enfermos, uno de los cuales nos fué enviado
por hemoptisis y otro como nefrópata por haber tenido una intensa
hema_tuna. En ambos la anamnesis comprobó que habían sufrido
repetidas hemorragias, que siempre se habían cohibido espontánea­
mente. Con más frecuencia se observan casos en los que de vez en
cuando, sin causa externa apreciable, se producen hemorragias cutá­
neas, puntiformes, o en placas, con o sin hemorragia de las mucosas.
Las epistaxis recidivantes y las hemorragias menstruales anormal­
mente copiosas son siempre sospechosas de trombopenia esencial.
Parece ser muy raro que los enfermos sucumban a consecuencia de
estas hemorragias, incluso en los casos como el que a continuación
se expone, cuyo cuadro clinico era grave :

G e r m án J., d e 5 5 años. Ma r z o d e 1924. E n l o s antecedentes familiares n o

·se encuentra algún individuo que haya padecido hemorragias. Desde la nificz se
forman ligeras manchas azuladas » cuando recibe algún golpe, y en caso de he­
rida, ésta sangra largo tiempo. Hace dos días, por la mañana observó un hema­
toma en el labio inferior, del tamaño de una moneda de cinco céntimos, y numerosas
fl i ct e n a s , más p e q u e ñ a s , e n e l p a l a d a r . ü n compa1icro d e p r o f e s i ó n e l e n f e r m o

era jefe de conductores - le había indicado que estas lesiones provenían de fumar
con pipa. Como las lesiones no le ocasionaban molestia alguna, continuó pres­
tando servicio siu consultar a un médico. Pero al día siguiente vió que toda la
piel presentaba manchas sanguíneas exlcnsas con flictenas, y entonces se decidió
a consult arnos en la clínica. El paci ente quedó sorprendido cuando le dijimos
que debía quedursc hospitalizado.

Estado actual: Toda la piel del cuerpo se hallaba llena de manchas hemorrá­
gicas de diversos lamallos (desde manchas como picaduras de pulga hasta las de
tamaño de una moneda de a peseta). En algunos puntos la piel se halla levantada
en forma de ampolla llena de sangre negruzca. A nivel del omoplato izquierdo
presenta varias manchas hemorrágicas en forma de cinta, y en el brazo izquierdo,
una mancha hemorrágica de la dimensión de la palma de la mano. Cavidad bucal :
la mucosa presenta casi por ludas partes sufusiones sanguineas. En la bóveda
palatina y en el velo del paladar, vesículas aisladas de la mucosa, del tamaño
de un guisante, llenas de sangre ; también las e1i<.:ins csUm en algunos puntos
embebidas de sangre y de aspecto fungoso. Existen hemorragias suhco11juntivales
en ambos ojos. Org:inos lorúcicos, normales. Higado y bazo, 110 hipertrofiados.
Orina: alhllmina positiva, glucosa ncgaliva, 11robrnnógcno positivo, urobilina
posit iva. En el sedimcnlo se c1H.:ucnlr:m numerosos glóbulos rojos. Hcacción de
Wassermann negativa. Reacción de Pirquet positiva.

Sangre: Hemoglobina 90 %, hematíes 5 300 000, leucocitos 7200, neutr.
71,5 %, linfocitos 26,5 %, cos. 1,6 monocitos 0,5 %. Plaquetas intensamente
disminuítlas: 28 000. Plazo ele sangría enormemente prolongado : 28,5 minutos (!).
Plazo de coagulación, 15,5 minutos. Se inyectó inmediatamente 10 c. c. <le suero
antidiftérico y 20 c. c. <le solución de claudeno por vía subcutánea ; a pesar <le ello,
el enfermo continuó sangrando por la boca, adquiriendo un aspcclo vi.siblcmcnte
anémico. La orina iba siendo cada vez más hemorrágica. A los cuatro ellas des­
cendió la hcmoglol>ina a 46 %, los hematíes a 3410 000, y dos días más tarde
a 40 y 2,G millones respectivamente. Después de una sesión rüntgenoterápica
estimulante del bazo cesaron lcnlamcnle las hemorragias (una semana después
del comienzo de la afección lll). Las hemorragias cutáneas se absorbieron lenta­
mente. A los 14 días de permanencia en la clínica es dado de alta. La orina,
macroscópicamente no era hemorrágica. Sangre : hemoglobina 45 %, hematíes
2 G50 000, plaquclas 120 000. El plazo de sangría continúa siendo muy prolon­
gado. Por la aplicación de una venda elástica en el brazo durante cinco minutos,
al objeto de producir hiperemia pasiva, aparecen por debajo del sitio comprimido
numerosas hemorragias cutáneas. A primeros de febrero del mismo aiio tuvimos
ocasión de examinar nuevamente al enfermo. Desde que salió de la clinica no ha
presentado más hemorragias, se encuentra bien y presta servicio. Sangre : hemo­
globina 08 %, hematíes 5 9í0 000, leucocitos 7000, ncutr. G-1 %, liufodlos 3·1,5 %,
eos. 1,5 %. La prueba de la hiperemia pasiva resultó negativa.

Los enfermos se reponen ordinariamente, aunque con lentitud, de
]a anemia determinada por la hemorragia hasta que sobreviene un
nuevo ataque, que determina un estado anémico más o menos intenso.

Pronóstico. En tales casos es siempre grave, pues se trata de
un estado que persiste durante toda la vida, y que no sólo puede
,ser funesto por el peligro de hemorragias aisladas copiosas, sino por­
que la médula ósea tolera mal estas repetidas pérdidas de sangre.
El periodo final de estos casos es la anemia aplástica, estado que se
acompaña de extrema disminución de los glóbulos rojos y de los
blancos, y de diátesis hemorrágica muy acentuada, que por lo regular
determina la muerte en poco tiempo (pág. 110).

'J'rat:nnionto. El de las diversas diátesis hemorrágicas se estudia
en la página 284.
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Púrpura trombopénica sintomática. Aleuquia hemorrágica.
Panmielotisis

Es oportuno el deslinde de este grupo de enfermedades, incluso·
para fines prácticos, pero ofrece dificultades. En algunas de estas
formas trombopénicas de púrpura sintomática, es evidente la in­
fluencia de un factor angiopático. Además, determinado agente causal
en unos casos determina una patente púrpura trombopénica, mientras
que en otros no reduce el número de los trombocitos, siendo evidente·
que se trata de una púrpura de origen vascular genuino. Puede ocu­
rrir que una púrpura de este grupo se desarrolle primero sin alteración
trombocitica para reducirse el número de las plaquetas tan sólo en
el curso evolutivo de la enfermedad. Las trombopenias siempre de­
penden de un trastorno de la trombocitopoyesis (quizá de la anormal
destrucción de las plaquetas). Como los trombocitos proceden de los
megacariocitos de la médula ósea, la lesión de los mismos determi­
nará trombocitopenia. Realmente, en tales casos la punción explora­
dora de la médula ósea revela la carencia de megacariocitos o su
grave degeneración. Otras veces la lesión de la médula ósea no se
circunscribe a los megacariocitos, sino que también altera el sistema
leucopoyético, siendo su secuela una leucopenia, a menudo muy acu­
sada, o, mejor dicho, leucopenia por granulocitopenia. Finalmente, la
noxa determinante de la enfermedad puede provocar lesiones en el
sistema erilropoyético de la médula ósea. En tal caso, clínicamente, se·
descubre una anemia aplástica grave (arregenerativa) con leucopenia
y trombocilopenia. Este síndrome se suele denominar panmielotisis
(FnAN1).

En ocasiones se observa prírpura lrombopénica sintomática a con­
secuencia de una intoxicación, por ejemplo, salvarsánica o bismú­
tica. Asimismo pueden constituir el factor etiológico las intoxicaciones
endógenas, como la uremia. Además, en el período terminal ele muchas
cnfermcclacles hemciticas graves se desarrolla una púrpura de esta índole,
por ejemplo, en las leucemias, especialmente en las agudas, en el linfo­
granuloma, rara vez en la anemia perniciosa. Finalmente, en las más
diversas enfermedades infecciosas se observa esta púrpura sintomática,
por, ejemplo, en los casos graves de difteria, escarlatina, viruela, sepli­
cemia (en ésta, ciertamente, con gran participación del factor vascular)
y, eventualmente, en la fiebre tifoidea y en el tifus exantemático.

El pronóstico, como es natural, depende del propio de la afec­
ción fundamental. En términos generales las enfermedades que pro­
vocan la púrpura sintomática son de pronóstico ominoso, especial­
mente en los casos que la noxa de la afección ha lesionado, no sólo­
los megacariocitos, sino los demás elementos componentes de la.
médula ósea, los leucopoyéticos y los eritropoyéticos (aleuquia o.
panmiclotisisJ. . ·

Por otra parte, tales lesiones de todos los elementos de la médula
ósea pueden aparecer sin causa apreciable, aparentemente primitivas.

Sintomatología. Los síntomas de todos estos casos ofrecen, como
manifestaciones preponderantes, los procesos ¡¡/1:crosos o ganyrenosos­
de las mucosas, en especial del istmo de las fauces o de la boca (fig. M)
y una grave diátesis hemorráqica generalizada con hemorragias profusas
de la pituitaria y de otras mucosas, y hemorragias subcutáneas en placas.

FrG. 64. Gangrena de la mejilla en la panmielotisis

Cadro hemátieo. En la panmielotisis se descubre una anemia
más o menos patente, con intensa leucopenia (que afecta exclusiva-
mente a los granulocitos) y lrombopcnia. . .

El grado de cada una de estas alteraciones aislada, como es
lógico, varia dentro de amplios limites. Unas veces predomina la
leucopenia, otras prepondera la anemia. Nunca falta la trombopenia.
Si la afección persiste algún tiempo, se exacerban todas las alteracio­
nes patológicas del cuadro hemálico, sobre todo el numero de los

---------------------------------------------------------------------
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leucocitos, que puede reducirse a pocos centenares. Si se descubre en
las extensiones de sangre algún granuloeilo, presenta grave degene­
ración. Como los linfocitos no son afectados, de ordinario se encuentra
una manifiesta linfocitosis relativa.

'urso. Es muy dispar, dependiendo de la causa fundamental y,
además, y sobre lodo, de la capacidad reactiva y del poder de resis­
tencia orgánicas. Por eso se observan casos agudísimos, letales, en el
transcurso de pocos días, y los que fallecen al cabo de varias semanas.

Pronóstico. Todos los casos son indefectiblemente mortales, pues
se Lrala de una grave lesión anatómica, irreparable, de la médula ósea.

Tratamiento, Por lo común fracasan todos los recursos lera­
péuticos (transfusión de sangre, esplenectomia, etc.).

Trombastenia hemorrágica hereditaria y trombopatía
constitucional

Esta denominación, propuesta por GLAzMAN, el primero que
la clcscriliió en varios miembros de una familia, indica que se trata
de una debilidad funcional de los trombocitos.

Sintomatología. Es muy parecida a la de la trombopenia. Tam­
lJJcn desde la infancia, a menudo, se aprecian hemorragias de toda
suerte en la piel y las mucosas.

En oposición a la trombopenia, el número de plaquetas es
normal o esta muy poco reducido, pero se descubren a/leraciones
n_wrfolóyicas y funciona/es de las mismas. Por ejemplo, en las exten­
siones de sangre, además de los trombocitos normales, se encuentran
otros anormalmen~e pequc_Iios ? exageradamente grandes, y algunos
muestran anormalidades tintoriales. En dichas extensiones, las pla­
quetas están aisladas, habiendo perdido la propiedad de reunirse en
tcmlos.

. Los plazos de sanyría y de coayulación son normales, pero el
coayulo sany11Jnco no se retrae, o lo hace en grado escaso. El si<>no de
la estasis pasiva es positivo, igual que en 1t trombopenia. "

_ Por último, en ocasiones, los trombocitos parecen normales, t, t .
n@mero como,pgr su mortotogj, pero éi piso de sangría es@ Gal
prolongado. Esta forma, recientemente separada y denominad t r ¡ji
constitgiona! por JcnGs y nanta, también es, con seguriá. "{"?";/!
y familiar. Los casos publicados mostraron tendencia a las }, ,,," heredit aria
con motivo de causas insignificantes. Se han publicado varío ,"""TU3° SFaYeS
desangrados por pcqueliisimas heridas punzantes. • asos e muer e,

Tratamiento. Corresponde al ordinario de las diátesis hemorrágicas. Han
resultado eficaces, en especial, las transfusiones de sangre.

Púrpura anafilactoide. Capilartoxicosis hemorrágica
Comprenden la púrpura simple, la pcliosis rcumcilica, la púrpura­

abdominal (HENOCI). Por la semejanza de estas afecciones con los
fenómenos anafilácticos que muchas veces se acompañan de fiebre.
dolores articulares, etc., se las agrupa bajo el nombre de p1irpura
anafi/acloidc y capilarloxicosis hcmorHÍ{Jica. Se considera muy impor­
tante la lesión capilar para la producción de las hemorragias.

La púrpura simple puede aparecer en el curso de otras enferme­
dades o, primariamente, corno entidad independiente. Sus síntomas,
escasos y benignos, suelen consistir en pequcfias licmorraf!ias w/cincas·
punlifurmcs, sobre todo en las extremidades inferiores, y ligero mal­
estar. Por lo común, las hemorragias cutáneas desaparecen al cabo de
poco tiempo, corno en el caso siguiente:

Herbert B., de 5 años de edad. Julio de 1913. Hace diez días np:ueckron brus­
camente manchas azuladas, de diverso tamaiio, en el cuello, brazo y piernas.
Sin dolores ni fiebre.

Estado actual: Enfermo apirético. 1-Icmorr:igias cul:.íne:1s ('!l el hrazo izquierdo, .
del tamaño de la palma de la mano; en las piernas, del de una moneda de cinco.
pesetas. En las mucosas no existen hemorragias. No se encucnlra alteración en
los órganos internos. Orina, normal. Sangre: hematíes 4 830 000, leucocitos 14 800,
neulr. 57,7 %, linf. 28 %, monocitos 3,3 % células cebadas 0,3 %, cos. 11 %­
Rápida reabsorción de las hemorragias cutáneas. Curación.

Estas hemorragias cutáneas punliformcs como púrpura sintomática se ob­
servan en muchas enfermedades que se acomparla .11 de alteraciones de la pared
ele los vasos capilares, como la ictericia crónica, algunas nc/rilis, estados caquécti­
cos, algunas enfermedades infecciosas, por ejemplo, ocasionalmente e la cscarlatirw.
Algunas veces, en realidad más raras de lo que en general se cree, aparecen pete­
quias en lns anemias grwNis y en las leucemias crónicas (véase el capítulo anterior).

En ocasiones, hay manifestaciones articulares, por lo cual se le
denominaba antes peliosis reumática. Con fiebre ligera, algunas ar­
ticulaciones de las extremidades se tumefactan; al mismo tiempo,
o ya anteriormente, aparecen múltiples hemorragias cutáneas, como
en el caso siguiente :

Era E., de 10 afias. l\Iarzo de 1914. Hace tres semanas, múltiples dolores
articulares, que desaparecieron con la administración de aspirina. Hace seis días,
dolores de vienlrc; tres días después aparecieron manchas rojas en las piernas
y en la piel del abdomen.

Estado actual : Nitio pálido, apirélico, hemorragias culáncas punliformcs en.
la cara externa de las piernas, en la rodilla y en la sínfisis del pubis. Se pcrcihcn
crujidos en ambas articulaciones de la rodilla. Sangre : hemoglobina 80 % he­
matíes 2 990 000, leucocitos 4200, neutr. 82 %, linf. 1, t,5 %, cos. 2,5 %, mono-•
ci tos 0,5 % bas6f. 0,5 %. Por la administración de la aspirina desaparecieron
rápidamente las molestias articulares y las hemorragias cutáneas. Taquicardia
moderada. Por otra parle, el corazón, el hígado y el bazo no presentaban alte­
ración alguna. La orina era normal.

También esta forma de púrpura suele desaparecer rápidamente,
teniendo cierta relación con el reumatismo poliarticular agudo. En
favor de esta relación está la eficacia del ácido salicílico en estos casos.

La púrpura abdominal de IIenoch se diferencia de la forma ante­
rior únicamente por el grado de intensidad ; en ella las hemorragias
no se limitan a la piel, sino que afectan también a las mucosas del.



281 Diátesis hemorrá.gica.s

Tratamiento de las diátesis hemorrágicas

EI tratamiento de las diátesis hemorrágicas, especialmente de
las hemorragias de las mucosas, comprende la hemostasia por el
tratamiento tópico y la producida por él tratamiento general. En las
hemorragias de las mucosas siempre debe procurarse la hemostasia
por el tratamien_to tópico. Suele ser muy eficaz el taponamiento aso­
ciado a los medicamentos vasoconstrictores, como la adrenalina o el
·estrifnón. En las formas de púrpura atrombopénicas de origen vas­
cular, se recomiendan los medicamentos que impermeabilizan las
paredes vasculares, co.rno el cal cio, la gelatina y el atofenil.

tubo digestivo, lo que se revela por hematemesis Y melenas. En alguno
que otro caso participan en el proc_eso las serosas, lo que da lugar a
la formación de derrames hemorrágicos. La purpura abdorrnnal afecta
generalmente a los niüos y va acompaiíada casi siempre de dolores de
~ientre intensos en forma de cólicos. Hace algunos anos observarnos
en un adulto un caso lipico ele esta naturaleza.

Individuo de 35 años. Mayo de 1913. Seis años antes contrajo una infección
sifilflica. Hace diez semanas tuvo los con fiebre, expectoración y sudores noctur­
nos. Hace una semana padeció una erupción intensamente pruriginosa extendida
por todo el cuerpo_y que fué tratada enla clínica de afeccionescutáneas (urt ica­
ria_[!), desapareciendo rápidamente. Entonces' tuvo hemorragias cutáneas _en
ambas piernas. Al mismo tiempo, las deposiciones eran irregulares y sufrió fre­
cuentes dcsvanccimicnt.os. Desde hace cuatro días, intensos dolores de v1cnlrc
y vómitos, y diarrea (unas diez deposiciones diarias muy flu_1das). ·

Estado uctmzl: Temperatura, 3i,•1°. En la piel de ambas piernas y del dorso
de los pies numerosas manchas hemorrágicas del lammio de una lenteJa; el resto
ele la piel indemne. Las encías están rojas y de aspecto fungoso ; no se aprecian
manchas hemorrágicas en la mucosa bucal . El abdomen está abombado y con­
tiene, como revela la punción, una cantidad moderada de liquido ascít ico hemo­
rrágico. Las heces diarreicas son muy hemorrágicas. Orina : albumma y glucosa,
negativas; urobilinógeno, 0. Sangre: hemoglobina Gi %, hematíes 3 420 000,
leucoc. 1500, neutr. 88 %, eos. 0._ linf. 9 j, basófi los ó%, monoc. 3 %. Ade­
más, en la clínica tuvo varios días intensos cólicos abdominales. Luego cedie­
ron los dolores y la diarrea, se normalizó el cuadro hemático y salió curado deJa cHnica.

El 11ronóstico es favorable, incluso con este cuadro morboso, que,
de momento, son de aspecto grave.

Cuadro hemático. Su característica más importante en estas
formas es que las plaquetas no se encuentran disminuídas o no lo están
de un modo notable, por lo menos en la inmensa mayoría de los casos.
En los leucocitos y en los glóbulos rojos no se encuentran, por lo
común, desviaciones notables de lo normal. Cuando la enfermedad se
prolonga largo tiempo, se desarrolla a veces ligera anemia y a menudo
se encuentra leucocitosis neutrófila de grado moderado. La prueba
de la hiperemia pasiva resulta negativa. Los plazos ele sangría y de
coagulación son normales.

En el cuadro siguiente se recopilan brevemente los síntomas más
importantes de las diversas formas ele púrpura.
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En los casos graves de trombopenia esencial se ha de considerar
la oportunidad de la esplenectomía. Claro está que tan sólo se decidirá
tau cruenta intervención si las hemorragias constituyen un peligro
directo para la supervivencia, en cuyas condiciones es indudable que
la esplenectomía es el recurso más eficaz para cohibir inmediatamente
las hemorragias, como lo demuestran toda una serie de publicaciones
y nuestra propia experiencia personal. En cuanto al mecanismo de
acción de la esplenectomia, tan sólo pueden exponerse en la actualidad
hipótesis ; probablemente no se trata de la acción directa sobre las
paredes vasculares, sino que la extirpación del bazo debe producir
un gran aumento paroxístico de las plaquetas.

No debe sorprender que fracasen en estos casos los medicamentos
que aceleran la coagulabilidad sanguínea, como la solución hipertó­
nica de cloruro sódico, la gelatina y la eufilina, pues en las trombo­
penias no está alterado el plazo de la coagulación, sin contar con que
es muy dudoso el que tales medicamentos modifiquen realmente la
coagulabilidad sanguínea.

Más racional parece el intento de aportar plaquetas al organismo
o de estimular la trombocitopoyesis agotada cuando hay disminución
del número de las plaquetas. El método más adecuado para incorporar
trombocitos es la transfusión de sangre, cuya eficacia algunas veces
es maravillosa. Desde luego, la acción de las repetidas transfusiones
de sangre se agota lentamente. Un caso tipico de trombopenia inter­
mitente, asistido por nosotros, es el siguiente :

Schw. , de 65 años de edad , sujeto que desde hace nueve 1meses padece zum­
bidos, vesfculas llenas de sangre en la lengua y en el paladar y hemorragias cutá­
neas. Todas las hemorragias se produce por brotes aislados. Alguna que otra
~cz expectoró sangre en abundancia. Cuando ingresó en la clfnica se apreció múl­
tiples hemorragias cutáneas, encías muy tumefactas y sangrando con facilidad .
La anemia , al princip io poco acusada, se agravó en el transcurso de pocos días
constituyendo una manifestación peligrosa. l número de los trombocitos estabá
reducido hasta GODO. La prueba de la cstasis resultó intensamente positiva. El
plazo de sangría estaba muy prolongado. Fracasaron todos los remedios hemos­
táticos ensayados (claudeno, suero, calc io, rüntgenoterapia esplénica). Tan sólo
una transfusión abundante de sangre completa logró restañar las hemorragias
mediatamente, volviéndose negativa la prueba de la estasis y aumentando con­
s1derablcmente, el número de las plaquetas. Pocos días después reaparecieron
las graves hemorragias bucales y_las epistaxis, volviéndose a transfu ndir sangre,
con o cual también se logró la hemostasia. Como las hemorragias peligrosas se
rcpeUan con intervalos breves, aconsejamos la esplenectomfa, que se efectuó ·
pero poco después de operado falleció este paciente. v

Cuando la reducción trombocitica no depende de la desaparición
de los elementos precursores de la médula ósea, a menudo se logra
estimular la trombocilopoyesis por medio de la proteínoterapia, inyec­
tando leche, aolán o caseosan. En cambio, jamás hemos apreciado
beneficio alguno por la rüntgenoterapia esplénica. Más pertinente pa­
rece la róntgenoterapia de las partes esqueléticas, por ejemplo, los
huesos diafisarios y la pelvis, con dosis pequeñas, para de este modo
desarrollar una acc10n estimulante sobre la médula ósea.

En las formas tózicas anafilactoideas de la púrpura que no pre­
sentan dismmuc1on del número de las plaquetas, están indicados los

recursos para obtener lavados generales del organismo por medio
de las inyecciones de normosal, o puede intentarse la «desintoxica­
ción » administrando purgantes. También suele ser eficaz en estos
casos la sangría.

Telangiectasia hemorrágica hereditaria (enfermedad de Osler)
Proceso de no rara observación, que a menudo pasa inadvertido,

dependiente de la debilidad vascular constitucional.

Sintomatología. Por lo común ya se manifiesta en la infancia
por una sorprendente tendencia a las epistais y, al llegar a la edad
media, se desarrollan numerosas telangiectasias y pequeños angiomas
en diversos sitios predilectos de la piel y de las mucosas. Tales heman­
giomas mucosos sangran con motivo de causas insignificantes, y por
dichas hemorragias puede desarrollarse anemia de grado muy ele­
vado. La localización predilecta de las hemorragias puntiformes, hasta
del tamaño de la cabeza de un alfiler, es la piel de las mejillas y la
mucosa nasal (por Jo general en la parte inferior del tabique nasal), en
los labios, la conjuntiva, y sobre todo en la lengua y el paladar. Se
encuentran telangiectasias solitarias (o angiomas) en el mentón y
en la piel del cuello, pecho y vientre. Las extremidades quedan preser­
vadas ; sólo bajo las uñas de los dedos de las manos se desarrollan rara
vez pequeños angiomas.

Por causas insignificantes, como la risa, ya determinan en oca­
siones hemorragias de los angiomas de las mucosas. A veces las epis­
taxis se producen sin causa exterior alguna. Si tales hemorragias son
frecuentes determinan una anemia posthemorrágica crónica, que a
menudo, sobre todo si se trata de pacientes que ya no son jóvenes,
son difícilmente reparables. Se han publicado algunos casos letales.
En el cuadro hemático, aparte de las alteraciones anémicas, no hay
datos peculiares. Los plazos de sangría y de coagulación son normales.

Estos datos ya diferencian la enfermedad de Osler con toda pre­
cisión de Ja hemofilia, en la cual está prolongado el plazo de coagula­
ción. Otro signo diferencial importante frente a la hemofilia es que
la enfermedad de Osler afecta casi por igual a los dos seos.

Esta enfermedad es rigurosamente hereditaria y familiar, aunque
tanto las manifestaciones clínicas como las hemorragias ofrecen dis­
tinta intensidad en los diversos miembros de Ja familia. En los suje­
tos aparentemente sanos de la misma, la minuciosa exploración des­
cubre a veces telangiectasias de ]as mucosas, en especial del tabique
nasal, sin tendencia a las hemorragias.

Además de las telangiectasias cutáneas y mucosas, suelen pre­
sentar hemorroides y várices.

Parece ser que hay alguna que otra observación de esta enfermedad ais­
lada, sin carácter familiar. Hace poco tiempo observamos _uno de estos pacientes,
un sujeto de 59 años, que desde la edad de 10 presentó ep istaxis, primero de
tarde en tarde, después más a menudo.
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Estado actual: Múltiples angiomas, aproximadamente del tamaño de la ca­
beza de un alfiler, en In piel del tórax y del vientre, lo propio que en el labio infe­
rior_y en la lengua. Teléangiectasias en el tabique nasal. En el momento actual
no hay anemia. Plazos de sangra y de coagulación por completo normales. N­
mero de lrombocitos muy elevado. Parece ser que en su familia no hay atccctoncs
parecidas a la propia.

Tratamiento. Como es lógico, no puede modificarse la anomalía
constitucional. En las hemorragias copiosas de los angiomas desarro­
llados en las mucosas, sobre todo en las epistaxis, puede cauterizarse
el punto sangrante con cristales de ácido crómico, o bien por medio
del cauterio. Por lo general recidiva. La anemia posthemorrágica
se someterá al tratamiento ordinario (hierro, arsénico, transfusión
sanguínea).

Hemofilia
El término hemofilia se emplea muy frecuentemente en la prác­

tica para indicar la tendencia a las hemorragias. En realidad se en­
tiende por hemofilia - por lo menos en Alemania únicamente la
enfermedad que aparece familiarmente y que sigue leyes hereditarias
muy precisas. De estas leyes, la más importante, prácticamente, es
la de que la enfermedad no afecta a la rama femenina de una familia
de hemofilicos, pero si a sus descendientes varones. Los descendien­
tes de individuos varones hemofílicos, en cambio, no suelen padecer
la enfermedad.

La hemofilia, en conjunto, es una enfermedad rara. El nombre
« enfermedad » no es propiamente adecuado, pues la hemofilia no es
una enfermedad, sino una disposición anormal congénita, una diátesis
en sentido estricto, y, por consiguiente, ya por este solo hecho se
diferencia de las formas adquiridas de púrpura.

Por otra parte, también por la sintomatología y por su 01·olució11
pueden establecerse algunas particularidades. La hemofilia tiende
menos a las hemorragias espontáneas que a las hemorragias provocadas
por ligeros traumatismos. Un ligero choque, un golpe recibido jugando,
determina inmediatamente una hemorragia cutánea o muscular aran­
des. Pequeñas heridas accidentales sangran con frecuencia durante
un plazo extraordinariamente largo, y resultan, con razón, muy te­
mibles las hemorragias provocadas por una intervención. La extrac­
ción de una pieza dentaria en un hemofilico puede dar lugar a una
hemorragia incoercible. Precisamente en los hemofilicos so; frecuen­
tes las hemorragias bucales y las epistaxis. Ya el brote de los dientes
determina a veces graves hemorragias gingivales.

No rara vez se producen también hemorragias espontáneas de la
cavidad bucal o de la pituitaria, cuyo tratamiento requiere por parte
del médico las mayores exigencias en paciencia y arte. Generalmente
los hemofilicos tienen conocimiento exacto de su enfermedad y evitan
en lo posible toda- acción traumática; contra las hemorragias espon­
táneas no cabe, en realidad, profilaxis alguna.

Por lo general, los primeros síntomas de la hemofilia aparecen
en la edad infanlll. Repetidas veces se ha descrito la aparición de
9F"ves hemorragias del cordón umbilical, o provocadas por la circun­
cisión ritual. Es característico de la hemofilia el dato de que los pacien­
tes están más expuestos a las hemorragias durante la edad juvenil
que a medida que avanzan en edad. No cabe duda de que en los he­
mofílicos las hemorragias intensas son mucho más raras después de
los 30 a .JO anos.

Una parLicularidad de los. hemofílicos es la tendencia que pre­
sentan a las hemartrosis, especialmente de la rodilla. Cuando se des­
conoce que se trata de un hemofílico, se comprende que la aparición
de dolores Y aerrnmc articular de formación rápida haga pensar en
una monoartritis aguda o en una enfermedad infecciosa articular
crónica, sobre todo si la afección articular data de largo tiempo. Con
frecuencia estos derrames articulares se absorben completamente,
pero en otros casos persiste intensa limitación de los movimientos
que puede llegar incluso a la anquilosis ósea completa. Precisamente
la asociación de una hemartrosis al proceso inflamatorio, y por último
adhesivo, que mas tarde se desarrolla es muy característico de la
hemofilia.

Cuadro hcmútico. Desde el punto de vista morfológico, la sangre
de los hemofilicos es completamente normal. El número de las pla­
quetas no está disminuido; con frecuencia se halla incluso elevado.

En oposición a esta normalidad morfológica se encuentran alfe­
raciones en la composición química de la sangre, qLte se revelan por los
graves trastornos de la coagulación. El plazo de coagulación estú anor­
malmente prolongado. No se requiere un método complicado de inves­
Ligación para comprobarlo : el largo plazo que permanece liquida la
sangre extraída (de media hora a varias horas) lo demuestra. Es
caractcristico que después de grandes hemorragias, el plazo de coa­
gulación no se halla prolongado, o lo está solamente poco ; parece
como si el organismo tratara de defenderse, de esta manera, contra
nuevas pérdidas de sangre. El plazo de sangría, o sea el tiempo que
sangra una pequeiia herida cutánea, no es e;,;cesivami:nle prolongado
en la hemofilia, al contrario de lo que ocurre en la trombopenia.

De las diversas teorías sobre la patogenia de la composición
anormal ele la sangre, la que cuenta con mayor número de parti­
darios es la que atribuye el proceso a una falta de tromboquinasa,
mientras los demás cuerpos necesarios para la coagulación fisiológica
de la sangre se encuentran en suficiente cantidad.

Con seguridad no se trata de falta de fibrinógeno, substancia
precursora de la fibrina, pues la sangre hemofilica también acaba por
coagularse, aunque con extraordinario retraso. Realmente, con la
hipótesis de la falta de tromboquinasa no se explica la tendencia a
las hemorragias espontáneas ; para comprenderlas se ha planteado
la hipótesis, no muy satisfactoria, de una alteración de las paredes

10. Rosro w : Enfermedades de la sangre, 3.· ed.
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de los capilares. En realidad, faltan todavía conocimientos exactos
sobre la patogenia.

l'rou<Ístico. En la hemofil ia genuina el pronóstico debe esta­
blecerse siempre con reservas. La enfermedad es muy peligrosa en
la primera infancia, como ya hemos mencionado, habiéndose publi­
cado Locla una serie de casos de hemorragias mortales. Cuando los
nif10s hcmofil icos pasan de la edad de 3 a ·4años, el peligro de la he­
morragia es mucho menor.

l'rnfilaxis y tratamiento. La hemofil ia representa un estado tan
grave, que desde el punLo de vista social deberían adoptarse medidas
radicales. Lo fundamental seria hacer desaparecer la hemofil ia del
seno de las familias ; en otros términos : las personas del sexo feme­
no pertenecientes a una familia de hemofilicos no deberían contraer
matrimonio. En los varones, en general, el matrimonio no es de tanta
importancia, pues sólo muy e:i:ccpcionalmenle transmiten la enferme­
dad. De lo expuesto se deduce que los hcmofíl icos deben preservarse
en_ lo posible, de todo traumatismo, incluso los insignificantes. A los
niños hemofilicos se les debe prohibir la gimnasia y los deportes, y
vigilar cuidadosamente el cambio de los dientes. Hay que evitar todas
las intervenciones operatorias que no constituyan una indicación
vital. Igualmente habrá de dedicarse sumo cuidado a la higiene de
los dientes a fin de evitar que sea necesaria una extracción. Al elegir
la profesión deben excluir se todas las que requieran esfuerzos corpo­
ralcs P·trccen ob , f bl -q rar tavoral lemente las sangrías practicadas de vezen CU'lll o, p s d t . .
l _ . b' . • ucs e.ermmarian un enriquecimiento de la sangre enromoquinasa. 'o

Un nuevo tralamicnt el ¡ 1» IIes iaiiol L . 0 e a 'emo 1 m se elche al farmacéutico
. 1 • el 1.oris, qmcn, con el nombre de nateína, ha lanzado un pre-$""",""" "gn su autor, se halla constituido por las vitaminas A,

de na,,""radas_bajo una técnica especial. y pequeñas cantidades
_. : i_Lo _cnlcico. llan de adrmmstrarse por lo menos 16 com ri­

"idos diarios. aunque pueden prescribirse también, sin temori
dosis mucho maree ]z ·o·· 5' '

1• 1 _ 1 .. ', 01 es l urante largo tiempo. En el régimen dietético
te os hemofi licos hay que ·it, tod, . 1. · '. e ev1 ar o a clase de conservas embutidosalimentos ahumados, frese te. ¡.: ... •
1111 •• _ E \ . • resas, e c., nmLando tamb1e11 la m<>estión dee, ns. · n 1 lcm·nua !· - · · bcontradictorias. , ' "S opmmuones sobre tal preparado son muy

as. Algunos lo preconizanparle hemos tenido .. _.. , · . en gran manera ; por nuestra
fué bastante , Ocasión de emplearlo una sola vez y el resultadoe asan.e sal1slaclorío · ., 1 - - • 'se muestran mu pero en los últimos tiempos los autores
•• 1 • ' uy cscepticos. De todos modos merece ensayarse su
emp co. aun cuando ·u - fl . . ·
lamente cor los q ," un4amentos teóricos no corresponden exac­

on os e a afección.
Para combatir las hemorragias se

medidas que pueden obrar eficazmente
acelerar la t:uayulación de la sangre. Dan

1 lcmofilia

nes subcutáneas, o intravenosas. de suero humano normal reciente,
o de sanr,rr íntegra ; en caso necesario puede emplearse el suero anti­
diftérico. En lugar de éste puede inyectarse suhcutúnearnentc unos
10 c. c. de solución al :i 0

/0 de pc¡itona Witte. Otros autores recomien­
dan el empico ele inyecciones intravenosas de solución liiperlóniw de
cloruru súdico (5-10 c. c. ele una solución al 10 %). Los medicamentos
de uso corriente para acelerar la coagulación, como las sales de calcio
y la r,datina, suelen fracasar en la hemofil ia. Cuando el punto de la
hemorragia es asequible para aplicar un tratamiento tópico, podrá
intentarse el empleo ele los hemostáticos, pero rara vez su acción
es eficiente.

En caso <le epistaxis o de hemorragias gingivales, la aplicación
ele un firme taponamiento mantenido durante horas sigue siendo el
mejor remedio. Será conveniente impregnar el material empleado con
solución de adrmalina o r/e percloruro de hierro, y espolvoreado con
coaquleno o claudeno. Parece haber dado satisfactorio, resultados el
empico tópico de suero hwnano.

En los casos recienlcs de hemartrosis se somelerú a reposo la
articulación y se aplicará además un vendaje compresivo. Más ade­
lante se pcnniLirún los movimientos activos y pasivos, pero con gran
prudencia, cvilando rigurosamente la más pequeña violencia.

A fibrinogenia (fibrinopenia)
Como apéndice mencionaremos esta afección, muy rara. E11 este

proceso congénito falla por completo el fibrinógeno en la sangre y,
por ende, ésta es incoagulahlc, siendo peligrosísimas las heridas, pues
el plazo ele sangria está enormemente prolongado (en el caso primero
publicado era nada menos que de 2.1 horas). En una observación
relativa a un niño de ocho meses y medio de edad, la picadura con
la aguja de Francke determinó la muerte desangrado._ focluso los
traumatismos insignificantes determinan extensas sugilaciones. E l
cuadro hemático morfológico es normal.

Escorbuto
El escorlmlu no es en realidad una enfermedad de la sangre,

sino una avitaminosis provocacla por la carencia de la vitamina C.
Sin embargo, tiene el escorbuto sintomatológicamente tantas seme­
janzas con otras diátesis hemorrágicas, que parece justificada, si no
su inclusión, al menos su adición a éstas. Además de las epidemias ele
escorbuto hay casos de escorbuto esporádico.

Sintomatología. Las /rsiones de las encías, que anLcs se lcnian
como muy típicas del escorbuto, se ha visto que, realmente, se pre­
sentan con frecuencia, pero no i;onstiluycn un sí11/(J111a imlcfccliblc.
En una serie de casos, por lo menos al principio de la enferme­
dad, las encías no se hallan afectadas, o no lo cstún de 1111 modo
esencial.

han indicado una serie ele
y que ante todo tienden a
buen rcsul tado las ínyeccio-
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Asimismo los síntomas prodrómicos considerados antes como tipi­
cos, y entre los cuales se incluía la pérdida general de fuerzas, tanto
fisicas como intelectuales, y la disminución de la agudeza visual en el
crepúsculo(hemeralopia), apenas pueden considerarse como prodromos
característicos del escorbuto, pues son muy inconstantes. Por el con­
trario, es l1p1ca la gran variabilidad cronológica de los síntomas ;
muy exactamente se ha dicho: «en el escorbuto, lo atípico es preci­
samente Jo tipico ».

La enfermedad suele comenzar por dolores « reumáticos » en las
extremidades inferiores, generalmente de rodilla para abajo, que se

atribuyen a hemorragias muscu­
lares. Estas hemorragias musculares
desempeñan un papel importante
en la ulterior evolución de la enfer­
medad. Son afectados principal­
mente los mlÍscu/os de las pantorri­
llas, que se tumefactan, se vuelven
duros, rígidos, y son muy dolorosos
a la presión. Las hemorragias pro­
vocan graves trastornos deambulato­
rios, y a menudo se absorben con
extraordinaria lentitud.

Además de estas hemorragias
profundas, se encuentran hemorra­
yias cutáneas, las cuales nunca fal­
tan. Se trata de hemorragias intra­
dérmicas. que por su aparición alre­
dedor del folículo piloso constituyen

- · un signo característico ; las partes
lampiñas de la piel quedan siempre exentas de hemorragias. Aparte
de las hemorragias, se presentan también manifestaciones cutáneas.
Muchas veces se producen descamaciones epidérmicas, o los folículos
pilosos aparecen tan prominentes que hasta se ha admitido la piel de
yallina escorbútica.

Las hemorragias cutáneas asientan preferentemente en las extre­
midades inferiores.

También se producen hemorragias periósticas y hemartrosis,
pero mas rara vez.

Cuando se presentan lesiones yingivales, suelen iniciarse a nivel
de los incisivos inferiores y se manifiestan primeramente por una
mayor vulnerabilidad de las papilas interdentarias. Muy pronto las
encías se tumefactan más o menos, adquieren color rojo azulado y
aspecto fungoso, desprendiéndose de los dientes, que adquieren cierta
movilidad. Esta gingivitis escorbútica simple, que aparece con dientes,
por lo demás sanos, debe distinguirse de la forma ulcerosa, que se
desarrolla alrededor de los dientes canados.

En los úryanos internos, las lesiones escorbúticas son relativa­
mente escasas.

El escorbuto se diferencia ele la diátesis /zcmorrdgica leucémica por
la falla de hemorragias retinianas y la rareza de las epistaxis. Lo que sí
se observa son enlerorragias, pero por lo general dependen ele que se
complican con disentería. Algunas veces se producen derrames hemo­
rrágicos del pericardio y ele la cavidad pleural.

Las hemorragias extensas, en especial los brotes recientes, se
acompañan con frecuencia de fiebre, e igualmente los procesos ul­
cerosos extensos ele la boca ; pero en muchos enfermos la afección
transcurre en completa apirexia.

Curso ? pronóstico. El escorbuto no presenta un curso en cierto
modo regular. La enfermedad, que siempre es de comienzo tórpido, se
prolonga de ordinario semanas y meses.

El pronóstico, en los casos no complicados, suele ser favorable,
pues con un tratamiento apropiado se logra, casi siempre de un
modo muy rápido, contrarrestar por Jo menos los síntomas pre­
ponderantes, en especial las lesiones gingivales. La absorción de los
derrames sanguíneos musculares dura con frecuencia largo tiempo.
En cambio, el pronóstico es mucho peor cuando, por la larga dura­
ción de la enfermedad, se han producido infecciones secundarias de
la cavidad bucal o grandes derrames en la pleura y pericardio. Tales
enfermos, que se encuentran sobre todo en caso de epidemia, están
en gran peligro; un tanto por ciento muy elevado de ellos fallece.

Cuadro hemítico. Las alteraciones de la sangre son relativamente
escasas. En modo alguno se desarrolla siempre anemia, y sorprende
que pueda faltar, incluso en caso de extensas hemorragias. En cambio,
la anemia se produce muy frecuentemente- carecemos respecto a
este hecho de una vasta experiencia propia cuando la avitami­
nosis se asocia a la hipoalimentación general, o cuando el escorbuto
evoluciona con enfermedades infecciosas concomitantes.

Por o Lra parte, el examen morfolóyico y drmás caracteres de la
sanyre ofrece poco de característico. En el escorbuto no complicado,
el número de leucocitos no se halla generalmente aumentado ; nos
parece dudoso que la linfocitosis repetidamente descrita tenga im­
portancia. La coayulaciún de la sangre no se halla retardada como en
la hemofilia, y tampoco se halla prolongado el plazo de sanwía, como
ocurre en la trombopenia. Las plaque/as no están disminuidas. Las
hemorragias del escorbuto no deben atribuirse a alteraciones pri­
marias de la sangre.

lliagnóst.ico diferencial. En caso de escorbuto epidémico, apenas
ofrece dificultades. En estas épocas, la aparición de dolores reuma­
toides permite sospechar la enfermedad, y la· aparición de hemorra­
gias cutáneas Jo confirma. En cambio, cuando se trata de casos
esporádicos debe pensarse en la posibilidad de otras afecciones. La

Frn. 65. Gingivilis escorbútica.
(Según SALLE-ROSEDEIG)
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gingivilis, y las hemorragias cutáneas y musculares, pueden presentarse
también en la hemofilia. En este caso, la anamnesis aclarará el diag­
nóstico rápidamente, revelando el carácter familiar de la hemofilia.
En las demús diáfrsis hemomígicas falta ordinariamente el periodo
previo reumaloide, y frecuentemente- no siempre - las lesiones gin­
givales, micnlras las hemorragias de las mucosas son más frecuentes.
Puede, sobre todo, dar lugar a confusiones la leucemia aguda, carac­
terizada asimismo por la diátesis hemorrágica y la estomatitis ulce­
rosa ; pero en estos casos, aparte de que las lesiones se producen
generalmente de un modo más agudo que en el escorbuto, el examen
de la sangre aclarará inmediatamente el diagnóstico.

Tratamiento. El tratamiento del escorbuto debe ser preferente­
mente dietético. Hay que administrar al enfermo la vitamina C
que le falta. Por consiguiente, se le darán abundantes hortalizas
verdes, ensalada, rúbanos, col blanca, patatas frescas. Desde antiguo
se ha preconizado el zumo de limón. Una vez que se ha logrado pre­
parar químicamente pura In vitamina C (úcido aecorhin 1), en lugar
de lo anteriormente propuesto puede administrarse la vitamina pura
(canl.:in, cehión, ele.). En In convalecencia, si hay anemia, es útil el
hierro y el arsénico.

llan de dedicarse grandes cuidados al tratamiento de las lesiones
bucales. Sería erróneo proceder a la extracción de los dientes sanos
porque han adquirido movilidad. En cambio, habrá de procurarse
la extracción ele! sarro, y con colutorios anodinos se procederá a una
cuidadosa limpieza mcc:inica de la boca. El uso del cepillo de clientes
determina fácilmente, sobre todo al principio, grandes hemorragias.
Para aclivar la ahsorción de las hemorragias musculares estú indicado
el empleo del aire caliente (con el aparato de Fühn, etc.).

Escorbuto del lactante (enfermedad de Jlloller-Barlow)
En oposidún al t•scorhuto ckl a<lullo, ofrece ciertas peculiaridades <lcpcndicnlcs

de l a dl\'crsa modalidad reactiva las caraclcrislicas c o n s l i l u ci o n a l c s d e l orga­
nismo infantil. Etiológicamente, empero, se trata de la misma enfermedad por
t.·;\l'C'llda (aYil:uninosis C). Tan sUlo afccla a los nitios criados ron biberón.

Slntomntolog:ia. Ordinariamcnk, la afección se inicia con cierto malestar,
c:trúdt.•r llnrún y :t 11wmllln tamhit.~ll pol'O apetito. Dt.•spuCs de este período, mas
rara vez sin él, notan los padres que el nilio no quiere estar sentado ni de pie y que
se ttestra extraordinariamente sensible a los movimientos. Grita en cuanto se
le ('Ot,l'~ y a:-imbmo i:·uamlo St.' trata de mover sus l'xtremidades. Casi siempre
las regiones correspondientes a 1:\ por('ión infl'rior de los muslos - más rara vez
lh' la!-. pkrnas - son dolmo.<u:s ;t l:1 pn~;;ión. La m:\s ligera presión sobre los hue­
!->OS prn,hh·t.~ 11:rnln y !->Ohl't.'!->:1lto a los uiilos (signo d(• 1-lampclmann)..\l principio
nada anormal se nota l'l1 los hul·~os: t.'11 t.':t111bio. m:i.s tardl', se c-ncuentran en
lo:- punlt.\S dl:\llos lw11('/11r.<'iom·s. tpll' pot.·o a pol'o adquirrl'n color rojo azulado
(ho1iorMgi<1s s11bpaió_.;:.lfras) .

•\ Yl:(' i.' .~ t.·~_t:\n akd_;td:~s l:ts di:i.fbis y l~s hueso:- <k bs picrn;is, o los huesos
pLn1os (lnrnlt.' o~t.·o l

0art1l:1¡.!11llhO de bs co:-t1llas) y la bóveda craneal.
s\·1h) t.'11 \111;1 p:trk ,k los c1~os qnNbn limitad:1s b:-- lrsiones :1 los huesos;

t..:t.•n~•r;\ltlll•nll' m:h t:1rck :\I):\rl'ccn. t:1mhh;n ~n _la pid y nmcosas hemorragias pe­
q11c'rn1.-: ,1 ,·u ¡il,uu:- .. '!--:\s ho1wrragu:s de_ _la orbJta dc-termiu~m un cuadro que en
(';\S\)S. Jl'\-l.'S. Sl' m:nuf1l':--l :1 }ll>r tumcf:h-cton c-drmatu:-.1 :1zubda de- los p:irp2.dos, v
l.'ll lüs. ~•·raY\':- pfü•,kn pr,W\l,·rir l''.\\lft;1lmia. ·

s:'os mi!es ye tiene tientes e «dwsrtl la u@ y/u// p,'
..=.,¿este?iz le gingivitis wwtbt «hw lw «lulo. ar ir + e..±fes lis sute Ea, ttitt 1@ «@""i'• ,
¡¿tte ser: de ta:te impotavia, l pu ve4+' te ",'
e era parte omo si':e «e ta «titti tu+u w+uh
ti,z riendo tzbie heottapl@, lel upuualu u+u ++' + 4 t
jité¿±a'. Ce eeueeit lo iw puntan Itas + o4
! es!c!e de .e : ;:;in: ele alter. pi@+in++ o

se prwlonu lavo tiempo; lo ni «lenulin + ir4ti
pecte palde.

Cu .iC.r hemhtit.o . :w , lll 1111111111 111111 dlr 11d 1dl• )l,i, 1.,
1
t,.

d t" L:.. t1i..•i.i.1.\.1~lvl1ina. r11 r!l'\h·rnl ~111 tll-. 111111111 1/111 11, J 11fi: 1,1 ,,1, 1. .,.,
si; e:baro, ptede encontrare re«luello ,le nin4t, 'o
;le b :;..1!1 '..fr ,, 1i1.1 :1porta dalo cnrnt'l,·rhl 11·•1 :.1¡~11111 ,, f,·., /· r.-;
orluto del adulto, están casi empre en van1ita +
los plazos de sangria de ro11g11lnt'lf111 1111 r·'. ltN.1,1 .,. t,,, ,1._;
y t'f cuadro i:<múli<°\) frucoc-ilario 110 pl't.: iit ·11l;111 ;ilí1-~;;.'..t, ,i

Diagnóstico, Pediatras experimentado un.-,4.. 9
bilicLlci dl' t•nfrrml't.lall dl' Uarluw l'II lndr1~ l1J' . e::::',~· 0.'... ,..: .,·. ·'
...;ente tumf•f:H:riout·s Oscas üoloros:is <le J;1'i cY.tr 1 :.:./ :~:: ·:· . ,. ::.. •. !,..,_..
i)ronum·iacios d rünl!JCl(O[Jrama ~asi_ sic111prc mw: -:.-~ .>11:!.. •- -~· •---~-··
cha a niYel cid limite ustl'.oearlllagmoso.

Profilaxis y tratamiento. El mejor prout... ::--. . :.:_. , ... . J •• ~-- -

de pecho del escorbuto es la lnctancia con lccht t:.--:-: :l:-:..-··!... _
,· la administración precoz de verduras frescas Y 7.l:..':::.. ,-_: "'T ---·-·-··---
pueden administrarse pequeñas dosis clc vilami:r=: C ., :: .. :·< -'' ::.: :. _:_: _;: •· ..:-
mente). Cuando la enfermedad se ha dcsano:1.::a•:1-. ·! .:.i~; ••••. - ~ -··
régimen mixto, empleando sobre lodo leche rn:st'C. =. ..: -,:::i. :-: _._ -· •-- · •· •· -
substancia conscn·a<lorn, y sólo se harú hcn·ir bre-y¿-::_:.:-: :- -·· -- - -·-·

# 11.2% 1.1.1..1..
nistración de abundan le zumo de naranjas y c!l' t:~::. -::: .
fresca resulta siempre útil. Posee poder curativo ..
dosis terapéutica.

-----------------------------------------
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