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LAS ANEMIAS CLASIFICADAS DESDE EL PUNTO
DE VISTA DE LOS EXAMENES DE
LABORATORIO

BERNARDO DE CASTRO GOMEZ

Se entiende por anemia el estado morboso especial caracterizado por
nna disminueion del nimero de globulos rojos o por una disminucion de
L cantidad normal de hemoglobina gque contiene la sangre,

El papel primordial de la sangre es Hevar a los tejidos Tacantidad
necesaria de las sustancias con las cuales éstos se nutren v oentre estas
sustancias la principal es el O, Hevado por los globulos rojos en combi
nacion quimica y por el plasma en solucion fisica. Pero la proporeion de
O en solucion en el plasma es infima, en comparacion con la cantidad
Hevada por los globulos rojos en combinacion quimica con la hemoglo-
bina, lo que hace que ésta, en proporeion de 14 a 16 gr. por ciento de
sangre, aumente cien veces la capacidad sanguinea para nutriv a los te-
Jidos con Ta cantidad de O necesaria,

La anemia es, pues, una disminueion de Ta capacidad de Ta sangre
para Hevar a los tejidos la cantidad necesaria de O, Esta definicion, que
tiene por hase la fisiologia, comprende todas las clases de anemia, ori-
sinadas unas por cansas externas que obran sobre el sistema hemato
poiético o por causas que tienen s origen dentro de la misma estructu-
ride este sistema,

Para poder hacer una elasificaecion moderna de las anemias, hay que
tener a la vista y recordar ante todo la fisiologia normal del sistema he-
matopoiético, principalmente aquella parte de este sistema encargada
de Ta produceion de los globulos rojos o serie roja de la sangre, Hay que
tener en cuenta también que una clasifieacion de las anemias no debe
hacerse nunea desde el punto e vista puramente académico, sino que
debe tener un fin practico. es decir, el médico debe sacar como conse-
cuencia logica de la clasificacion de un easo de anemia, las normas de
[!'l‘.’l]u’-'lﬂi(';l que le den los resultados :1[;(*1('('itiu.~a ¥y :l])]'l‘i‘i:ll‘lll‘.‘i a la vista.
El glébmlo rojo con su eantidad normal de hemoglobina ex el vehicnlo
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Castle) sobre determinada clase de alimentos, principalmente aquellos
que contengan la vitamina B2 (carnes, levaduras, ete.) (Faetor extrin-
seco de Castle) . Esta sustancia se almacena en el higado, es Hevada por la
sangre a la medula para ser utilizada en la maduracion del megalocito
v se elimina por el rinon. Se ha Hamado de diversas maneras: “princi-
pio o factor hepitico™, “factor antianémico™, “factor de Castle™ y *“fac-
tor antimegalocitario™. El descubrimiento de este factor v los modernos
estudios sobre el proceso de maduracion del megalocito abrieron a la
medicina horizontes grandisimos v dieron a la terapéutica un arma va-
liosisima en la lucha contra la anemia perniciosa: la opoterapia hepiti-
ca, racional y cientificamente aplicada.

1 factor hepatico, obrando sobre el megalocito hace que éste, me-
diante un proceso especial vava fragmentando su nicleo y expulsando
estos fragmentos, al mismo tiempo que su protoplasma se reduce de ta-
mano y se carga de hemoglobina, hasta quedar convertido en el eritro-
cito normal de contorno perfectamente esférico y uniforme, sin nicleo
v con el protoplasma formado casi en su totalidad (86 a 87 por 100} por
hemoglobina.

Las transformaciones sufridas por el megalocito antes de convertir-
se en el eritrocito cirenlante normal, producen en ¢ distintas fases que
tienen su morfologia caracteristica: 1Y Ll megaloblasto, célula algunas
veces con una sola masa nuclear, el protoplasma ya cargado de mayor
cantidad de hemoglobina que el megalocito ¥ de menor tamatio que éste:
20 L1 normoblasto del tamano del eritrocito normal, con protoplasma ya
completamente cargado de hemoglobina la mayor parte de las veces y
una sola masa nucelear de contornos muy nitidos, lo que hace que se ase-
meje a un linfocito; 39 Bl reficwlocito, célula del tamano de un eritro-
cito, con una gran cantidad de hemoglobina en su protoplasma, sin nu-
cleo, pero presentando en su protoplasma nna malla de cierta sustancia
especial, facilmente coloreable por los colorantes vitales, especialmente
el azul erecil.

Formado de esta manera el eritrocito, es libertado por Ia medula ¥
penetra en la cireulacion para cumpliv la funeion que le estia encomen-
dada, con su forma de disco redondeado ¥ biconcavo, de T a T.5 micrones
de didmetro v la cantidad de hemoglobina necesaria para ocupar com-
pletamente las mallas de su estroma y wniforme siempre en todos.

De esta manera se forman en Ia mednla osea cerca de un frillon de
eritrocitos y aproximadamente 25 gramos de hemoglobina todos los dias,

Vive en la cireulacion por espacio de 30 dias mis o menos y comien-
za entonces el fenomeno de la destrneeion del eritrocito.

Se encuentran en el bazo eélulas que hacen parte del sistema retienlo-

endotelial, encargadas de vetirar de la cirenlacion los eritrocitos viejos,
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que de lox pulmones lleva a los tejidos el O que necesitan v durante .l'|
espacio de tiempo que dura su vida, generalmente 30 dias, hace el mis-
mo recorrido gran nimero de veces comportandose como un vehicnlo
que lleva a los tejidos el alimento y vuelve a los pulmones para cargar
de nuevo su provision y comenzar otra vez a recorrer el mismo camino.,

Imaginémonos, pues, la sangre como formada de gran niamero de mi-
nisculos vehiculos que son cada uno de ellos parte esencial de nn siste
ma, que puede estudiarse desde el punto de vista clinico y principalmen-
te desde el punto de vista de los eximenes de laboratorio.

—_——

Se encuentran en la medula osea dos clases de tejidos encargados ca-
da uno de ellos de cumplir funciones aunque parecidas por s relaeion
fisiologica, distintas por sus productos finales: el tejido mieloide, en-
cargado de la lencocitopoiesis v el tejido eritrogenético, encargado de la
formacion de los eritrocitos.

Il globulo rojo se forma en aquella parte de la medula dsea, princi-
palmente del crineo, de las vértebras v de las epifisis de los huesos lar-
gos, encargada de la eritrogenesis. Nace del eritoblasto primitivo, llama-
do también célula endotelial eritrogenética v necesita para su formacion
de aquellas sustancias necesarias para la construecion de enalquiera cla-
se (e 1l‘ji(](lh‘: pruh*iﬁms, r-rlrhnhith'u!u.\-, rasas, ritaminas Al sustanecins
minerales en proporeiom y cantidad determinadas. Mediante el aporte de
todas estas sustancias no especificas y de una sustancia especifica para
su formacion, el hierro, que contribuird después a formar parte prinei
pal en la estructura de la moléenla de hemoglobina, se forma el megale:
cito, célula de la cual se derivara el eritrocito, previas ciertas modifica-
ciones sufridas por el megalocito,

El megalocito es una célula uninucleada, de protoplasma hialino fi-
cilmente coloreable por los colorantes derivados del Romanowsky, de
reaceion débilmente dcida, con un niecleo grande, granuloso, de rv:nlc'vir'm
francamente dcida y coloreable por los derivados del Romanowsky con
un color violeta intenso. La cantidad de hemoglobina que vnutin:nv es
mucho menor que Ia contenida por el mismo después de la maduracion,

Y osu tamanio mucho mayor. El megalocito se encuentira normalmente en
Rran numero en la medula dsea, ¥ antes de penetrar a la cireulacion de-
be sufrir ificaci ! aran vari i i i
i v l'llulllll((l(ml]('h que havian variar sn morfologin v su constitu-
ciom quimica,

Estas modificaciones se producen en Ia medula Osea por intermedio
de una sustancia, especifica también como el hierro y producida en el ex
tomago por la accion del jugo gastrico wormal (factor intrinseco de
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Estas células los engloban dentro de su protoplasma y rompiendo su es.
troma ponen en libertad la hemoglobina, que papidamente es transfor-
mada en bilirubina, mediante el desprendimiento de su moléeula, del
hierro que contenia. La bilirnbina formada de esta manera no queda i
bre en solueion en el suero sanguineo, sino que es absorbida por las pro-
teinas del snero y va al higado: alli la célula hepitica Ta separa de las
proteinas ¥ la excreta por la bilis. El hierro libertado de la molécula de
hemoglobina se divide en dos porciones: una porcion muy pegnena se
pierde v es exeretada fuéra del organismo, y la otra va por la circula-
¢ion hasta la medunla para formar de nuevo los eritrocitos.

De esta manera son destruidos en wn dia wn trillon de eritrocitos y
25 gramos de hemoglobina.

La bilirnbina asi formada se excreta por el higado v no por el rinon,
porque su eliminacion es muy dificil, dada la combinacion que existe en-
tre ella v las proteinas v solamente se excreta bhilirubina por el rinom,
cuando éste esta libre en el suero sanguineo. como en el caso de la icte-
ricia obstructiva. Il higado tiene para la bilirubina su dintel de elimi-
naciom y asi, cnando gran nimero de eritrocitos son destruidos, v la bi-
lirubina formada rebasa este nivel, se acumula en el snero sangnineo v
la_cantidad normal de bilirubina circulante, combinada a las proteinas,
se aunmenta.

Como acabamos de ver por este resumen, podemos comparar la for-
macion y la destruceion de los globulos rojos o un halanee en el cual las
entradas corresponden a la formacion de los globnlos rojos, las salidas a
la destruccion de los mismos y «de la hemoglobina v el saldo a la eanti-
dad de eritrocitos y de hemoglobina circulante, que es siempre la misma,
pues ya vimos que diarviamente se forman y se destruyen el mismo nime-
ro de eritrocitos y la misma cantidad de hemoglobina, para poder soste-
ner en la cireulacion nna cifra siempre constante de glohulos rojos: ein-
co millones por mm? en los hombres Yy ocwatro millones ochocientos mil
por mm? en las mujeres, con su correspondiente cantidad de hemoglo-
bina: 1009 en los hombres v 96 a 989 en las mujeres. Cualquiera mo-
dificacion que presente este balance, sea en las salidas o en las entradas,
afectard profundamente el saldo o sea el nimero de globulos rojos y de
lw.nmg:]nhin:i. puesto que estas modificaciones ocnrren generalmente dis-
1:11.1111.\‘01111(: las entradas ¥ aumentando las salidas, lo que produeird in-
(*\'lhll.ill']]]l‘lll(‘ uma baja en el saldo, ¥, como consecuencia, el estado de
anemid, a no ser que estos fendmenos se compensen ripidamente, como
sucede en muchos casos,

Asi como un contabilista puede conocer en nn

instante dado el esta
do de un balance, mediante la orden

ada manipulacion de las cnentas que

lo integ: Cdie
gran, el médico puede conocer el estado de funcionamiento del sis
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tema hematopoiético por medio del conocimiento de ciertos eximenes de
laboratorio v de determinadas pruebas clinicas. Y si un contabilista y
hombre de negocios, mediante el conocimiento de las cuentas y del esta-
do del balance, puede mejorar el saldo que el balance arroja, asi el mé-
dico, aplicando estas pruebas clinicas y estos examenes de laboratorio a
sus casos clinicos, puede mejorar su estado de salud y obtener éxitos que
le hardn mas agradable el ejercicio de su profesiom.

Veremos en seguida los exdamenes de laboratorio indispensables pa-
ra conocer completamente el funcionamiento del sistema eritrogenético,
recaleando sobre algunos de ellos, ya que desgraciadamente para los en-
fermos no se usan hoy a menudo actualmente entre nosotros y pasando
muy por encima sobre otros que se usan demasiado, sin que se les dé la
importancia debida; y no se les da la importancia que requierven, pues-
to que han sido incompletamente pedidos.

19—Formacion del globulo rojo

Podemos conocer si la formacion globular estd siendo efectuada de
manera normal y en las cantidades que el organismo necesita, median-
te el estudio de los frotis de la sangre. Hemos visto antes como el eritro-
cito, partiendo del megalocito y mediante un proceso que en sintesis se
reduce a la disminucion del tamano de Ia célula y al desprendimiento
del niicleo, para poder aumentar la capacidad globular de almacenamien-
to de hemoglobina, presenta un momento de su evolucion, en el cual cier-
tos colorantes ponen de manifiesto estructuras globulares caracteristi-
s de los eritrocitos jovenes. Luego si estudiamos la cantidad de eritro-
citos jovenes de la sangre circulante, o sean los reticulocitos, podemos
darnos cuenta cabal y perfecta de como se estd haciendo la formacion
de los globulos rojos. La cantidad normal de reticulocitos 0.5 a 1,50 indi-
ca que la medula osea esta trabajando bien y uniformemente en la pro-
porciom necesaria para sostener el nivel de los eritrocitos cirenlantes en
la cifra normal, en el supuesto que la destruccion globular sea normal.
Ni Ia cantidad de reticulocitos cumenta sobre 1,59, la medula dsea es-
taria arrojando a la circulacion mayor nimero de c¢élulas jovenes y esto
indica generalmente un afan compensador de este tejido para contra-
rrestar o una excesiva destruccion globular, o la hemolisis espontinea
de los globulos en el torrente civeulatorio, o una pérdida grande de los
mismos como en el caso de una hemorragia. Si la cantidad de reticulo-
citos disminuye bajo 0,59, este examen nos muestra que la medula no
estda trabajando bien y no arroja al torrente circulatorio el ntimero de
células jovenes necesarias para mantener normal el nivel de los evitrocitos,
v este estado puede deberse a varias causas: 1% La medula es aplistica de-
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bido a lesiones del tejido medular er itrogenético o a excesiva hiperplasia
del tejido medular leucocitopoiético, que inhibe el fune ionamiento de Ia
medula roja, como en la lencemia. 2% La mednla osea no arroja a la eir
culacion células jovenes debido a la deficiencia de elemento especifico
]mm la maduracion del eritrocito, el “factor antianémico de Castle”.

Tal sucede, por ejemplo, en la anemia perniciosa. Pero un dato de la-
horatorio que muestre el nivel bajo de reticulocitos por ciento de sangre,
puede provenir entonces de dos estados distintos de funcionamiento me-
dular. como acabamos de ver, y la confusion seria grande tanto para el
diagnostico como para el tratamiento. Afortunadamente la medicina mo-
derna y la investigacion cientifica han puesto al aleance del practico un
procedimiento sencillo de examen de la medula Osea para distinguir y
ayudar a clasificar los casos de anemia. La piticion del esternan, si-
cuiendo las téenicas que se encuentran en cualguier libro moderno es de
ficil ejecucion, no tiene el peligro de las punciones realizadas sohre dis-
tintos huesos, si se ejecuta con la debida téenica y el estudio de los fro-
tis hechos con el producto de la puncion y teiiidos con los derivados del
Romanowsky da indicaciones muy precisas sobre el estado de funciona-
miento del tejido eritrogendtico.

20—Destruccian del globulo rojo

Il niimero de globulos rojos destirnidos podemos apreciarlo por dos
procedimientos si se recuerda lo dicho anteriormente sobre la etapa fi-
nal del metabolismo del eritrocito. Como etapa final en este metabolis-
mo se encuentra en el suero sanguineo la bilirubina en nna  cantidad
siempre fija y constante; bilirubina que nuneca esta libre, sino combina-
na con las proteinas del suero y por lo tanto no eliminable por el rinon.
De tal manera que si disponemos de procedimientos que nos indiguen la
cantidad de bilirubina circulante podemos darnos cuenta del ntimero de
globulos rojos que destruyen en un caso de anemia. Hay que tener en
cuenta que los procedimientos que se usan para la dosificacion de la bi
lirubina en el suero sanguineo sivven aplicados a los casos de anemia
anicamente cuando se estid seguro de que el enfermo no presenta obstroe-
ciom biliar, pues si esto ocurre, la bilirubina se encontraria aumentada
en el suero sanguineo y se eliminaria por

el rinon, puesto que en este ¢a-
S0 no estd combinada a

las proteinas sino libre ¥ en solucion. Qué pasa
en este caso? La bilirubina absorbida por las proteinas se libera en el
higado de éstas y es exeretada por la célula hepitica, pero encontrando
i obstruecion sea a nivel de los canaliculos hiliares, sea a nivel de los
grandes conductos excretores de bilis, se acumula en éstos. v s vaen
estado libre al suero sangnineo. Esto hace que el nivel de hilil'uhin; de
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la sangre se suba mucho por encima de lo normal, ¥ seria una gran cau-
sa de error para la clasificacion de las anemias.

Existen dos procedimientos para la clasificacion de la bilirubina en
el suero sanguineo: el primero da la cantidad de bilirubina en ntimeros
convencionales, lamados unidades. Iis el procedimiento que se llama
“Indice ictérico™ v consiste en comparar al colorimetro el suero sangui-
neo absolutamente exento de hemolisis, con un patron conocido de bi-
cromato de potasio. s normal cuando se encuentran resultados de } a
6 unidades. El segundo procedimiento consiste en la dosificacion de la
bilirubina libertada de las proteinas por medio del alcohol, ¥ tratada
por el reactivo de Erlich para obtener un color violeta mds intenso mien-
tras mas bilirubina haya y comparar este color con un patron conocido
de sulfato de cobalto. La cantidad normal de bilirubina por este proce-
dimiento es de 0.5 mgm.% . Este dato es el que se llama unidad Van den
Bergh de bilirnbina y el procedimiento reaccion de Van den Bergh, in-
directa cuantitativa.

Si la bilirubina estd aumentada en un caso de anemia se puede pen-
sar que Gésta es debida a una gran destruccion globular, como sucede ge-
neralmente en todas aguellas anemias que son producidas por causas que
residen en el organismo mismo, como, por ejemplo, en la anemia perni-
ciosa, donde una gran cantidad de ervitrocitos, no bien madurados por
la falta del “factor antianémico™, mueren en la medula v son retirados
de la circulacion por el bazo, dando origen a grandes destrucciones de
hemoglobina: o en ciertos estados dependiendo de anomalias en la for-
ma de los eritrocitos como en la ictericia congenital hemolitica: o en es-
tados que dependen de una gran hiperactividad del sistema reticuloen-
dotelial encargado de la destruceion globular,

I'uede ser debida también a causas que obren sobre el organismo pe-
ro no orviginadas dentro del mismo, como, por ejemplo, todos los casos
en los cuales el enfermo ha estado sometido a la aceion continua de sus-
tancias o condiciones que producen la hemolisis de los eritrocitos: ben-
zol, phenilhidrazina, mercnrio, los rayos X, las toxinas bacterianas y
parisitos endoglobulares.

Si la bilirubina esta disminuida, la destruceion de la hemoglobina
estd también disminuida y esto nos indicaria que un nimero muy pe-
queno de globulos rojos se estan destruyendo, como pasa en las hemorra-
gias cronicas, donde Ia pérdida de globulos es grande v por lo tanto se
produce primero Ia disminucion de la destruccion globular por el bazo,
v segundo, el hierro no puede volver a ser utilizado, como vimos ante-
riormente: viene entonces la disminucion del aporte de hierro a la me-
dula y como consecuencia menor cantidad de hemoglobina contiene el
eritrocito, por lo tanto habrd menor destruceion de hemoglobina ¥ menos
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mente las anemias hipocrémicas son microciticas y las anemias hipercro-
micas son macrociticas.

ara determinar la cantidad de hemoglobina normal de cada globu-
lo es necesario hacer primero la determinacion precisa del ntimero de
eritrocitos circulantes, mediante la numeraciom de éstos por los proce-
dimientos que todos conocemos y la determinacion de la cantidad de
hemoglobina de la sangre circulante dando el resultado en porcentaje.

Relacionando estos dos resultados se extrae el dato de la cantidad de
hemoglobina que contiene cada célula, que se llama valor globular. Este
dato debe obtenerse mediante determinaciones muy exactas, sobre todo
en lo que respecta a la determinacion de la hemoglobina.

El procedimiento mis usado entre nosotros, que consiste en la absor-
cion por un pedazo de papel de filtro de la gota de sangre obtenida por
la puncion de la yema del dedo y la comparacion con una escala colori-
métrica da resultados apenas aproximados y se presta a errores graves
cuando se trate de interpretar cientificamente esta clase de exiamenes.
Debe abandonarse y reemplazarse por procedimientos mas cientificos v
que den resultados seguros y de informacion mis completa. Fuéra de es-
te procedimiento para la dosificacion de la hemoglobina existen otros
a los cuales debe darseles entero crédito, puesto que el principio en que
estan fundados es mis cientifico. Consisten todos ellos en la transfor-
macion producida en determinada cantidad de sangre, de la hemoglobi-
na en una sal de hemina, mediante el auxilio del dcido clorhidrico y la
comparacion del color producido de esta manera, con un patrén inalte-
rable de vidrio.

Iiste procedimiento da mejores resultados y tiene la ventaja de dar
al mismo tiempo la cantidad de hemoglobina en porcentaje y en gramos
por ciento.

Para determinar el volumen de los globulos rojos se usa el hematocri-
to de Van Allen con sangre obtenida por puncion del dedo, y el de Wint-
robe con sangre obtenida por punecion venosa. Estos dos examenes de
laboratorio dan el dato del volumen que ocupan los globulos rojos por
ciento (normalmente 469 como término medio). Relacionando este da-
to con el obtenido con la numeracion de los eritrocitos se obtiene el da-
to del indice de rolumen que nos indica el tamafio de los globulos rojos
por término medio. La figura normal es 1. Si es mayor que uno, se pue-
de decir, con seguridad, que los eritrocitos tienen mayor tamano que el
normal y si es menos de 1 serdn de menor tamaio.

Dato interesante para poder apreciar ante qué clase de anemia nos
encontramos, si ante una anemia microcitica que generalmente son las
debidas a deficiencias de alimentacion, infecciones agudas o cronicas,
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bilirubina en el suero sanguineo. Exactamente ignal pasa en las anemias
debidas a una deficiencia en la utilizacion del hierro que se absorbe, en
Jas anemias por pardsitos intestinales, las anemias de las lencemias y
finalmente aquellas anemias debidas a la aceion de sustancias que pro
ducen la aplasia medular, como el arsénico y ¢l envenenamiento cronico

por las sales de plomo.
20— Cantidad de hemoglobina del glabulo rojo

La cantidad de hemoglobina del globulo rojo da datos muy preciosos
para el diagnostico correcto de las anemias y como consecuencia pari
su tratamiento racional. El globulo rojo sale de la medula, como se vie
antes, con nna determinada cantidad de hemoglobina que es siempre fi
ja v la misma en todos los globulos. Si la cantidad de hemoglobina del
elobulo disminuye, esto nos indicaria nuna falta de carencia en aquel ele
mento especifico e indispensable para la correcta formacion de la es
tructura de la moléeula de hemoglobina: el hierro. Por lo tanto todas
aquellas anemias en las cuales existe una deficiencia en el aporte de hie
rro a la medula, ¥ en este caso estin comprendidas todas las anemias
secundarias, son llamadas generalmente hipocrdmicas por la disminu
cion de la cantidad de hemoglobina del eritrocito.

Sila cantidad de hemoglobina en la célula estd anmentada, pueds
o pensar que la medula Osea estd trabajando con la soficiente canti
dad de hierro, pero ha concentrado en una ¢élula mayor cantidad de he-
moglobina que normalmente, debido a la disminucion de globulos rojos
por carencia del factor antianémico que produce la maduracion del me
galocito ¥ por lo tanto estd arrojando a la civenlacion menor nimero de
células, pero estd supliendo esta falta con el aumento de la concentri-
cion de hemoglobina dentro del globulo. Este tipo de anemias se lama
hipercramicas y el tipo de ellas es la anemia perniciosa,

Si meditamos un poco en lo que sucede en un globulo rojo que con-
tiene menos hemoglobina de Ta normal, podemos imagindrnoslo como un
recipiente, el cual estd incompletamente lleno. Ese zlobulo rojo no tiene
por qué conservar su tamano normal de 7 a 7.5 micrones, v entonees re
duce su tamaiio para poder ser lHenado completamente con la cantidad
de hemoglobina, de donde se deduce que el globulo tiene un diametro
menor de T u. A este globulo se le Nama microcito, v laane
avacteriza, anemia microcitica,

mia a la enal

Lo mismo sucede con el caso contrario,

el eritrocito aumenta de vo-
lumen para Hevar |

a hemoglobina en proporeion mavor que 1o normal,
¥ por lo tanto serd un globulo rojo macrocitico v Ia

anemia en la cual
se encuentran estos globulos se amari

anemia macrocitica, General-
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intoxicaciones créonicas ¥ hemorragias, o ante una anemia macrocitic:
cuyo tipo es la anemia perniciosa.

Hemos visto hasta ahora en un resnmen hreve qué procedimientos d
lahoratorio se deben adoptar para conocer el modo como se hace la for
macion globular, la intensidad de esta formacion globnlar y las alter:
ciones que puedan encontrarse en ellas. De la misma manera hemos vis
to qué exdmenes de laboratorio deben adoptarse para estudiar el grad
de intensidad de la destruecion de los eritrocitos,

Si se comparan en un caso elinico los resultados de todos estos ex:
menes v ose recuerda la fisiologia del sistema hematopoiético, teniend
a la vista las cifras normales, previo un estudio clinico concienzudo de
paciente, seguramente se hard un buen diagnostico vy por lo tanto u
buen tratamiento.

De lo que hasta ahora hemos visto podemos deduciv que algunas ane
mias se benefician con el hierro y otras con el “principio hepatico™ col
tenido en los extractos de los cuales hoy tinto se abusa v se verd tan
bién por qué en muchos casos de anemia la terapéutica mas eficaz i
casa. El fracaso jamids debe achacarse a causas triviales, sino gque deb
estudiarse a fondo su razén y se verd siempre que se debe a una incon
pleta clasificacion del caso elinico de anemia,
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SUMARIO
VIDA DEL ERITROCITO

Sustancias necesarias para la construceion de la célula, su creci-
miento y reproduccion:
Sustancias
P’roteinas  Carbohidratos Grasas Vitaminas minerales

CELULA ENDOTELIAL ERITROGENETICA

|
v

MEGALOCITO
% Maduracion producida por el “Prin-
v cipio Antianémico™.
NORMOBLASTO
Hicrro para la correcta formacion
- (el eritrocito y de la hemoglobina de
éste,
RETICULOCITO

v

ERITROCITO MADURO
Muere y es absorbido por las células
— —del sistema reticuloendotelial del

bazo.
HEMOGLOBINA

BILIRUBINA HIERRO

DATOS QUE SUMINISTRA EL ESTUDIO DE LA VIDA
DEL ERITROCITO

Etapa de la vida del eritrocito

Balance entre la formacion y la destruceion de los globulos rojos y
de la hemoglobina. Prucba.—Ntmero de globulos rojos por mm® y can-
tidad de hemoglobina por ciento o por gramos por ciento.

Cifra de la destruccion globular = Indice ictérico.

Cifra de la formacion globular = Reticulocitos por ciento de sangre.
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Estudio de la deficiencia en hierro = Hipocromia y microcitosis de
los globulos rojos.
Estudio de la deficiencia en “Principio antianémico™ = Macrocito-

sis de los globulos rojos.

CLASIFICACION DE LAS ANEMIAS POR EL LABORATORIO
Hipoeramicas — Microciticas

(‘usas-—1* Hemorragia cronica.

22 (lorosis debida a la insuficiencia de hierro, cobre v otros mine-
rales en la alimentacion.
a

32 Infecciones e intoxicaciones cromicas.
4* Cancer.

5

Ietericia hemolitica congénita,

¥ Anemia tropical.

6

™ Infecciones agudas (Septicemia puerperal).

Macrociticas — Hipererdmicas

Cansas—1% Anemia perniciosa.
2% Sprue.

3% Anemia perniciosa del embarazo.

CLASIFICACION CLINICA DE LAS ANEMIAS
L — Por crcesiva destruceion de glabulos rojos.

I—Mecianica: Hemorragia,
2—Destruceion globular auwmentada por:
a) Agentes hemoliticos.,
b) Hiperactividad del sistema reticulo-endotelial, alteraciones
congénitas de la forma del eritrocito.

H—Por disminucion de la formacion globular,

l—Disminnecion ¢ italir 5 g iud
muicton cuantitativa de la actividad medalar por apla

st ocasionada por la aceion de foricos o por inhibicion de
bida a hiperplasia del tejido mieloide como en las lewcemias.
2—Disminucion cuantitativa debida o caneer

i ! toxemias eromi
as, hipoalimentacion,

S——Disminucion cualitativa en la actividad de 1o medula rojil

debida a la awusencia de las sustancias especificas necesarias

para la actividad normal de la medula,
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a) “Factor antianémico™. Disminucion de su producecion, absor-
cion o utilizacion. Ejemplo: Anemia perniciosa.

b) Hierro. Disminucién en su absorcion o utilizacion. Ejemplo:
Hemorragias crémicas, deficiencias en hierro, manganeso o
cobre de la alimentacién.

RESUMEN

1—Se hace un resumen de la fisiologia del eritrocito.

2— Se da una definicion fisiologica de la anemia.

3—=8e hace el estudio y la interpretacion de varios métodos para me-
dir la actividad fisiologica del eritrocito.

4—Se clasifican clinicamente las anemias,

5—8Se clasifican las anemias tomando como base los eximenes de la-
boratorio.
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