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. Anemias

Introduccion al estudio de las anemias

Normalmente el ntimero de hematies puede calecularse entre
5.000.000 y 5.5600.000 enn el hombre y entre 4.800.000 y 5.200.000
en la mujer, sin que esto quiera decir que cifras en poco superio-
res o inferiores a las mencionadas, indiquen la existencia de un
proceso patolégico.

También la cantidad de hemoglobina se mantiene en econ-
diciones fisiolégicas dentro de limites no muy amplios, estimiandose
que por término medio la sangre normal contiene el 14 °/, de su
peso. Para su determinacién se han usado procedimientos dife-
rentes, pero los més usados en cliniea son los colorimétricos, entre
ellos el de Sahli, habiéndose convenido en designar con la cifra
100 la cantidad normal de hemoglobina.

Denominase valor globular la relacién entre el nitmero de
hematies v la cantidad de hemoglobina, es decir el eontenido en he-
moglobina de cada hematie, considerandose como 1 la relacién exis-
tente entre las cifras fisiolégicas de 5.000.000 de glébulos rojos y
100 de hemoglobina. Para aclarar estas nociones sobre el valor
globular vamos a citar dos ejemplos. Supongamos que en la san-
gre de un individuo se encuentra 5.000.000 de hematies, pero sélo
50 de hemoglobina. Esto significarfa que cada glébulo rojo econ-
tiene exactamente la mitad de hemoglobina que normalmente y por
ello el valor globular seria 0,50. Supongamos ahora el easo hipo-
tético contrario de que existiendo tan sble 2.500.000 hematies la
eantidad de hemoglobina se elevase a 100. Entonces cada glébulo
encerrarfa doble cantidad de hemoglobina que contiene en condi-
ciones fisiolégicas, es decir, el valor globular seria igual a 2. Co-
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nocidas las cifras de hematies y de hemoglobina de un sujeto pue-

de calcularse el valor globular mediante una sencilla operacién ma-

5.000.000 _. 4
: £ ~loo 7 T
procedimiento todavia més simple para hallar dicho valor es dividir

la eantidad de hemoglobina por el doble de las dos primeras ei-
fras del ntimero de hematies, pues el cociente obtenido es igual al
valor hallado mediante la supradicha operacién ‘matemética, siem-
pre mas compleja de realizar.

Citemos un ejemplo: Un enfermo tiene 2.400.000 hematies
v 20 de hemoglobina. El valor globular serd 20 : 48 = 0,41.

Como mas adelante indicaremos este dato del valor globu-
lar tiene gran importancia en el estudio de las anemias. Cuando
dicho valor es <1, es decir cwando cada hematie posee una can-
tidad de hemoglobina inferior a la normal dicese que se trata de
ung anemia hipocrémica, mientras que se denomina hipererémica
cuando el valor globular es >1, o sea cuando cada glébulo contie-
ne mis hemoglobina de la que le corresponde en condiciones fisio-
logicas.

tematica, teniendo en cuenta la relacién pero un

In vitro la hemoglobina contenida en los glébulos rojos no
se difunde al exterior mientras los hematies se congervan en un
medio isoténico que no dafle la cubierta o membrana que los en-
vuelve, pero si se trata de soluciones hipoténicas o de ciertos ve-
nenos hemoliticos (saponina, veneno de cobra) la cubierta del glo-
bulo se altera y permite el paso de la hemoglobina al liguido am-
biente. Cuando se trata de soluciones muy hipoténicas todos los
hematies pierden la hemoglobina, pero si se trata de soluciones que
1o se apartan mucho de la isotonia sbélo una parte de los glébulos
abandona el pigmento, mientras que otra lo retiene. En este fe-
némeno se basa el estudio de la llamada resistencia globular que
puede realizarse tanto con soluciones hipoténicas de cloruro sédico
como con los venenos hemoliticos antes mencionados. Como de
ordinario existe paralelismo entre la resistencia a las soluciones
hipoténicas de elorura sédico y a los venenos hemoliticos, en la eli-
nica Ginicamente se realiza el estudio de la resistencia a las primeras.

Todos los métodos propuestos se basan en el de Hamburger
¥ en su esencia consisten en disponer una serie de tubos con solu-
ciones de cloruro sédico en proporeién decreciente desde 9 °/,, has-
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ta 1 °/,, a los cuales se afiade una pequefla cantidad de sangre
total o de hematies lavados (desplasmatizados). Transcurridos 15
minutos se centrifugan y entonces se observa que en el fondo de
unos tubos, que contienen soluciones mo muy hipoténicas, existe
un abundante sedimento de hematies que no ha perdido su hemo-
globina, coloveindose en tono amarillento o rosado el lquido que
sobrenada, mientras que dicho sedimento va siendo cada vez més
pequedo, hasta desaparecer, a medida que se trata de soluciones
mas hipoténicas, adquiriendo, en cambio, cada vez mayor intensi-
dad la coloracién roja del liguido.

Limbeck fué el primero que distinguié los dos principales valo-
Tes, esto es, la resistencia mindmae dada por el titulo de la solucién en
que aparecc levemente tefiido el liquido y la reststencia mdxima,
medida por el titulo de la solucién en la que el sedimento de he-
maties con hemoglobina desaparece totalmente. En condiciones nor-
males estos valores oseilan en limites poeco amplios, considerandose
que por término medio la hemolisis inicial (resistencia minima)
tiene lugar entre las soluciones 0,48 °/,-0,44 °/, de cloruro sédico,
realizdndose la hemolisis total (resistencia méxima) entre las so-
luciones 0,32-0,28 °/,. Entre estos dos valores extremos algunos
autores distinguen también grados y asi Cavazza al construir sus
graficos tiene en cuenta cuatro grados: Hemolisis inecipiente, he-
molisis evidente, hemolisis intensa y hemolisis total. TUna mayor
finura en la apreciacién ‘de Ta curva de hemolisis se obtiene si-
guiendo los métodos de May - Weissenbach o de Lang. Este alti-
mo autor practica determinaciones de hemoglobina con los hema-
ties que quedan sedimentados y puede asi caleular la proporcion
de elementos que han sufrido la hemolisis en cada tubo. En el
método de May - Weissenbach, que es el que nosotros hemos segui-
do siempre, la curva de la hemolisis se construye comparando la
mtensidad del color del ligquido que sobrenada en los diferentes
tubos con una escala que previamente se prepara hemolizando en
agua destilada y en diferentes proporeciones, hematies del sujeto
cuya resistencia globular se determina (véase un ejemplo de un
grafico de resistencia globular en la Fig. 31).

;Cudl es la causa de que los hematies de una misma mues-
tra de sangre tengan diferente resistencia a las soluciones hipoté-
nicas y de que esta resistencia experimente notables modificaciones
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en los procesos patolégicos? En contra de la opinién de Handrich,
que sostiene que los hematies recién formados serfan los mis fra-
giles, nosotros creemos, con Weissenbach, que son.precisamente los
mas resistentes y que el envejecimiento de los hematies se manifies-
ta precisamente por la disminuciéon de la resistencia. Para sus-
tentar esta opinién nos basamos en el comportamiento de la resis-
tencia globular en las anemias, asi como en las experiencias de
Bottazzi, repetidas y comprobadas por otros autores, referentes al
aumento de dicha resistencia después de la extirpacién del bazo,
organo que seguramente sensibiliza (envejece pudiéramos decir)
a los hematies preparandolos para su ulterior destruccion. En este
sentido puede sostenerse, en términos generales, que el aumento de
Ia resistencia maxima significa existencia de elementos jévenes,
mientras que la disminucién de la resistencia minima muestra. que
er la cireulacién se hallan elementos viejos o alterados por la
aceidbn de venenos enddgenos o exdgenos.

Siguiendo otra via Morawitz ha propuesto también un mé-
todo sencillo para darse cuenta de si en una muestra de sangre exis-
ten muchos o pocos elementos jovenes. Seghn dicho autor la san-
gre normal conservada en la estufa varia poco de color, lo cual
quiere decir que pierde poco del oxigeno fijado a la hemoglobina.
En cambio cuando se trata de sangre que contiene no ya elemen-
tos inmaduros nucleados (eritroblastos), sino simplemente glébu-
los rojos jovenes sin nﬁcléo, la coloracién se torna obscura, debido
a que los procesos vitales de la respiracién celular son més vivos
en los elementos recién formados y consumen parte del oxigeno.

Ocupémonos ahora de los datos que pueden obtenerse mediante
el examen microseopico de la sangre.

En todos los easos el estudio microseépice debe realizarse: '

1°. En sangre fresca recogiendo una gota entre porta y cu-
breobjetos. o

2°, Aplicando los métodos de coloracidon vital a que hemos
hecho referencia anteriormente.

3°. En extensiones (frottis) fijadas y coloreadas con dife-
rentes métodos, siendo los més corrientes los derivados del método
de Romanowski (método de Giemsa y May Grunwald - Giemsa).

In anteriores paginas expusimos algunos datos concernien-
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tes a'los ‘caracteres morfolégicos de:los hematies normales. Recor-
daremos brevemente: que en condiciones fisiolégicas los glébulos
rojos presentan forma redondeada cuando se examinan de frente
v bieéneava cuando se les sorprende de perfil, oscilando su didme-
iro entre limites poco amplies (7-8 w). La estructura es homo-
génea tanto al examen ordinario, como en el fondo obscuro (Die-
trich) o en las mierofotggrafias con luz ultravioleta (Grawitz y
Gruneberg), pudiendo considerarse eomo artificiales las diferentes
estrueturas que algunos autores han sefialado empleando diversos
métodos de coloraciéon. Unicamente euando se practican las colora-
ciones vitales obsérvase que un reducido nfimero de elementos pre-
g¢entan las llamadas substancias granulo - filamentosa y metacro-
maéticas, cuyos caracteres y significacidon fueron ya estudiados en
paginas anteriores. En este lugar nos limitaremos a repetir que
tales substancias s6lo se encuentran en los glébulos reeién forma-
dos y deben considerarse, especialmente la grénulo - filamentosa,
como un producto de reaccién entre algunos residuos del protoplas-
ma primitivo y el colorante empleado.

En condiciones patolégicas los hematies pueden presentar mo-
dificaciones de volumen, de forma, de eolorabilidad, contener gra-
nulaciones, enfin, hallarse presentes en la sangre circulante elemen-
tos inmaduros nueleados o con restos de m’lcleos'que normalmente
s6lo se encuentran en la médula dsea.

Las modificaciones de volumen (anisociiosis) consisten en
la presencia de corphsculos mas grandes que de ordinario (maecro-
citos) o mas pequefios (mierocitos). Los macroeitos pueden alean-
zar hasta 15 o mds p de didmetro; su forma tiende a la esférica,
en lugar de la bicéncava normal y no es raro que al mismo tiem-
po muestren modificaciones de la colorabilidad, preséntandose al-
gu mis palidos que el resto de los elementos. Su significacién es
dudosa y la mayor parte de los autores no se atreven a afirmar
decididamente si se trata de elementos jévenes (teniendo en cuen-
ta que las formas inmaduras eritroblisticas son més voluminosas
que los hematies adultos) o si el mayor tamafio es consecuencia de
un proceso de imbibicién, debido al aumento de la eantidad de agua
de la sangre, acompaiado de modificaciones de la substancia ee-
lular que permitiria la entrada de aquella en el interior de los gl6-
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bulos. De ser cierta esta dltima hipdtesis la maeroeitosis tendria
una significacion totalmente opuesta a la mencionada anteriormen-
te, pues deberia considerarse como un signo de degeneracidn.
Los microcitos son elementos ecuyo tamafio puede redueirse
hasta 4 p, presentando de ordinario la forma y coloracién normal.
Aunque alg'unos autores han pensado que los microcitos serian ele-
mentos jovenes, parece mis atendible la opinién de que se trata
de un proceso degenerativo y en este sentido Biernacki cree que
los microcitos se originan por la pérdida de parte del plasma que
normalmente imbibe a los hematies. Segn Ehrlich y Naegeli los
microeitos més pequefios con formas anormales (esquizocitos) pro-
ceden de la estrangulacién y particién de hematies alterados.

En algunos estados patologicos se producen también cam-
bios de forma que desde Quincke se conocen con el nombre de
poiquilocitosis. Los polquiloeitos asumen formas muy variadas de
pera, botella, gorro frigio, hoz, etc. Con frecuencia estos elemen-
tos son de tamafio pequefio por lo eual Ehrlich los consideraba co-
mo productos de la fragmentacién de hematies (los esquizocitos de
que antes hemos hecho mencién).

Seguramente este modo de formaeién no es el Gnico, pues
también se encuentran elementos de tamafio normal dotados de
formas irregulares, pero con certeza puede afirmarse que se trata
de un fendémeno degenerativo originado por una defectuosa cons-
titucidn del hematie (Grawitz) o por alteracién de la isotonia del
plasma sanguineo (Naegeli).

Por lo que sc refiere a las modificaciones de colorabilidad -
los hematfes pueden presentarse muy pélides, especialmente en su
centro, que aparece totalmente decolorado, o, por el contrario, ha-
llarse intensamente teflidos. Estos fenémenos se conocen respecti-
vamente con los nombres de hipocromia e hipercromia v en térmi-
nos generales dependen de la cantidad de hemoglobina que cada
glébulo contiene, csto es, del valor globular. (*). En algunos casos

.
(1) Debemos sin embarge recordar que tanto Mrawitz,  como Pappenheim piensan
qgue la hipercromin de los hematies se halla méas bien en relacién con Ia ten-
dencia de la hemoglobina a transformarse en metahemoglobina. Esta {ransfor-
maeién tiene Ingar en algunos estados patolégicos bajo la accién de venenos
hemoliticos especiales y el mejor modo de ponerla de manifiesto es el oxamen
esnectroscépico Segin Ehrlich la supradicha transformacién podria dar lu-
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patolégicos puede observarse que no existe una alteracién cromai-
tica uniforme sino gue en el mismo ecampo microsedpico existen he-
maties normalmente tenidos al lado de elementos hipocrémicos e
hipercrémicos. En tales casos se dice que existe endisocroniia.
Puede ocurrir también que algunos hematies, en lugar de te-
fiirse homogéneamente, presenten zonas baséfilas (azuladas con el
método de Giemsa) alternando con zonas acidéfilas (rosadas). KEs-
tos corpisculos denominanse policromatéfilos y fueron considera-
dos por Ehrlich como elementos degenerados. En la actualidad
reina, sin embargo, la opinion de que, por el contrario, se trata
de elementos jévenes, pareciéndonos muy justa da opinién de, Fe-
rrata de-que la policromatofilia estd originada por la persisten-
cia de parte del protoplasma baséfilo primitivo de las células ma-
dres, Recordemos que el eritroblasto en su maduracién pasa por
la fage de eritroblasto baséfilo, policromatéfilo y ortocromético,
siendo durante esta dltima fase euando normalmente pierde el ni-
eleo. En ciertas condiciones la pérdida del niicleo tiene lugar en
la fase de eritroblasto policromat6filo originandose el tipo de he-
matie que nos ocupa. También es posible que en cireunstancias
altamente patolégicas la desaparicién nuclear pueda producirse en
una fase anterior, es decir en la de eritroblasto baséfilo, observan-
dose entonces ld presencia en la sangre circulante de glébulos uni-
formemente tefiidos por las substancias bésicas (eritrocitos basdfi-
los) que como puede comprenderse tienen la misma significacién
que los glébulos policromatéfilos, si bien representan ya una modi-
ficacibn méas grave de la funcién eritropoiética. Gran ntimero de
autores identifican la substaneia grénulofilémentosa, coloreada vi-
talmente con aquella que en las extensiones fijadas y tefiidas da
lugar a la policromatofilia. Sin embargo Ferrata se opone a esta
idea y mantiene que si bien todos los hematies policromatéfilos con-

Cgar s la aparicién en el interior de los hematies de cuerpos intensamente aci-
défilos que denomine cuerpos internos anémicos y gque corresponderian a los
observados por Heinz en los animales intoxicados por. pirodina.y-qne este autor
llamé cuerpos azules. Estas formaciones que hoy se conocen con el nombrs
de cuerpos de Ehrlich - Heinz, aparecen, segin la descripeién de Heing, como
eorpusculillos situados en el centro o en la periferia de los hematies o inclugo
libres en el plasma sanguineo. No fodos los autoves ¢stin conformes con ol
origen que les asignsd Ehrlich y, asi, Ferrata piensa que probablemente se irata
de restos oxicromaticos del niicleo. ‘De todos modos paTece que fales corpiscn-
los deben considerarse como un fenémeno degenerativo.
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ienen substancia granulofilamentosa, no todos los elementos que
contienen esta substancia son policromatéfiles, por lo cual no debe
admitirse dicha identifieacidn. . ‘
A continuacién de la policromatofilia debe estudiarse el fe-
ndémenc consistente en la aparicion de granulaciones basdfilas. Ta-
les granulaciones son de ordinario gruesas, si bien su tamafio varia
bastante incluse en el mismo elemento, y tienen forma redondea-
da, aunque también aparecen algunas eomo grumitos angulosos o
estiradas en bastoncillos. Cuando se emplea el método de Giemsa
tifilense en azul, obteniéndose mejores coloraciones, segGn Naegeli,
_con azul de metileno, que pondria en evidencia incluso las granu-
laciones méas pequeflas. Seglin Pappenheim y otros autores, las
granulaciones baséfilas deberfan su origen a substancias nucleares,
mientras que Grawitz mantuvo desde el principio el origen pro-
toplasmico. En la actualidad la mayor parte de los hematélogos
admiten este altimo origen, creyendo Ferrata que se trataria de
tna condensacion de la substancia baséfila protoplasmica en for-
ma de granulos, teoria ya emitida por Askanazi y que Ferrata
combatié en un principio. El hecho de que las granulaciongs ba-
s6filas procedan del protoplasma primitivoe indiea que se trata de
elementos jévenes. Ahora bien, aunque Naegeli y Ferrata han ob-
servado hematies con granulaciones baséfilas en los embriones de
todos los mamiferos investigados afirman, especialmente Ferrata,
que después del nacimiento su aparicién se halla casi siempre con-
dicionada por la aceién de venenos hemoliticos (plomo) y por ello
concluyen que en el adulto les hematies con granulaciones baso6fi-
las son elementos jovenes patolégicos, opinidén que no estd lejana
de la sustentada desde hace largo tiempo por Grawitz, el cual con-
sideraba a las granulaciones dichas como un signo de degeneracidon.
Comparando la poliecromatofilia con la presencia de granulaciones
bagéfilas podriamos decir que mientras la primera significa la
forma normal de ir perdiéndose el protoplasma baséfilo primitivo,
ia segunda representa en el adulto una modificacion patolégica té-
xiea y por tanto degenerativa de los restos de dicho protoplasma,
que se precipitaria en granos.
Otro tipo de alteracién patoldgica es la presencia en la eir-
culacién de glébulos rojos nucleados o con restos de ntcleos. Re-
cordaremos que las células madres: (proeritroblastos) sufren en la
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médula d6sea una maduracién pasando por las fases de eritroblas-
tos baséfilo, policrometéfile y ortocromdtico. Todas estas formas
e incluso los proeritroblastos pueden pasar a la sangre circulante
en mayor o menor cantidad segtin la gravedad del proceso patold-
gico, encontrandose en algunas ocasiones elementos en mitosis. To-
davia es mas frecuente hallar hematies policromatéfilos u ortoero-
maticos que contienen no un nheleo bien estructurado, sino este-
ras picendticas que, debido a un proceso de cariorexis pueden ser
miltiples dando lugar a figuras en roseta. Kstas esferillas pue-
den ser muy pequefias constituyendo los Hamados cuerpos de Howell-
Jolly. Tales cuerpos aparecen como un granulo, con las propieda-
des de tincién de la cromatina, situado en la pefiferia o en el een-
tro del glébulo. En ocasiones son dobles o miltiples y en estos casos
las esferillas presentan diferente volumen.

Como residuos nucleares interprétanse también algunas for-

~maciones anulares que en condiciones patolégicas pueden presen-

tarse en algunos eritrocitos, especialmente en los policromatéfilos.
Tales formaciones denominadas anillos de Cabot dibujan figuras
en ocho, yaquetas, ete. constituidas méas que por lineas, por finas
granulaciones colocadas en hilera que por el método de Giemsa se
tifien en rosa o rojo vivo. La mayor parte de los autores conside-
ran a los anillos de Cabot como restos de la membrana nuelear o
al menos como un residuo de la porcién periférica del nieleo, por
desaparicién de la parte central a consecuencia de un fenémeno
de vacuolizacion.

También como alteraciones debidas a la persistencia de res-
tos nuecleares debemos citar las granulaciones azurdfilas (Naegeli)
v la policromatofilia azuréfile (Ferrata). l.as primeras aparecen
mas frecuentemente en los glébulos policromatéfilos presentédndose
como granillos numerosos mas pequefios que los cuerpos de Jolly
¥ que, como su nombre indica, se tifien en color rojo violeta por el
método de Giemsa. En cambio la policromatofilia azuréfila no_se
manifiesta en forma granular, sino confiere a todo el glébule una
coloracién difusa rojo violeta (azurdfila). Entre las granulacio-
nes azurdfilas y la polieromatofilia azuréfila existen formas de
transicién constituidas por finisimos granillos (Ferrata y Vig-
lioli), pudiendo considerarse que las primeras estdn originadas
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per un proceso de cariorexis, mientras gue la segunda se debema
a un proceso de disolucién de la cromatina o cariolisis.

Como puede comprenderse todas estas alteraciones consisten-
tes en la presencia de elementos nucleados o con rstos de nicleos sig-
nifican que se trata de elementos jévenes, pero es necesario aclarar
que mientras los hematies nucleados o con niicleos picnéticos, mas
¢ menos gruesos, se hallan {ambién en el parénquima mieloide nor-
mal y por ello deben considerarse simplemente como elementos in-
maduros, los restos nuecleares que se presentan bajo la forma de
amllos de Cabot o como granulaciones o policromatofilia azoréfi-
las no tiene representacién en la médula 6sea, ni en el embrién, 'y
por tanto deben estimarse como elementos jovenes si, pero patols-
gicos. '

Antes de terminar este breve resumen acerca de las modifi-
caclones cualitativas que pueden presentar los globulos rojos cir-
culantes, indicaremos que en algunos preeesos patolégicos la hemo-
polesis no se realiza siguiendo las fases de maduracién propias de
la eritropoiesis del adulto, sino que se produce un retorno a la eri-
tropoiesis embrionaria y entonces pueden presentarse tanto en los
érganos hemopoiéticos, como en la circulacién, hematies volumino-
sos dotados de ntcleos con estructura muy diferente de la que he-
mos deserito como propia de los eritroblastos. Son los Hamados
por Ehrlich megaloblastos, los cuales dan lugar a gruesos elemen-
tos hipererémicos sin nieleo (megalocitos). Al iratar en paginas
préximas, de la anemia perniciosa, volveremos a ocuparnos de es-
tos elementos y alli describiremos detalladamente el modo eémo se
originan.

Anemias en general
Lias anemias pueden definirse como la disminucién del ni-
mero de hematies o de la cantidad de hemoglobina a consecuencia
de una hipofuncién primaria eritroblastica o de una exagerada pér-
dida de hematies (por aumentada destruceién intrdorganica o por
hem@rragias) gue el ergapismo trata de compensar mediante una
activa pero insuficiente regeneracién.
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En esta definicién resaltan los dos factores que hay que te-
ner en cuenta en toda anemia: Cdmo se realiza lo formacion de eri-
trocitos y qué grado aleanza su destruccion en el organismo. En
la determinacién de estos dos factores estd fundado el diagnéstico,
prondstico y tratamiento de las anemias.

Como hemos dicho en paginas anteriores, los elementos he-
mitiecos se hallan en continua renovacion. La destruceién fisiold-
giea de los hematies es compensada por una constante y moderada
neoformacién. Normalmente no existen signos morfolégicos por los
cuales podamos diferenciar los elementos recién formados de los
caducos. Tan sbélo la presencia de algunos raros elementos con
substancia granulofilamentosa o de escases glébulos policromatéfi-
los atestigua que en condiciones fisiolégicas pueden hallarse circu-
lando hematies no totalmente maduros. Sin embargo, la determina-
cién de la resistencia glohular muestra, en opinién. de los que man-
tenemos que la fragilidad de los glébulos a las scluciones hipoté-
nicas marcha paralela a la involucién de los hematies, que en la
sangre existen, con el mismo aspecto morfoldgico, elementos de va-
rias generaciones, siendo los més fragiles los més viejos y los més
resistentes los més jévenes. k

Cuando & conseeuencia de hemorragias o de aumentada des-
truccién intraorginica la pérdida de hematies sobrepasa, aungue
no de modo exagerado, los limites normales, la regeneracién globu-
lar tiene que hacerse més vivamente para compensar dicha pér-
dida y esta aetiva regeneracién se manifiesta por una exageracién
de aquellos signos que ya normalmente atestiguan la continua fun:
cibn eritroblistica de la médula 6sea. Esto es, por aumento del
niimero de elementos policromatéfilos y eon substancia granulofi-
lamentosa, asi como por la presencia de glébulos més resistentes s
tag soluciones hipoténicas de ecloruro sdédico, de manera que la he-
molisis total en lugar de realizarse entre las .concentraciones 3’2 --
3°/ 40, tiene lugar en soluciones todavia més hipoténicas. En una
palabra se produce un aumento de la resistencia globular maxima.
Ya en estos casos es bastante frecuente hallar glébulos rojos' de
mayor tamaio y sobre todo es muy comin observar una cierta hi-
pocromia de todos los hematies, hipocromia que se confirma cuan-
do mediante la determinacién de la cifra de glébulos rojos y de
la cantidad de hemoglobina se caleula el valor globular. En estos
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casos no suele encontrarse eritroblastos, pero no es raro hallar
algunos hematies provistos de cuerpos de Jolly. '

Cuando los fenémenos de destruccién hemaética son muy exa-
gerados o se trata de hemorragias muy repetidas que dan lugar a
una anemia intensa la hiperfunciéon de la médula 6sea para eom-
pensar esas grandes pérdidas origina un clerto agotamiento para
formar elementos maduros y entonees pasan a la circulacién no
solo globulos policromatéfilos y con substancia granulofilamentosa,
sino también corpisculos més inmaduros provistos de nidcleos bien
estructurados (eritroblastos baséfilos, policromatéfilos y ortocromé-
ticos) o con ndcleos piendticos o, por el contrario, en mitosis. Hs-
pecialmente en los casos en que la anemia Treconoce una causa t6-
xica encuéntranse hematies con granulaciones baséfilas o con res-
1os nucleares gue no responden al mecanismo normal de la pérdida
del nticleo (anillos de Cabot, granulaciones y policromatofilia azu-
réfilas). Debemos hacer notar que mientras la regeneracién he-
méatica se verifica tumultuosamente a expensas de elementos muy
mmaduros y degenerados la wesistencia globutar méxima no se ha-
lla aumentada, sino, por el contrarvio, disminuida, y sélo vuelve a
aumentar, sobrepasando las cifras normales, cuando pasado el mo-
mento de la erisis hemolitica- la reparacion sanguinea se efectfia
por mecanismos mas normales.

En los casos de anemia intensisima la cantidad de hemoglo-
bina no desciende tanto como la cifra de hematies, es decir, el valor
globular suele ser con frecuencia superior a la unidad. Por lo que
a esto se refiere debemos hacer constar nuestra opinién de que el
valer globular puede ser superior a lo normal en los dos casos si-
guientes: Cuando se trata de anemias de tipo pernicioso en las
que la eritropoiesis se realiza seglin el mecanismo embrionario, en
cuyo caso pueden encontrarse valores globularves altos ineluso con
cifras de hematies relativamente elevadas, o euando se trata de
aneimias intensisimas de tipo ortopléstico (exceptuadas probablemen-
te las post - hemorragicas) en las que ¢l ntimero de glébulos oseila
o desciende por debajo de 1.000.000. En tales casos ¢l fenémeno
lo creemos debido a que si la anemia fuera hipocrémica la canti-
dad de hemoglobina caeria a tan bajos valores que serfan incom-
p‘atibles con la vida.
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Finalmente cuando la pérdida de hematies es muy prolon--
gada e intensa puede sobrevenir un estado tal de agotamiento de
la funeidn eritropoiética que los fendmenos de regeneracién se apa-
guen, sobreviniendo entonces un alarmante descenso de la cifra
de hematies. Esta desaparicién de los fendmenos regenerativos en
una anemia originada por hemorragias o por intensa destruceién
hemética intraorgénica es siempre de mal proundstico, mientras que
s reaparicion después de un periodo de apagamiento constituye
un signo indudable de mejoria.
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