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El paciente anémico

Dr. Enrigue Bédega*

El paciente anémico representa un conjunto
polimorfo de nosologfas no relacionadas en las que
estdn incluidas un amplio espectro de hemopatias y
de enfermedades generales. El andlisis mintcioso de
la historia clfnica permite catalogar la jerarquia del
sindrome funcional anémico, el ritmo evolutivo

de la enfermedad, la coparticipacién del sector
blanco y plaquetario, as/ como presumir la etiologra
v los mecanismos patogénicos, El hemograma
cuantifica, orienta y puede constituir el nivel
diagnéstico, por lo cudl debe formar parte de la
historia, ya que de su paralelismo con la clinicay de
su calificaday completa realizacién dependen todos
los exdmenes complementarios posteriores que
dardn precisién y consistencia cientifica al
diagndstico clinico presuntivo. En todos los casos es
necesario pasar por estas etapas antes de abordar /os
problemas terapéuticos de fondo, ya que un
diagnéstico certero se amolda con una terapéutica
correctay en consecuencia, la relacién
beneficiofriesgo que implica cualguier tratamiento,
estard volcada a la obtencién del maximo
rendimiento y bienestar para el enfermo,

PALABRAS CLAVE:

Anemia
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CLINICA

La palidez de la piel y de las mucosas, expresién cif-
nica de la anemia, no constituye por sf misma una
enfermedad, sino una destacada manifestacion se-
miol6gica de una variada patologfa no relacionada.

El paciente anémico no representa un problema de
diagnéstico clinico, desde que la palidez es un signo,
no solo objetivable, sino que también se puede cuan-
tificar, catalogando al enfermo como discretamente
pilido, pdlido o intensamente pdlido. Sin embargo,
una vez que la anemia es detectada se genera una se-
ric de problemas vinculados a la fisiopatologfa, 1a
etiologfa, el diagnéstico, el balance pronéstico y la
conducta terapéutica. Ello es asi desde que la pali-
dez solo representa un estigma, objetivo, pero ines-
pecifico de enfermedad, que se puede encontrar en
el entorno clinico de etiologias tan disimiles como
un déficit alimentario, una alteracién metabdlica,
una endocrinopatia, una infeccién, un proceso infla-
matorio, una neoplasia general o vinculada a la esfe-
ra hematopoyética.

La palidez, por tanto, solo traduce y es proporcional
a la disminucién de la hemoglobina (Hb) en la san-
gre, lo cual desde el punto de vista fisiopatolégico,
{leva a la produccién de una hipoxia de los tejidos.
Esta condiciona en forma primaria un estfmulo para
la liberacidon de eritropoyetina, una hiperplasia nor-
mobldstica de la médula ésea y finalmente una ma-
yor liberacidn de glébulos rojos si el 6rgano hemato
formador estd indemne. A este mecanismo compen-
sador se suman otros: el aumento del 2-3 difosfogli-
cerato (2-3 DPG) disminuye la afinidad del ox(geno
por la Hb facilitando su liberaci6n tisular. Comple-
mentariamente, en la medida que los valores globu-
lares descienden, se producen mecanismos compen-
satorios a nivel cardfaco y respiratorio. Cuando estos
se vuelven inefectivos, aparece un conjunto de sfnto-
mas y signos que tiene como base fisiopatoldgica la
hipoxia tisular y que se conoce como sindrome fun-
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cional anémico (SFA). Esta sintomatologia estd re-
presentada por actfenos, fosfenos, mareos, vértigos,
lipotimias, disnea, taguicardia, palpitaciones, angor
y claudicacién intermitente. Estos elementos pueden
observarse en el marco de una fatigabilidad intensa
acompanada de astenia; sin embargo, es la palidez el
hecho ffsico remarcable que da unién a todos los as-
pectos clinicos mencionados,

Este conjunto de sintomas no estd directamente vin-
culado con la etiologia y en consecuencia es inespe-
cifico pero variable. Su existencia e intensidad, guar-
dan una relacién paralela con la importancia de la
disminucion de la Hb, la rapidez de instalacién vy el
estado de los vasos. Es asi que de acuerdo a estos pa-
rametros serd el déficit funcional y la severidad de
los sfntomas: en uno de los extremos, 1a clfnica esta-
rd dominada por hechos dramdticos, tales como la fi-
potimia y el angor, mientras que en el otro lado, se
ubicardn los pacientes en los cuales 1a instalacion in-
sidiosa de la anemia permite el desarrolio de los me-
canismos de compensacién y, por tanto, una sinto-
matologia funcional ausente o poco expresiva. La
intensidad del SFA y su tolerancia constituyen im-
portantes elementos que estdn vinculados con el rit-
mo evolutivo del proceso de fondo.

Contrapuesto al monomorfismo funcional que con-
diciona la anemia (hipoxia histica) existe un poli-
morfismo del punto de vista clfnicoetioldgico que
hace que cualquier diagnosis parta de una base muy
amplia, en la cual, solo un razonamiento deductivo
y excluyente, llevard a |a construccién de un diag-
néstico clinico posible y probable. Al respecto pue-
de existir dentro de la historia valiosa informacién,
como por ejemplo, entorno familiar, glositis, coilo-
niquia, ictericia, dolores 6seos o esplenomegalia, que
orientan los mecanismos fisiopatolégicos, la etiolo-
gfa y en dltimo término la enfermedad que constitu-
ye la base de estas manifestaciones y de la anemia.

Es por ello que resulta destacado, la realizacion de
una minuciosa anamnesis y examen fisico, que per-
mita iniciar el razonamiento deductivo que tenga co-
mo etapa final el planteo del diagndstico de cada ca-
so particular. Es asf que tiene especial interés:

» Laedad, la nacionalidad, la raza y la historia perso-
nal y familiar,

e La profesion y el contacto con toxicos parala mé-
dula ésea, como por ejemplo las radiaciones y el
benceno.

» Laintensidad del SFA vy su tolerancia.

« El inicio stbito o insidioso de la sintomatologia,
asi como el aspecto evolutivo posterior.

« La existencia de un hemograma anterior, normal o
patoldgico y su ubicacidénenel tiempo.

« La necesidad de transfusiones de glbulos rojos, su
cuantfa y su ritmo.

« E] tratamiento medicamentoso, aclarando especial-
mente su iipo y duracién, ya que [os mismos pue-
den producir o bien una insuficiencia medular por
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aplasia o desencadenar un mecanismo hemolftico.

» La administracién previa de hematinicos (hierro,
4cido félico y vitamina B12).

e La dieta y los antecedentes sociales y econdmicos.

e El antecedente de alcoholismo.

 Enla mujer la historia gineco-obstétrica.

« Las caracteristicas del trdnsito digestivo, especial-
mente relacionado con dispepsias, diarreas croni-
cas, melenas o hematemesis.

» La objetivacion de glositis, coiloniquia, parestesias
de miembros inferiores, ictericia, orinas espumo-
sas, dolores 6seos e insuficiencia renal.

» La concomitancia de palidez, fiebre y sangrado, ba-
se clinica del sindrome de insuficiencia medular,

¢ La coexistencia o no de un sindrome tumoral: ade-
no y/o hepatoesplenomegalia.

A partir de una historia clinica bien realizada, es po-
sible responder a una serie de preguntas que estan
directamente vinculadas con la elaboracion del diag-
néstico mds probable:

a) {Se trata de una hemopatfa o de una enfermedad
general?,

Esta disquisicion es fundamental desde que hace la
primer gran separacién entre grupos patoldgicos di-
ferentes. La primera eventualidad, de una hemopatia
{poco frecuente) estard fuertemente sugerida cuando
exista una historia familiar o cuando la anemia se
asocia en su presentacion clinica a otros signos he-
matolégicos trascendentales, tales como la fiebre, el
sangrado y el sfndrome tumoral.

El planteo clfnico de una enfermedad general se verd
fortificado por la ausencia de estos signos y por la
concomitancia de otro entorno, gue oriente una pér-
dida digestiva (Glcera sastroduodenal, polipos, her-
nia diafragmdtica, diverticulos, angiodisplasias y
neoplasmas), un proceso inflamatorio (poliartritis
cronica), infeccioso {endocarditis bacteriana), meta-
bélico (insuficiencia renat) o un neoplasma de la es-
fera no hematolbgica,

b) ¢Si se infiere una hemopatia, la anemia es conge-
nita o adquirida?.

El caracter congénito es evocado por el comienzo en
la nifez, el compromiso familiar, la raza y la nacio-
nalidad que vinculardn 1a anemia a fas talasemias, las
hemoglobinopatfas y los déficit enzimdticos del glo-
bulo rojo.

c) &Si seinfiere una hemopatfa adquirida, estaes de
caracter neopldsico?.

Este aspecto puede ser dilucidado en relacion con la
existencia de un sindrome tumoral y de sus caracte-
risticas, fa repercusion sobre la funcidn medular y
sobre el resto de la economfia a través del grade de
deterioro del estado general.
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d) {Se compromete aisladamente la serie roja o exis-
te un deterioro global de la suficiencia medular?.

Cuando un sindrome de insuficiencia medular estd
presente, su etiologfa podrd vincularse a la desapari-
cién del parénquima hematopoyético (aplasias), a la
sustitucion del mismo (leucemias y linfomas) o bien
a una destruccién anormal de gl6bulos rojos, blan-
cos y plaguetas (hiperesplenismo). En cada uno de
fos casos tendrd importancia la profesidn, el contac-
to con téxicos medulares, laborales o medicamento-
sos, la presencia de sfhdrome tumoral, asf como las
causas nosolégicas determinantes del hiperesplenis-
mo.

Cuando se afecta aisladamente la serie roja surgen
como preguntas:

{Existe una carencia de metabolitos esenciales?.

{Se puede presuponer un mecanismo hemolitico?.
{Estd implicado un trastorno funcional de la médula
de tipo no carencial como se observa en las anemias
refractarias?.

{En todas estas eventualidades es posible determinar
los mecanismos etiopatogénicos que las condicio-
nan?,

La coiloniquia, los trastornos def cardcter, la glositis,
las parestesias de [os miembros inferiores y la pérdi-
da de sensibilidad vibratoria estdn asociados con el
déficit de metabolitos esenciales (hierro, 4cido félico
y vitamina B12). Los mecanismos etiopatogénicos
que determinan [a instalacion de cadauna de las ca-
rencias, podrdn presumirse en funcidn de la historia
clinica acompafante, dieta inadecuada, crecimiento,
alcoholismo, embarazo, pérdidas sangu(neas genita-
les e intestinales.

Cuando existe un mecanismo hemolf(tico en la pro-
duccidn de la anemia se orienta esta etiopatogenia
por la asociaci6n con ictericia y orinas oscuras. En
estos casos se deberd discriminar de acuerdo con los
datos aportados el cardcter congénito o adquirido,
idiopdtico o sintomdtico de otras enfermdades.

e) En cualquiera de las posibles situaciones écudl es
el ritmo evolutivo?.

Este aspecto estd directamente vinculado con la pro-
gresion de la enfermedad, la necesidad de reposicion
hematoldgica y su ritmo, asf{ como la respuesta a tra-
tamientos ya realizados.

A partir de la palidez, de su entomo y las respuestas
a estas preguntas, surgidas de la historia clfnica, se
pueden elaborar importantes razonamientos y de-
ducciones que sistematizan el diagndstico, lo facili-
tan y plantean las etiologias mds probables de las en-
fermedades que las condicionan, las que deben ser
demostradas en el nivel paraclfnico.
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LA PARACLINICA
EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Dada la etiologfa polimorfa de la anemia se com-
prende que un gran nurnero de exdmenes (citolGti-
cos, biolégicos, inmunolédgicos, histopatoldgicos,
imageneolégicos y vinculados al estudio del carioti-
po) pueden auxiliar enla confirmacion de las presun-
ciones clinicas. éCémo definir los mds adecuados a
cada situacién particular?.

El Hemograma

Independientemente de 1a etiologfa, el primer paso
debe ser el estudio de la sangre mediante un hemo-
grama. Ello es esencial, desde que el mismo consti-
tuye una maniobra semiol égica mas que no solo con-
firma la anemia, sino que la cuantifica, orienta la
etiologia y muchas veces basta por s{ mismo para es-
tablecer el diagndstico. Por otra parte, es un examen
sencillo e inocuo, de bajo costo y alto rendimiento,
que proporciona los datos necesarios para elegir el
resto de los estudios complementarios. Postergar su
oportunidad anteponiendo otros exdmenes y hacer-
lo en forma incompleta solo retarda el diagnéstico,
la terapéutica, el beneficio del enfermo, todo lo cual
resulta a su vez de poca eficacia y antieconémico.

A través del mismo se puede determinar:

— El grado de anemia de acuerdo con la disminu-
cién de los glébulos rojos, la Hb cuantificada en
gramos y el Hto. en volimenes por ciento.

— La participacidn aislada de la serie roja en las ane-
mias de presentacion pura.

— El cardcter regenerativo de acuerdo con el nime-
ro de reticulocitos.

— La participacién de los otros sectores (globulos
blancos y plaguetas) en las pancitopenias.

— La disposicién general de los hematfes y sus ca-
racteres morfolédgicos puede orientar los mecanis-
mos de produccion de la anemia. Al respecto, los
glébulos al ser extendidos en los frotis pueden
adoptar el aspecto en pilas de monedas, hecho
conocido como fenémeno de rouleaux, que se
puede observar en las paraproteinemias.

Las alteraciones del tamafio y de la forma (aniso-
citosis, poiguilocitosis) son hechos inespecificos
que pueden sefalar la existencia de una médula
regenerativa. La diferente coloracién (policroma-
tofilia) es indicadora de que esa regeneracion se
estd cumpliendo en forma activa; ello se objetiva
alin més vy se cuantifica a través del niimero de re-
ticulocitos.

El aumento del volumen (macrocitosis) se vincula
a través de diferentes mecanismos con las caren-
cias de dcido félico y vitamina B12. La normo-
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cromias y normocitosis, asf como la hipocromia,
constituyen oricntadores ctioldgicos importantes.
La hipocromfa estd asociada frecuentemente a
una anemia hiposiderémica carencial, pero acom-
pafa también a los procesos inflamatorios créni-
cos, a las anemijas refractarias y a las talasemjas.
Otras alteraciones de la forma como la esquistoci-
tosis {globulos rojos fragmentados) se observan
en las anemias hemolfticas traumiticas (prétesis
valvulares). Los cuerpos de Heinz pueden encon-
trarse en otras anemias hemolticas. Las inclusio-
nes eritrocitarias, como cuerpos de Jolly y anillos
de Cabot, traducen anemias severas.

— El ndmero de gldbulos blancos y sus caracteristi-
cas morfoldgicas son de gran trascendencia ya
que por ellos es posible conducir el diagnostico
de sindromes linfo y mieloproliferativos crénicos
como la leucemia linfoide crénica, la leucemia a
célllas peludas, el sfndrome de Sezary y la leuce-
mia mieloide crénica.

Asf{ mismo permite caracterizar a las leucemias
agudas en sus diferentes variantes citomorfol bgi-
cas y alos linfomas leucemizados.

— El ndmero de plaquetas, su morfologfa y su dis-
posicién en los extendidos de sangre, aportan va-
liosos datos en aquellos pacientes en los que la
palidez se acompana de un sangrado, ya que re-
sulta trascendente conocer si este estd vinculado
auna plaguetopenia o a una trombocitopat(a.

Para poder obtener el maximo rendimiento de este
sencillo examen, el hemograma debe incluir:

— El ndmero de gldbulos rojos ecn mm3.
— LaHb en gramos por ciento.
— El hematocrito en volumenes por ciento.

— Lamorfologia general del gldbulo rojo y las cons-
tantes hematimétricas; ellas surgen de la relacion
entre los tres valores anteriores.

El volumen corpuscular medio (VCM) es un indi-
ce fiel del tamafio globular y por tanto constituye
un elemento diagndstico de las anemias microci-
ticas (VGM disminuido) y de las anemias macro-
cfticas (VGM aumentado). Su valor referido en
micras clbicas surge de la relacién entre el Hto./
globulos rojos en millones por mm3.

La Hb corpuscular media (HCM) es la cantidad de
Hb contenida en cada glébulo. Ella se obtiene de
la relacion entre la Hb en gramos por ciento/gl6-
bulos rojos en millones por mm3. Su valor se ex-
presa en pico gramos.

La concentracion de Hb corpuscular media (CHC
M) se calcula por la relacion entre la Hb en gra-
mos/Hto. en volimenes por ciento. Ef valor resul-
tante expresa el porcentaje del gldbulo rojo ocu-
pado por la Hb y en términos citoldgicos la cro-
mia (normo o hipocrom/(a).
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— El recuento de reticulocitos.

- El recuento vy la clasificacién porcentual de los
glébulos blancos.

— El recuento, la morfologia y la disposicién de fas
plaguetas.

METODOLOGIA

La metodologia empleada en la realizacién corriente
del hemograma estd basada en la observacién directa
y separada de glébulos rojos, blancos y plaquetas a
través de un microscopio. En todos los casos es ne-
cesario disponer de pipetas graduadas que permitan
recoger un volumen determinado de sangre. Una vez
obtenida la muestra, esta debe ser diluida en una
cantidad de Ifquido conocido. Los elementos de la
sangre diluidos de esta manera (gl6bulos rojos por
ejemplo) son introducidos en una cdmara de recuen-
to que tiene una capacidad volumétrica conocida y
que a su vez estd dividida en un nimero de rectdngu-
los iguales.

Conociendo el volumen de sangre, el factor de dilu-
cion, la capacidad de la cdmara y el promedio de cé-
lulas presentes en el enrejillado, es posible estimar a
través de un cdlculo matemdtico, el ndmero de ele-
mentos en cada caso. Como todo método tiene un
porcentaje de error que estd calculado promedial-
mente en un +/— 6% para los glébulos rojos y blan-
cos y un +/— 10% para las plaquetas.

La medida del Hto. se obtiene centrifugando la san-
gre en un tubo y valorando posteriormente la rela-
¢cién porcentual que guardan los glébulosconel plas-
ma. El valor de la Hb se obtiene por método fotoco-
lorimétrico.

El estudio de la morfologfa del globulo rojo, la clasi-
ficacién porcentual de los glébulos blancos y el as-
pecto y disposicidn de las plaquetas, se realiza me-
diante un extendido de sangre en una ldmina de vi-
drio, la cual es posteriormente coloreada con la téc-
nica de May-Grunwald-Giemsa (MGG) y observada
al microscopio.

Los reticulocitos son los hematies mas jGvenes que
circulan en la sangre. Se caracterizan por presentar
una sustancia grdnulo filamentosa residual que no
puede ser individualizada con la coloracién de MGG.
Para ponerla en evidencia, es necesario utilizar colo-
raciones supravitales con sustancias tales como el
azul de cresil, que mezclado con la sangre colorea el
reticulo. Posteriormente, se realiza un frotis y se
porcentda el nimero de hematfes con estas caracte-
risticas.

Actualmente el avance de la técnica hace que dis-

pongamos de aparatos que permiten realizar el con-
teo de gldbulos rojos, blancos y plaquetas en forma
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NOTAS:
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FIGURA 1
El hemograma normal

1. Fecha; 2. Ndmero correlativo del hemograma; 3.
Recuento de gldbutos blancos 7.5 por 103 (7.500
por mm3); 4, Recuento de glébulos rojos por 106
§4.500.000 por mm3); 5. Hb en gramos por ciento
14); 6. Hto. en volimenes por ciento {42); 7. Volu-
men corpuscular medio en micras clbicas (093); 8.
Tenor de Hb corpuscular media en pico gramos (31);
9. Concentracién de Hb corpuscular media en por-
centaje (33.3); 10. Clasificacién porcentual de los
?Iobulos blancos; 11. Ndmero de plaquetas pormm3
185.000); 12. Recuento de reticulocitos 60.000 en
cifras absolutas (1.3%).
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automdtica. De la misma manera es estimado el Hto,
la Hb vy las constantes hematimétricas. La ventaja de
esta tecnologfa estd dada poria rapidez y porque los
conteos globulares descienden su margen de error a
un +/— 2%. LaHby el Hto tienen, con los métodos
de medicién tradicionales, margenes de error muy
bajos, que disminuyen al mfnimo con la utilizacion
de aparatos automdticos, por lo cual, la CHCM, ex-
presién de la cromia surgida de la relacién entre am-
bos, es la constante mds fiel en hematologia. Contra-
riamente, el valor globular no debe ser utilizado por
no reflejar la realidad con exactitud,

En nuestro medio existen aparatos automaticos cu-
yos resultados son impresos en una tarjeta standar

(Fig. 1).

Otros aparatos pueden realizar ademds [a clasifica-
cién porcentual de los globulos blancos en forma au-
tomdtica. En estos casos la maquina estudia el volu-
men de la célula y su actividad enzimdtica cuantita-
tiva. Esta (ltima es analizada en tres canales separa-
dos {10.000 células por canal} correspondientes a las
peroxidasas (Fig. 2), esterasas y alcian blue. Por
combinacion de los histogramas volumétricos y de la
actividad peroxiddsica cuantitativa, se visualiza la
distribucién de la densidad celular en el canal corres-
pondiente, el cual a su vez es balanceado con los re-
sultados obtenidos en los otros canales (esterasas y
alcian blue). De esta manera, cada 40 segundos es
posible obtener una clasificacién porcentual en for-
ma automdtica.

DEFINICION Y CLASIFICACION. ETIOLOGIA
DE LA ANEMIA SEGUN EL. HEMOGRAMA

La palidez, expresion clinica de la anemia, es defini-

FIGURA 2

Clasificacién automéatica de los gi6ébulos blancos.
Canal de las peroxidasas. La imagen de la distribu-
cion delos diferentes elementos sale en una pantalla,
la cual puede ser fotografiada. Al mismo tiempo el
aparato traduce a numerosos absolutos los valores
correspondientes, los cuales son impresos en una tar-
jeta similar a la de la figura 1.
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NOTAS
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FIGURA 3

Hemograma. Anemia microcrtica hipocrémica.
En primer lugar el hemograma indica la presencia de
una anemia (3.980.000 g?éblulos rojos por mma3; 8.5
grs.% de Hby 29 voluimenes % de Hto) senalada por
las flechas gruesas. Esta es de cardcter hipocrémico
y_microcrtico, to cual estd indicado por la disminu-
cion de las constantes hematimétricas (flechas lar-
gas) y por la morfologria globular. Esta anemia se
presenta sin la afectacion del resto de la funcion me-
dular, ya que el nimerovy el aspecto de los gldbulos
blancos vy de las plaguetas son normales (flechas pe-
quenas). El recuento de reticulocitosis esta disminui-
do (19.900 = 0,5%) como consecuencia de la disfun-

cion medular vinculada a la carencia de hierro.
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da y cuantificada en el hemograma por la disminu-
cion de los glébulos rojos, la Hb y el Hto acifras in-
feriores a los 4.000.000 por mm3; 12 grs.% v 38 vo-
limenes% respectivamente. Estos valores se modifi-
can con el sexo, la edad y los grupos humanos estu-
diados.

Complementariamente, el hemograma permite carac-
terizar la anemia de acuerdo con las constantes he-
matimétricas. Estos pardmetros cromdticos y volu-
métricos, unidos a la morfologia, permiten obtener
importantes datos en cuanto a la orientacién de los
mecanismos fisiopatolégicos y etiopatogénicos del
conjunto general de las anemias. Es asi que las mis-
mas pueden ser definidas como normocrémicas, hi-
pocrémicas, microciticas, normociticas y macroci-
ticas. A su vez, estas caracteristicas, asociadas al gra-
do de regeneracion medular, permiten ubicar el de-
fecto inicial a nivel premedular (carencia de metabo-
litos esenciales), medular (aplasias, anemias refracta-
rias, sustituciones neopldsicas) o post medular cuan-
do existe un sangrado o una hemélisis que no puede
ser compensada; en estos Ultimos casos el cardcter
regenerativo de la anemia estd indicado por ¢l au-
mento del ndmero de reticulocitos.

Anemias hipocromicas

Esta anemia se define cuando se comprueba una
CHCM menor de 32%, una HCM menor de 26 pico-
gramos e hipocromia en la ldmina. Si aello se agrega
una disminucién del VCM a cifras inferiores a las 80
micras clbicas se caracteriza {a anemia microcitica
hipocrémica {Fig. 3).

Las causas de este tipo de anemia, son una sintesis
anormal del hem o de la globina y las consscuencias
morfoldgicas observadas en la ldmina seran gobulos
rojos pequenos (microcitosis} y un aumento impor-
tante de la palidez central del hematie (hipocromia),
La causa mds frecuente de la sintesis defectuosa del
hem es la carencia de hierro. Sin embargo, las ane-
mias refractarias (sindrome mielodispldsicos), la de
las afecciones croénicas y las talasemias pueden tener
una morfologia eritrocitaria similar a fa producida
en la carencia marcial, pero difieren en la etiopato-
geniay en el prondstico.

En las anemias refractarijas, el hierro es mal utilizado
y se acumula en las mitocondrias de los eritroblastos
donde puede ser reconocido mediante técnicas de
coloracién apropiada (Perls). En estos casos los grd-
nulos de hierro aparecen en el citoplasma de la célu-
la dispuestos alrededor del nicleo. La no utilizacién
de este metabolito lleva a su acumulacion en la san-
gre con saturacion de la transferrina.

Las anemias de las afecciones crénicas (procesos in-
flamatorios, infecciosos) se acompafan de una ano-
malfa del metabolismo del hierro caracterizada por
su acumulacién en las células reticulares que no pue-
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FIGURA 4
Diagnéstico de una anemia hipocrémica. A partir de los datos proporcionados por el hemograma
se pueden observar los diferentes estudios y su secuencia para determinar la enfermedad de fondo.

den liberarlo normalmente. £llo se acompana de un
stock marcial normal. En estos casos, el hierro sérico
se encuentra en [os imites inferior de lo normal o
descendido, a igual que fa transferrina con porcen-
taje de saturacién normal. En el mielograma la téeni-
ca de Perls muestra una sobrecarga férrica de las cé-
lulas reticulares con depleccidn a nivel eritrobldstico.

Las talasemias conllevan una sintesis defectuosa de
la globina, tienen un cardcter hereditario y a menu-
do son confundidas con una anemia por carencia
marcial. En estos casos, asf como en las anemias re-
fractarias o de los procesos inflamatorios crénicos, el
hierro es inefectivo. Contrariamente, las verdaderas
carencias marciales responden rdpidamente a la ad-
ministracién terapéutica de sulfato ferroso, evolucio-
nando con un aumento de reticulocitos hacia la me-
jorfa de la anemia.

Es por ello que muchos de los exdmenes enumera-
dos, asf como la dosificacion de la ferritina sérica,
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son de gran utilidad para poder diferenciar este gru-
po. Complementariamente, la electroforesis de la Hb
es el examen que confirma el diagnéstico de talase-
mia cuando la Hb A2 estd aumentada por encima de
6%. En la Fig. 4 se esquematiza Ia secuencia de los
estudios para identificar correctamente las diferen-
cias etiolGgicas de este grupo patoldgico.

Anemias macrociticas

Las anemias que se acompafian de un aumento del
VCM se denominan macrocfticas. Aunque la canti-
dad de Hb que contienen estos glébulos es mayor
que lo normal, conceptualmente el término hiper-
crémico no es correcto, ya que el porcentaje del gl6-
bulo ocupado por la Hb no puede estar aumentado
y en consecuencia la CHCM serd normal (Fig. 5).

Una macrocitosis se puede observar en el recién na-
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FIGURA 5
_Hemograma. Anemia macrocrtica

soluta de reticulocitosis estd descendida (13.800 -
0.6% ) como consecuencia de la incapacidad de la
médula frente a una carencia de metabolitos esencia-
les (vitamina B12 o dcido f6lico).
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cido, en los pacientes con enfermedades hepdticas y
cuando existe un elevado ndmero de reticulocitos.

La anemia macrocftica que resulta de un trastorno
megalobldstico se desarrolla como consecuencia de
una carencia de vitamina B12 o de 4cido félico. Al-
gunos hechos de la sangre, pueden sugerir |a trans-
formacion megalobldstica de la médula como la dis-
minucion del nimero de globulos blancos y plaque-
tas; sin embargo, la pancitopenia no resulta un he-
cho constante. También es posible encontrar una
anisocitosis y neutréfilos que tienen un aumento sig-
nificativo del nimero de I6buios (polilobocitos).

Los megal oblastos presentes en los aspirados medu-
lares son precursores patolodgicos de los eritrocitos
en los que existe un profundo trastorno en la repli-
cacion del dcido dexociribonucleico. Contrariamen-
te, en el citoplasma, la sintesis de dcido ribonucleico
no estd afectada, confiriéndole el aspecto baséfilo
caracteristico y a la célula en general un asincronis-
mo madurativo ntcleo citoplasmatico. Estos hallaz-
gos citomorfoldgicos de la médula permiten diagnos-
ticar el trastorno pero nola etiologia del mismo. Ella
debe ser buscada en el entorno clinico del enfermo y
en la dosificacion de vitamina B12 y acido félico.

Existen afecciones como las anemias refractarias que
pueden cursar con una médula megalobldstica sin
que exista una carencia de estos metabolitos. En la
Fig. 6 se hace una representacion esquemdtica de las
diferentes posibilidades etiologicas y de la metodo-
logfa de estudio.

El mielograma

El mielograma es la técnica que permite a través de
una puncién obtener material celular de la médula
o6sea. El trocar utilizado habitualmente es el de Ma-
llarmé y el lugar elegido para efectuarla es el ester-
nén en el manubrio, a nivel del primer espacio inter-
costal o la cresta ilfaca postero superior, Una aneste-
sia de la piel y del tejido celular subcutdneo es nece-
saria, si bien con ello no se evita el dolor producido
por la aspiracién del contenido medufar. Una vez
obtenido, este es extendido repetidamente sobre
porta objetos, practicando luego técnicas citomorfo-
logicas (MGG) o citoqufmicas de acuerdo con la ne-
cesidad de cada caso particular.

La indicacidn de este examen es posterior al hemo-
grama y su utilidad es manifiesta en los procesos
neopldsicos de la esfera hematoldgica que infiltran la
médula. También es Gtil en la demostracién del asin-
cronismo madurativo de las anemias megalobldsticas
y de la entidad de los dep6sitos de hierro mediante
técnicas citoquimicas (Perls).

Los frotis realizados permiten el estudio de la mor-

fologfa celular, pero no dela arquitectura de} érgano
hematopoyético. De una manera general se puede
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apreciar ademds el grado de la rigueza medular, la
relacién porcentual entre el sector rojo y blanco, la
depresién o la hiperplasia de cada una de las series y
las caracter(sticas del sector linforetfculo plasmoci-
tario. Su utilizacién estd plenamente justificada en
aquellos enfermos gue presentan un derrumbe de la
funcién medular, sfndrome de insuficiencia medular
(pancitopenia) con infiltracién de la sangre (Fig. 7).

Cuando la infiltracién es de tipo inmaduro, se defi-
nen las leucemias de cardcter agudo. En ellas, la cé-
lula predominante se reconoce como de la lfnea he-
matopoyética, tiene uno o varios nucleolos, cromati-
na joven y citoplasma variable con o sin granulacio-
nes de acuerdo con el tipo citol6gico. Asimismo, se
observa el hiatus leucémico, o sea la presencia de es-
te tipo celular muy inmaduro y a su lado la contra-
partida mds madura, el neutréfilo, sin que exista
ningua secuencia madurativa celular entre ambas.

Con los caracteres morfolégicos y citoquimicos se
definen 3 tipos de feucemias linfobldsticas (L1, L2y
L3) y 6 variantes mieloides (M1 a M6) de acuerdo

con una de las clasificaciones més difundidas, la del

rupo cooperativo franco americano britdnico
%FAB). Aplicando técnicas inmunoldgicas, el grupo
de, leucemias linfobldsticas, aumenta a 5 subvarieda-
des por la identificacién de marcadores celufares es-
pec(ficos. La puesta en prdctica de estos estudios re-
sulta trascendente en la identificacion de |a variedad
y en las consideraciones prondsticas y terapéuticas.

La Biopsia de Médula Osea

La biopsia de médula dsea permite el estudio histo-
patolégico del 6rgano hematopoyético. Se realiza en
la cresta ilfaca postero superior empleando habitual-
mente en nuestro medio el trocar de Tanzar. La di-
ferencia fundamental con el mielograma es que a
través de 1a misma se puede realizar el estudio arqui-
tectural del 6rgano. Ello permite una visién mds fi-
dedigna de la riqueza celular, por lo cual es la indica-
cién formal en las insuficiencias medulares por apla-
sia.
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FIGURA &
Representacion esquemaética de las diferentes posibilidades etiolégicas frente a una anemia macrocitica.
Diagnéstico de una anemia megalobldstica.
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FIGURA 7

Anemia normocftica normocromica. Pancitopenia.
La anemia estd evidenciada por la disminucién delos
glébulos rojos (2.1 por 106, 2,100.000 por mm3) de
la Hb (6.5) y del Hto. (20%) (flechas gruesas). Con-
comitantemente, se aprecia una disminucién de tos
glébulos blancos normales, una plaquetopenia y una
infiltracidn de la sangre por tinfoblastos (98% )(fle-
chas largas). Los indices hematimétricos (flechas pe-
quefas) son normales. Este hemograma, evidencia
ademas de la anemia, un deterioro de la funcién me-
dular (insuficiencia medular, pancitopenia) con infil-
tracién de la sangre que establece el diagndstico de
feucemia aguda linfobldstica, El mielograma confir-
ma esta posibilidad al mostrar una médula totalmen-
te sustituida por el mismo tipo celular,
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FIGURA 8

Anemia normocitica normocrémica. Pancitopenia.
Aqui tambi€n es posible confirmar y cuantificar la
anemia en 1,900.000 glébulos rojos por mm3; 5.8
de Hb y 17.5 de Hto. ?ﬂechas gruesas). Al igual que
en el hemograma anterior, existe una insuficiencia
medular, pues la anemia se acompafa de una leuco-
penia y de una plaquetopenia (flechas largas). Las
constantes hematimetricas no presentan alteraciones
(flechas pequenas), siendo la diferencia sustancial
con el ejemplo anterior, {a ausencia de infiltracidn
de la sangre, ya que los elementos blancos son mor-
foldgicamente maduros y normales (flechas peque-
fias). La realizacién de biopsia de medula Gsea estd
plenamente justificada frente a la sospecha de una
insuficiencia medular por aplasia. La cifra absoluta
de reticulocitos (7.200) sumamente baja estd indi-
cando lo grave del trastorno.
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También es de gran utilidad en el estudio de [a ex-
tensién lesional de las neoplasias generales y de los
linfomas, asi como en los sindromes mieloprolifera-
tivos crénicos (leucemia mieloide crénica, metapla-
sia mieloide, policitemia vera) y linfoproliferativos
(tricoleucemia, leucemia linfoide crénica). Un ejem-
plo claro de su indicacién estd dado por el hemogra-
ma de la Fig. 8.

La Biopsia Quirtirgica de Ganglio

Al igual que la biopsia de hueso, este examen aporta.

elementos arquitecturales de gran importancia que
tienen especial interés en el diagndstico de las linfo-
patfas tumorales, l.a misma debe ser realizada con
anestesia local por cirujano experimentado, prefi-
riendo los especfmenes del anillo cervical o de la cin-
tura escapular. Su indicacién estd plenamente justifi-
cada cuando el paciente anémico presenta un sindro-
me poliadenomegdlico y el hemograma no muestra
una infiltracién de la sangre por células anormales.
En estos casos, [a definicidn diagndstica se encuentra
a nivel ganglionar y la médula dsea puede ser poste-
riormente estudiada para conocer la extension lesio-
nal de la enfermedad.

Por dltimo, existen otros exdmenes eventuales (que
aquf no serdn detallados) de acuerdo con cada situa-
cidn particular y que son importantes auxiliares en
el estudio completo de la enfermedad de fondo.

LA TERAPEUTICA

Las medidas terapéuticas relacionadas con el pacien-
te anémico estdn vinculadas a dos aspectos: la tole-
rancia de la anemia y la etiologia de la enferme dad
de fondo que la provoca.

La mala tolerancia funcional estd asociada con la in-
mediatez del tratamiento mediante reposicién con
gl6bulos rojos. Cuando la anemia estd integrada a un
sfndrome de insuficiencia medular, la administracién
de concentrados plaquetarios y el tratamiento de la
infeccidn constituyen aspectos complementarios del
tratamiento global de la misma, Logrado el equili-
brio necesario dei enfermo, se encararan las medidas

terapéutiéas de fondo que condicionan el deterioro
hematolégico.

En aquellas situaciones en que el sfndrome funcional
anémico es bien tolerado y no hay compromiso del
resto de la funcion medular, es posible y necesario
abrir un compds de estudio de la situacién, que per-
mita llegar al diagnéstico con exactitud y establecer
entonces medidas terapéuticas que serdn eventuales,
de acuerdo con laetiologfa en juego y la enfermedad
de fondo condicionante.

En relacién a lo dicho, se entiende la posibilidad de
un amplio espectro medicamentoso que puede in-
cluir por ejemplo la abstencién terapéutica para el
caso de la talasemia menor, la reposicién marcial, el
tratamiento con 4cido félico o vitamina B12, la re-
seccion de un tumor digestivo, el tratamiento con
inmunosupresores en una anemia hemol ftica o la es-
plenectom(a,

Como se comprende, el polimorfismo clinico etiol 6-
gico del paciente anémico establece terapéuticas
muy disfmiles que estardn vinculadas en cada caso
con la enfermedad de fondo. Esta debe ser puesta de
manifiesto en primer término en todos los casos y
las pruebas terapéuticas solo serdn vdlidas frente a
una firme sospecha del diagnéstico junto a medica-
mentos carentes de efectos iatrogénicos. Un ejemplo
de ello es la asociacidén de una anemia megalobldsti-
ca y de una anacidez gdstrica, en la cual, la prueba
terapéutica con vitamina B12 puede ser propuesta.
Salvo excepciones de este tipo serd necesario orien-
tar [a terapéutica en base ala clinica, el hemograma
y el resto de los exdmenes, particulares de cada situa-
cién, que diluciden ciertamente fos mecanismos
etiopatogénicos y la propia nosologfa.

El diagnéstico cierto se beneficiard de la terapéutica
precisa; los diagnésticos parciales y los tratamientos
apresurados solo serviran para alterar las manifesta-
ciones puras de fa enfermedad, su ritmo evolutivo, 1a
correcta adecuacién terapéutica y el claro beneficio
que ella implica.

Correspondencia:

Dr. Enrigue Bodega
Hospital de Clinicas - Piso 8
Ay, ltalia s/n

Montevideo - Uruguay

Résumé

Le patient anémique présente une série polymorphe de nosologies o I’ on trouve un large éventail d’ hémo-
pathies et de maladies générales, L’ analyse détaillée de I’ histoire clinique permet de cataloguer I’ importan-
ce du syndrome fonctionnel anémique, le rythme évolutif de la maladie, la coparticipation du secteur blanc
et plaquettaire, et de présumer |’ éthiologie et les mécanismes pathogéniques. L’ hémogramme chiffre et gui-
de, et il peut méme donner le niveau diagnostique; il doit donc faire partie de |’ histoire, puisque c’est de
son pa(a//é/isme avec la clinique et de sa réalisation compléte et qualifiée que dépendent tous les examens
complémentaires postérieurs; ceuxci donneront, a leur tour au diagnostic clinique présumé, la précision
scientifique nécessaire. Il faut, dans tous les cas, suivre ces étapes avant d’ aborder les problémes thérapeuti-
ques de fond, étant donné qu’ un correct diagnostic comporte une cormrecte thérapeu tique; par conséquent,
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fa refation bénéfice/risque de n'importe quel traitement aura comme but |’ obtention d’un grand rende-
ment et la santé du malade.

Summary

The anemic patient poses a polymorphous set of unrelated pathologies which include a wide range of hemo-
pathies and general conditions. A thorough analysis of clinical histories enables the appraisal of the signifi-
cance of the anemic functional syndrome, the evolutive rate of the disease, the co-participation of the white
cell and platelet components, as well as the assumption of pathogenic mechanisms. The hemogram quanti-
fies and serves as an orientation factor; it may underiie diagnosis and should hence be part of the history
since its correlation with clinical findings is the basis of subsequent supplementary examinations designed
to provide scientific accuracy and consistence for tentative clinical diagnosis. In every instance these stages
should be undergone before approaching basic therapeutic problems since an accurate diagnosis adjusts it-
self to correct therapy and as a result the benefit/risk relationship involved by whatever treatment will be
directed toward maximal results and patient welfare,
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