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ENFERMEDAD HEMOLITICA 

Dra. Victoria Bolea* 

Introducción 

Se designa con el nombre de enfermedad 

hemolítica a aquel padecimiento en el cual hay 

incremento en la destrucción de los eritrocitos, 
anemia e ictericia. El término incluye a aquellos 

pacientes que tienen una hemólisis anormal 

compensada por un aumento en la eritropeyesis 

y cursan sin anemia, o bien a los que por una 

mayor capacidad enzimática del hígado no pre
sentan ictericia. 

La enfermedad hemolítica se caracteriza por 

una vida acortada de los eri trocitos. El aumento 

en el número de glóbulos rojos destruídos suele 

acompañarse de agrandamiento del bazo, au

mento de la bilirrubina indirecta en el plasma y 
en la excreción de urobilinógeno fectal. 

Gasificación. La enfermedad hemolítica se pue

de clasificar en dos grupos: heredada y adq uiri

da. 
Dentro de las heredadas tenemos a la vez 

cuatro grandes grupos: 

l. Debido a defectos en la membrana del gló

bulo rojo. 
2. Debido a deficiencias en el sistema fosfa

to-pentosa-glutation. 

3. Debido a deficiencias de enzimas glucolíti

cas. 
4 . Debido a alteraciones en la molécula de 

hemoglobina (hemoglobinopatías). 
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Dentro del primer grupo, es decir, aquellos 

estados hemolíticos debidos a defecto en la 

membrana del glóbulo rojo, tenemos la esferoci· 

tosis hereditaria, la eliptocitosis, la estomatoci

tosis, la debida a un aumento selectivo de la 
lecitina de la membrana. Dentro de las deficien· 

cias del sistema fostafo-pentosa-glutation se en

cuentran: 

La deficiencia de glucosa seis fosfato deshi

drógena, la de reductasa de glutation, peroxidasa 

de glutation y sistetasa de glutation. En el gru

po de las deficiencias de enzimas glucolíticas 

tenemos la de piruvatoquinasa, de A TPasa, iso

merasa de fosfatoglucosa, hexocinasa, etcétera. 

En el cuarto grupo, las. hemoglobinopatías, 
tenemos: la anemia de células falciformes (ane

mia drepanocítica), las talasemias, la hemoglo

bina C, las combinaciones de Hemoglobina C y 

Drepanocitosis, Drepanocitosis y Talasemia, 

Drepanocitosis y Hemoglobina D, etcétera, y 

tenemos además a las denominadas hemoglobi
nas inestables, entre las que se encuentran la 
Hemoglobina Zurich, la Colonia, Ginebra, 

Sydney, etcétera. 

De estas patologías revisaremos por su im

portancia a la Esferocitosis hereditaria, la Dre

panocitosis y la Talasemia. 
Esferocitosis hereditaria. Es una enfermedad 

hemolítica heredada con carácter mendeliano 

dominante. De aquí se desprende que por lo 

menos uno de los progenitores debe padecerla. 

Los pacientes afectados por esta enfermedad 
presentan los denominados esferocitos o eritro

citos de forma esférica, presentan además rigi

dez de la membrana, lo cual provoca eritrostasis 

a nivel de la circulación esplénica y hemólisis a 
este nivel. La esferocitosis hereditaria se observa 

en ambos sexos. Los primeros signos de la en
fermedad pueden aparecer poco después del 

nacimiento. 

Los pacientes presentan los signos de un 

proceso hemolítico como son : datos de síndro
me anémico (el cual puede ser leve, moderado o 
intenso), esplenomegalia; durante la evolución 



del padecimiento pueden curarse con lJs deno

minadas crisis caracterizadas por un comienzo 

brusco, en el cual hay hipertermina, molestias 

abdominales, náuseas, vómitos, debilidad y pali

dez progresiva. Estas crisis dependen de una 

eritropeyesis disminuida y persistencia de una 

hemólisis intensa; cursan además con ictericia, y 

en la mitad de los casos de más de 1 O años de 

edad hay colelitiasis. En relación al desarrollo y 

crecimiento de estos pacientes podemos men

cionar que es normal. 

Algunos pacientes pueden presentar turrice
falia (cráneo en torre) debido a la hiperplasia 

eritroide a nivel de la médula ósea. 
En relación a Jos datos de laboratorio, en Ja 

BH vamos a encontrar anemia, VGM disminuí

do, leucocitos y plaquetas normales, reticuloci

tosis. 
Si se realizan frotis se observan esferocitos. 

La MO reportará una hiperplasia eritroide. 
Va a existir aumento de la Bilirrubina indirecta. 

La fragilidad osmótica a las soluciones hipotóni

cas va a estar aumentada. En radiografías de 

huesos largos se puede observar ensanchamiento 
del canal medular, y si se toma una placa de 

cráneo se observarán los denominados "pelos en 
punta". El tratamiento de estos pacientes es la 
esplenectomía y transfusiones durante los epi

sodios de crisis, 

Anemia de células falciformes 
(Deprenocitosis) : 

Los pacientes afectados por este padecimien

to presentan la denominada Hemoglobina S, Ja 
cual difiere de Ja Hemoglobina Adulta en que 
hay sustituci6n del ac. glutánúco por valina en 

la posición seis de la cadena B, La hemoglobina 
S tiende a polimerizarse y formar tactoides 
cuando disminuye la tensión de oxígeno o 

cuando baja el pH. Se considera que la adop

ción de los glóbulos rojos de forma semilunar es 

reversible y resulta de un alineamiento diferente 
de las moléculas de hemoglobina más que de 

una verdadera cristalización de la molécula. 

La propiedad de adoptar forma semilunar es 

una anomalía, transmitida genéticamente, de 

tipo heterocigoto en personas con el carácter 

asintomático falciforme y hemocigoto en los 
pacientes con anemia de células falciformes. 

Los individuos con carácter falciforme son esen

cialmente asintomáticos, a menos que la satura

ción de oxígeno baje hasta un grado anormal, o 

bien que el paciente curse con acidosis. Los 

pacientes con anemia drepanocítica (o anemia 
de células falciformes) son homocigotos. Esta 
enfermedad es crónica y se caracteriza por la 
presencia de anemia y aparición de infartos a 
nivel de diferentes órganos de la economía. La 
anemia resulta de un defecto intracorpuscular 

debido a un aumento en la fragilidad mecánica, 
demostrado cuando los eritrocitos adoptan una 
forma semilunar. El carácter falciforme y la 

anemia drepanocítica se observa fundamental

mente en la raza negra. 

Los pacientes con anemia depranocítica, du

rante la evolución de su padecimiento, pueden 

cursar con crisis, las cuales pueden ser de tipo 

aplástico; éstas se presentan después de infec

ciones bacteriales o virales. Los factores que 
desencadenan este tipo de crisis no son bien 
conocidos, Otro tipo de ataque clasificado e.o

rno crisis es el que se acompaña de signos de 

localización de la enfermedad. Se cree que re

sultan de eritrostasis, anoxia, o infarto, los cua

les pueden ser a nivel de bazo, riñón, hueso, 
pulmón, etcétera. Un tercer tipo de crisis es la 

dolorosa, ésta es la más complicada de todas. 

El comienzo es bastante brusco, y los pacien

tes presentan dolor intenso en una o en ambas 

rodillas o piernas, aumenta progresivamente su 
extensión, muchas veces progresa hacia la espal
da, abdomen, cuello, cabeza, etcétera. Las ma

nifes taciones cutáneas más frecuentes de la en
fermedad son las úlceras a nivel de las extremi

dades inferiores. Los pacientes presentan agran

damiento cardiaco atribuible a la anemia cró
nica; algunos pacientes presentan Cor Pulmona

le a consecuencia de infarto pulmonar e hiper
tensión de la pequeña circulación. Pueden cur

sar asimismo con hematuria, cuya patogenia se 

desconoce. El examen de fondo de ojo puede 
mostrar tortuosidad intensa y dilatación de los 

vasos retinianos. En el laboratorio, a nivel de la 

biometría hemática, se encuentra anemia y reti

culocitosis; en el frotis observaremos los drepa

nocitos y a rúvel de la médula ósea encontrare

mos hiperplasia eritroide. En caso de carácter 
falciforme, solicitar inducción de drepanocitos 
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en frotis por consumo de oxígeno. El diagnósti

co se establece por electrofóresis de Hb. 

Talasemia 

Es una hemoglobinopatía caracterizada por 

un defecto en la síntesis de las cadenas de la 

Hb. Se denomina talasemia menor cuando el 

paciente es heterocigoto, y mayor cuando es 

homocigoto. En estos padecimientos hay una 

producción mayor de cadenas normales, las cua

les se polimerizan formando una Hb inestable 

que se precipita formando los cuerpos de Heinz, 

lo cual hace susceptible a los glóbulos rojos de 

secuestro por la rnicrocirculación. Se observa 
fundamentalmente en familias de origen medi

terráneo y en personas de raza negra. La talase

mia mayor se manifiesta desde la infancia con 

anemia, hepato y esplenomegalia y úlceras cró

nicas en las piernas. El tratamiento es a base de 

transfusiones para corregir la anemia y esplenec

tomía cuando la esplenomegalia provoca moles

tias. 

Referencias bibliográficas 

1. Leavell, Thorup, Hematologz'a Clínica. Editorial In
teramericana, Tercera edición , pp. 180-22 3, 197 3, 

2. Salvat, "Clínica hematológica", Volumen 3, Núme
ro 1, Anemias Hematológicas, Salva! Editores , 
19 76 , 

3, Williams, J.W. Hematology, Me. Graw Hill , pp. 
453-544, 1977. 

4, Wintrobe, M,N, Clinica Hematology. Lea Febiger, 7 
th ed ition , págs, 717-883, 197 4. 

5. Wiley, J .S., "Coordinated increase of sod ium leak 
and sodium pump in hereditary speherocitosis". 
British Journal of Hematology, 22, 529-542, 19 72 . 

422 

ENFERMEDAD HEMOLITICA ADQUIRIDA 

Dr. Ramiro Bo1úfaz Gracias* 

Es conocido por todos que el eritrocito tiene un 

promedio de vida de 120 días, y que al concluir 

este periodo es destruída la célula por el siste

ma reticuloendotelial para degradar su molécula 

de hemoglobina en hem y globina ; la globina se 

separa en sus aminoácidos que la forman y se 

van al almacén de aminoácidos para ser utiliza

dos posteriormente, mientras que el hem es 
degradado en bilirrubina indirecta , pasando al 

hígado para ser transformada en bilirrubina di

recta hasta excretarse en la orina y heces como 

urobilinógeno y estercobilinógeno respectiva

mente ; el hierro se reutiliza. 

Cuando existe anemia hemolítica, la vida 

media del eri trocito está acortada, lo que traerá 

como consecuencia una serie de situaciones que 

analizaremos posteriormente. 

La clasificación de este tipo de anemias es la 

siguiente: 

l. Mediadas por anticuerpos 

L lsoanticuerpos. 

a) Reacción postransfusional; 

b} Eritroblastosis fetal. 

2. Anticuerpos inducidos por drogas , ( quinidi

na, penicilina, metildopa). 

3. Anticuerpos 

a) Idiopáticas ; 

b) Secundarias (neoplasias, enfermedades 
auto inmunes). 

11. Hemoglobina paroxismal nocturna 

IIL Hemólisis mecánica 

a) Marcha; 

b) Cardiaca; 
c) Microangiopática 

• Jefe del Banco de Sangre del Hospital General , 
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IV. Infecciones 

V. Químicos 

VL Físicos 

V!l Hipersplenismo 

La anemia hemolítica autoinmune es la más 

importante de todas, por ello nos dedicaremos 
prácticamente a este síndrome. Este síndrome 
se caracteriza por la aparición de una anemia 

hemolítica no compensada, que resulta de una 
respuesta inmune aberrante iniciada por un 
huésped y dirigida contra los antígenos eritrocí
ticos normales, no modificados, del propio 

huésped. 
Estos pacientes presentan las manifestacio

nes usuales del proceso hemolítico, como acor
tamiento del tiempo de sobrevida del eritro

cito, aumento del urobilinógeno y de la bilirru
bina indirecta, anemia, reticulocitosis, espleno

megalia con prueba de Coombs directa positiva. 
Cuando esta entidad se asocia a otro padeci

miento como lupus eritematoso sistémico, mo
nonucleosis infecciosa, enfermedad de Hodking, 

éste recibe el nombre de anemia hemolítica 

secundaria. 

La anemia hemolítica autoinmune se observa 
a cualquier edad y en ambos sexos, caracteri
zándose clínicamente por un síndrome anémico 
( estenia, adinamia, disnea de diversos grados, 
palpitaciones, taquicardia, etcétera); datos de 
hemólisis como ictericia, orina obscura y a la 

exploración física se corroboran estos datos 

más esplenomegalia. 
En el laboratorio se encuentra anemia de 

diversos grados, reticulocitosis, la cifra de leuco
citos es normal, pero puede estar aumentada o 
disminuida, la cifra de plaquetas puede estar 
normal o disminuida. La prueba de la fragilidad 
osmótica es normal, siempre y cuando no exis

ta esferocitosis; la prueba de la autohemólosis 
está aumentada; prueba de Coombs positiva, y 
finalmente la prueba más importante es la de

mostración de los anticuerpos pegados al eritro
cito y el poder conocer su especificidad (es 

decir, conocer hacia qué antígenos están dirigi

dos los anticuerpos). Esto se puede hacer me-

diante pruebas de absorción y elucción. 

El tratamiento del paciente está encaminado 
a combatir la anemia, la enfermedad, funda

mentalmente si existe, y esto se logra a través 
de transfusiones de paquete globular, corticoes

teroides y actualmente esplenectomía. 

El tratamiento con esteroides produce mejo

ría, aunque no se conoce mecar.ismo de acción, 
pero que posiblemente se debe a que disminuye 
la reacción anticuerpoº La droga de elección es 
la prednisona, la cual se da a razón de 60 mg. 
por m. de superficie corporal. 

La esplenectomía se introdujo por Mitcheli 
en 1911 y desde entonces se ha comprobado su 
gran utilidad en aquellos casos que fracasaron 
con los esteroides. Algunos autores, como 
Crosby, han demostrado remisión del 75 por 

ciento de los casos que habían fracasado con 
esteroides. 

Cuando estos procedimientos fallan, se utili

zan otros inmunosupresores como la azatiopri
na, clorambucil y ciclosfosfamida con más o 
menos buenos resultados. 

La hemoglobinuria paroxismal nocturna se 
caracteriza por hemólisis intravascular debida a 
un defecto intrínsico del glóbulo rojo, afecta a 

todas las edades, aunque predomina entre la 

tercera y cuarta década de vida de todas las 

razas y predomina en el sexo femenino. 
Se caracteriza por anemia, presencia de ori

nas obscuras al levantarse; pueden aparecer 
otros síntomas como dolores abdominales y 
cefaleas intensas. 

La biometría hemática no muestra grandes 

cambios, la anemia es de grado variable, puede 

haber leucopenia y trombocitopenia. 
La patogenia de esta entidad se desconoce, 

pero la presencia de anomalías sobre las tres 
series hace pensar en lesión de célula madre. 

Cuando la hemoglobmuria paroxismal noctur
na se asocia a leucemia aguda mieloblástica o a 
otro síndrome mieloproliferativo, plantea el 
problema de la relación entre estas enfermeda

des. 
El tratamiento es a base de transfusiones de 

paquetes globulares lavados y medidas generales 
de mantenimiento. 

Dentro de las anemias hemolíticas mecánicas 

tenemos: 
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l. La hemoglobina de marcha, la cual se pre
senta cuando existe choque de los eritrocitos 

con la pared capilar sobre una superficie 

dura como las botas de los soldados o corre

dores; en los karatecas también se puede 

presentar esta anemia al golpear con su ma

no sobre superficies duras. 

2. La anemia hemolítica cardiaca se presenta 
en aquellos sujetos con estenosis o prótesis 

valvulares< Esta patología provoca que la 
sangre al atravesar la válvula enferma o artifi
cal origine la ruptura del eritrocito, hay au
mento de hemoglobina plasmática, disminu
ción de haptoglobinas, aparición de esquisto

citos (eritrocitos deformados y fragmenta

dos). 
3, La anemia hemolítica miroangiopática se ca

racteriza por destrucción del eritrocito en la 
microcirculación, porque ésta se encuentra 

con obstrucción parcial de luz. Este t ipo de 
anemia se puede asociar a púrpura tromboci

topénica, trombótica, lupus eritematoso di
seminado, glomerulonefritis, etcétera. 

4. Hiperesplenismo. Este síndrome se caracteri
za por esplenomegalia, anemia, leucopenia y 

trombocitopenia aisladas o combinación, 

con médula ósea normal y que todo el 

síndrome corrige con la espelenectomía. 
Este síndrome se puede encontrar asociado a 

otros padecimientos como la cirrosis hepática, 

etcétera. 
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ENFERMEDAD HEMOLITICA 
DEL RECIEN NACIDO 

La enfermedad hemolítica del recién nacido 
constituye uno de los más importantes capítu

los de la práctica pediátrica y es el resultado de 
la destrucción de los eritrocitos del producto 
por anticuerpos maternos formados en virtud 
de exposición previa a los antígenos de grupos 
sanguíneos eritrocitarios de anteriores embara

zos. 
La mayor frecuencia de este tipo de altera

ciones está constituída por incompatibilidad fe_ 
to-materna a nivel de los antígenos del grupo 

ABO; sin embargo, debido a que en general las 

consecuencias biológicas son usualmente de re
lativa poca importancia, nos dedicaremos a revi
sar los aspectos fundamentales de la incompati
bilidad feto-materna respecto a los antígenos 

del sistema RH, señalando que dentro del actual 
panorama de la Inmunohematología, la incom

patibilidad puede deberse a cualquiera de los 
diferentes antígenos que constituyen los varia

dos sistemas de grupos sanguíneos conocidos 
hasta la fecha. 

Con base a lo anterior, consideremos, por 

comodidad, el sistema Rh como la expresión 

del antígeno "D", cuya positividad se encuentra 
aproximadamente en el 85 por ciento de los 
seres humanos y la expresión hipotética de "d" 

que corresponde al Rh negativo, substancia que 
aún no ha sido demostrada. 

La primera condición, ya que éstos antíge

nos se determinan genéticamente, serán (con 
base al conocimiento bien establecido respecto 

a que el primer contacto del organismo que 
carece del antígeno producirá una respuesta in
munohumoral primaria o de "información o 
reconocimiento" para integrarse una verdadera 

"memoria inmune" y quedar impresa la infor

mación en linfocitos de memoria para que, en 

subsecuentes ocasiones en que exista nueva

mente exposición al antígeno, se desarrolle la 
respuesta secundaria o "anamnésica" con gran 
producción de anticuerpos) las siguientes: Ma
dre Rh negativa (d) y Padre Rh positivo (D), 

de donde el producto, en el caso hipotético que 

consideramos, resulta (D). 

Durante todo embarazo normal existe paso 



de eritrocitos fetales a la circulación materna 

(se considera normal una cantidad de 1 eritroci

to fetal por cada 1 O 000 eritrocitos mater

nos); sin embargo en la inmensa mayoría de los 

casos con estas características no ocurre nada 

especial, tal vez como resultado de la insuficien

te cantidad de estimulación antigénica aunada a 
cierto grado de inmunotolerancia inducida por 

el embarazo. Aproximadamente un 1 O por cien

to de mujeres Rh negativas pueden sensibilizar

se al Rh positivo del producto, sin embargo se 

acepta que la inmunización será resultante de 

las maniobras durante el parto, siendo una prác

tica extendida el ligar y exprimir el cordón 
umbilical con objeto de lograr un alumbramien
to placentario rápido, lo cual produce inevita

bles desgarros endometriales y verdaderas 

transfusiones de sangre fetal al torrente mater
no (hasta varias decenas de centímetros cúbi

cos), que si van a ser suficientes para lograr la 

instalación de una respuesta primaria durante 
las primeras 72 horas posteriores al parto. 

Si las condiciones antigénicas se repiten en 

algún embarazo posterior (habitualmente terce

ro o cuarto, aun cuando puede ser de memoria, 

es capaz de reconocer mínimas cantidades de 

antígeno Rh en la circulación materna, aun en 

etapas iniciales del embarazo, y desarrollar una 
importante respuesta anamnésica, con la gran 
producción de anticuerpos antiRh. Estos anti

cuerpos, de naturaleza IgG, de bajo peso mole

cular, van a ser los causantes de la hemólisis de 
los eritrocitos fetales en la circulación materna 

probablemente por fijación de complemento, y 
pueden ser detectados en la madre por medio 
de la prueba de Coombs indirecto (prueba que, 

con grandes reservas, puede ser orientadora en 
cuanto a la evaluación de la severidad del proce

so inmune y que puede permitir cierto pronóstico 

en determinaciones seriadas, pues su aumento 
traduce una mayor producción de anticuerpos). 
No se destruyen los eritrocitos fetales en la circu
lación materna, sino que , más importante aún, 

los anticuerpos pasan la barrera placentaria y ata

can a todos los eritrocitos Rh positivos que 
encuentran e n s u camino , determinan

do un variable grado de hemólisis en la circula

ción fe tal. Varios datos auxilian en la valoración 

del daño fetal por hipoxia secundaria a la hemó-

lisis y por lesión encefálica por la hiperbilirrubi

nemia resultante, tales como la valoración clíni

ca del feto, la amniocentesis (con determinacio

nes de bilirrubinas), etcétera. Sin embargo el 

dato fundamental en el diagnóstico es la demos

tración del anticuerpo materno pegado a la 

membrana eritrocitaria del producto, por medio 

de la prueba de Coombs directa. 

Las consecuencias, obviamente sobre el feto 
y no la madre (en principio), pueden ser leves 

(ictericia leve del recién nacido), moderadas o 

incluso severas y con gran índice de morbimor
talidad (Kernícterus, Hidropesía fetal). La san

gre del producto acusará diverso grado de ane

mia, hiperbilirrubinemia indirecta y la señalada 
positividad de la prueba de Coombs directa, 

encontrándose reticulocitosis y marcada eritro

blastosis periférica, de donde inicialmente el 

proceso recibió su nombre .. 

Desde el punto de vista hematológico, ade

más de ayudar al producto con medidas que van 

desde la simple observación hasta repetidas 
exanguíneotransfusiones y aun transfusiones in

trauterinas, es sumamente importante el preve

nir, en lo posible, la instalación de la respuesta 

inicial o primaria desde el pnmer embarazo con 
las características ya señaladas. 

Desde hace varios años se logró la obtención 

por medio de inoculación de Rh positivo a 
individuos negativos, la formación de un anti

cuerpo con características de ser antigaromaglo

bulina anti D, es decir, un anticuerpo cuya 
acción fundamental es la de "ocultar" la subs

tancia D de ios eritrocitos fe tales del sistema 

inmunitario de la madre en el momento de la 
supuesta transfusión fetomaterna durante el 

parto. De esta manera se impide la respuesta 
primaria y no existe inmunización siempre que 

se aplique durante las primeras 72 horas poste

riores al parto y en cantidad adecuada. 
Es necesario comentar algunos aspectos de 

indicaciones en la aplicación de esta protección. 
En primer lugar, solamente se proporcionará 

a madres Rh negativas con producto positivo 

(en caso de aborto se presumirá que el producto 

es positivo). 

También, y resulta evidente, se aplicará ex

clusivamente a madres no sensibilizadas previa

mente (Coombs indirecto negativo) y que no 
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pres~nten ningún problema del tipo toxemia del 

embarazo. 

El uso de esta protección ha sido exitoso, no 

habiéndose encontrado hasta la fecha complica

ciones y ha permitido el abatir muy considera

blemente la incidencia de este tipo de isoinmu

nización materno fetal. 

Otras medidas fundamentales son las relacio
nadas al manejo obstétrico y algunos autores 

recomiendan el procurar un parto "limpio", 

permitiendo un alumbramiento más natural y 

menos traumático, dejando sin ligar el cordón 

proximal a la placenta durante un lapso varia

ble, con objeto de evitar en lo posible los desga

rros que el hematoma retroplacentario puede 

producir de otra forma. 
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ASPECTOS CLINICOS 
DE LA TRANSFUSION SANGUINEA 

Dr. Ramiro Bonifaz Gracias* 

Los sistemas de grupos sanguíneos más impor

tantes en relación a la transfusión de sangre son 

el ABO y el Rh Hr; hay otros sistemas como el 

MNSs P, Lutheran, Kell, Lewis, Duffy, Kidd, 

Diego, que poseen menor capacidad inmunogé

nica pero no por ello dejan de tener interés en 
algunos casos o circunstancias. 

Los sistemas ABO y Rh tienen particular 

interés, ya que son los responsables de casi 

todas las reacciones de incompatibilidad, así 
como de la enfermedad hemolítica del recién 

nacido. 

El sistema ABO fue descrito originalmente 
por Landstainer en 1900 . y se le considera a él 

como el padre de la terapéutica transfusional 

moderna. Este sistema se transmite siguiendo 

las leyes de la herencia, ya sea en forma domi

nante o recesiva: homocigota o heterocigota, 

pudiendo tener los siguientes genotipos: AA, 

AO,BB,B0,00,AB y sus fenotipos seríanA,A,B, 

B, C, AB . De esto podemos decir que para que 

un sujeto sea O debe de ser homocigoto, lo que 

indica que los genes de grupo O son recesivos y 

requiere de una doble dosis para expresarse; 

mientras que los sujetos AB son heterocigotos y 

ambos genes A y B son dominantes. 

Estas sustancias de grupo sanguíneo no son 

más que el resultado de cambios químicos por 

la interacción de los diferentes genes presentes 
(A-B-H) sobre una sustancia precursora a tra

vés de sus enzimas efectoras. 

Sustancia A 
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Sustancia 0 
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Otro hecho interesante es la presencia de 

anticuerpos naturales en el suero, es decir, un 

sujeto de grupo A presenta anticuerpos anti D, 

tiene anticuerpos anti A; el sujeto de tipo O por 

carecer de los antígenos formará anticuerpos 

anti AB, por el contrario el AB no formará 

anticuerpos. Estos antígenos se encuentran re

partidos ampliamente en la naturaleza (polvo, 

bacterias, alimentos, etcétera), lo. que explica la 

formación de anticuerpos. 

El segundo sistema, en importancia, por su 

capacidad inmunogénica, es el Sistema Rh Hr 

descrito también por Landstainer en 1940 y 

que revolucionó una serie de conceptos clínicos 

(Enfermedad hemol ítica del recién nacido) y de 

terapia transfusional. Al igual que para ABO, se 

hereda a través de tres genes ligados en un 

mismo cromosoma, los cuales son: C ó c; E ó e ; 

siendo el de mayor capacidad inmunogónica el 

D, las fracciones C, c, E, e, poseen menor capaci

dad inmunogénica. 

Este sistema también puede ser homocigoto 

y heterocigoto al D, siendo la D dominante y la 

d recesivo, lo que traerá como resultado el que 

se expresen los positivos como DiD, D/d, mien

tras que el negativo sólo será homocigoto en 

forma recesiva d/d. 
Dentro de este sistema existe una variante 

que se conoce con el nombre de Du, la cual no 

posee su cadena completa, por Jo que no es 

igual a la cadena del D y tendrá su capacidad 

inmunogénica específica; por lo que su compor
tamiento será diferente según sea donador o 

receptor, si se trata de donador será positivo y si 

es receptor será negativo. 

Existen pruebas mínimas a realizar en el 

laboratorio cuando se va transfundir una san
gre; 

1. Determinación de grupo Sistema ABO y Rh 

Hr del donador y receptoL 

2. Pruebas cruzadas, las cuales se dividen en 

mayor y menor; la mayor consiste en mez

clar eritrocitos del donador con suero del 

receptor; la menor consiste en mezclar eri

trocitos del receptor con suero del donador. 

3. Detección de anticuerpos inmunes. 

Con el avance de la tecnología moderna se 

ha logrado poder separar a la sangre en sus 
diferentes componentes, permitiéndonos así una 

mejor aplicación de la transfusión con menores 

riesgos y mejores y menores efectos terapéuti
cos. 

De la sangre total podemos obtener las si

guientes fracciones : 

l. Paguete globular 

2. Plasma fresco congelado 

3. Plasma rico en plaquetas 

4. Concentrado de factor VIII 

5. Plasma desprovisto de factor VIII 

6. Concentrado de leucocitos 

La transfusión se indicará una vez que se 

haya valorado su utilidad y se haya escogido la 

fracción necesaria para cubrir la deficiencia, te

niendo siempre en mente que la transfusión no 

es un procedimiento inocuo y que conlleva una 

serie de riesgos. Las indicaciones precisas de una 

transfusión serían: 

1. Hipovolemia 

2. Anoxia tisular 

3. Trombocitopenia 

4. Deficiencia de procoagulantes 

Las complicaciones de la transfusión se han 

reportado en la literatura mundial con una fre · 

cuencia del 1 O por ciento a menos del.O. 2 por 

ciento. 

Hay que tener cuidado en las manifestacio

nes clínicas postransfusionales para evitar diag

nósticos equivocados, ya que un gran número 

de los pacientes que reciben una transfusión 

presentan como parte de su sintomatología es

calofrío, fiebre, estado de choque e ictericia, 

mas no siempre está relacionado con la causa y 
el efecto. Las complicaciones de la transfusión 

se pueden dividir en dos ~randes grupos: las 

tempranas y las tardías. 

Las complicaciones tempranas pueden ser la 

hemólisis por sangre incompatible, Ja reacción 

alérgica, la reacción febril, la reacción· por san

gre contaminada, la sobrecarga de volumen y la 

hipocalcemia. 
De las reacciones tardías tenemos: la trans

misión de infecciones como la sífüis, la hepati

tis, e infectaciones como el paludismo: la sobre

carga de hierro, Ja eritropoyesis disminuída, la 
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reacci?n hemolítica tardía, la iso-inmunización 

a otros sistemas fuera de ABO y Rh. 

La reacción por sangre incompatible es la 

más temida de todas y se manifiesta por dolor 

en el sitio de la venopuntura, dolor retroester

nal tipo opresivo y finalmente dolor en regiones 

lumbares, 

Por la sangre transfundida en forma incom

patible hay una hemólisis intravascular con libe

ración de hemoglobina, la cual es captada por 

las haptoglobinas formando un complejo hapto

globina hemoglobina que es atrapado por el 

reticuloendotelio, donde se degrada a bilirrubina ; 

pero cuando las haptoglobinas se saturan, la 

hemoglobina empieza a circular libremente pu
diendo filtrarse por el riñón y aparecer hemo

globinuria. Por otro lado, la liberación de sus

tancias tromboplásticas puede desencadenar 

coagulación intravascular diseminada, el pacien

te entra en estado de choque, lo que disminuye 

el filtrado glomerular y por consecuencia el 

paciente cae en anuria, posteriormente presenta 

insuficie ncia renal aguda, la cual deberá de ser 

manejada por diuréticos osmóticos del tipo del 

manito! y furosemida. 
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MECANISMO NORMAL DE LA HEMOSTASIS 

Dr. Federico Garzso Rivera* 

Por hemostasis entendemos el "conjunto de 

mecanismos que interactuando entre s{, hacen 
cesar una hemorragia". En este sistema biológi

co intervienen diversos elementos , tanto celula

res como plasmáticos, y para su mejor compren

sión se divide la hemostasis en: primaria, que 

incluye la participación del capilar y las plaque

tas, y la secundaria o plasmática, que se divide 
en cuatro fases: 1 a. generación de la trombo
plastina, 2a. generación de trombina, 3a. gene

ración de fibrina y 4a. generación de plasmina, 
que se conoce también como fibrinolisis. 

Cuando se lesiona un capilar existe una 

reducción de su calibre, la cual está mediada 
por la liberación de sustancias vasoactivas por 

parte de los tejidos lesionados y /o probable

mente por la presencia de pericitos entre las 

células endoteliales del capilar. Todos los ele

mentos formes de la sangre y la célula endote
lial del capilar poseen carga eléctrica negativa, 

lo que impide que en condiciones normales 

exista aglutinación espontánea de estos elemen

tos; cuando se lesiona al capilar, se expone el 

'cemento' intercelular, que es básicamente la 
colágena y esto favorece la adhesión de las 
plaquetas a ella, tanto por atracción electrostáti

ca como por la presencia de receptores para la 

colágena en la plaqueta, posteriormente las pla

quetas se unen unas con otras, lo que recibe el 

nombre de agregación plaquetaria, para que al 

final de ella la plaqueta expulse su contenido, 

principalmente aminas vasoactivas que manten

drán la vasoconstricción inicial por un tiempo 

mayor, fosfolípidos plaquetarios y trombina 

que participarán en la hemostasis plasmática. 

* Exmiembro de la Unidad de Hematología 103, Hos
pital General , S.S.A. 



En la hemostasis secundaria o plasmática 

participan diversos factores (cuadro 1 ), cuya 
interacción dará como resultado final el depósi
to de fibrina en el sitio de lesión vascular, con 
su oclusión definitiva (ver esquemas). 

La valoración de este sistema, a través del 

laboratorio debe incluir una serie de estudios, 

ya que el realizar una sola prueba proporciona 
sólo una imagen parcial de este CGmplejo siste
ma. 

Las pruebas que estudian la hemostasis pri

maria y secundaria, se enumeran en el cuadro 2, 
y en este resumen hablaremos de las más impor

tantes. 
El tiempo de sangrado o de hemorragia estu

dia principalmente el capilar y las plaquetas y 

debido a que en nuestro medio la patología del 
capilar es rara , un alargamiento en esta prueba 

nos debe hacer pensar principalmente en altera

ciones en la cantidad o en la calidad plaqueta

ria. El tiempo de tromboplastina parcial estudia 
Ja vía intrínseca de la primera fase (factores 

XII, XI, IX, Vlll, V y X). El tiempo de pro
trombina det ecta deficiencias de los factores II, 
VII,V y X y porcentajes de actividad por arriba 
del 60 por ciento se consideran como normales: 
esta prueba estudia, en forma indirecta, la canti
dad y calidad del fibrinógeno. La cuenta de 
plaquetas (normal de 150 000 a 450 0003

) de

be siempre, para mayor seguridad, acompañarse 
de una apreciación en el extendido de sangre 
periférica. 

Cuadro 1 Factores Plasmáticos de la Coagulación 

I Fibrinógeno * VIII Globulina Antihemofílica 
11 Prot rombina *+ IX Factor de Chistmas *+ 
III Tromboplastina Tisular X Factor de Prower-Stuart *+ 

IV Calcio XI Antedecedente 

V Proacolerina * 

vr ----
vn Proconvertina *+ 

Tromboplástico de Plasma * 

XII Factor de Hageman 
XIII Estabilizante de la Fibrina * 

* Sintetizado principalmente en el hígado 

+ Requiere de la Vitamina K para su correcta síntesis 

Cuadro 2 Pruebas que estudian la Hemostasis primaria 

Prueba de Rumpel- Leede (Torniquete) 

Tiempo de Sangrado 
Cuenta de plaquetas 

Adhesividad Plaquetaria 
Agregación Plaq uetaria 

Consumo de la Protrombina 

Medición de los fosfolípidos plaquetarios. 

Pruebas que estudian la Hemostasis Secundaria 

la. Fase 
Tiempo de Tromboplastina Parcial 

Consumo de la Protrombina 
Generación de Tromboplastina 
Cuantificación de Factores 

Ila. Fase 

Tiempo de Protrombina 
Cuantificación de Factores 

Illa. Fase 
Cuantificación de Fibrinógeno 
Tiempo de Trombina 
Tiempo de Reptilase 

IVa. Fase 

Lísis de Euglobulinas 

Productos de Degradación de Fibrinógeno 

Pruebas de Paracoagulación 

Prueba del Etanol 

Prueba del Sulfato de la Protamina 
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Esquemas: 

la. Fase 
vía intrínseca vía extrínseca 
XII Xlla. JI VII Ca++ 

XI XIa. 
XI I IX VIIlt FIP Ca++ X Vt m FIP Ca++ 

Ila. Fase 

Illa. Fase 

N. Fase 

m 

Protrombina Ca. ++ Trombina 

Fibrinógeno Monómero de fibrina 

Polímero soluble de 
fibrina 

VIII VIII a Polímero insoluble de 

fibrina 

Plasminógeno Plasmina 

Fibrinógeno Fibrina 

X 
y 

D 
E 

X Tempranos 

V y 

VIII D 

E Tardíos 
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PURPURAS 

"Las púrpuras comprenden un grupo heterogé

neo de trastornos hemáticos que presentan en 

común la existencia de hemorragias cutáneas, 

acompañadas o no de hemorragias en las mem

branas mucosas y en otras zonas del organismo, 
así como en los órganos internos", 

Clasificación 

De acuerdo al número de plaquetas circulan

tes que presentan estas enfermedades, podemos 
clasificarlas en 2 grandes grupos: 

a) Púrpuras trombocitopénicas, y 
b) Púrpuras no trombocitopénicas 
Como representante principal de las primeras 

tenemos a la Púrpura Trombocitopénica Idiopá· 

tica y de las segundas a la Púrpura Alérgica, que 
serán las que trataremos ert este resumen. 

Púrpura trombocitopénica idiopática 
Se puede presentar a cualquier edad, predo

minando en niños de 2 a 3 años, sin diferencia 
de sexos. En la mayoría de los casos se encuen
tra el antecedente de infección viral o bacteria

na reciente de vías aéreas superiores. 

Patogenia 

El padecimiento está determinado por la des

trucción plaquetaria importante que produce 
trombocitopenia. Esta destrucción plaquetaria 
aumentada es el resultado de la presencia de 
autoanticuerpos antiplaquetas que sólo se pue

den demostrar en un 30 por ciento de los casos. 
La enfermedad puede ser idiolinfoide o en

fermedades de la colagena (LES), en donde el 
sistema inmunológico está alterado. 

Cuadro clínico 
Está caracterizado por fenómenos hemorrá

gicos mucocutáneos y de los órganos internos. 

Los primeros se caracterizan por petequias, 

equímosis y hematomas. Los segundos pueden 
darse a cualquier nivel, siendo los más frecuentes 

epistaxis, gingivorragias, metrorrágias, sangrado 

de tubo digestivo, hematuria y hemorragia a 
nivel del SNC que, como se comprenderá, es la 

más grave que puede presentarse. 



La severidad de los fenómenos hemorrágicos 

está relacionada íntimamente con la cifra de 

plaquetas, o sea, entre menor cantidad de pla
quetas circulantes se encuentren, el riesgo de 
hemorragias será mayor. En la práctica se ve 

que con cifras por abajo de 50 000 plaque

tas/mm3 las hemorragias son más importantes y 
severas, y por arriba de esta cifra son escasas y 
de menor grado de severidad. 

Laboratorio 
Las pruebas de actividad· plaquetaria están 

alteradas. En la BH el dato principal es la trom
bocitopenia con cifras habitualmente inferiores 
de 50 OOO/mrn3. El resto de la BH será normal, 
aunque eventualmente puede revelar anemia, 

acorde a la magnitud de las hemorragias. La 

prueba de Ruinpel-Leade puede ser positiva. 

Dentro de las pruebas de hemostasia el t iempo 
de sangrado estará prolongado y la retracción 
del coágulo será anormal, el resto es normal. 

La médula ósea se encuentra dentro de lími
tes normales, a excepción del aumento en el 

número de megacariocitos, así como asincronis

mo en la relación núcleo-citoplasma. Tales me

gacariocitos no son productores de plaquetas. 

En el 30 por ciento de los casos se descubren 
anticuerpos antiplaquetas por diferentes técni

cas; entre las principales tenemos: aglutinación 
plaquetaria, consumo de antiglobulina, fijación 
de complemento y factor 3 plaquetario aumen

tado. 
Finalmente deben efectuarse estudios ten

dientes a descartar una enfermedad de fondo: 
VGR.: Lupus eritematoso sistémico. 

Tratamiento 
Durante la face aguda se utilizan esteroides 

hasta lograr la remisión (cuando la cifra de 

plaquetas se ha normalizado y clínicamente las 
hemorragias han desaparecido), posteriormente 
se reducen gradualmente hasta suspenderlos. El 
esteroide tiene tres acciones en la PTI: 

l. Disminuye la reacción Ag-Ac, 
2. Protege el endotelio vascular, e 

3. Inhibe el secuestro plaquetario por el vaso. 

El esteroide de elección es la prednisona a 

dosis de 1.5 mg/kg. de peso por día, hasta 

lograr la remisión en un tiempo promedio de 4 

a 6 semanas. 
Cuando no se logra la remisión y el padeci

miento se torna crónico, es decir, cuando han 

pasado 6 meses de evolución, está indicada la 

esplenectomía, cuyo objeto es suprimir el prin

cipal sitio de secuestro y destrucción de plaque
tas. 

Si estas medidas llegan a fracasar, se puede 

intentar el tratamiento a base de inmunosupre

sores del tipo de la Ciclofosfamida, aunque los 
resultados en estos casos son inciertos. 

Hay que recordar que la PTI por lo general 
es un padecimiento benigno, autolimitado y 
que responde bien al tratamiento médico o qui
rúrgico. En nuestra experiencia hemos tenido 
71 por ciento de éxitos contra 19 por ciento de 

fracasos, dentro de los cuales fallecieron ~lgu

nos pacientes por sangrado masivo o por sangra
do a nivel del SNC. 

Púrpura Alérgica (Púrpura anafilactoide, Púrpu

ra de Henoch Schoenlein 

Definición 
Es una púrpura no trombocitopénica carac

terizada por erupción de tipo purpúrico,. acom
pañada de manifestaciones aparentemente alér
gicas como rash urticariforme y edema. Se 

acompaña de síntomas gastrointestinales, dolo

res articul¡¡res y complicación renal frecuente. 

Fisiopatología 
La púrpura alérgica se considera como un 

fenómeno de hipersensibilidad inmediata del ti
po III de Coombs y Gel!, o sea, por complejos 

inmunes Ag-Ac. Se han descrito casos debidos a 

alergia por alimentos, picaduras de insectos, me
dicamentos, además de encontrarse una alta in
cidencia de infecciones de vías aéreas superiores 
previas al desarrollo de la púrpura. 

Anatomía patológica 

La púrpura alérgica es un trastorno inmuno

lógico del que resulta una vasculitis aguda que 

afecta la piel, las articulaciones, el intestino y 

los riñones. A nivel de la piel se encuentra una 
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vasculitis aséptica muy acentuada en los vasos 

del corion. Las lesiones vasculares del intestino 

son similares a las de la piel. A nivel de los 

riñones vasculares de la glomerulonefritis focal, 

con zonas de hipercelularidad y acumulación de 

material PAS-positivo (complejos inmunes) en 

los glomérulos alterados, además de prolifera

ción endotelial con trombosis capilar. 

Cuadro clínico 
Es una enfermedad que se presenta primor

dialmente en niños de edades entre los dos y 

ocho años. La enfermedad está caracterizada 

por fenómeno purpúrico con lesiones urticaria· 

les de color rojo JJinoso, siendo simétricas y 

pruriginosas, de predominio en extremidades 

pélvicas, aunque se pueden generalizar, dolores 

articulares de predominio en tobillos, rodillas, 

caderas muñecas y codos. Síntomas gastrointes

tinales como son dolor de tipo cólico en ocasio

nes muy intenso, naúseas y vómitos. Hematuria 

micro o macroscópica, acompañada en raras 

ocasiones de insuficiencia renal. 

Laboratorio 
Las plaquetas se encuentran en cifras norma

les. El estudio de sangre oculta en heces puede 

ser positivo. En el examen general de orina se 

puede encontrar hematuria y proteinuria, así 

como cilindros granulosos o hemáticos. La quí

mica sanguínea puede revelar datos de insufi

ciencia renal con urea y creatinina elevadas. El 

filtrado glornerular en estos casos estará dismi· 

nuido. 

En la biopsia de piel o riñón vamos a encon
trar las lesiones específicas (se deben efectuar 

cultivos para descartar la etiología infecciosa 

del padecimiento). 

Tratamiento 
Básicamente es sintomático con salicilatos y 

antiinflarnatorios no esteroideos. En los casos 

con sintornatología abdorninalimportanteomele

na, así como en aquellos casos en que se en

cuentran alteraciones renales, se debe efectuar 

tratamiento esteroideo. El más comúnmente 

usado es la prednisona a dosis de l rng. /kg. de 

peso diariamente hasta que remitan las manifes-
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taciones y se normalicen los exámenes de labo

ratorio. 

Pronóstico 
En más de 90 por ciento de los casos es 

benigno, remitiendo espontáneamente la enfer

medad en un promedio de cuatro semanas. 
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HEMOFILIA 

Dr. Federico Gerzso Rivera 

Con el término de hemofilia conocemos a la 

deficiencia heredada de los factores: VIII (Glo
bulina antihemofflica), también llamada hemo

filia "Clásica" o Hemofilia tipo "A" o del fac

tor IX (Factor de Christmas), también conocida 

como Enfermedad de Christmas o hemofilia 

tipo "B". Durante algún tiempo a la deficiencia 

del factor XI (Antecedente trombo plástico 

del plasma), se conoció como Hemofilia tipo 

"C'', sin embargo debido a importantes diferen

cias clínicas y genéticas entre los dos primeros 

tipos y esta última, hoy en día se le conoce 

como enfermedad de Rosenthal. 

La hemofilia constituye, de las deficiencias 

heredadas en los factores de la coagulación, el 
defecto más frecuente y se calcula que la inci

dencia mundial, según diversos reportes, oscila 

entre 2. 8 y 8 por 1 O 000 habitantes, ocupando 
la variedad "clásica" el 70 por ciento de todos 
los casos. 

Ambas deficiencias (VIII o IV) se heredan 

ligadas al cromosoma "X'', de tal suerte que la 

mujer funciona como portadora asintomática y 

el hombre expresa clínicamente la deficiencia. 
A manera de ejemplo podríamos mencionar las 
siguientes posibilidades: 1. La unión de mujer 

portadora con varón normal producirá: 50 por 
ciento de varones hemofílicos y 50 por ciento 

de mujeres portadoras. 2. La unión de mujer 

normal con varón hemofílico producirá: 100 
por ciento de varones normales y 100 por cien

to de mujeres portadoras. 3. La unión de mujer 

portadora con varón hemofflico producirá 25 

por ciento de varones hemofílicos y en las mu

jeres habrá 25 por ciento de portadoras y la 
posibilidad de mujer hemofílica 25 por ciento, 

situación, por fortuna, bastante rara. 

Para poder comprender la fisiopatología de 

la variedad clásica, debemos de recordar algunos 

aspectos de la importancia de la molécula del 

factor VIII; se trata de una beta globulina, 

sintetizada en las células endoteliales, que cuan
do se encuentra totalmente purificada tiene un 

peso molecular aproximado de 350 000 daltons 

y que está constituída por 3 fracciones: una 

fracción funcional o procoagulante, cuya sínte
sis está regida por el cromosoma "X": una 

antigénica, cuya síntesis se rige por un autoso

ma, y una fracción llamada Von Wyllebrand, 

regida también por un autosoma y cuya defi

ciencia heredada genera la llamada enfermedad 

de Von Wyllebrand. En el 96 a 98 por ciento de 

los enfermos de hemofilia clásica existe una 

síntesis correcta de las fracciones antigénica y 

Von Wyllebrand y la formación de la fracción 

procoagulante es la que se encuentra disminui
da. 

En un porcentaje de los casos, un 2 por 

ciento, desarrollan durante su evolución 

un inhibidor de naturaleza inmunológica, el que 

aparentemente no guarda relación con la terapia 

sustituída, y que de existir, complica en forma 
importante la evolución de estos pacientes, ya 

que el anticuerpo funciona como una panagluti

na con especificidad de especie. 

La severidad de la enfermedad se puede clasi

ficar, tanto desde el punto de vista clínico co

mo biológico, en tres grados: Leve, cuando el 
nivel de factor VIII oscila entre 6 y 8 por 
ciento. Habitualmente la sintomatología se ini
cia cuando el niño empieza a recibir traumatis

mos con la deambulación e incluso puede prac

ticársele la circuncisión en la etapa de recién 

nacido y a pasar desapercibido el defecto y 

llegará a la edad escolar con pocas o nulas 

secuelas articulares. Moderada, cuando el nivel 

de factor VIII oscila entre· 3 y 5 por ciento, 
habitualmente se expresa clínicamente en la 

etapa de lactante menor y las secuelas articula
res existen ya en la etapa de preescolar. Severa, 

cuando el nivel de factor VIII oscila entre O y 2 

por ciento, habitualmente abren la sintomatolo
gía en la etapa de recién nacido y llegarán a la 

edad escolar con severas secuelas articulares. 

Desde el punto de vista clínico, las hemorra

gias pueden presentarse a cualquier nivel de la 
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economía, pero los tres sitios más frecuentes 

son: las articulaciones, en las que habitualmente 

el cuadro es muy aparatoso con dolor intenso, y 

las hemartrosis respetidas condicionan al paso 

del tiempo las secuelas articulares ya señaladas 

(anquilosis); en segundo lugar, las hemorragias 

en las masas musculares, que habitualmente son 

más silenciosas, pero que pueden formar gran

des secuestros sanguíneos y provocar en ocasio

nes compresión sobre venas, nervios y arterias, y 

por último la hemorragia a nivel de la cavidad 

oral, siempre grave, por el potencial fibrinolíti

co que posee la saliva. 

El diagnóstico se basa en una cuidadosa his

toria clínica y una sencilla rutina de laborato

rio, semejante a la que debe realizarse en cual

quier preoperatorio y que incluye: tiempo de 
sangrado, cuenta de plaquetas, tiempo parcial 

de tromboplatina y tiempo de protrombina. En 

este grupo de pruebas resultará alargado el tiem

po de tromboplastina, encontrando el resto 

dentro de límites normales. La generación de 

tromboplastina y /o la cuantificación de factores 

permitirá certificar y clasificar el diagnóstico. 

El tratamiento de la Hemofilia requiere de 

un grupo multidisciplinario de especialistas, que 

incluye , entre otros, al hematólogo, ortopedista, 

psiquiatra, terapista físico, etcétera. En este re

sumen señalaremos únicamente algunos 
lineamientos generales en el manejo de proble

mas agudos. En la hemofilia "clásica'' se puede 

recurrir al plasma fresco o congelado, a razón 

de 1 O a 15 mi. por kg. de peso cada 12 horas o 

a los crioprecipitados a razón de 3 a 6 criopre

cipitados por cada 1 O kg. de peso, cada 12 

horas, o al empleo de Factor VIII liofilizado a 

razón de 1 O a 40 U. por kg., de peso cada 12 

horas. En la hemofilia tipo "B" sólo podernos 

recurrir al plasma fresco o congelado a las mis

mas dosis cada 12 a 24 horas, ya que en nuestro 
medio aún no contamos con Factor IX liofili

zado. En ambos casos es recomendable el em

pleo de bloqueadores de la fibrinolísis del tipo 

del ácido epsilen amino capróico (Amicar, no 
porque el paciente curse habitualmente con fi

brólisis, sino porque al bloquear este sistema los 

coágulos duran más tiempo y se favorece así 

una mejor hemostasis local. En las hernartrosis 

agudas es necesario inmovilizar la articulación 
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en posición funcional, aplicar hielo local y ven

daje comprensivo, y en las hemorragias en masas 

musculares vigilar siempre los pulsos distales . 
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ALTERACIONES DE LA HEMOSTASIS 

EN LA CIRROSIS 

Dr. Benny Rubén Palomares M. * 

La cirrosis hepática constituye, en muchas 

partes del mundo, un verdadero problema de 

salud pública, tanto por lo dif(cil de su trata

miento, como por la invalidez crónica que pro

duce. En nuestro país de cada cinco pacientes 

que ingresan a los servicios de urgencias médi

cas, uno corresponde a individuos con diagnós

tico de cirrosis hepática. 

Cirrosis es el término utilizado para designar 

a un grupo de alteraciones hepáticas crónicas, 

difusas, caracterizadas por necrosis celular, rege

neración nodular del parénguima, fibrosis y 

desorganización de la arquitectura lobulillar. 

Las manifest aciones clínicas de este pade

cimiento habitualmente son floridas, pero, en 

términos generales, pueden agruparse dentro de 

dos grandes síndromes: el de insuficiencia hepá

tica y el de hipertensión portal. 

La mayoría de las alteraciones observadas en 

el sistema de la hemostasis se encuentran en 

relación con el daño a la función del hepato

cito, contribuyendo también la presencia de 

hipertensión portal. 

Con objeto de comprender mejor cómo se 

afecta la hemostasis, dividiremos las alteracio

nes en las que corresponden a la primaria y 

secundaria. 

Hemostasis primaria 
El capilar y la plaq ueta son los elementos 

encargados de la formación del tapón hemostá

tico primario. 

El daño al capilar en la cirrosis hepática, se 

ha relacionado con la presencia de hiperstro

genismo. Aunque no se conoce el mecanismo 

exacto a través del cual el exceso de estrógenos 
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condiciona el incremento en la permeabilidad y 

fragilidad capilar, parece ser que es producido 

por la interferencia del paso de prolina a hidro

xiprolina en la formación de la colágena, con la 

consiguiente producción de un cemento interce

lular deficiente. 

En la cirrosis la plaqueta se ve afectada tanto 

cuantitativa como cualitativamente. La trombo

citopenia habitualmente es moderada, oscilando 

en la mayoría de los casos Ja cifra de plaquetas 

entre 800 000 y 100 000 por mm 3
. El meca

nismo de producción de la trombocitopenia es 

por hiperesplenismo, secundario a la hiperten

sión portal. 

En cuanto a la disfunción plaquetaria, ést a 

parece estar condicionada por la acción de al

gún metabolito intermediario, no metabolizado 

por el hígado, sobre la glicoproteína 11 de la 

membrana plaquetaria, en donde se encuent ran 

las cargas eléctricas positivas, interfiriendo de 

esta manera con la adhesividad y la agregación 

plaq uetaria. 

Hemostasis secundaria 

En condiciones normales Ja glándula hepáti

ca se encarga de la producción de 6 de los 12 

factores de coagulación, 4 de los cuales req uiere 

de la vitamina K para su síntesis. 

Factores de coagulación sintetizados en el híga
do: 

1. Fibrinógeno (I) 

2. Protrombina (II)* 

3. Proacelerina (V) 

4 . Proconvertina (VII)* 

5. Christmas ( IX)* 

6. Prower-stuart (X)* 

Al dañarse en forma difusa Ja glándula hepá

tica, se va a producir disminución en la produc

ción de factores plasmáticos antes menciona

dos, lo cual traerá como consecuencia alarga

miento de los tiempos plasmáticos. 

* Requiere de la vitamina K para su síntesis. 
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También encontraremos la presencia de fibri
nolisis anormal, ya que la glándula hepática se 
encarga de retirar de la circulación a los activa

dores del sistema fibrinolítico, así como de la 

producción de antitrombina III y antiplasmina. 

Al no poder realizar estas funciones se produci

rá transformación contínua del plasminógeno 
en plasmina. 

Hiperesplenismo 
El síndrome de hipertensión portal se acom

paña habitualmente de esplenomegalia congesti
va, la cual en aproximadamente el 50 por ciento 
de los pacientes se hace hiperfuncionante, ob

servándose pancitopenia en sangre periférica, 

con médula ósea normal. 

Comentario 
Como hemos podido observar, en la cirrosis 

hepática se afecta en forma flogal el mecanismo 

de la hemostasis, jugando un papel muy impor
tante la insuficiencia hepática. A esta imagen 
con trombocitopenia, alargamiento de tiempo, 
plasmáticos y fibrinólisis anormal, Rodríguez 

Erdman le ha llamado coagulación sin consu
mo. Debido a que los fenómenos hemorrágicos 
en estos pacientes se encuentran fundamental
mente relacionados con la ruptura de varices 
esofágicas, más que por la insuficiencia hepáti
ca, la corrección del mecanismo de la hemosta
sis estará indicada sólo en presencia de fenóme
nos hemorrágicos o al someter a procedimientos 
quirúrgicos al paciente. 

Para el tratamiento de estos pacientes pode

mos recurrir a la administración de concentra

dos plaquetarios, cuando la hemorragia es por 
trombocitopenia, a razón de 4 U/m2 de superfi
cie corporal. La corrección de la imagen plasmáti
ca se hará con plasma fresco ( 1 O a 15 ml/kg. cada 
8 a 12 horas), y finalmente el bloqueo del 

sistema fibrinolítico, se hará con ácido epsilen 

amino caproico (AMI CAR) 5 gr. l. V. dosis ini

cial y posteriormente 1 gramo cada hora. 
El conocimiento de las alteraciones del me

canismo de la hemostasis en la cirrosis hepática 
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ha permitido un mejor tratamiento de los acci
dentes hemorrágicos y ha contribuido en forma 
importante a disminuir la morbi-mortalidad qui
rúrgica en estos pacientes. 
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COAGULACION INTRA VASCULAR 

DISEMINADA 

Dr. Juan Collazo Jaloma* 

El síndrome de coagulación intravascular di
seminada (CID) es una entidad clínico patoló
gica que obedece a múltiples causas, siendo las 
más frecuentes en nuestro medio la septicemia 
por gérmenes gram negativos y la penetración al 
torrente circulatorio de alguna o algunas sustan

cias con poder tromboplástico, tal y como ocu
rre en ciertas patologías obstétricas y en algu
nos tipos de neoplasias malignas. 

Habitualmente es de instalación aguda, de 
evolución rápida y pronóstico fatal. El substra

to fisiopatológico está caracterizado por una 
activación diseminada del mecanismo de la 
hemostasis, con formación de trombos a nivel 
de la microcirculación, cuya constitución utiliza 
en forma exagerada plaquetas y factores plas

máticos de la coagulación, acompañándose en 

forma secundaria o "compensadora" de fibri
nolisis. 

Desde el punto de vista clínico .se presenta 
con manifestaciones hemorrágicas mútiples, es
tado de choque progresivo, acidosis metabólica 
e incoagulabilidad de la sangre. 

El cuadro hematológico la más de las veces 
es florido y permite establecer el diagnóstico 
con precisión; esta imagen está representada 
por: Trombocitopenia habitualmente severa, 
alargamiento de los tres tiempos plasmáticos 
fundamentales (tiempo de tromboplastina par

cial, de protrombina y de trombina), hipofibri
nogemia de grado variable, elevación en la cifra 

de los productos de degradación del sistema 
fibrinógeno-fibrina y positividad en la lisis de 

euglobulina y de las pruebas de paracoagulación 
tales como la prueba del etanol y del sulfato de 
la protamina. 
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La terapéutica en la actualidad se dirige a 

tratar la causa desencadenante, restituir los ele
mentos consumidos y en algunos casos a frenar 

la hemostasis activada, con el uso de anticoagu

lantes potentes del tipo de heparina. 

Es importante señalar el uso actual de la 

antitrombina, como bloqueador de la trombina 
y por consiguiente de la conversión, fibrinó
geno-fibrina, así como la importante participa

dón del sistema reticuloendotelial (SRE), ya 
que este sistema en condiciones normales se 
encarga de fagocitar aquellas sustancias con po
der tromboplástico, e incluso de retirar de la 

circulación a factores activados de la coagula
ción. 

Así pues, debemos considerar que para que un 

CID se instale en un sujeto determinado, aquel 

sistema debe encontrarse parcial o totalmente 
bloqueado. El levamisol (un isómero del tetrami
sol 2,3 ,5 ,6, tetrahidro 6 fenil imidazathiozole) ha 

demostrado poseer la capacidad de estimular la 
actividad fagocítica del SRE y de ejercer un 
efecto positivo sobre la función de los linfocitos 

T, y con base en esto actualmente ante un 

sujeto de alto riesgo (septicemia, huevo muerto 
retenido, etcétera) se puede estimular el SRE y 
las sustancias tromboplásticas y los factores ac

tivados que se generan no llegarán a desencade
nar la actividad diseminada de la hemostasis y 
por lo tanto las complicaciones que esto aca
rreara. 
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LEUCEMIA AGUDA 

Dr. Víctor F. Sales Carmona* 

Definición 

La leucemia aguda es un padecimiento pro
liferativo maligno de los precursores de los ele
mentos formes de la sangre, con desarrollo fun
damentalmente en la médula ósea, ganglios lin

fáticos y sangre periférica, de curso agudo y 

terminación fatal en la mayoría de los casos. 

Etiología 
Se ha mencionado diferentes factores que in

tervienen en la producción de la leucemia aguda, 

sin embargo la etiología precisa se desconoce. En

tre las causas que se mencionan, se encuentran la 
exposición prolongada a la radiación ionizante 
y a los derivados del benzeno, la predisposición 
genética y los estados de inmunodeficiencia. La 
transmisión experimental de leucemia en las 

aves ha sugerido la posibilidad de un origen 
infeccioso de tipo viral del padecimiento. 

Frecuencia 
La leucemia aguda se presenta a cualquier 

edad, no existe predominancia en cuanto al 
sexo, aunque existen algunas variedades que son 
más frecuentes en la infancia, como sucede con 
la leucemia linfoblástica, en tanto que el tipo 
mieloblástico es propio de los adultos. La fre

cuencia en nuestro medio es similar a otros : 6.8 

por 100 000 habitantes por año. 

Cuadro el ínico 
El cuadro clínico se desencadena en pocos 

días, si acaso algunas semanas, y las manifesta
ciones básicas son el severo ataque al estado 
general, la hipertermia, síndrome anémico de gra
dos variables, procesos hemorrágicos e infec

ciones en diferentes sitios y dolor óseo generali
zado. Estas manifestaciones son consecuencia 

de la sustitución del t ejido sano de la médula 
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ósea por células tumorales a las que genérica
mente se les denomina blastos y que son cé
lulas primitivas patológicas; la disminución en 

la producción de eritrocitos condicionará el 
síndrome anémico, la granulocitopenia favore

cerá los procesos infecciosos y la trombocitope

nia las hemorragias a diferentes niveles . La hi

perplasia de la médula ósea a expensas de las 
células tumorales propiciará el dolor óseo; el 
aumento del metabolismo de los blastos, así 
como los procesos infecciosos, son los responsa

bles del aumento de la temperatura. El sistema 

reticulondotelial se encuentra hipertrofiado co

mo respuesta probablemente a la actividad tu
moral, por lo que en la mayoría de los casos se 
presentan adenomegalias generalizadas, así como 
hepato y esplenomegalia, finalmente puede 

haber infiltración leucémica a cualquier órgano, 
provocando diferentes cuadros. La exploración 
física mostrará como datos positivos el impor
tante deterioro del estado general, facies dolo

rosa, palidez generalizada, epistaxis, gingivorra
gias, equimosis y petequias , evidencia de proce

sos infecciosos en cavidad oral, vías aéreas, uri

narias y tracto gastrointestinal, adenomegalias 
periféricas, en el área precordial taquicardia y 
soplos plurifocales, habitualmente visceromega

lias y la digitopresión sobre esternón y diafisis 
óseas provocará dolor intenso. 

Clasificación 
De acuerdo con el tipo de células proliferan

te en forma anormal, afinidad tintorial, la pro
ducción enzimática y los marcadores inmunoló

gicos de superficie, las leucemias agudas se clasi
fican en los siguientes tipos: 

Nombre 

Leucemia linfoblástica 

Leucemia mieloblástica 
Leucemia monoblástica 
Leucemia mielomonocítica 
Síndrome de Di Guglielmo 
Eritroleucemia 

Tipo celular anormal 

Linfoblastos 

Mieloblastos 
Monoblastos 
Mieloblastos y monocitos 
Proeritroblasta; 
Proeritroblastos y mieloblastos 

Leucemia promielocítica Promielocitos 
Leucemia de células plasmátic< Plasmoblastos 
Leucemia eosinofílica 

Leucemia indiferericiada 
Eosinófilos 

Células indiferenciadas 



Diagnóstico 
En términos generales, el cuadro clínico de 

la leucemia aguda no ofrece dificultades para su 

diagnóstico, pero la confirmación del padeci

miento se lleva a cabo a través del examen de la 

sangre periférica y del estudio de la médula 

ósea. En la biometría hemática se encontrará 

disminución de la hemoglobina con un tipo de 

anemia normocítico normocrómico, tromboci

topenia importante, los leucocitos normales o 

aumentados con neutropenia y elevación del 

porcentaje de blastos. La rué.dula ósea por aspi
ración mostrará hiperceluraridad con disminu

ción de los megacariocitos, con incremento pa

tológico de blastos y depresión del resto de las 

series normales. 

Tratamiento 
El tratamiento de la leucemia aguda com

prende dos aspectos básicos: las medidas genera

les y el tratamiento específico por medio de 

quimioterapia y radioterapia. Entre las primeras 

se incluye la transfusión de concentrados de 
eritrocitos y plaquetas, la administración de an

tibióticos de amplio espectro en dosis suficien
tes y, de ser necesario, en asociaciones; la hidrata· 

ción adecuada. Es importante localizar los sitios 

infiltrados por células tumorales por medio 

de exámenes de laboratorio o biopsia de los 

sitios sospechosos; debe incluirse en esta in

vestigación el examen de fondo de ojo y del 

líquido cefalorraquídeo. Cuando se han logrado 
mejorar las condiciones generales del paciente 

se iniciará el tratamiento con agentes citorre

d uctores, de acuerdo con la variedad de la leu

cemia. Las fases del tratamiento son la induc
ción de la remisión, la cual se logra con la 

administración semanal de quimioterapia. Se 

habla de remisión cuando ha desaparecido la 

sintomatología y signología de la enfermedad y, 

desde el punto de vista de laboratorio, cuando 
la biometría hemática se encuentre dentro de Jo 

normal y la médula ósea muestre menos del 4 por 

ciento de blastos, con celularidad normal y mega

cariocitos en cantidades normales. Conseguida la 

remisión se pasará a tratamiento profiláctico del 
sistema nervioso central por medio de la admi

nistración de radioterapia a encéfalo y quimio-

terapia intratecal simultáneamente. Concluido 
éste se procede a dar tratamiento de manteni

miento con reind ucciones frecuentes. El pro

nóstico es variable de acuerdo con la edad de 

los pacientes, el tipo de leucemia, los sitios de 

infiltración y la respuesta a la quimioterapia. 

Las complicaciones más frecuentes son los pro

cesos infecciosos bacterianos y micóticos, los 

cuales constituyen la causa principal de mortali

dad en estos pacientes y que están en relación 

con la neutropenia secundaria al tratamiento o 

a la actividad neoplásica; las hemorragias en 

muchos casos suelen ser mortales. Cuando se ha 

logrado superar este tipo de complicaciones la 

resistencia tumoral o la quimioterapia y la infil

tración leucémica a órganos vitales finalmente 

terminan con la vida del paciente. 
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LEUCEMIAS CRONICAS 

Dr. Víctor F. Sales Carmona* 

Definición 

Las leucemias crónicas son padecimientos 

malignos de los tejidos mieloide y linfático , con 

desarrollo de células maduras e intermedias que 

proliferan en la médula ósea, ganglios linfáticos, 

bazo e hígado, y que ofrecen una imagen carac

terística en el examen de sangre periférica. 

Clasificación 
Las leucemias crónicas se dividen en dos 

grupos: la granulocítica crónica y la linfocítica 

crónica, cada una con particularidades clínicas 

y desde el punto de vista de laboratorio distin

guibles fácilmente en términos generales. 

Etiología 

La producción de la leucemia granulocítica 

crónica se ha asociado con la exposición pro

longada o intensa a la radiación ionizante o a 

los derivados del benzol. Es el único padeci

miento neoplásico en el que se encuentra una 

alteración constante en casi el 90 por ciento de 

los casos, el cromosoma Philadelphia, que pro

bablemente represente una mutación de las cé

lulas germinales, presente en las diferentes célu

las de la sangre y sus precursores en la médula 

ósea. En cuanto a la leucemia linfocítica cróni

ca las alteraciones inmunológicas, así como la 

predisposición genética, parecen ser factores 

importantes para su aparición: se han estudiado 
familias con leucemia linfocítica crónica e hipo

gammaglobulinemia en varios de sus miembros, 

lo que apoya estas observaciones. 

Frecuencia 

La leucemia granulocítica crónica repre

senta aproximadamente el 20 por ciento de 

* Médico del Servicio de Hematología 103 , Hospital 
General, S.S.A. 
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todos. los tipos de leucemias; el 60 por ciento 

ocurre en pacientes del sexo masculino, predo

minan los casos entre los 25 y 60 años, sin 

embargo puede presentarse en edades más tem

pranas o después de los 60 años pero en forma 

rara. La leucemia linfocítica crónica es poco 

común en nuestro medio, en tanto que en los 

países europeos y Norteamérica es relativamen

te frecuente. El 90 por ciento se presenta en 

pacientes mayores de 60 años y en relación con 

el sexo predomina en el varón en una propor

ción de 2 a l. 

Cuadro clínico de la Leucemia Granulocítica 

Crónica 

Tiene una evoluc.ión lenta, las primeras mani
festaciones son debilidad, sensación de 

plenitud postprandial, pérdida de peso y, al 

cabo de unos meses, manifestaciones de síndro

me anémico en forma moderada, así corno do

lor óseo e hipertermia. 

Ocasionalmente, previa a toda sintornatolo

gía, puede descub rirse esplenomegalia en forma 

accidental en un examen clínico rutinario o 

bien en una biometría hemática leucocitosis 

importante. En forma menos frecuente se pre

sentan prurito generalizado, hemorragias y pria

pismo. 

Los hallazgos en el examen físico son adelga

zamiento, palidez moderada, dolor óseo ester

nal y el signo más característico de la enferme

dad: Ja esplenomegalia de grados variables, lle

gando a ocupar el flanco y la fosa ilíaca izquierdos 

y que algunas veces rebasa la línea media hacia 

la derecha, la hepatomegalia es frecuente. En 

algunos casos se observan procesos hemorrági

cos retinianos, eq uímosis, hematomas en las 

extremidades e infi-ltración leucémica a otros 
órganos y tejidos. 

Datos de laboratorio 

La biometría hemática muestra anemia de 

grado variable del tipo normocítico, normocró

mico, la cuenta de leucocitos entre 50 mil y 500 

mil rnm3
, con toda la gamma de maduración de la 

serie mieloide, predominio de las formas más ma

duras y baja proporción de promielocitos y de 

blastos. La cuenta de plaquetas puede estar nor-



mal o importantemente elevada. En el aspirado 

de médula ósea existe hipercelularidad muy im

portante con una relación mieloide-eritoide de 

1 O ó 15: 1, con todos los estados de maduración 
granulocitaria, incremento variable de basófilos y 
eosinófilos y menos del 1 O por ciento de mielo· 
blastos y promielocitos. Los megacariocitos pu

den ser normales o aumentados. La cuantifica

ción de fosfatasa alcalina en los teucocitos per
sistentemente está disminuida y los niveles séri

cos de vitamina B1 2 elevados. La investigación 

del cromosoma Philadelphia, que es la deleción 

o acortamiento de uno de los brazos de uno de 

los cromosomas del par 22 del grupo G, es 
positivo en un 90 por ciento de los casos apro· 
ximadamente. 

Tratamiento 

En la actualidad el tratamiento de elección 

se lleva a cabo con la administración de Busul

fán, que es un agente alquilante derivado de la 
mostaza nitrogenada, con el cual se logra redu
cir progresivamente la cuenta de leucocitos, así 
como las dimensiones del bazo y mejorar las 
condiciones clínicas del paciente. Al cabo de 3 

años en promedio, se nota reaparición del cua

dro clínico, con resistencia al tratamiento, un 
incremento de más del 20 por ciento de células 
inmaduras, tanto en sangre periférica como en 

la médula ósea, llamándose a esto la fase blás
tica que representa la etapa final del padeci

miento y que habitualmente no responde a nin

gún otro tipo de terapia. 

Leucemia Linfocítica Crónica. Cuadro Clínico 
La instalación del padecimiento es lenta, con 

astenia, síndrome anémico leve, al cabo de unos 
meses la aparición de adenomegalias generaliza

das y posteriormente hipertermia, datos que son 

corroborados en el examen clínico, encontrándo
se además hepato-esplenomegalia, las cuales no 
llegan a presentar las dimensiones observadas en 

la leucemia granulocítica crónica. Los procesos 
infecciosos se presentan frecuentemente y las 
hemorragias son raras. En algunas ocasiones el 

paciente desarrolla anemia hemolítica, con 

prueba de Coombs positiva y de acuerdo a sus 

características clínicas. 

Datos de laboratorio 

Los datos constantes en la biometría hemáti
ca son la anemia de grado muy moderado, leu
cocitosis entre 50 mil y 300 mil, con más de 50 
por ciento de linfocitos de aspecto maduro y la 
cuenta de plaquetas es normal o baja. El aspira· 

do de médula ósea es difícil, por lo que algunas 

veces es necesario hacer biopsia, encontrándose 

hipercelularidad con megacariocitos normales o 

bajos, con predominio de linfocitos y depresión 

de las series normales. 

Tratamiento 

La administración de derivados de la mosta
za nitrogenada, como el Clorambucil, se consi
deran en la actualidad el tratamiento de elec

ción. Con este tratamiento el paciente tiene 

sobrevida prolongada entre 3 y 1 O años, con 

desaparición de las adenomegalias, visceromega
lias y disminución de la linfocitosis de sangre 

periférica y de médula ósea. A medida que 
transcurre la enfermedad se desarrolla resisten
cia al tratamiento y junto con los procesos 

infecciosos habitualmente terminan con la vida 
del paciente. Entre otras complicaciones se des
criben el desarrollo de otras neoplasias. 
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LINFOMAS 

Dr. Mario Gutiérrez R.* 

Los linfomas se pueden considerar como 

"neoplasias" primarias del tejido hematopoyéti

co linfoide de origen fundamentalmente extra· 

medular, de etiología aún desconocida y pro· 

nóstico reservado. Este tipo de neoplasias aun· 

que se pueden considerar de origen multicéntri

co, habitualmente presentan un inicio localiza

do a una región linfoportadora. Su disemina

ción varía de acuerdo a la variedad histológica, 

ya que en el linfoma de Hodgkin, por ejemplo, 

la proliferación celular es más lenta que en 

otros tipos de linfoma. 

Genéricamente a los !infamas se les clasifica 

en Enfermedad de Hodgkin y Linfomas no 

Hodgkin; sin embargo, cuando más nos adentra· 

mos al estudio de estas neoplasias vernos que las 

clasificaciones se van complicando cada vez 

más . Desde el punto de vista histopatológico y 

considerando que el tejido linfoide comprende 

un tejido de sostén (reticular y histiocítico) y 

folículos linfoides (linfoblastos y linfocitos), de 

ellos se derivan las variedades más frecuentes: 

1. Reticulosarcomas o Sarcomas de Células Re

ticulares o Linfomas Histiodticos. 

2. Linfosarcomas en sus dos variedades : 

a) de linfocitos poco diferenciados o !infamas 

de linfocitos poco dzferenciados y 

b) de linfoncitos bien diferenciados o linfoma 
de linfoncitos bien diferenciados. 
3. El !infama mixto (de células reticulares o 

histioides y linfocitos). 

4. Enfermedad de Hodgkin (alteración de las 

células histioides, linfocitos, células de 

Reed-Sternberg, fibrosis, necrosis, eosinófilos y 

células plasmáticas). 

* Jefe del Laboratorio de Investigación en Hematolo
gía, Hospital General, S.S.A. 

442 

5. Linfoma de Burkitt (células, histioides, linfo

citos, dispuestos en una imagen característica 

en "cielo estrellado"). 

6. Otras variedades poco frecuentes. 

En ia Enfermedad de Hodgkin se han descri

to cuatro variedades histológicas: 

1. La de predominio linfocítoco. 

2. La esclerosis nodular. 

3. Celularidad mixta 

4. Depleción linfoide. 

Frecuencia de los linfomas 
En cuanto a la población general son la sexta 

causa de muerte por cáncer en el mundo y de 

acuerdo a los cálculos hechos en el Hospital 

General de México, S.S.A., su frecuencia varía 

entre 6 a 8 casos por 100 000 habitantes. En 

cuanto a la frecuencia según la variedad histoló

gica, el linfoma de Hodgkin ocupa el primer 

lugar, encontrándose según las diversas estadísti

cas entre el 35 y 50 por ciento; los histiocíticos 

entre el 25 y 30 por ciento, al igual que los 

linfocitos (siendo mucho más frecuentes el de 

linfocitos poco diferenciados). Las otras varie

dades son poco frecuentes . En relación al sexo, 

ésta es de 2/1 predominando en el hombre. Se

gún la edad se qbserva cierto predominio , así en 

la Enfermedad de Hodgkin se observa mayor 

frecuencia entre los 5 y 1 O años de edad y entre 

los 15 y 25 años. 

Topografía 

Como ya se mencionó, habitualmente se lo 

caliza un sitio de inicio; así tenemos que entre 

el 60 y 70 por ciento de los casos, la iniciación 

es un ganglio linfático (siendo en el 50 por 

ciento de los casos la región cervical) y en un 30 

a 40 por ciento de los casos se pueden iniciar en 

cualquier tejido u órgano que sea ganglio linfáti

co. 

Cuadro clínico 
En su inicio fuera de la tumoración inicial, el 

paciente está asintomático. Esta es de crecí· 

miento progresivo, indolora. Si se trata de una 

adenomegalia, habitualmente es mayor de un 

centímetro, crecimiento progresivo, indolora, 

consistencia "ahulada", en ocasiones se hacen 



confluentes con otras que van apareciendo al 

mismo tiempo y cuando su tamaño es exagera

do, se encuentran datos de compresión, se rom

pe la cápsula infiltrándose tejidos vecinos. A 

medida que la enfermedad va "generalizándose", 

aparecen datos de ataque al estado general, fie 

bre sin datos de infección, diaforesis profusa de 

predominio nocturno y pérdida de peso gradual 

y constante (más del 20 por cientb en un perío

do de 6 meses). En ocasiones se puede agregar 

prurito generalizado sin lesión dermatológica. 

Fuera del tejido linfoide cuando la enfermedad 

se ha "generalizado" es frecuente la infiltración 

a hígado, médula ósea, piel, hueso y pulmón. 

Diagnóstico 

Cuando clfnicamente sospechamos un linfo

ma, la única manera de confirmarlo es mediante 

el examen histológico del tejido afectado a tra

vés de una biopsia excisional. 

Metodología de estudio para el paciente con 

linfoma con objeto de establecer la extensión 

de la enfermedad 

Inmediatamente después de haber estableci

do el diagnóstico y haber hecho un examen 

clínico cuidadoso, es necesario realizar como 

mínimo lo siguiente: citología hemática con 

velocidad de sedimentación glob ular y cuenta 

de plaquetas; pruebas de función hepática, quí

mica sanguínea, punción y biopsia de médula 

ósea, telerradiografía de tórax, linfografía pedia 

y de ser posible gammagrafía de hígado, bazo y 

huesos. En la enfermedad de Hodgkin, conside
rando que su proliferación es más lenta y que 

las oportunidades de curación en estadios tem
pranos es muy alta, se puede hacer una laparo

tomía exploradora con extirpación del bazo, 

biopsia de hígado en cuña, biopsia de médula 

ósea en la cresta iliaca y extirpación de los 

ganglios linfáticos abdominales crecidos. (Esta

dios I, lI y Ill A) 

Estadifícación clínica lRye) 

Se determina con la historia clínica, exáme

nes de laboratorio, radiografía, gammagrafía y 

Ja biopsia inicial. 

Estadificación patológica (Ann Arbor). 

Además de lo anterior se deben hacer biop· 

sias percutáneas, identificando el sitio biopsíado 

con una sigla si es positivo o negativo. A conti

nuación se hace una correlación de ambas clasi
ficacion es: 

Clínicas Clíníco-Patologica Extensión ganglios linfáticos 

(Rye) (Ann Arb or) 

l I Localizado a una sola región 

ganglionar. 

IV JE Un solo ó rga no o sitio extralin-

fático . 
I II 11 En dos a más regiones arriba o 
E abajo del diafragma. 

IV 11 Igual que el anterior con un ór-
E gano o sitio ·extralinfático úni-

co. 

lil llI Arriba y abajo del diafragma. 

Igual al anterior con un órgano 

o sitio extralinfático único, 

III IIl Igual que lII con bazo tomado. 

IV IIIS Corresponde a las dos anteriores 

IV IVE Diseminado, involucran más de 

una región extralinfática con o 

sin participación de ganglios, 

A = Síntomas generales 

B = Con síntomas generales (los ya mencio

nados: fiebre, diaforésis y pérdida de peso). 

Siglas para identificar los órganos afectados 

(sustituyen a E en la clasificación clínico-pato

lógica): L= pulmón, O= hueso, H= hígado, M= 

médula ósea, S= Bazo, P= pleura. 

Tratamiento 

Una vez identificada su extensión, se progra

ma el tratami.ento de acuerdo a ella. 
Los estadios I, JI y IIl A son tribu farios de 

la radioterapia. Los estadios IIIB y VI de la 

poliquimioterapia; el esquema clásico es el lla

mado MOPP (Nitrógeno de Mostaza, Vincristi

na, Prednisona y Procarbarzina), dichos medica

mentos se aplican los días 1 y 8 los dos prime

ros y los otros por vía oral dos semanas; lo 
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anterior se repite cada cuatro semanas. La pred

nisona sólo en el primer ciclo y cuando es 

necesario también en el cuarto. Este esquema 

resulta muy benéfico para la enfermedad Hodg

kin. En los !infamas no Hodgkin en lugar de 

procarbarzina se utiliza Adriablastina los días 1 

y 8, siguiendo los mismos ciclos que los demás. 
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HISTORIAS CLINICAS DE 

PADECIMIENTOS HEMATOLOGICOS 

UNIDAD DE HEMATOLOGIA 103 

HOSPITAL GENERAL S.S.A. 

Nombre: T.R.B. 

Edad: 17 años 

Sexo : Masculino 

Lugar de origen: San Ozelonacaztlán, Huehue

tla, Puebla. 

Lugar de residencia: el mismo. 

DX.: Anemia por deficiencia en hierro 

Paciente de 17 años de edad, el cual proviene 

de la Sierra de Puebla con los siguientes antece

dentes de importancia: padres muertos por pro

bable síndrome anémico severo y anasarca. Pro

viene de medio socioeconómico bajo, con ali

mentación muy deficiente en cantidad y cali

dad. Prácticamente no ingiere carne, y su dieta 

es a base de vegetales y agua. Su habitación en 

malas condiciones de higiene y ventilación. No 

cuenta con agua potable y realiza fecalismo al 

aire libre. No usa zapatos, y su higiene personal 

es deficiente. Toxicomanias negativasº No refie

re contacto son sustancias mielotóxicas. 

Dentro de sus antecedentes personales pato

lógicas refiere sólo expulsión repetida de parási

tos por vía rectal. 

El padecimiento motivo de su ingreso lo 

inicia al parecer 4 meses antes con palidez gene

ralizada, imposibilidad para la deambulación, 

disnea de pequeños esfuerzos, astenia, adina

mia, anorexia, por lo que acude al hospital, 

siendo internado para su estudio y tratamiento. 

La exploración física muestra como datos de 

importancia: palidez generalizada importan
te, pelo seco, quebradizo, fácilmente desprendi

ble. Edema facial, boca con caries múltiples. 

Cuello sin adenomegalias periféricas. Tórax: no 

adenomegalias axilares. Area cardiaca con soplo 

holosistólico plurifocal intenso sin irradiacio

nes. Campos pulmonares sin alteraciones. Abdo

men sin visceromegalias. Genitales sin alteracio

nes. Extremidades superiores e inferiores con 

platoniquia y coiloniquia en todas las uñas. 

Exámenes de laboratorio: BH Hb 3.5; Hto 9 ; 

CMHbG 27; Leucocitos 4,700 con Mon 1; Eos 

1; Linf 14; Plaquetas 181 000. 



Médula ósea hipocelular con disminución de 
megacariocitos y el resto de las series dentro de 
límites normales. 

Pruebas de Funcionamiento Hepático: P.T. 

6.4; S.A. 3.4; S.G. 3 Re! A.G. 1.13/1; B.D. 

negativa; B.I. 0.18; TGP 36; TGO 38. VDRL 

negativo. Glucosa 117 ; Nitrógeno Ureico 10; 

Acido Urico 3.9; Creatinina 0.6; Coproparasi

toscópicos: Abundantes Uncinarias. Hierro sé

rico 1 O gamas; Capacidad de Fijación 300; Indi· 

ce de saturación 3. Prueba de Coombs: directo 

negativo. Cultivos de exudado faringeo, urocul· 

tivo, coprocultivo: negativos. 

Nombre: E.A.F. 

Edad: 18 años 
Lugar de origen: México, D.F. 

Lugar de residencia: el mismo. 

DX.: Anemia plástica 

La paciente no presenta antecedentes here

do-familiares de importancia. 
Proviene de medio socioeconómico bajo, con 

alimentación deficiente en cantidad y calidad. 
Habitación en malas condiciones de higiene y 

ventilación. Higiene personal deficiente. Taba· 

quismo y alcoholismo negativos. Refiere con· 

tacto con DDT 1 vez por semana, desde tiempo 

prolongado. 

Dentro de sus antecedentes personales pato
lógicos sólo refiere sarampión en la infancia, sin 

complicaciones aparentes. 

Antecedentes 1gineco-obstétricos: menarca a 

los 16 años de edad con ritmo de 28 x 3, 

eumenorréica. No ha iniciado vida sexual activa. 
El padecimiento motivo de su ingreso lo 

inicia en mayo de 1979 al presentar sangrado 

transvaginal, de aparición espontánea que no 

coincide con su sangrado menstrual, siendo de 

moderada cantidad y el cual se prolonga hasta 

el día 15-VI-79, agregándose síndrome anémico 

caracterizado por cefalea, mareos, palidez gene

ralizada y disnea de grandes esfuerzos, por lo 

que acude al hospital, donde es transfundida con 

2 unidades de sangre total, con lo cual disminu

ye el síndrome anémico y sangradotransvaginal, 

siendo internada y reapareciendo síndrome he-

morrágico con persistencia de hemorragia trans

vaginal, epistaxis, gingivorragias espontáneas, 

sin referir la paciente durante su evolución 

fiebre ni dolor óseo, ni vilenomegalias o viscero

megalias. 

La exploración física como datos de impor· 

tancia muestra: palidez generalizada,no edeno

megalias cervicales, ni axilares. Ni dolor óseo a 

la presión estema!. Cardiopulmonar normaL 

Glándulas mamarias sin alteraciones. No existe 
hepato ni esplenomegalia. No adenomegalias in

guinales. Genitales externos femeninos con es

caso sangrado transvaginal. No se practica tacto 

vaginal ni rectal. Extremidades superiores e in

feriores con petequias diseminadas en forma 
irregular recientes. 

Exámenes de laboratorio: BHHb 6.4; Hto 

20; CMHbG 32; Leucocitos 300. No se hizo 
cuenta diferencial por falta de leucocitos. Reti· 
culo citos 0.4 por ciento; plaquetas 62.00. 

Pruebas de tendencia hemorrágica: tiempo 
de tromboplastina parcial activada, protrombi

na y trombina normales. 

Pruebas de funcionamiento hepático norma

les. 
Estudio de médula ósea por aspiración: celu

laridad disminuída XXX; megacariocitos ausen

tes, Re! E/L 1: 99, normoblastos 1: Granulo ci

tos Adultos 1: Basófilos 7: Linfocitos 69 por 

ciento y células plasmáticas 22 por ciento, 

biopsia de médula ósea: hipocelular. 

Nombre: E.H.I. 
Edad: 30 años 
Sexo: Femenino 
Lugar de origen: Aguascalientes, Aguascalientes. 

Lugar de residencia: el mismo 

Paciente femenino de 30 años de edad, con 

antecedentes heredo-familiares sin importancia 

para su padecimiento. Proviene de situa'Ción so
cio e conómica media, con buena alimenta

ción. Higiene personal regular. Habitación en 
buenas condiciones de higiene y ventilación, 

Tabaquismo positivo desde la edad de 16 años 
hasta la actualidad, con consumo de 1 cajetilla 

cada tercer día. Alcoholismo negativo. Refiere 
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contaeto con DDT desde la infancia una o dos 

veces a la semana. Inmunizaciones: antipolio

mielítica, antivariolosa, DPT. Dentro desusan

tecedentes personales patológicos refiere cua

dros faringoamigdalinos de repetición, a la edad 

de 28 años presenta síndrome anémico, siendo 

transfundida con 500 mi de paquete globular, 

sin complicaciones, recibió transfución 

previamente a la edad de 1 O años en dos ocasio

nes con 1,000 ce. y 500 ce, de sangre total, por 

presencia de síndrome anémico. Antecedentes 

gineco-obstétricos: menarca a los 15 años de 

edad con ritmo de 30 x 3; eumenorreica. Vida 

sexual activa a los 19 años con Gesta 1, Para O, 
Cesárea O, Abortos 1, siendo este espontáneo, 

practicándosele legrado uterino< Fecha de últi

ma regla : 18-VII-79. El padecimiento actual lo 

inicia a la edad de 2 años manifestado por 

palidez generalizada, ictericia, hiperpigmenta

ción de la orina, aumento en la pigmentación de 

las heces y presencia de masa tumoral a nivel de 
hipocondrio izquierdo, que al parecer correspon

de a bazo, de crecimiento progresivo. Evoluciona 

así hasta los 1 O años de edad, presentando exa

cerbación de su síndrome anémico manifestado 
por palidez, cefalea, disnea, acúfenos, fosfenos, 

palpitaciones, por lo que es transfundida en 2 

ocasiones con sangre total, mejorando su 

síndrome anémico pero persistiendo la ictericia, 
aumento de la tinción en la orina y heces.,Cinco 

años después la paciente nota la aparición es

pontánea de úlceras a nivel de maleolos exter

nos de ambas extremidades inferiores, de creci
miento progresivo, cursando así hasta la edad 

de 30 años, cuando la tumoración de hipocon

drio izquierdo aumenta más su volumen, produ

ciéndose plenitud postprandial, anorexia, pérdi

da de peso de 5 kg, por lo que es internada en 

hematología para su estudio y tratamiento. 
La exploración física mostró como datos de 

importancia: ictericia conjuntiva], palidez gene

ralizada, no adenomegalias periféricas. Cardio

pulmonar normal. A nivel abdominal, espleno

megalia importante con polo inferior a 12 cm 

por debajo de borde costal derecho. Genitales 

sin alteraciones. A nivel de extremidades in

feriores se aprecian úlceras de aproximadamen

te 5 cm. de diámetro, simétricas a nivel de 

maleolos externos. 
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Exámenes de laboratorio: biometría hemáti

ca Hb 8.6; Hto 26, CMHbG 33 Leucocitos 

10,000 con Mon 3, Linf 6, Eos 2, Metamieloci

tos 1, Bandas 9, Segmentado 79. Plaquetas 

135,000. Reticulocitos 8.8 por ciento. 

Pruebas de funcionamiento hepático: Bl, 

L51; B.D. negativa; TGP 11; TGO 72; Fosfata

sa Alcalina 31 ; Proteínas totales 7 A con S.A. 

5.5; S.G. 1.9 Re! A/G 2.8 ; Prueba de Coombs 

directo negativo. Estudio de Ham y suerosa 

negativo. Células LE. negativas, Complemento 

hemolítico normal. Anticuerpos antinúcleo ne

gativos. 

EstUdio de médula ósea normocelular con 

megacariocitos normales y reacción eritroblás

tica. Inducción de depranocitos negativa. Fragi

lidad osmótica: aumentada. 

Nombre: C.A.R. 

Edad: 44 años 

Sexo: Femenino 

Lugar de origen: San Luis Potosí. , S.L.P. 

Lugar de residencia: México, D.F .. 

DX.: Anemia hemolitica autoinmune 

Paciente femenino de 44 años de edad, cu

yos antecedentes de importancia sori: madre 

diabética, controlada hasta la actualidad. Pro

viene de medio socioeconómico medio, con ali

mentación deficiente en cantidad y calidad. Ha

bitación en malas condiciones de higiene y ven

tilación. Cuenta con agua potable y luz eléctri
ca. Higiene personal regular. 

Tabaquismo y alcoholismo negativos, No re

fiere contacto con sustancias potencialmente 

mielo tóxicas< 

Refiere haber padecido enfermedades comu

nes de la infancia. A los 43 años traumatismo 

directo por vehículo en movimiento con fractu

ra de humero y clavícula derechos. A la edad de 

39 años transfusión de sangre total 500 mi. por 

sangrado transvaginal y espontáneo sin causa 

aparente. 

Menarca a los 11 años de edad con ritmo de 

30 x 3, dismenorreica. Vida sexual activa a los 

15 años de edad con Gesta VIII; Para VIIL 



Abortos O; Cesárea O; fecha de última regla: 
noviembre de 1977; fecha de último parto: 
1970. 

El padecimiento motivo de su ingreso lo 

inicia 2 meses antes, manifestado por síndrome 

anémico progresivo caracterizado por palidez 

generalizada, acúfenos, fosfenos, mareos, disnea 

de esfuerzo, palpitaciones y cefaleas, notando al 

mismo tiempo ictericia, hiperpigmentación de 
la orina y de las heces, agregándose anorexia, 

pérdida de peso no cuantificada. 
La exploración física como datos de impor

tencia muestra: palidez e ictericia generalizadas. 

No hay adenomegalias periféricas. Glándulas 

mamarias sin alteraciones. Area cardiaca con 
frecuencia cardiaca de l lOx con soplo hilosis
tólico plurifocal. 

Campos pulmonares, sin alteraciones. Abdo

men con esplenomegalia moderada, palpándose 

polo inferior a 2 cm. por debajo de borde costal. 
No hepatomegalia. Signo de Murphy positivo. 
Exploración ginecológica sin alteraciones. Ex
tremidades normales. 

Exámenes de laboratorio: BH 4.3 ; Hb 12; 
CMHbG 31 , Leucocitos 4,650 con Mon 6; Linf 

38; Metamielocitos 2; Bandas 6; Segmentados 
48; Reticulocitos 6.4 por ciento, plaquetas nor

males, Pruebas de funcionamiento hepático: 

B.D, 0.41 ; B.I. 3.69 ; TGP 23 ; TGO 41; Fosfata

sa Alcalina 51; Suero ictérico XXX; 
Prueba de Coombs directo a 4.22 x 37 gra

dos c positivos 1 : 8 
Anticuerpos antieritrocitos positivos: Anti I 

y Anti Rh. 
Anticuerpo circulante positivo, Hemólisis 

Acida Negativa. 
Hemoglobina Libre 2.8 mgs. Hemólisis Su

erosa negativa. 
Haptoglobinas ausentes. Hemólisis inulina 

negativa. 
Células L.E, negativas ; Complemento hemo

lítico 80U; Anticuerpos antinúcleo negativos. 
Electroforesis de Proteínas: Gamma globuli

nas 25 (normal 8.8-16 por ciento) 
Estudio de médula ósea hipercelular; mega

cariocitos normales, con importante reacción 

eritroblástica. Resto de las series normales. 

Ultrasonografía de vías biliares y colocisto

grafía oral normales. 

Púrpura trombocitopénica idiopática 

Paciente femenino de 22 años de edad, sin 

antecedentes de importancia para su padeci

miento actual, el cual se inicia aparentemente 8 
días antes de su ingreso, con manifestaciones 

hemorrágicas, caracterizadas principalmente por 

equimosis, petequias y discreta gingivorragia, 
Un día antes de su ingreso se agregan evacuacio
nes melénicas y datos moderados de síndrome 

anémico. 
A la exploración física, como datos de im

portancia, se encontró moderada palidez de te

gumentos, huellas de sangrado por narinas y 
encías, así como múltiples esquimosis y petequi
as diseminadas. No había dolor óseo, adenomega

lias periféricas, así como tampoco hepato ni 
esplenomegalia. 

La biometría hemática reportó hemoglo?ina 
de 9.55 grs. por ciento, 5,000 leucocitos con 

fórmula diferencial normal. Plaquetas 50,000. 
La médula ósea por aspiración se encontró nor

mal. Anticuerpos antiplaqueta positivos. Célufas 
L.E. negativas, anticuerpos antinucleares nega
tivos y complemento hemolítico de 160 U. 

La paciente recibió tratamiento a base de 
Prednisona oral a la dosis de 60 mgrs. diarios. 

Hemofilia 
Paciente masculino de 4 años de edad, origi

nario y residente en el D.F., entre cuyos antece

dentes de importancia se pueden señalar los 

siguientes: primo materno muerto al nacimien
to por cefalohematoma secundario a aplicación 

de fórceps. El paciente es producto de la pri

mera gesta, el embarazo fue normal, con con

trol médico, y parto eutócico, atendido en me
dio hospitalario. No se ha circuncidado. Desa
rrollo psicomotor normal. 

El padecinúento, motivo _de la consulta, se 

inició aparentemente hace 48 horas, posterior a 
un traumatismo (se cayó del triciclo) a nivel de 
la rodilla derecha, con dolor intenso y aumento 
de volumen de la articulación .que impedfa la 

deambulaci6n. La radiograffa de la rodilla soli
citada por su médico familiar mostró aumento 
del espacio interarticular, motivo por el cual es 

enviado a nuestro servicio. A la E.F. -paciente 

inquieto, con imposibilidad para deambular, 

por aumento importante de volumen a nivel de 
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la rodilla derecha, observándose en la piel que la 

recubre con gran zona equim6tica. El resto de 

la exploración física fue normal. La biometría 

hemática dentro de límites normales. Las prue

bas de coagulación reportaron: plaquetas 

256,000, tiempo de tromboplastina. parcial: 

62 segundos (normal: 20 a 45), tiempo de 

protrombina 85 por ciento (normal : más de 60 

por ciento), tiempo de trombina: 20 segundos 

(normal: 18 a 23 segundos). Se realizó genera

ción de tromboplastina con el siguiente resulta

do: Testigo : 11 / 11 / 12/13 segundos: Problema: 

45/4 7 /48/ 50 segundos. La generación corregfa 

al mezclar el plasma del paciente con plasma 
absorbido con Sulfato de Bario. La cuantifica

ción de Globulina anti-hemofílica reportó: 5 
por ciento (normal: 20 a 250 por ciento). La 

búsqueda por inhibidores resultó negativa. 

El paciente recibió tratamiento con: inmovi

lización de la rodilla en posición funcional, apli

cación local de hielo y globulina antihemofílica 

(factor VIIl) liofilizada, a razón de 20 U por kg 

de peso cada 12 hrs., por tres días, y posterio

mente recibió rehabilitación física en tan

que de remolino por tres semanas, con recupe

ración de 100 por ciento de la movilidad arti

cular. 

Cirrosis Hepática 

Paciente masculino de 40 años de edad, que 

proviene de medio socioeconómico bajo, con 

malos hábitos higiénico-dietéticos, con historia 
de alcoholismo intenso desde los 15 años de 

edad, ingiriendo toda clase de bebidas, llegando 

a la embriaguez 3 veces por semana. 

Ingresa al Servicio de Urgencias por presentar 

hemorragia de tubo digestivo alto, caracterizada 
por hematémesis y melena, posterior a la inges

ta diaria, durante l semana, de bebidas embria

gantes, 

A la exploración física: TA de 90/50, F.C. 

130 x F.R. 30 x', con sangrado activo por tubo 

digestivo, pálido, diaforético, con soplo sistólico 
plurifocal grado IIl a VI. Abdomen aumentado 

de volumen por ascitis a tensión. Ictericia gene

ralizada de grado 11, algunas equimosis y pete

quias diseminadas y hemorragias por los sitios 

de venopunción. El bazo se percutía aumentado 

de volumen y se apreciaba red venosa colateral 
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de tipo portocava. 

La biometría hemática reportó hemoglobina 

de 6 grs. por ciento, hematocrito 19; 13,500 

leucocitos con neutrofilia y 60,000 plaquetas. 

Tiempo de 'tromboplastina parcial' en 52 segun

dos, de protrombina 30 por ciento, y de 

trombina 30 segundos. Lísis de euglobulinas 

positiva y prueba de etanol negativa. 

Coagulación intravascular diseminada 

Paciente femenino de 19 años de edad, con 

antecedentes de habérsele provocado un aborto 

por introducción de una cánula cervical. Poste

rior a esto evolueionó en forma desfavorable, 
con fiebre, hemorragia transvaginal fétida, agre

gándose un día antes de su ingreso al hospital 

manifestaciones hemorrágicas en piel y mucosa 

y pérdida del estado de despierto. 

A su ingreso al Servicio de Terapia Intensiva 

se encont ró obnubilada, pálida, hipotensa, t a· 

'1uicardia y oligúrica, con abundantes equi
mosis y petequias diseminadas y hemorragia 

activa a través de vagina, narinas y encías. 

La biometría hemática reportó hemoglobina 
de 5.4 grs. por ciento, 2,500 leucocitos, obser

vándose en el extendido de sangre periférica neu

trofilia y algunos eritrocitos fragmentados. La 

cuenta de plaquetas fue de 22,000 con un par

cial de tromboplastina de 4 8 segundos, pro· 

trombina de 25 por ciento, tiempo de trombi

na de 30 segundos. La lisis de euglobulinas fue 
negativa y la del etanol y protamina positivas. 

La paciente fue tratada con soluciones pa· 

renterales, paquete globular, concentrados pla

q uetarios, plasma congelado, hidrocortisona, 

levamisol y heparina en infusión continua, así 
como antibióticos y medidas generales de sos

tén. 

Nombre: V.A.R. 

Edad: 17 años 
Sexo: masculino 

Lugar de origen: Tlacualoya, Estado de México 

Lugar de residencia, el mismo 

DX.: Leucemia Aguda 

Paciente masculino de 17 años de edad, el 

cual refiere como antecedentes de importancia: 



proviene de medio socioeconómico bajo, con 
alimentación deficiente en cantidad y calidad. 

Habitación en malas condiciones de higiene y 

ventilación. No cuenta con agua potable ni luz 
eléctrica. Fecalismo al aire libre. Higiene perso

nal deficiente. Tabaquismo y alcoholismo nega

tivo. No refiere contacto con sustancias poten

cialmente mielotóxicas. 

Dentro de sus antecedentes personales pato
lógicos refiere haber padecido sarampión a los 8 

meses de edad sin complicaciones aparentes. 

Resto de antecedentes negativos. 

El padecimiento motivo de su ingreso lo 

inicia 2 meses antes, caracterizado por dolor 
óseo generalizado de moderada intensidad y 

de aparición espontánea, agregándose pos

teriormente síndrome hemorrágico caracteriza

do por epistaxis y gingivorragias, así como 

síndrome anémico caracterizado por cefalea, 

palidez, palpitaciones. Y de un mes a la fecha 
de su ingreso, nota la aparición de una tumora
ción a nivel de región submaxilar con crecimien

to progresivo, ocasionando dificultad para la de
glución y el cierre total de boca, concomitante 

con la presencia de hipertermia no cuantificada 
de predominio nocturno y masa tumoral a nivel 
de hipocondrio izquierdo, con dolor de regular 
intensidad a este nivel y plenitud postprandial. 
tres días antes de su ingreso nota tumoraciones 

inguinales bilaterales y por todo ello acude a 

este hospital para su estudio y tratamiento. 
La explotación física muestra como datos de 

importancia: palidez generalizada XX; sialorrea 
abundante, cuello con adenomegalias cervicales 

bilaterales y submaxilares hasta de 2 cm. de 

diámetro. 
Huecos supraclaviculares con adenomegalias 

hasta de 2 cm. de diámetro. No adenomegalias 
axilares. Campos pulmonares sin alteraciones. 

Area cardiaca con soplo holosistólico plurifocal. 

Se despierta intenso dolor a la presión esternal, 
Abdomen con área hepática total a 13-14-114 
cm., palpación de polo esplénico 2 cm. por 
debajo de borde costal a la inspiración profunda. 

Adenomegalias inguinales bilaterales hasta de 3 

cm. de diámetro. Extremidad superior derecha 

con múltiples petequias a nivel de antebrazo. 
Exámenes de laboratorio: biometría hemáti

ca: Hb 10.2; Hto 33; CMHbG 30; Leucocitos 

126,000 con 80 por ciento de blastos; plaque

tas 15 ,000. 

Estudio de médula ósea por aspiración ester
nal; médula ósea hipercelular, megacariocitos 

ausentes. Masivamente infiltrada por linfoblas

tos 90 por ciento. 

Edad: 26 años 
Sexo: Femenino 
Lugar de naciemiento: Estado de Michoacán 

Lugar de residencia: el mismo 
Fecha de ingreso 4-III-80 
DX.: Leucemil Crónica 

Paciente femenino de 26 años de edad, la 

cual refiere como antecedentes de importancia: 
madre con probable tuberculosis pulmunar. 

Resto de antecedentes heredo-familiares sin im
portancia para su padecimiento. Proviene de 
medio socioeconómico bajo, con habitación en 
malas condiciones de higiene y ventilación. Ali

mentación deficiente en cantidad y calidad. Hi

giene personal deficiente. Tabaquismo y alcoho

lismo negativos. Niega contacto con sustancias 
mielotóxicas. Antecedentes personales patológi
cos sin importancia para su padecimiento ac
tual. 

El padecimiento motivo de su ingreso lo 

inicia al parecer un año antes, al notar la presen
cia de una tumoración en hipocondrio izquier
do de crecimiento lento, dura, no dolorosa y 
que progresivamente le ocasionó sensación de 
plenitud postprandial, pérdida de peso, adina
mia, y en los últimos meses disnea de esfuerzo, 
agregándose además palidez generalizada, cefa
lea y acúfenos, por lo que acude a este hospital 
para su estudio y tratamiento. 

La exploración física muestra como datos de 

importancia: adelgazamiento generalizado, mal 
conformada a expensas de aumento de volumen 
abdominal. Palidez generalizada+++, en. cavidad 
oral múltiples caries. En cuello se palpan adeno

megalias cervicales izquierdas hasta de 1 cm. de 

diámetro. Ingurgitación yugular grado l. Tórax 

adelgazado con campos pulmonares con hipo

ventilación basal bilateral. Area cardiaca con 

ruidos cardiacos rítmicos de 90x'; con soplo 
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hilosistólico plurifocal. Abdomen con aumento 

de volumen, con red venosa colateral. Espleno
megalia que abarca hipocondrio, flanco y fosa 
ilíaca izquierdos y rebasa en 2 cm. la línea media 

abdominal. Es de consistencia dura, no doloro

sa, de bordes bien definidos. El área hepática de 

12-12-12 sobre líneas convencionales. Se palpan 
microadenomegalias inguinales bilaterales y ede

ma moderado hasta tercio superior de ambas 

piernas. 
Exámenes de laboratorio: BH; Hb 4.0; Hto 

difuso; CMHbG 33; leucocitos 422,000 con 
linf 3; eos 7; bas 2; metamielocitos 1; bandas 
44; segm 16; blastos 16; promielocitos 11; pla
quetas 290,000. 

Estudio de médula ósea por aspiración: celu
laridad aumentada ++++; megacariocitos dismi

nuí dos +++; rel E/L 1: 32; la cuenta diferencial 

con eritroblastos 3; neutrófilos jóvenes 51; neu
trófilos adultos 27; eosinófilos 6; basofilos 8; 

linfocitos 3; b1astos 1 por ciento; en conjunto la 
imagen corresponde a LGC. 

Pruebas de tendencia hemorrágica : tiempo 

de tromboplastina parcial activado: 34 segun
dos; tiempo de protrombina 52 por ciento; 

tiempo de trombina 18 segundos; fibrinógeno 

195 mgs. por 100 ml.; lísis de euglobulinas 
negativas. 

Fosfatasa alcalina de leucocitos: 0.6 U. 
Pruebas de funcionamiento ' hepático: P.D. 

negativa; B.I. 20; TGP 12.5; TGO 36; fosfatasa 

alcalina 39; P.T. 7; S.A. 4.1; S.G. 2.9; Rel. A/G 

1.4/1. 
Determinación de Cromosoma Filadelfia: 

positivo. 
Cultivo de exudado faríngeo, coprocultivo, 

urocultivo, negativos. 

Nombre: S.G.R. 
Edad: 12 años 
Sexo: masculino 
Lugar de origen: Estado de Oaxaca 

Lugar de residencia: el mismo 

DX.: Enfermedad de Hodgkin 

Paciente masculino de 12 años de edad, el 
cual dentro de sus antecedentes de importancia 
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menciona los siguientes: proviene de medio so
cioeconómico bajo, con alimentación deficiente 
en cantidad y calidad. Higiene personal defi
ciente y habitación en malas condiciones de 

higiene y ventilación, no cuenta con agua pota

ble y fecalismo en letrina. No refiere contacto 

con sustancias potencialmente mielotóxicas. 

Inmuniciones Sabin, DPT y BCG sin especificar 

número de dosis. Dentro de sus antecedentes 

personales patológicos sólo refiere cuadros fa. 

ringoamigdalinos de repetición tratados médica
mente. Resto de antecedentes negativos. 

El padecimiento motivo de su ingreso lo 

inicia aparentemente 4 meses antes al notar la 
presencia de una tumoración a nivel de fosa 

ilíaca izquierda de consistencia dura, no doloro· 

sa,de crecimiento lento y progresivo, acompaña
da de ataque al estado general, manifestado por 
pérdida de peso de 5 kg., astenia, adinamia, 
anorexia, y de 3 semanas a la fecha de su 
ingreso dolor a la deambulación en el sitio de la 
masa tumoral, irradiado a región lumbar del 

mismo lado y región anterior del muslo izquier

do, el cual cede con el reposo. No refiere fiebre, 
ni manifestaciones de síndrome anémico, 

síndrome hemorrágico, ni prurito, ni evidencia 
de enfermedad a otro nivel. 

La exploración física muestra como datos de 
importancia: palidez+, adenomegalias cervi

cales izquierdas hasta de 1.5 cm de diámetro, 

duras, móviles, no dolorosas. Adenomegalias axi

liares no mayores de 0.5 cm. Se palpa en fosa 
ilíaca izquierda tumor de aproximademente 8 x 

6 cm., duro, doloroso a la palpación, de bordes 
bien definidos, adherida a planos profundos, y 
adyacente a dicha masa se palpa otra de las 

mismas características de aproximadamente 2 x 
2 cm. Area hepática total de 7=9=12 cm. y se 
palpa polo esplénico a la inspiración profunda. 

Adenomegalias inguinales hasta de 1 cm. 

Exámenes de laboratorio: BMHbG 14.8; Hto 

43; CMHbG 34, leucocitos 5,500, con Mond.5; 
Linf. 15; Eos. 4; Bandas 2; Segm. 74; sedimen

tación corregida 40; plaquetas normales. 

Pruebas de funcionamiento hepático: B.I. 

0.20; B.D. negativa. TGP 28.5; TGO 64; Fosfa

tasa Alcalina 34 U; Proteínas totales 9.6; S.A. 

5.4; S.G. 4.2; Rel. A/G 1.2/1. 



Pruebas de tendencia hemorrágica normales. 

Estudio de médula ósea por aspiración: nor

mal. Tele radiografía de tórax: normal. 

Linfografía y tomografía computada: pre

sencia de múltiples masas ganglionares a nivel 

de pelvis, región retrocrural y posible infiltrado 

en hígado. 
Laparatomia exploradora con biopsia de masa 

tumoral retroperitoneal. Esplenectomía, biopsia 

de hígado, médula ósea y ganglios paraaórticos. 

Linfoma de Hodgkin, variedad celularidad mixta 

con infiltración a bazo, hígado y el reporte de 

médula ósea sin alteraciones. 

Diagnóstico definitivo: Enfermedad de 

Hodgkin, variedad celularidad mixta, Estadio 

IV=B. 

Nombre: J.L.R. 
Edad: 19 años 

Sexo: masculino 

Lugar de origen: Tepeapulpo, Estado de Hidalgo 

Lugar de residencia: el mismo 

DX.: Linfoma no Hodgkin 

Paciente de 19 años de edad, ongmario y 

residente del Estado de Hidalgo, de ocupación 

campesino, el cual dentro de sus antecedentes 

de importancia menciona: proviene de medio 

socioeconómico bajo, con habitación construi

da de adobe, en malas condiciones de higiene y 

ventilación, cuenta con luz eléctrica y carece de 

agua potable y drenaje, realizando fecalismo al 

aire libre. Alimentación deficiente en cantidad 

y calidad. Higiene personal deficiente. Alcoho

lismo y tabaquismo negativos. No refiere con

tacto con sustancias mielotóxicas. Dentro de 
sus antecedentes personales patológicos refiere 

sarampión durante la infancia sin complicacio

nes aparentes. Cuadros faringoamigdalinos de 

repetición. Traumatismo directo en cráneo a los 

19 años, con pérdida del estado de despierto al 

parecer durante 45 minutos, sin complicaciones 

aparentes. No refiere antecedentes inmunoalér

gicos, ni transfusionales o quirúrgicos. 

El padecimiento motivo de su ingreso lo 

inicia aparentemente en diciembre de 1979 con 

la aparición de masas tumorales en regiones 

cervicales y axilares, indoloras, de crecimiento 

progresivo, sin decoloración de la piel a nivel 

de las mismas, y ataque al estado general ma

nifestado por astenia, adinamia, hiporexia y 
síndrome febril no cuantificado. Así cursa hasta 
el mes de enero cuando se agrega a lo anterior 

tos en accesos, productiva, con expectoración 

mucosa y datos de insuficiencia respiratoria ma

nifestada principalmente por disnea progresiva 

hasta la ortopnea. Por el cuadro anterior es 

internado para su estudio y tratamiento. 
La exploración física muestra como datos de 

importancia: cráneo con masas tumorales duras, 

no dolorosas, de aproximadamente 2.5 cm. de 

diámetro y que al parecer comprenden piel y 

tejido celular subcutáneo. Edema facial modera

do. Adenomegalias cervicales y axilares que lle

gan a medir hasta 3 cm. de diámetro, duras, no 

dolorosas, sin cambios en la piel que las cubre. 

Tórax deformado a expensas de aumento de 

volumen de hemitórax izquierdo. Ingurgitación 

yugular grado JI; la exploración de campos pul

monares permite integrar síndrome de derrame 

pleural izquierdo. Area cardiaca sin alteraciones, 

con frecuencia cardiaca de 1 OOx' , sin fenóme

nos agregados. Abdomen plano, blando, depre

sible, sin viceromegalias. No adenomegalias in
guinales. Genitales sin alteraciones. Tacto rectal 

normal. 
Exámenes de laboratorio: biometría hemáti

ca Hb 14.2; Hto 43; CMHbG 33; leucocitos 9, 

150, con Mon. 5; Linf. 18; Eos 3; bandas 1, 
Metamielocitos 2. Segm. 71 ; normoblastos 1; 

plaquetas 193,000: 

Pruebas de tendencia hemorrágica; tiempo 

de tromboplastina parcial activada: 27 seg.; 

tiempo de protrombina 76 por ciento.; tiempo 

de trombina 20 seg. Pruebas de funcionamiento 

hepático: B.D. negativa. B.I. 0.45; TGP 33; 

TGO 105; fosfatasa alcalin? 39; P39; P.T. 7.6; 

S.A. 4 .7; S.G. 2.9; Rel. A6G 1.6/ 1. 

Estudio de médula ósea por aspiración: mé

dula ósea ligeramente hipercelular con mega

cariocitos normales con depresión del tejido 

granuloscítico; predominio de linfocitos de me

diano tamaño con citoplasma escaso que mues
tra vacuolas pequeñas, núcleo grande de croma

tina finamente reticulada, algunas con nucleolos 

aparentes q_ue se identifican como linfocitos 

poco diferenciados. 
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Telerradiografía de Tórax: derrame pleural 

izquierdo total. Estudio de líquido pleural: se 
aprecian abundantes linfocitos y eritrocitos. 
Algunos histiocitos. 

Estudio de líquido cefalorraquídeo: no se 
encontraron células en los extendidos por doble 
centrifugación. 

Estudio inmunológico: intradermoreaccio· 
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nes: PPD negativo. 

Candidina negativo 
Inhibición de la migración de leucocitos con 

PPD: O por ciento de inhibición de la migración 
de leucocitos con Candidina: O por ciento. 

Cultivos de líquido cefalorraquídeo: líquido 
pleural; urocultivo, secreción nasal; exudado fa. 

ringeo, coprocultivo: negativos. 
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