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madurez la del ojo izquierdo. La evolucién de ambas cataratas ha
sido completamente normal y, a no ser por circunstancias especia-
les de la enferma, se hubiera operado desde hace tiempo de ambos
ojos. EI 13 de febrero del afio en curso (1938), comenzd a tener un
dolor en el ojo izquierdo; al dia siguiente se presenté al Dr. Vi.
cente Melo en Veracruz y este inteligente cirujano diagnosticé un
atague de glaucoma inflamatorio agudo, preseribiendo un colirio
con pilocarpina y eserina. Después de algunos dias tuve alguna
mejoria. El 27 del mismo mes estuve en Veraeruz, examiné a la
paciente y pude comprobar la existencia del glaucoma inflamato-
rio que era de bastantes intensidad. Como en el caso anterior, pro-
cedi a la extraccién por la misma téenica. Durante la intervencién,
lo mismo que en el caso anterior, encontré la catarata subluxada
a la cdmara anterior, siendo indudablemente esto el motivo de Ia
hipertensién. La extraccién fué completamente feliz; no hubo pér-
dida de vitreo y la secuela post-operatoria fué sin incidentes que
lamentar. 45 dias después de la intervencién he vuelto a ver a la
enferma, encontrando la tensién normal, unos ligeros restos de
cApsula en el campo pupilar y un ligero enrojecimiento del globo
ocular. La visién es satisfactoria, sin poderla precizar por no ha-
berle medido atin el cristal para corregir su afaquia.

Algunas consideraciones acerca de las eritremias *

Por el Dr. IGNACIO GONZALEZ GUZMAN.

I.—Consideraciones preliminares

Las reacciones mieoloides a estimulos variados pueden que-
dar reducidas al tejido medular miceno, sin que haya en la perife-
ria signos ostensibles que hagan suponer la hiperplasiaz medular,

Por otra parte, las reacciones medulares pueden ser globales,
es decir, comprender las tres series celulares que en ella tienen se-
de: eritroblastica, ieucoblastica y megacariocitica o bien limitarse
a una sola serie, la roja, la blaneca, la plaquetdgena, en cuyo caso
la gran hiperplasia de la serie enferma casi ahoga las otras estir-

* Trabajo reglamentario de turno lefdo en la sesién del 11 de marzo de 1638,
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pes medulares. En otras ocasiones, en fin, son dos series las que pa-
decen: roja-megacariocitica, roja-blanca, blanca-megacariocitica,

En un tercer grupo de casos, la situacién es mis compleja; la
hiperplasia de las series medulares no se verifica en la médula mis-
ma o se desarrolla en muy pequefia escala y el gran volumen de
la eritropoiesis medular se hace fuera de ese érgano, en el higado,
el conjuntivo y sobre todo en el bazo. Y esta mielopoiesis extrame-
dular puede ser extraordinariamente 1mp0rtante v haberse inicia-
do fuera de la médula misma.

Las hemopatlas que abarcan una serie meduIar o mas de una,
tanto en el territorio en que habitualmente se generan como fue-
ra de €l en épocas mas avanzadas de su evolucién, se consideran co-
mo enfermedades sistemdticas y deben ser distinguidas de padeci-
mientos localizados a una porcién determinada de los érganos he-
mopoiéticos lesionados por agentes morbdgenos variados.

Este ltimo concepto puede sufrir con el tiempo algunas mo-
dificaciones, en caso de combrobarse recientes ideas de los hema-
tologistas, sobre todo de Weil y su escuela.

Limitando por ahora la atencién a los procesos hiperplasticos
que tocan sblo a la serie roja, sefialaremos que estos pueden ser
simples epifenémenos gue acompafian a otra hemopatia: anemia
post-hemorrigica aguda, icteria hemolitica, mitotoxicosis anemi-
zantes, etc., o bien constituir una entidad separada independien-
temente, con pleno derecho de individualidad nosogréafica.

Las maneras como pucde distinguirse una reaccidén eritroblas-
tica banal de una hemopatia verdadera de la serie roja, de cardic-
ter sistémico e individual clinica, son variadas y de ellas se hara
mencién después. Han sido descritas por G. Di Guglielmo, el emi-
nente clinico y hematélogo de 1a Universidad de Catania, a quien
corresponde el mérito de haber aislado esta nueva modalidad de
las eritropatias, tan rara como interesante,

Las primeras descripciones que llamaron la atencién de cli-
nicos y hematélogos sobre la importancia de las manifestaciones
eritroblasticas come una hiperplasia sistematica, fueron hechas
por Di Guglielmo en 1917 al describir en forma magistral el as-
pecto clinico y los trastornos hemopoiéticos de esta enfermedad ;
pero no fué sino hasta 1923 que el mismo hematélogo describis el
primer caso de una enfermedad sistematica de la setie roja, no
asociada a fenémenos leucémicos u otros, y caracterizada por una
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gran hiperplasia roja, de tipo anaplastico y con una marcada eri-
troblastosis periférica. Esta primera comunicacién fué seguida de
una segunda en 1926, en la que relataba dos nuevos casos; lo que
le permitid trazar con la claridad de los grandes clinicos ¥ la so-
lidez de los sabios, log caracteres fundamentales de esta nueva he-
mopatia.

Después de sus trabajos vino una serie de publicaciones, re-
latando nuevos casos de esta rara hemopatia, contindose hasta fi-
nes de 1935, 21 casos en la literatura mundial. Las publicaciones
posteriores a 1923 han enriquecido nuestros conocimientos sobre
el aspecto clinico frecuente variado de la enfermedad: sobre finos
detalles del aspecto estructural y funcional de los érganos hemo-
poiéticos, asi como la posibilidad de aislar nuevos sindromes clini-
cos con suficiente reciedumbre nosolégica para constituir entida-
des nosoldgicas subsidiarias del grupo mas comprensive de las mie-
losis eritrémicas. Dentro de esas descripeiones las que mas justi-
ficadamente han retenido la atencién de los estudiosos son las de
Th. Cooley y las de P. Emile-Weil v su escuela.

II. Consideraciones histéricas y elinicas

Como antes ha sido esbozado, la atencién de clinicos y hema-
tologistas ha sido atraida hacia los sindromes eritrémicos por una
serie de publicaciones de G. Di Guglielmo.

La primera de ellas data de 1917 y se refirié a una eritroleu-
cemia y en ella se insistié en el caracter especial de la reaccién eri-
troblastica. La segunda, de 1920, concernia también a una forma
mixta en la que la eritremia estaba asociada a una reaccién leuce-
moide megacariocitaria,.

No fué sino hasta 1923 en que el sabio hematologista comuni-
¢6 al XXIX Congreso de Medicina Interna reunido en Roma el pri-
mer caso de eritremia aguda y pura hasta entonces conocido, des-
cribiendo con lineas magistrales el cuadro clinico y el aspecto he-
matolégico de esta enfermedad hasta entonces descrita por la vez
primera. Tres afios mds tarde, en 1926, describe dos nuevos casos
de eritremia, también aguda, que dan mayor solidez a sus prime-
ros conceptos y en 1928, una publicacién en ‘“Haematologica” com-
pleta los perfiles de la nueva entidad nosolégica.
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A raiz de sus descripciones los hematologistas italianos es-
tudian el problema y compruebhan ampliamente sus hallazgos, en-
sanchando las posibilidades clinicas que puede ofrecer la eritremia
y agregando nuevas contribuciones para el mejor conocimiento del
problema.

En 1926, Esposito describe un caso de eritremia hipoplastica,
apregando a lo ya conocido ¢l concepto de que esta enfermedad,
por lo demés con escasa eritroblastosis periférica, prede existir eon
una marcada hipoplasia medular.

Un afio mas tarde, en 1927, Omeodei-Z orini describe un nue-
vo caso, importante por dos motivos: el de presentar fenémenos
hemorragicos v el de que la hipoplasia medular y la eritremia pe-
riférica eran de caricter megaloblastico.

A partiv de 1928, Fontana publica una serie de importantes
publicaciones dedicadas al estudio de la eritremia. En la fecha se-
fialada describe una mielosis eritremia seudoplistica, tema al que
dedica un segundo estudio en 1929, En estos casos la eritremia
sensu-=trictor no existia, va que la eritroblastosis periférica no pu-
do demostrarse y sélo el examen de log 6rganos hemopoiéticos re-
velé la naturaleza verdadera de la enfermedad. En 1932, publica
un muy interesante caso de grande esplenomegalia sin eritroblas-
tosis periférica y en el que el examen del bazo mostrd una trans-
formacién mieloide eritrobldstica completa. TLa esplenectomia fué
seguida de curacién. Este asunto le merecié una posterior publica-
cién en 1933.

En 1930, Canale publica un caso en que a la eritremia de tipo
normoeritroblastico se asociaba una marcada reaccidon reticulo--
endotelial, manifestada en la sangre periférica por altos porcenta-
jes (20-40 por ciento) de reticulo-endoteliocitos.

Una observacién semejante es publicada en 1931 por Barilo.
Al lado de una evidente reticulo-endoteliosis, de tipo monocitario,
existia una eritroblastosis caracteristica.

TUn nuevo caso de eritremia con fendmenos hemorragicos, pe-
ro esta vez de tipo normoblistico ¥y no megalobldstico como en el
de Omodei-Zorini, el deserito en 1931 por Forti.

En el mismo afio, Prebil describe en un nifio de ocho meses,
probablemente enfermo desde el nacimiento, una eritremia sub-
crénica, en la que la eritroblastosis periférica llegaba hasta com-
prender un 75 por ciento de las formas nucleadas de los frotis.
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En 1932, el profesor Lattes describe en un lactante una for-
ma aguda de tipo normoblastico, en la que las cifras de eritroblas-
tos alcanzaron el mas alto porcentaje conocido: 98.2% de los ele-
mentos nucleados; cifra elevadisima sélo comparable a las sefiala-
das por Di Guglielmo.

En 1933, Paradiso relata un caso interesante. Se trata de una
forma crénica, que llevaba probablemente tres afios de evolucién.

En este mismo afio las publicaciones son relativamente nume-
rosas. Brugi describe un caso de marcha aguda; Moto otro de fi-
po megalobldstico en un lactante; Lazzaro una mielosis eritrémica
aguda; Manai un caso de eritroblastosis en un sujeto con eancer
del recto y acerca del cual Di Guglielmo expresa la posibilidad de
que se haya tratado de una eritremia secundaria. Finalmente, en
el mismo afio, Bracaloni describe una forma aguda de tipo pernicio-
siforme,

A partir de esas fechas mis posibilidades de investigacién son
bien escasas. Me limitaré tan sélo a sefialar las publicaciones de
Cooley en los E. U. de N. A, en las cuales se describe un nuevo sin-
drome hematolégico, de individualidad bien definida, y caracteri-
zado principalmente por una eritremia acentuada, de carieter fa-
miliar y acompafiada de trastornos huesosos importantes y de al-
teraciones cardio-vasculares. Esta forma clinica representaria la
modalidad crénica de la eritremia. A ella han consagrado impor-
tantes articulos en Francia, Pebu y sus colaboradores. Finalmen-
te, a partir de 1935, P. Emile Weil y sus colaboradores han dedi-
cado una serie de interesantes publicaciones al mejor conocimien-
to de las formas poco aparentes de la enfermedad, insistiendo en
los casos en que antes de la eritroblastosis periférica sélo puede
demostrarse un estado de hiperplasia eritroblastica del bazo. Bau-
tizan estas formas con los términos de esplenomegalia eritroblas-
tica crdnica y de cripto-eritroblastosis del adulto. La gran impor-
tancia diagnéstica del esplenograma es predicada por la escuela de
Weil.

Seria injusto terminar este esbozo general del problema sin
enumerar siquiera los trabajos de Ellermann, Oberling, J. Ber-
nard, etc., acerca de la produccién experimental en los animales, de
sindromes que pueden calificarse de equivalentes de la eritremia.
Forman un bello capitulo de la hematologia experimental, en el que
no ingistiremos para no ampliar demasiado este trabajo.
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III.—Clasificacién de los estados eritrémicos

Como en cualquier material por clasificacién, éste puede agru-
parse de digtintas maneras segin el punto de vista o la base que
se tome para ello. En el caso de los estados eritrémicos la fisono-
mia clinica de las distintas modalidades difiere tanto de un enfer-
mo a otro, que resulta casi imposible hacer sub-grupos para los
que se establezca un conjunto de datos anatomoclinicos precisos
que permitan siempre, no sélo su identificaciéan, sino la posibilidad
de ser catalogados de manera uniforme. ‘

El viejo proverbio clinico de que “no hay enfermedades sino
enfermos” adquiere en el caso de las eritremias tal evidencia, que
antes de intentar clasificaciones nosograficas, es preciso advertir
cont la debida prudencia que se trata de clasificaciones provisiona-
les, en tanto un mejor conocimiento de ellas permlte agruparlos
de mas conveniente manera.

Hay algunas como las formas crénicas hemo-osteopaticas del
tipo de Cooley, que tienen suflmente individualidad; otras como
los hamartomas descritos por Fontana; las esplenomegalias eri-
troblésticas y aneritrémicas de Weil; las erifremias agudas ebn
exagerada hiper-anaplasia de Di Guglielmo, para las que quiza en
un futuro muy préximo puedan precisarse en forma definitiva sus
caracteres anatomoclinicos. Pero al Iado de ellas hay otros estados
patolégicos cuya fisonomia clinica es dudosa; en los que es fre-
cuente la presencia de un motivo morbigeno, etc., y en los que nues-
tros conocimientos sélo nos permiten su clasificacién dentro de los
amplios limites de los estados eritrémicos,

Las agrupaciones que de ellos ofrecemos en los cuadros si-
guientes son, pues, de caracter provisional y tienen como finalidad
principal recibir las criticas de los estudiosos que aporten nuoevas
Juces a tan apasionante problema. Sefialaremos sucesivamente tres
tipos de clasificacién: en la primera, la agrupacién se ha hecho
teniendo en cuenta la evolucién del padecimiento; en la segunda,
se ha tomado como base el cuadro hematolégico ¥y las alteraciones
histolégicas de los 6rganos hemopoiéticos, y en la tercera, sblo se
ha querido esquematizar las maneras como los sindromes eritré-
micos se asocian a otras perturbaciones sanguineas. En los tres
esquemas. hemos querido agregar en algunos de los renglones que
gsefiala un grupo sindromético determinado, el nombre de un autor,
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el que primero ha descrito esa variedad o el gue mas ha contribui-
do a su mejor conocimiento.

L.

Por su evolucion.

I.—Sobre-agudas.—S. de Rautman.

Citologia sanguinea de tipo embrionario; enfermedad sis-
témica-tipica.-—Evolucién rapidisima y desenlace siem-
pre fatal.

II.—E. Aguda.—S. de Di Guglielmo.
Como el anterior, peto de evolucién menos rapida.
I1I. —Sub-agudas.

Enfermedad casi siempre sistémica.—Cuadroe hemitico po-
limorfo.—Variabilidad de las lesiones histolégicas y del
aspecto clinico.

[V.—Crénicas.—S. de Cooley.

Cuadro clinico mas uniforme.—Eritroblastosis anaplastica.
—Osteopatia osteopordsica.—Angiocardiopatias disge-
nésicas.

V.—Lentisimas.—Enf. de Vaquez.

Cuadro clinico bien definido.

IT.
I. —Eritrémicas.

a.-——Normoblisticas

Megaloblasticas

: Mixtas

b.—Hiperplasicas

Hipoplasicas

Seudo-aplasicas
Aplasicas

c.—Sistémicas
Por alteraciones locales
II.—Aneritrémicas
a.—Hamartomas
b.—Sindrome de Weil
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c.—Formas esplenchepaticas
d.—Formas sistémicas
e.—Seudo-aplasticas (Fontana).

II1.

Por sus asociaciones hemopaticas.

I—Con fendmenos hemorragicos. (Fbrti).'--'(Omodei-Zorini).

II.—Con procesos leucémicos. (Di Guglielmo). (Von Taksch-
Luzet).

IIT.—Con hiperplasia megacariocitaria. (Di Guglielmo). (Weil).

1V.—Con reticulo-endoteliosis. (Canale).

Naturalmente que en el terreno de la clinica una clasifica-
cién no excluye a la otra y pueden combinarse los grupos de una
con los de la otra en las variadas formas que sélo ensefia la cui-
dadosa observacién de los enfermos.

Puede, por ejemplo, hablarse de una eritremia aguda megalo-
blastica, refiriéndose al caso en que una eritremia muestre en
circulacién formas nucleadas anaplasticas de la serie megaloblas-
tica; de un hamartoma esplénico normobldstico y aneritrémico de
marcha crénica cuando el bazo crece por una metaplasia eritro-
blastica solitaria que no ha provocado eritroblastosis periférica,
ete. :

Para la clasificacién de estos estados patolégicos precisa, pues,
a mias del examen clinico fundamental, un estudio cuidadoso del
cuadro sangufneo y un examen biépsico de la médula y el bazo, ya
que, como serd sefialado después, el mielograma y el esplenogra-
ma tienen capital importancia en la interpretacién de estos pro-
cesos morbosos,



