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INTRODUCCION.

A los pocos afos de las descripciones que VAQUEZ
(1892) y OsrLer (1903) hicieron de la policitemia
vera, TURK (1904) subrayé la frecuencia con que se
asociaba, al aumento de glébulos rojos en sangre pe-
riférica, la presencia de una leucocitosis granuloci-
tica e incluso el hallazgo de formas inmaduras rojas
y mieloides. WEBER y WATSON (1903) y BLUMENTHAL
!]Qﬁﬁ) fueron los primeros que comprobaron la aso-
ciacion de la policitemia con una proliferacion leu-
cotica medular que podia o no trascender a la pe-
riferia. HUTCHINSON y MILLER (1906) describieron
el incremento de los megacariocitos en la médula
osea de estos enfermos, mientras que D1 GUGLIELMO
(1922) llam¢ la atencién sobre la trombocitosis.

_De esta manera los hallazgos sucesivos de los dis-
tintos autores fueron deshaciendo el primitivo con-
cepto de la policitemia como hiperplasia eritropoyé-
tica a_islada para transformarla en una verdadera
Panmiclopatia (usando el término de GREEK) en la
Que proliferan simultaneamente todas las series ce-
lu]_ares, al mismo tiempo que se amplia la médula
roja activa en el sistema 6seo y se orienta en senti-
do hematopoyético el mesénquima de ciertos érga-
nos (a_netzuplasia mieloide),

_ ‘E.xxsten suficientes casos estudiados desde fases
Iniciales de la enfermedad en los que se ha seguido
SU evolucién patocrénica con el detalle necesario
Para poder considerar a la policitemia como una fa-
ngii;mclall de un proceso complejo con amplia po-
rent'en;I;;‘;SD::cth} que puede acabar siendo algo apa-
Son e tan dlf‘jtln.tn como una osteomielofibrosis

metaplasia mieloide o una mieloleucosis.

Sin embargo, si analizamos detenidamente estos
procesos, no encontraremos diferencias tan ostensi-
bles que impidan el agruparlos dentro de un sindro-
me hematologico mas amplio. El propodsito del pre-
sente trabajo es revisar la situacion nosologica de la
policitemia vera dentro de este conjunto de cuadros
hematolégicos que se engloban hoy dia como sindro-
mes mieloproliferativos.

ACTIVACION UNITARIA DE LOS SISTEMAS CITOPOYETICOS
MEDULARES.

Es evidente que con gran frecuencia los sistemas
celulares de la médula dsea proliferan en masa como
una unidad ante los estimulos mas diversos (ROHR,
1950 ; DAMESHECK, 1951), y salvo en leucosis agudas
y otros procesos neoplasicos medulares, raras veces
la proliferacion predominante de una linea citopoyé-
tica no arrastra a los otros sistemas a una actividad
incrementada. La hiperplasia eritropoyética secun-
daria a una crisis hemolitica o a una intensa hemo-
rragia arrastra frecuentemente a los sistemas gra-
nulo y trombocitopoyéticos, aunque con intensidad
mucho menos violenta, originando leucocitosis ¥
trombocitosis de mayor o menor cuantia. La hiper-
plasia mieloide secundaria a un proceso infeccioso
frecuentemente activa también la proliferacién me-
gacariocitica. Pero no queda la cosa aqui, sino que
el sistema reticular muestra hiperplasia y orienta-
eion del mismo hacia aquella serie citologiea cuyas
demandas periféricas son mas urgentemente solici-
tadas.

En las fases iniciales de las mieloleucosis eronicas
puede existir cierto grado de eritrocitosis, aunque
pronto se transforma en anemia lentamente progre-
siva: sin embargo, la trombocitosis es casi siempre
muy acusada y se mantiene hasta periodos termi-
nales de la enfermedad, traduciendo la hiperplasia
megacariocitica de la médula ésea, que solamente al
sobrevenir el cuadro de la insuficiencia medular

por transformacién mieloblastica de la proliferacién
mieloide acaba por sucumbir. Algo muy similar ocu-
rre en la policitemia vera, en la que pronto se com-
probd la existencia de una hiperplasia medular com-
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binada de las tres lineas mielopoyéticas, hasta el
punto de considerar a esta enfermedad como una
verdadera “pancitosis” (DAMESHECEK, 1950). En este
proceso no son raros los casos con cifras de 50 a
100.000 leucocitos maduros e inmaduros en sangre
periférica que plantean la duda de si estamos ante
reacciones leucemoides en el curso de una policite-
mia o si realmente se trata ya de una leucemia mie-
loide crénica atipica con eritrocitosis. I[gualmente
pasa con la trombocitosis, que a veces alcanza cifras
elevadisimas y que por traducir una proliferacion
megacariocitica exuberante suscita la debatida cues-
tion de la existencia real de las leucemias megaca-
riociticas.

En los raros sindromes eritroleucémicos, la proli-
feracion afecta frecuentemente a los precursores
mieloides y eritroides dando un cuadro citolGgico
mixto que plantea el problema conceptual de consi-
derar a estos procesos como proliferaciones eritro-
blasticas neoplasicas (D1 GUGLIELMO) como varian-
tes de la metaplasia mieloide (en cierto modo rela-
cionadas con las leucoeritroblastosis del adulto) o
bien como leucemias con crecimiento eritroblastico
temporal (DaMESHECK, 1951).

Aunque los procesos leucoticos o tumorales de la
meédula dsea tienen habitualmente el caracter de pro-
liferaciones masivas monomorfas en una linea cito-
légica determinada, con ahogamiento de las otras
series medulares, no es del todo excepcional encon-
trar la combinacién de dos series que proliferan con
caricter blastico genuino, como ocurre en los raros
casos de mielosis eritrémica aguda, en los que si
bien al principio pueden ser eritroblastosis puras
(tanto en la citologia medular como periférica), los
enfermos suelen morir con el cuadro de la mieloblas-
toleucosis aguda, como si el estimulo que origing el
crecimiento tumoral de la serie roja se agotase o se
transformase y como consecuencia de ello germina-
se del reticulo mielopoyético una nueva orientacion
blastica de caracter mieloide (WASSERMAN, 1954 ).

Apoyando igualmente el concepto de la moviliza-
cién en masa de todos los sistemas hemopoyéticos
en numerosos procesos hematologicos, habla la fre-
cuencia con que en los estados hipoplasticos o aplas-
ticos medulares se afectan conjuntamente todas las
series citologicas hemoformadoras, dando cuadros
combinados pancitopénicos.

Todos estos ejemplos nos demuestran con cuanta
frecuencia los esquemas sencillos de las hemopatias
estan lejos de la realidad citolégica v la dominancia
proliferativa de una serie celular (reactiva o idiora-
tica) que habitualmente define la naturaleza de un
proceso, va acompafiada de una activacién conjunta
de las otras series para dar cuadros de hiperplasia
mas o menos global de toda la médula, tanto hemo-
poyética como reticular.

DE LA POLICITEMIA A LA LEUCEMIA PASANDO POR LAS
MIELORRETICULOSIS.

Con el tiempo, si no sobreviene la muerte de los
enfermos policitémicos por un accidente vascular
(trombético o hemorragico), una insuficiencia car-
diaca u otro proceso intercurrente, en la médula é¢sea
empieza a decaer la eritropoyesis de una manera
progresiva, al mismo tiempo que va descendiendo en
la sangre periférica el niimero de glébulos rojos a
cifras normales, para mas tarde entrar en una si-
tuacién francamente anémica con acusada poiqui-
locitosis y cuadro leucoeritroblastémico cada vez
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mas patente. En esta fase de la enfermedad Puede
dominar en la clinica la hepatoesplenomegalia Dor
metaplasia mieloide, diandose aqui la mano la roli
citemia con los cuadros descritos por Vaucuay
HARRISON (1939) con el nombre de anemia leucoep.
troblastésica con mieloesclerosis; por Rongr (1950)
como osteomiolorreticulosis con reaccion mielojde:
por JACKSON, PARKER y LEMON (1940), como mEta:
plasia mieloide agnogénica, o por PANIAGUA (1956)
como osteomielorreticulosis agnogeénica, ya que tan:
to en aquél como en éstos, junto a la hematopoyesis
extramedular sistematizada con cuadro hemoperifs.
rico earacteristico, existe en muchas ocasiones mie.
loesclerosis v osteoesclerosis de la esponjosa, Ep
otras ocasiones puede predominar en la metaplasig
mieloide la proliferacion megacariocitica, dibujande.
se en la clinica cuadros hematologicos complejos quc
se engarzan con los descritos por FAVRE, CROIZAT v
GUICHARD (1934), como mielosis aleucémica megaca
riocitica, o por DowNEY v NORLAND (1939), como he-
patoesplenomegalia mieloide megacariocitica. Hay
veces que la serie mieloide toma las riendas del a,n
drome mieloproliferativo con cardcter cada vez mas
exclusivo y maligno, perfilandose lentamente el cpa
dro de la mieloleucosis crinica, a veces tan dificil de
deslindar de los cuadros anémico-leucoeritroblasti.
cos por metaplasia mieloide y, por ultimo, como po.
sible eslabén final de la evolucién patoerdnica de la
enfermedad, puede brotar una leucosis aguda desde
una situacion previa anémico-leucemoide o a partir
de una leucemia mieloide crdnica claramente esta
blecida. No es imprescindible que la enfermedad vaya
pasando indefectiblemente por cada una de las fa-
ses anteriormente apuntadas, pero el hecho de que
en muchas ocasiones asi ocurra hace pensar muy ve
hementemente en la unidad etiopatogénica de todas
estas hemopatias

Los cuadros de osteomielofibrosis y metaplasia
mieloide no se presentan siempre asociados a la po-
licetemia vera, sino que pueden ser idiopaticos (0
estar en relacién con factores etiolégicos mas o me:
nos defendibles). WasSErMAN y cols. (1954), de un
total de 61 casos de mielofibrosis con metaplasia
mieloide, encontraron ocho casos (13 por 100) como
secundarios a policitemia segura por haber seguido
clinicamente desde el principio; 15 casos (25 por
100) con historias y hallazgos analiticos previos @
su admision en el hospital tipicos de policitemia ¥,
por ultimo, 12 casos (20 por 100) con historias re-
trospectivas sugestivas de la enfermedad, pero sin
datos analiticos comprobantes. Es decir, que 35 ca
sos (58 por 100) tenian un probable antecedente po-
licitémico, mientras que los restantes tuvieron queé
considerarse como “idiopaticos”. El autor propone
que en la mielofibrosis idiopatica (no precedida de
fase policitémica) cabria suponer que la actividad
eritropoyética permanece normal o es enmascarads
por la activacién conjunta de otras series celulares
(hematicas y fibroblasticas).

Se sabe que una respetable proporcién de enfer-
mos policitémicos (10-20 por 100) realizan en el des-
arrollo de su enfermedad un cuadro anémico-leuce
eritroblastico a veces muy dificil de deslindar de un
mieloleucosis crénica genuina. STRoEBEL (1956) €r"
tica el que muchos autores consideren a esta situ®”
cién como una leucosis mieloide auténtica, prop
niendo que se designe a esta fase como ‘“estado an®
mico-leucemoide”, con el fin de no preuzgar nada
sobre su verdadera naturaleza.

MERSKEY (1949), después de una revision exhaus
tiva de la literatura sobre este proklema, llega & s
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e que para admitir un estrecho paren-
la policitemia vera y la mieloleucosis
que considerar a los cuadros de meta-
plasia mieloide con ](fl‘JCt)G!‘llI'UI)IElStem]a anterior-
mente descritos (que se mclu,\:en‘ denﬂtm del cajon de
gsastre de las “mielosis _:llouuemicas ) como formas
;;t[picas de mieloleucosis de evolucion mas lenta.
Esta es la tesis c-nergifrumenle_ dF!I:r.*nd]da por HE-
resucitando el primitivo concepto de

conclusion d
tesco entre
eronica hay

LLER (1947),

HIRSCHFELD (1914). . )
Dejando aparte en este momento la interpretacion

conceptual de estos cuadros hematolégicos, que indu-
dablemente en muchas ocasiones ofrecen matices de
transicién que invitan a considerarlos como distin-
tas expresiones de una misma t‘fnfenped:ld. es evi-
dente que un cierto niumero de ]x}lit:igemiu)s presen-
tan en ajgin momento de su evolucién el cuadro de
la mieloleucosis cronica segura,

SCHWARTZ v EHRLICH (1950) han hecho una revi-
sibn muy cuidadosa de los 83 casos de policitemia
evolucionando a leucemia que desde 1905 (fecha en
que se publico ¢l trabajo de BLUMENTHAL ) se habian
comunicado en la literatura, De ellos, solamente en
30 casos existia evidencia de tal transformacion. Es-
tos autores. buscando los posibles factores determi-
nantes de esta malignizacion, encontraron que 18 ca-
sos habian sido tratados con radioterapia una o va-
rias veces, cinco casos recibieron distintas dosis de
fosforo radioactivo y otros tres casos hablan sido
tratados con ambas terapéuticas. De los cinco res-
tantes, en tres no existia evidencia absoluta en las
publicaciones de que no hubiesen recibido radiotera-
pia y otro ofrecia dudas por la historia de que fue-
se un cuadro de metaplasia mieloide hepatoesplenica
gecundaria a la policitemia. Solamente, por lo tanto,
en un caso no tratado con terapéutica de irradiacion
evoluciond en sentido leucémico. Estos hechos hacen
sospechar a los autores que la malignizacién leuca-
tica de la policitemia debe guardar mucha relacion
con este tipo de terapéuticas,

Un Gltimo escalon en la evolucion maligna de la
enfermedad puede sobrevenir en forma de una leu-
cemia aguda. La incidencia de esta complicacion va-
ria segin las estadisticas de los diversos autores.
De 453 policitémicos reunidos por WISEMAN v cola-
boradores (1951) murieron por brote leucémico agu-
do 12 casos (2,7 por 100); de 64 casos comunicados
por WASSERMAN y cols. (1954), siete casos (11 por
100): de los 148 recopilados en la estadistica de
STROEREL y cols. (1951), cuatro cases (2,7 por 100),
¥, por ultimo, del grupo de 207 casos presentados por
LAWRENCE y cols. (1953), en ocho de ellos sobrevino
este accidente final, Todos estos pacientes, salvo al-
8Una rara excepcion, recibieron varios tratamientos
con radioterapia y fésforo radioactivo. El problema
de si esta malignizacién de la policitemia tiene algo
que ver con los modernos tratamientos con P* es
una cuestion debatida en la actualidad: sin embar-
§§(‘)stm C"?_"“I>lical;:)iér! parecia ser mas rara en la

‘4 previa al P* (STrRoeBeL. 1956).

OI_*MF?FE. MoNGEs y BoveEr (1951), estudiando la

:?;3;::;‘;2 1911f?ﬂ_$_i8-1m]i(:itemia, sistematizaron las
R Posibilidades de correlacion;

st pozfi?é!it]-'_?(t;‘r:iria seguida de leucemia.—Dentro de
/Aty oo i a annhv_u.{::}br.-a citar como expre-
o mima el breve episodio poliglobtlico que, se-
ﬁi(:lsN:;"r(:‘rll:I:l. E{'Jr‘os:jent:-l.n ;1_lg?:nas mieloleucosis cro-
bolicitemis wﬁ-qrm 0 preclinico. Pero sobre todo la

4, que evoluciona al cabo de los anos

A un s e s s 4 2
a leucemia mieloide erénica (“policitemia pre-

Cawen y WEm, 1930), con una fase

leucética” e
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previa de remisién clinica y hematologica en oca-
siones, pero la mayoria de las veces apareciendo las
primeras manifestaciones leucémicas en plena poli-
globulia (“poliglobulia sublencémica” de AUBERTIN).
Segin estos autores, estas leucemias deben sepa-
rarse radicalmente de las simples leucocitosis e
incluso de las mielocitemias que habitualmente se
presentan en el curso de una policitemia, sobre todo
cuando ha surgido el cuadro de la metaplasia mieloi-
de hepatoesplénica.

2" Formas mixtas simultdneas.—Aqui estarian
combinadas la policitemia y la leucosis, predomi-
nando clinicamente la sintomatologia de la primera.,
Esto vendria a corresponder a la enfermedad de Blu-
menthal, de dudosa existencia real.

Cierta relacién con estas formas pueden tener qui-
za las eritroleucemias de los autores italianos (aun-
que éstas cursan mas bien con un cuadro anémico-
eritroblastémico). Sin embargo, eritroleucemias po-
liglobilicas han sido sefialadas en la escala animal,
siendo ejemplo de ello la leucemia aviar, que es una
verdadera eritroleucomielosis. J. BERNARD (1936)
consiguié experimentalmente en la rata hechos ana-
logos por inyeccién intramedular de alquitran, ob-
servando cuatro fases evolutivas: a) Latencia. b)
Poliglobulia. ¢) Eritroleucemia, y d) Caquexia.

3.0 Poliglobulias en el curso de una leucemia.—
Se pueden observar en el curso de raras mieloleuco-
sis cronicas brotes poliglobulicos pasajeros, que en
lineas generales no modifican el eurso evolutivo de
la enfermedad. Con mucha més rareza se han des-
erito en la literatura mieloleucosis cronicas en las
que aparecen accidentes poliglobilicos intensos evo-
lucionando la enfermedad con brotes alternativa-
mente leucémicos y eritrémicos (los autores comu-
nican un caso y citan otros referidos por D1 Gu-
GLIELMO, HAavEs y Evans, WINTER y WEIL y PERLES).
tstos son casos en los que la proliferacion mieloide
lejos de ahogar la serie roja la estimula esporadica-
mente, apareciendo en tales circunstancias el brote
poliglobiilico (de la misma manera a como en ciertas
eircunstancias un cancer de pancreas puede estimu-
lar la secrecion de insulina).

A lo largo de este apartado hemos ido viendo
cémo es posible que a partir de una tipica enferme-
dad de Vaquez se pueda llegar con el tiempo a una
leucosis eronica e incluso en algunas ocasiones a un
brote leucémico agudo terminal, pasando o no por
situaciones intermedias leucoeritroblastémicas en
relacion con activaciones masivas de la hematopoye-
sis extramedular (mielorreticulosis). Esta innegable
realidad clinica de la transformacién insensible de
una enfermedad, para presentarse a lo largo de su
evolueion patoeronica con expresiones clinicas tan
distintas como son una policitemia, una mielorre-
ticulosis, una mieloleucosis cronica y una leucosis
aguda, plantea en este campo, como en tantos otros
de la Patologia, la unidad etiopatogénica de muchas
hemopatias y avala la realidad del sindrome mielo-
proliferativo.

INTERPRETACION CONCEPTUAL DEL SINDROME MIELO-
PROLIFERATIVO.

Comentiabamos anteriormente que un numero con-
siderable de enfermos policitémicos (10-20 por 100)
presentaban en algin momento de su evolucion un
cuadro de anemia leucoeritroblastica acompanada
de metaplasia mieloide hepatoesplénica (engarzindo-
se aqui ln enfermedad con el grupo de las mielorre-
ticulosis). Clasicamente se ha considerado que en la
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secuencia patogenética de los hechos, la hematopo-
yvesis extramedular tenia un carfcter compensador,
secundario a una mielofibrosis (y eventual osteoes-
clerosis) reactiva a la hiperplasia medular policité-
mica. Sin embargo, el hecho de gue en algunos ca-
sos haya podido sorprenderse que la esplenomegalia
mieloide precedia en su aparicién a la mielofibrosis
¥, por lo tanto, al ahogamiento de la hematopoyesis
medular, ha hecho eambiar el concepto patogénico
de este cuadro para considerar a dicha metaplasia
mieloide como una situacion gue si bien puede ocu-
par un lugar menos destacado en la clinica de estos
enfermos que la proliferacién hematopoyética, so-
bre todo en la fase inicial, no por ello ha de tener
indefectiblemente un caracter reactivo y por lo tan-
to en la comprension del proceso debe tener una si-
tuacion equivalente a la que ocupa la hiperplasia
hematopoyética (VaucHAN ¥ HARRISON, 1939: RouR,
1950).

Los 6rganos hematopoyéticos extramedulares del
periodo embrionario conservan su potencialidad he-
moformadora latente durante la vida, dispuesta a
entrar en accién cuando son estimulados debidamen-
te (KLEMPERER, 1932; ROSENTHAL, 1950). Esta acti-
tud “prehemopoyética” del mesénquima es especial-
mente patente en el bazo que se encuentra en el
adulto en una situacion tan inminente de “hemato-
poyesis potencial”, como para realizar focos de me-
taplasia mieloide ante estimulos a veces tan anodi-
nos como un proceso infeccioso trivial.

La estimulacion del mesénquima indiferenciado
puede conducir a una proliferacion local o genera-
lizada, habitualmente con diferenciacion celular. El
comin denominador de la médula ¢sea funcionant
y los 6rganos potencialmente hemopoyéticos (higa-
do, bazo, ganglios. suprarrenales, etc.) es indudable-
mente el mesénquima, tanto en su aspecto celular
como reticulofibrilar (KLEMPERER, 1932). Es presu-
mible que un estimulo dirigido al sistema reticular
de la médula d6sea pueda simultaneamente producir
una respuesta similar en el sistema mesenguimal
extradseo aletargado (WASSERMAN, 1954 ).

La movilizacion conjunta de los sistemas hemo-
poyéticos como hiperplasia global de la médula ¢sea
debe significar conceptualmente la respuesta a un
estimulo desconocido de la célula reticular indife-
renciada, de la que proceden en el desarrollo onto-
genético no solamente todas las series celulares san-
guineas, sino también los osteoblastos y los fibro-
blastos. De esta manera el cuadro citolégico v clini-
co depende de la naturaleza e intensidad del estimu-
lo, que llevara consigo una orientacion preferente a
lo largo de una o varias lineas de desarrollo citolo-
gico (eritroblastico, mieloblastico, megacarioblasti-
co, osteoblastico o fibroblastico). Seglin esta inter-
pretacién, tampoco estamos autorizados a conside-
rar los fenémenos de mielofibrosis y osteoesclerosis
que se pueden presentar en el curso de estos proce-
sos como simplemente reaccionales a la mieloproli-
feracion, sino que quiza representen posibles dife-
renciaciones del reticulo medular activado. No obs-
tante, es probable que no siempre la orientacién re-
ticular en sentido mielofibrético u osteoesclerético
tenga el caracter de proliferacion primaria, sino que
a veces debe representar el intento ciego de curacion
ante una hiperplasia mieloide desbordante y andr-
quica, ofreciendo asi un doble matiz (de prolifera-
cién primaria o reaccién secundaria) a la activacion
del reticulo.

Todas estas disquisiciones nos ayudan a compren-
der las posibles relaciones que la policitemia vera
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tiene con otros cuadros vlinims_ msn-(-mioiorretjm_
Il!.‘-}i.‘-'u. metaplasia mieloide agnogeénica, mielosig aley.
;'E'l:l]i!:‘ci. megacariocitica, eritroleucosis, mielo}eumsis
cronica, ete.) que, si bien al l_‘i_'}ljl:tiil_"(‘l‘ill'|:lf'i SOmery.
mente, nos pueden dar la sensacion de que estamgg
comparando procesos radicalmente opuestos g Dor
lo menos con escasos puntos de contacto: sin embgy.
go, al meditar mis detenidamente sobre sy intimg
naturaleza y significacion conceptual empezamog 4
intuir que no se trata de procesos i"l"""’lii'ﬂi:lhleg .
que nml:h;i:f veces entre unos y otros existen m{llic{:s
de transicion que estan en los limites de lo \';;]nm,
ble, aunque en otras ocasiones los cuadros son {gp
recortados que todo intento de comparacion resilts
forzado.

Consideramos acertada la inclusion de todos ps.
tos cuadros dentro de un sindrome mieloprolifera.
tivo, que si bien no nos proporciona ninguna ly
nueva sobre la naturaleza real de estos procesos
por lo menos nos permite presumir que la etiopato.
genia de los mismos sea muy similar, ya que de umo
se puede pasar a otro a veces de manera insensible
(DAMESHECK, 1951; HutT, PINNINGER v WATHERLY
MEIN, 1053; STROBEL, 1956, etc.)

El término de “poliglobulia” con qgue frecuente
mente se nombra a la enfermedad de Vaquez no Je
cs F_Il‘l.]!-'i{_l y l_’r_'hl' rescérvarse n los aumentos :1js]ﬂdn3
de la cifra de hematies secundarios a enfermedades
cardiorrespiratorias cianosantes, tumores cerebrs
les, S. de Cushing, enfermedad de Monge, ete., de sig-
nificacién distinta a la policitemia vera, La desig
nacion de “eritremia’” con que a veces Se la recons
ce le es mas propia, pero se presta a confusion con
los cuadros descritos por D1 GuGLiELMo y HEILME
YER v ScHONER con el nombre de mielosis eritrémi
ca aguda y crénica, respectivamente (nombre des
afortunado, ya que no son realmente eritrémicas
sino “eritoblastémicas’). El nombre de “policite
mia” empleado en el amplio sentido literal de la pa-
labra como aumento de todos los elementos formes
de la sangre (hematies, leucocitos y plaquetas, con-
juntamente), define de una manera no del todo s@-
tisfactoria, pero indudablemente mejor, el cuadro
hemoperiférico de esta enfermedad.

Considerar a la enfermedad de Vaquez como uni
eritropatia pura es un craso error de interpretacion.
s6lo explicable por el mayor resalte que en estos en
fermos tienen clinicamente los sintomas derivados
del aumento de hematies (eritrosis cutanea, plétora
trastornos vasculares, ete.). Es algo parecido a lla-
mar “anemias aplasticas” a hemopatias que tienen
tanto de anémicas como de lencopénicas o trombo-
pénicas por el mero hecho de que lo mas [lamativo
sea el aspecto clinico de anemia refractaria o arre
generativa, La policitemia seria quiza desde E"-ﬂff'
punto de vista el revés de los cuadros pancitopent
cos, éstos en relacion generalmente con una hipopla-
sia o aplasia medular, aquélla en relacién con Ul
proceso mieloproliferativo que no sélo empuja ¥
arrastra a todas las series hemopoyéticas, sino qu¢
activa al mesénquima medular mas indiferencyldu
en sentido hemopoyético, osteoesclerosante ¥ m'?]‘”‘
fibrosante y al mesénquima de 6rganos poten{‘-lﬂl'
mente hemopoyéticos (“retotelios ;mr.‘lmi(‘loidcs de
Ogatta”) a una metaplasia mieloide que ]11'01{3”[""
mente dista mucho de ser compensadora, dvhii‘ﬂf’.w
se guiza considerar mejor como una manifestacion
més de un proceso reticulo-mesenquimal con Pro¥
peccion hemopoyética.

Consideramos, pues, a la policitemia vera t‘“_fg”
una ‘“‘reticulosis mieloproliferativa” con evolueion
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id : g i ids radioterapia o
r evolucion natural o inducida (radioterapia
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En este aspecto de la policitemia como situacién f. Klin. Med., 80, 126, 1914

£..4 ‘o Qe 1 & VeSO I I To a1 21 SCHWARTZ, S Edrnicn, L.—Acta Haematol.,, 4
preneoplasica se aseme)a al reverso de la medalla, et
lag aplasias medulares, que tantas veces represen- s ggvepsicy. N MeNDELL, T. H. ¥y Fromix, A, M.—Arch
TR 3 G a leucosis aruda. Ambas son Int, Med., 96, 565, 1955
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ORIGINALES

CONSECUENCIAS (ASISTOLIA Y PSEU- pectos escapan de nuestro propésito. Quiero re-
DOASISTOLIA) DE LAS ENFERMEDA- ferirme al cor pulmonale crénico, y principal-
DES RESPIRATORIAS CRONICAS (*) mente a los_ cu‘alt_lms_ _c!inicos de_la asi_s'tolia de-
recha, su significaciéon y la orientacién de su
terapéutica.
Cianosis, edemas, ingurgitacién yugular y
Institute de Investigaciones Clinicas v Meédicas. disnea son los caracteres de mas resalte a tra-
StAria vés de los cuales el médico que espera los sin-
tomas reveladores del cor pulmonale confirma
su presencia. Y, sin embargo, y éste es el pro-
posito de mis palabras, una aproximacién al
problema nos permite concluir que no todo lo
que nos lo parece a primera vista deriva de la
hiposistolia y que la hiposistolia derecha pue-
de existir sin esa sintomatologia.

C. JIMENEZ Diaz.

I. EL PROBLEMA EN SU ARRANQUE CLINICO.

Al lado del problema diagnéstico y terapéu-
tco que en si entraiia el proceso respiratorio
(‘FIOI_li(:t'J. preocupa siempre en tales enfermos al
clinico g repercusion circulatoria. Cuando no
mueren antes por otra complicacion, el aboca- En una publicacion nuestra de hace unos
muento final es la asistolia derecha a través de anos ' se llamaba la atencion sobre una serie de
4 Nipertension en el circulo menor. No es mi hechos sorprendentes, entre los que puedo in-
Objeto referirme especialmente al cor pulmonale cluir otros obtenidos por experiencia ulterior.
N sus diferentes aspectos. Hay—como es sabi- En el sentido clinico, es en todo caso una asis-
9=—un cor pulmonale agudo en la embolia pul- tolia muy sui géneris. Las manos no estan
;(;rrlla;'t till ‘0.! neumotorax espontaneo o en una frias, sino calientes; ni palidas, sino congesti-
lag disee ectasia, y hay una forma subaguda en vas; no hay ortopnea; el enfermo frecuentemen-
—___°tMinaciones neoplasicas, pero estos as- te esti tendido, a pesar de su cianosis; el pulso
es de frecuencia normal, no taquicirdico: su ex-

L
) L‘nh!er'rnriﬂ

[
thivln,, de Vv bronunciada en la Real Academia de

alencia. Mayo, 1957, presion no es angustiada, sino tranquila, con
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