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INTRODUCCIÓN. 

A los pocos años de las descripciones que VAQUEZ 
(1892) y OsLER (1903) hicieron de la policitemia 
vera, TüRK (1904 ) subrayó la frecuencia con que se 
asociaba, al aumento de glóbulos rojos en sangre pe­
riférica, la presencia de una leucocitosis granulocí­
tica e incluso el hallazgo de formas inmaduras rojas 
Y mieloides. WEBER y WATSON (1903) y BLUMENTHAL 
(1905) fueron los primeros que comprobaron la aso­
ciación de la policitemia con una proliferación leu­
｣＿ｴｩ｣ｾ＠ medular que podía o no trascender a la pe­
rlfena. HUTCHINSON y MILLER (1906) describieron 
ｾＱ＠ incremento de los megacariocitos en la médula 
osea de estos enfermos, mientras que DI GuGLIELJ\10 
(1922) llamó la atE>nción sobre la trombocitosis. 
. De esta manera los hallazgos sucesivos de los dis­

tmtos autores fueron deshaciendo el primitivo con­
｣ｾｰｴｯ＠ de la policitemia como hiperplasia eritropoyé­
bca aislada para transformarla en una verdadera 
Panmielopatía (usando el término de GREEK) en la 
que Proliferan simultáneamente todas las series ce­
ｬｵｬｾｲ･ｳＬ＠ _al mismo tiempo que se amplía la médula 
roJa activa en el sistema óseo y se orienta en senti­
do hematopoyético el mesénquima de ciertos órga­
nos (metaplasia mieloide). 
. :E?Cisten suficientes casos estudiados desde fases 
IniCiales de la enfermedad en los que se ha seguido 
su evolución patocrónica con el detalle necesario 
Para Poder considerar a la policitemia como una fa­
ceta · · · ten . IniCial de _un proceso complejo con amplia po-

Cia prospecttva que puede acabar siendo algo apa­
rentemente tan distinto como una osteomielofibrosis 
con 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 síndro­
me hematológico más amplio. El propósito del pre· 
sente trabajo es revisar la situación nosológica de la 
policitemia vera dentro de este conjunto de cuadros 
hematológicos que se engloban hoy día como síndro­
mes mieloproliferativos. 

ACTIVACIÓN UNITARIA DE LOS SISTEMAS CITOPOYÉTICOS 
l\1EDULARES. 

Es evidente que con gran frecuencia Jos sistemas 
celulares de la médula ósea proliferan en masa como 
una unidad ante los estímulos más diversos (ROHR , 
1950; DAMESHECK, 1951 ), y salvo en leucosis agudas 
y otros procesos neoplásicos medulares, raras veces 
la proliferación predominante de una línea citopoy¿­
tica no arrastra a los otros sistemas a una actividad 
incrementada. La hiperplasia eritropoyética secun­
daria a una crisis hemolítica o a una intensa hemo­
rragia arrastra frecuentemente a los sistemas grá­
nulo y trombocitopoyéticos, aunque con intensidad 
mucho menos violenta, originando leucocitosis y 
trombocitosis de mayor o menor cuantía. La hiper­
plasia mieloide secundaria a un proceso infeccioso 
frecuentemente activa también la proliferación me· 
gacariocítica. Pero no queda la cosa aquí. sino que 
el sistema reticular muestra hiperplasia y or ienta­
ción del mismo hacia aquella serie citológica cuyas 
demandas periféricas son más urgentemente solici­
tadas. 

En las fases iniciales de las mieloleucosis crónicas 
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 períodos termi­
nales de la enfermedad, traduciendo la hiperplasia 
megacariocítica de la médula ósea, que solamentt> al 
sobrevenir el cuadro de la insuficiencia medular 
por transformación mieloblástica de la proliferación 
mieloide acaba por sucumbir. Algo muy similar ocu­
rre <>n la ¡.:•olicitemia vera. en la que pronto se com­
probó la existencia de una hiperplasia medular com-
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binada de las tres líneas mielopoyéticas, hasta el 
punto de considerar a esta enfermedad como una 
\·crdadera ··pancitosis" (DAl\IESHECt.-. 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 an te 
reacciones leucemoides en el cur so de una policite­
mia o si realmente se trata ya de una leucemia mie­
loide crónica atípica con ｾｲｩｴｲｯ｣ｩｴｯｳ ｩ ｳＮ＠ Igualmente 
pasa con la trombocitosis, que a veces alcanza cifras 
elevadísimas y que por t raducir una proliferación 
megacariocítica exuberante suscita la debatida cues­
tión de la existencia real de las leucemias megaca­
riocíticas. 

En los raros síndromes eritroleucémicos. la ¡ roli­
feración afecta frecuentemente a los precursores 
mieloides y eritroides dando un cuadro citolégico 
mixto que plantea el problema conceptual de consi­
derar a estos procesos como proliferaciones eritro­
blásticas neoplásicas (DI GuGLIEL.'\10) como varian­
tes de la metaplasia mieloide (en cierto modo rela­
cionadas con las leucoeritroblastosis del adulto) o 
bien como leucemias con crecimiento eritroblástico 
temporal DA:IlESHECK. 1951 l. 

Aunque los procesos leucóticos o tumorales de la 
médula ósea tienen habitualmente el carácter de lTO­
lifer aciones masivas monomorfas en una línea cito­
lógica determinada. con ahogamiento de las otras 
series medulares, no es del todo excepcional encon­
t ra r la combinación de dos series que proliferan con 
carácter blástico genuino, como ocurre en los raros 
casos de mielosis eritrém1ca aguda, en los oue si 
bien al principio I ueden ser eri troblastosis 1 u ras 
tanto en la citología medular como periférica . los 

enfermos suelen morir con el cuadro de la mielob!as­
toleucosis aguda. como si e! estímulo que originó el 
crecimiento tumoral de la serir ｲｯｾ｡＠ se agotase o se 
transformase y como consecuencia de ello germma­
se del r etículo mielopoyético una nueva orientación 
blástica de carácter mieloide ( W ASSERMAN, 1954 ). 

.Aipoyando igualmente el concepto de la mov il iza­
ción en masa de todos los sistemas hemopoyéticos 
en numerosos procesos hematológicos, habla la f re­
cuencia con que en los estados hipoplásticos o aplás­
ticos medulares se afectan conjuntamente todas las 
series citológicas hemoformadoras, dando cuadros 
combinados pancitopénicos. 

Todos estos ejemplos nos demuestran con cuá nta 
frecuencia los esquemas sencillos de las hemopatías 
están lejos de la realidad citológica y la dominancia 
proliferativa de una serie celular (reactiva o idiorá­
tica) que habitualmente define la natura leza de un 
proceso, va acompañada de una activación conjunta 
de las otras series para dar cuadros de hiperplasia 
más 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 
(trombótico o hemorrágico ), una insuficiencia car­
díaca u otro proceso intercurrente, en la médula ésea 
empieza a decaer la eritropoyesis dt' una mant>ra 
progresiva, al mismo tiempo que va descendiendo en 
la sangre periférica el número de g lóbulos rojos a 
cifras normales, para más tarde entrar en una s i­
tuación francamente anémica con acusada poiqui­
locitosis y cuadro leucoeritroblastémico cada vez 

más patente. En esta fase de la enfermedad PUede 
dominar en la clínica la hepatoesplenomegalia Por 
metaplasia mieloide. dándose aquí la mano la r;oli. 
citemia con los cuadros descritos por V ａｕｇ ｉｉ ａｾ＠ Y 
HARRISON (1939) con el nombre de anemia leucoeri. 
troblastósica .con ｭｩｾｬｯ･ｳ｣ｾ･ｲｯｳｩｳ［＠ por Ｍｾｏｈｒ＠ (1950), 
como osteomwlorrebculos1s con reaccwn mieloide· 
por JACKSON', PARKER y LE:\lON (1940), como m(:ta. 
plasia mieloidc agnogénica, o por PANI AGUA (1956) 
como osteomielorreticu losis agnogénica, ya que tan: 
to en aquél como en éstos, junto a la ｨ･ｭ｡ｴｯｰｯｹ･ｳｩｾ＠
extramedular sistematizada con cuadro ｨ･ｭｯｰ･ｲｩｦｾＮ＠
rico característico. rxiste en muchas ocasiones mie· 
loeselerosis ｾ＠ osteoesclerosis de la esponjosa. En 
otras ocasiones puede predominar en la metaplasia 
mieloide la proliferación megacariocítica. dibujándo­
se en la clínica cuadros hemato!óg1cos complejos que 
se engarzan con los descritos por ｂｾａｖｒｅＬ＠ CROIZAT y 
GuiCHARD ( 1931), como miclos1s aleucem1ca mcgaca 
riocítica. o por Oow :-.a:\' ｾ＠ .:\ oa1. ｜ｾｬｬ＠ ( 1 !1:39). como hc­
ratoesplenomegal!a m ic!oide megacai'IOCI tira Hav 
veces que la sene mieloide toma !ns riendas del ｳｩｾＮ＠
drome mieloprolift•ratin> r.m <·arúl'lcr ('ada \'Cz Más 
exclusivo v maligno J!l'rfi!úndosc !Pntunwntc el cua­
dro de Ja mieloleucOSÍS cré nica. a \'t'Cl'S tan difiril de 
deslindar de Jos euad ros anémico-lt·urocritrobiác:ti· 
cos por metaplasia mieloi<il' y, po1· último, como po· 
sible eslabón final de la c\'Olución patocrlmica dP !a 
enfermedad. puede brotar una leucosis ag11da ､･ｾ､ ･＠

una situación pre\'ia anémico-ll'uccmoid<' o a partir 
de una leucemia mieloidc crónica <'iar-nrnPntc rsla· 
blecida. X o es imprcsci ndihl c que la Pnfc>r·mNiad vaya 
pasando mdefccti b!enwntt• por· cada una df! las fa· 
ses anteriormente apuntadas. pero el lwcho df' qur 
en muchas ocasionc.s así o<·urTa hac't' ¡x•nsn r lllll\' ve­
hementemente en la unidad ･ｴｷｰ｡ｴｮｾﾷＧＭｭ｣ｮ＠ dt.: toda 
estas ht·mo¡ .at ws 

Los cuadros de osteomielofibrosis y metaplasia 
mieloide no se presentan siempr e asociados a la po­
licetemia vera, sino que pueden ser idiopáticos (o 
estar en relación con factores etiológicos más o me· 
nos defendibles) . WASSERMAN y cols. (1954), de un 
total de 61 casos de mielofibrosis con metaplasia 
mieloide, encontraron ocho casos (13 por 1 00) como 
secundarios a policitemia segura por haber seguido 
clínicamente desde el principio; 15 casos (25 p<>r 
100) con historias y hallazgos analíticos previos a 
su admisión en el hospital típicos de policitcmia Y· 
por último, 12 casos (20 por 100) eon historias re· 
trospectivas sugestivas de la enfermedad, pero sin 
datos analíticos comprobantes. Es decir, que 35 ca· 
sos (58 por 100) tenían un probable antecedente ro· 
licitémico, mientras que los restantes tuvieron que 
considerarse como '' idiopáticos". El autor propone 
que en la mielofibrosis idiopática (no precedida de 
fase policitémica) cabría suponer que la actividad 
eritropoyética permanece normal o es enmascarada 
por la activación conjunta de otras series celulares 
(hemáticas y fibroblásticas). 

Se sabe que una r espetable proporción de enfer· 
mos policitémicos (10-20 por 100) realizan en el des· 
arrollo de s u enfermedad un cuadro anémico-lcuco· 
eritroblástico a veces muy difícil de deslindar de un.a 
mieloleucosis crónica genuina. STROEBr;L (1956). Cfl· 

tica el que muchos autores consideren a esta s1tua· 
ción como una leucosis mieloide a utént ica, 'Pr0 1l<!' 
niendo que se designe a esta fase como "estado ane· 
mico-leucemoide" , con el fin de no pre:uzgar nada 
sobre su verdadera naturaleza. 

MERSKEY (1949) , después de una revisión exhaus· 
tiva de la literatura sobre este problema, llega a la 



1 l·o· n de que para admitir un estrecho paren-
corre us . . . 1 . l 1 . 
tesco entre la pohcll.emla vert y a d m1e ｾ＠ eucos1s 
crónica hay que considerar ｾ＠ obsl cuta r?s e ｴｭｾｴ｡Ｍ
l · mieloide con leucoentro as em1a an erwr­

p aslta descritos (q ue se incluyen dentro del cajón de 
mene . . 1 • · ") f sastre de las "m1elos1s ｾ＠ eucem!Cas .. ｣ｯｭｾ＠ ormas 
fp"cas de mielol eucos1s de evolucwn mas lenta. 
ｾ＠ ｜ｾ＠ es la tesis enérgicamente defendida por HE­
LZER (1947), resucitando el primitivo concepto de 
H!RSCHFELIJ (1914 ) · 

Dejando aparte en este mom ento la interpretación 
conceptual de estos cuadros hematológicos, que indu­
dablemente en muchas ocasiones ofrecen matices de 
transición que invita n a cons iderarlos como distin­
tas expresiones de una misma enfermedad, es evi­
dente que un cierto núm ('ro d€' policitémicos presen­
tan en a.Igún momento ele su evolución el cuadro de 
la mieloleucos is crónica segura. 

ScHWARTZ y EIIRLICII (1950) han hecho una revi­
sión muy cu idadosa. de los 83 casos de polici t emia 
evolucionando a leucemia que desde 1905 fecha en 
que se publicó el trabajo de ｂｌｃ｜ｉｉＺＺｾｔｈａｌ＠ se habían 
comunicado en la literatura. De ellos. solamente en 
30 casos existía evidencia de tal t ransformación. Es­
tos autores. buscando los posibles factores determi­
nantes de esta malignización. encontraron que 18 C'a­
sos habían sido tratados con radioterapia una o va­
rias veces, cinco casos recibieron distintas dosis de 
fósforo radioactiva v otros tres ca&os habían Rido 
tratados con a mbas· tcrapéuticas. De los cinco r es­
tantes, en tres no ex istía ev idencia absoluta ('n las 
publicaciones de que no hubiesen recibido radiotera­
pia y otro ofrecía dudas por la historia de que fue­
se un cuadm de metaplasia micloide he-patoesplénica 
secundaria a la poli<'itL•mia. Solamente. por lo tanto. 
en un caso no tratado <'on terapéutica de irradiación 
evolucionó en sentido leucémico. Estos hechos hacen 
sospechar a los autores que la mal ignización leucó­
tica de la policitemia debe g ua rdar mucha relación 
con este tipo de terapéuticas. 

Un último escalón en la evolución maligna de la 
enfermedad puede sobrevenir en fo rma de una leu­
cemia aguda. La incidencia de esta complicación va­
ría según las estadísticas de los diversos autores. 
De 453 policitémicos ｲｾｵｮｩ､ｯｳ＠ ror ｗｉｓｅＺ｜ｉａｾ＠ y cola­
boradores (1951 l murieron por brote leucémico agu­
do 12 casos (2,7 por 100 ); dc 64 casos comunicados 
por WASSERMAK y cols. (1954) , siete casos <11 por 
100); de los 148 recopilados en la estadígtica de 
STROEBEL y cols. (1951), cuatro casos (2, 7 por 100). 
Y. por último, del grupo de 207 casos presentados por 
LAWRENCE y cols. (1953), en ocho de ellos sobrevino 
este accidente final. Todos estos pacientes. salvo al­
guna rara excepción, recibieron rarios tratamiento.c; 
con ｾ ﾷ ｡｣ｬｩｯｴ ･ｲ｣ ｴｰｩ｣ｴ＠ y fó.'>·fom radioa,ctiw. El problema 
de Si esta malignizaci ón de la policitemia tiene .1lgo 
que ver con los modernos tratamientos con p - · es 
una cuestión debatida en la actualidad · s in embar-
90· esta complicación parecía ser más' rara en la 
epoca previa al P ｾｾ＠ (STROEBEL. 1956). 
Ｐｾﾡｾｾﾷ＠ MONGES y BOYER (1951), estudiando la 

ｾ｣ｾ｡｣ＱＰｮ＠ leucosis - policitemia. s is tematizaron las 
Siguientes posibilidades de correlación : 

t
V Policitcmia seg1dda de leucemia. - Dentro de 

es a p ·b·1· · . . os1 1 1dad evolutiva cabría citar como expr e-
SI?n mínima el breve episodio poliglobúlico que. se­
ｾｮ＠ NAEGELI, prrscntan a lgunas mieloleucosis ¡·ró­
ｐｾｾｾ｜＠ en _un período preclínico. Pero sobre todo la 
a IC! em1a vera, quc evoluciona a l cabo de Jos años 
ｬ･ｵｾｾｾｩ＠ ｬ ･ｾ｣･ ｭｩ ｡＠ mieloide cr ónica ("policitemia !'re-

ca de ｃａｬＡｾＮＬﾡ＠ y WErL. 1930), con una fase 
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previa de rem¡s¡on clínica y hematológica en oca­
siones, pero la mayoría de las veces ｡ｰｾ ｲ ･｣ ｩ･ｮ､ ｯ＠ las 
primeras manifestaciones leucémicas en plena roli­
globulia l"poliglobulia subleucémica" de AUBERTIN). 
Según estos autores, estas leucemias deben sepa­
rarse r adicalmente de las simples leucocitosis e 
incluso de las mielocitemias que habitualmente se 
presenta n en el cur so de una policitemia, sobre todo 
cuando ha surgido el cuadro de la metaplasia mieloi­
de hepatoesplénica. 

2." Formas rnixtas simultáneas. Aquí estarían 
combinadas la policitemia y la leucosis, predomi­
nando clínicamente la sintomatología de la primera. 
Esto vendría a corresponder a la enfermedad de Blu­
menth al, de dudosa existencia real. 

Cierta relación con estas formas pueden tener qui­
zá las eritroleucemias de los autores italianos (aun­
que éstas cursan más bien con un cuadro a némico­
eritroblastémico). Sin embargo, eritroleucemias po­
liglobúlicas han sido señaladas en la escala animal. 
siendo ･ｾ･ｭｰｬｯ＠ de ello la leucemia aviar. que es t.na 
verdadera eritroleucomielosis. J . ｂｅｒｾａｒｄ＠ 1936 l 
consiguió experimentalmente en la r ata hechos aná­
logos por inyección intramedular de a lquitrán. ob­
servando cuatro fases evolutivas: a) Latencia. b ) 

Poliglobulia. e) Eritroleucemia. y d) Caquexia. 
ＺｾＮ Ｂ＠ Poliglobzdins en el curso de una lcucemia.­

Se pueden observar en el curso de raras mieloleuco­
sis crónicas brotes poliglobúlicos pasajeros, que en 
líneas genera les no modifican el curso evolutivo de 
la enfermedad. Con mucha más rareza se han des­
crito en la literatura mieloleucosis cr ónicas en las 
que aparecen accidentes poliglobúlicos intensos evo­
lucionando la enfermedad con brotes alternativa­
mente leucémicos y eritrémicos (los autores comu­
nican un caso y citan otros referidos por Dr Gu­
GLIEL.'\!0. HAYES y EvAXS. WI::\'TER y WEIL y PERLES). 
Estos son casos en los que la prolifer ación mieloide 
lejos de ahogar la serie roja la estimula esporádica­
mente, apareciendo en tales circunstancias el brote 
poliglobúlico de la misma manera a como en ciertas 
circunstancias un cáncer de páncreas puede estimu­
lar la secreción de insulina ). 

A lo largo de este apar tado hemos ido viendo 
cCmo es posible que a partir de una típica enferme­
dad de Vaquez se pueda llegar con el tiempo a una 
leucosis crónica e incluso en algunas ocasiones a un 
brote leucémico agudo terminal, pasando o no por 
situaciones intermedias leucoeritroblastémicas en 
relación con activaciones masivas de 1.11 hematopoye­
sis extramedular (mielorret iculosis). Esta innegable 
realidad clínica de la transformaci6n insensible de 
una enfermedad. para presentarse a lo largo de su 
evolución patocrónica con expresiones clínicas tan 
distintas como son una policitemia. una mielorre­
ticulosis. una mieloleucosis crónica y una leucosis 
aguda. plantea en este campo, como en tantos otros 
de la Patología. la unidad etiopatogénica de muchas 
hemopatías y avala la r ealidad del síndrome mielo­
proliferativo. 

l!\'TERPR"-'TACIÓK ｃｏｾｃｅｐｔｕａｌ＠ DEL SÍ:-."DRO:\IE :'IHELO­
PROLIFERATIVO. 

Comentábamos anteriormente que un número con­
siderable de enfermos policitémicos (10-20 por 100) 
pr esentaban en algún momento de su evolución un 
cuadro de anemia leucoeritroblástica acom pañada 
de metaplasia mieloide hepatoesplénica (engarzándo­
se aquí la enfermedad con el grupo de las mielorre­
t iculosis). C1ásicamente se ha considerado que en la 
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secuencia patogenética de los hechos, la hematopo­
yesis ex tr am edular tenía un carácter compensador, 
secundario a una mielofibrosis (y eventual osteoes­
clerosis) reactiva a la hiper plasia m edular polici t e­
mica. Sin embar go, el hecho de que en a lgunos ca­
sos haya podido sorprenderse que la esplenomegalia 
mieloide precedía en su a parición a la mielofibros;s 
y, por lo tanto, al ahogamiento de la hematopoyesü; 
medular, ha hecho cambiar el concepto patog.'mieo 
de este cua dro para considerar a dicha metaplasia 
mieloide como una situación que si bien puede OC'U­

par un lugar menos destacado en la clínica de estos 
enfermos que la prolifer acién hematopoyética. so­
bre todo en la fase inicial. no por ello ha de tener 
indef ectiblemente un carácter reactivo y por lo tan­
to en la comprensión del proceso deht' tt'ner una si­
t uación equivalente a la ¡ue ocupa Ｑｾ＠ hiperplasia 
hematopoyética VAUGHAX y HARRISO:-... 193fl; ROHR . 
1950). 

Los órganos hematopoyéticos extramedulares del 
per íodo embrionar io conservan su potencialidad he­
moformadora latente durante la \'ida. dispuest:\ a 
entrar en acción cuando son estimulados debidamen­
te (KI.Em>ERER, 1932; RoSE).;THAL, 1950). Esta acti­
t ud "prehemopoyética" del mesénquima es especial­
mente patente en el bazo que se encuentra en t•l 
adulto en una situación tan inminente de '"hemato­
poyesis potencial". como para realizar focos de nw­
taplasia m ieloide ante estímulos a wccs tan anodi­
nos como un proceso infeccioso trivial. 

La estimulación del mesénquima indiferenciad > 

puede conducir a una proliferación local o genera· 
!izada. habitualmente con diferenciación celular El 
común denom inador de la médula ésea funcionantc 
y los órganos potencialmente hemopoyétieos (higa­
do, bazo, ganglios. suprarrenales, etc.\ e<> indudable­
mente el mesénquima, tanto en su as¡ u:to celular 
como retículofibrilar (KLEMPERE R, 1932) . Es pr esu­
mible que un estímulo dirigido a l s is t ema reticular 
de la médula ósea pueda simultá neam ente producir 
una respuesta similar en el s istema mesenquimal 
extraóseo aletargado (W ASSERMAN, 1954) . 

La movilización conjunta de los sist emas hemo­
poyéticos como hiperplasia global de la médula ósea 
debe significar conceptualmente la r espuesta a un 
estímulo desconocido de la célula reticula r indife­
renciada, de la que proceden en el desarrollo onto­
genético no solamente todas las series celulares san­
guíneas, sino también los osteoblastos y los fibro­
blastos. De esta manera el cuadro citológico y clíni­
co depende de la naturaleza e intensidad del est ímu­
lo, que llevará consigo una orientación prefer ente a 
lo largo de una o varias líneas de desarrollo citoló­
gico (eritroblástico, mieloblástico, m egaca rioblásti­
co, osteoblástico o fibroblástico ) . Según esta ínter · 
pretación, tampoco estamos autorizados a conside· 
rar los fenómenos de mielofibrosis y ost eoescleros is 
que se pueden presentar en el curso de estos proce­
sos como simplemente reacciona les a la mieloproli­
feración, s ino que quizá r epresenten posibles dife­
renciaciones del retículo medular activado. No obs­
tante, es probable que no siempre la orientación r e­
ticular en sentido mielofibrótico u osteoesclerótico 
tenga el carácter de proliferación primaria, sino que 
a veces debe representar el intento ciego de curación 
ante una hiperplasia mieloide desbordante y anár ­
quica, ofreciendo así un doble matiz (de prolifera­
ción primaria o r eacción secundaria) a la activación 
del retículo. 

Todas estas disquisiciones nos ayudan a compren­
der las posibles relaciones que la policitemia vera 

tie1_1e con ｯｴｲｯｾ＠ ｣ｵｾ､ｲｾｳ＠ clínicos, Ｈ＿ｳ ｴ･ｯｾｩ･ｬｯ ｲｲ ･ｴｩ｣ｵＮ＠
losis, met.aplas1a miClmdc agnogemca, m1elosis aleu. 
｣￩ ｾ ｩ ＿｡＠ megacariocíti.ca .. ･ｲｩｴｲｯｬ･ ｵ ｣ｾｳｩｳＬ＠ mieloleucosis 
c·romca, etc. ) que, s1 bien al ｣ｯｮｾＱ､･ｲ｡ｲｬ｡ｳ＠ somera. 
mente. nos pueden dar la sensacion de que estamo 
comparando ¡wocesos radicalmente opuestos 0 ｐｯｾ＠
lo menos con escasos puntos de contacto; sin ernbar. 
go. al meditar más detenidamente sobre• su íntima 
naturaleza y sig-nificacion concept u a 1 cm l><'zarnos a 
intuir que no se trata dP procesos irTt·conciliables \' 
que muchas vcces entre unos y otros t xisten ｭ｡ｴ Ｑ ｣･ｾｾ＠
de transición qm' estan < n los límitPs de lo valora: 
blc. aunquc <'ll otras ocaswrws los c·uadros son tan 
recortado!:'! q11e todo intento dl' compar<lción resulta 
forzado. 

Consideramos acertada la indusiún dt• todos e;;. 
tos cuadros dentro de un sí ndrome llliPloprolifua. 
tivo, que si bil•n no nos propon·iona ninguna luz 
nucva sobn· la naturall'za n·al de t•stos procesos. 
por lo menos nos pcrmiiP IH'<'sumir qut• la etiopato­
genia de los mismos sPa muy similar·, ya que de uno 
se puede pasar a otro a \'t'<'l'S d1• mancr·a insensible 
tDUIE:>HLCK, 1951 : Ht T'l', Prx:-;¡:-.,·cEH ,. \\'.\TIIERLY· 
ｾｬｦ［ｌＧｉＺＧＮ＠ ＱＹＵＺｾ Ｚ＠ ｾｔｈｏｂｅｌＮ＠ 195ti. etC'.). ｾ＠

El término de "poliglohulia" t•on qut• frecuente· 
mente se nombra a In enfPrmt•dad de \'aquez no le 
es propio v debP rest•r'\'arsc a los aumentos ai!ilado 
de la cifr·a de hemaLÍl'S sccundar·ios n enfermedades 
cardiorre:;pirntorias cianosantcs, tumor es ccrebra 
les. S. de Cushing, cnft•r·nli'dad dt> ｾｬｯｮｧ＼Ｇ Ｌ＠ etc., de sJg. 
nificacwn distinta n la policitemin vera. La tlesJ::. 
nación dt' •·erit rt'mia" con quP a vt•ces sr• In rt:cono­
ce le es más pl"Opin, pero se presta n coufusión con 
los cuad1·os descritos por IJ¡ 1 ·UGI.H.LMO y lü:n.Mt· 
YER y Scunl'\Jo::R con el nomhrc de mielosis <' ritréml· 
ca aguda " rrbnica. ｲ ｣ｳｰ･｣ｴｩｶ｡ｲｮｾＢＡｬｴｬＧ＠ (nombre de•· 
afortunado, ｾ＠ ... JUL no t n nalml:nl critr._mlt 
sino "eritoblastémicas"). E l nombr e de "policite· 
mia" empleado en el amplio sentido literal de lapa· 
labra com o aumento de todos los elementos iormes 
de la sangre (hematíes, leucocitos y plaquetas, con· 
j untamente), define de una manera no del todo sa· 
t isf actoria, pero indudablemente mejor, el cuadro 
hemoper iférico de esta enfermedad. 

Considerar a la enfermedad de Vaquez como una 
erit ropatía pura es un craso error de interpretación 
sólo explicable por el mayor resalte que en estos en· 
fermos tienen clínicamente los síntomas der ivados 
del aumento de hematíes (eritrosis cutánea, rlétora, 
t rastornos vasculares, etc.). Es algo parecido a !la· 
ma r "anemias aplásticas" a hemopatías que tienen 
tanto de a némicas como de leucopénicas o trombo· 
pénicas por el mero hecho de que lo más llamativo 
sea el aspecto clínico de a nemia r efractaria o arre· 
gener ativa. La policilemia ser ía q uizá desde ｾｳｾ｣＠
punto de vista el rev-és de los cuadr os pancitopenl· 
cos, éstos en relación generalmente co n una hipopla· 
sia o aplasia medular , aquélla en relación ｣ｯｾ＠ ｵｾ＠
proceso m ieloprolifer ativo que no sólo empuJa ｾ＠
arrastr a a todas las series hemopoyéticas, sino. qur , 
activa al mesénquima medular más ｩ ｮ ､ｩ ｦ ･ ｲ ･ ｮ ｣ｾ｡､ｯ＠
en sent ido hemopoyé,tico, osteoesc,lerosante Y ｭ ｩ ｾｾｾＺ＠
fibrosantc y al mesenquima de organos potencia 
mente he mopoyéticos ("retotelios paramieloides de 
Ogat ta") a una metaplasia mieloide que ｰ ｲ ｯｾＮ｡｢ｬｾＺ＠
mente dista m ucho de ser compensadora, debien?, 
He quizá cons iderar mejor como una manifestaciOn 
más de un proceso rct ículo-mescnqui mal con pro¡;· 
pección hemopoyética. 

0 
Consider amos, pues, a la policit em ia vera ｲｯｾ ｮ＠

una "r eticu losis mieloprolifc rativa" eon evoltiC10 
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t cial neoplásica, es decir, como enfermedad 
P.

0 ｲＺｾ｡ｮ｣ ･ｲｯｳ｡Ｂ＠ de los órganos hematopoyéticos, que 
p volución natural o inducida (radioterapia o 

por e 1 . . 1 'd . 
p :12 } puede convertirse en uz;¡a eucos1s m1e 01 e cro-
nica 0 incluso en una leucosi_s ｟｡ｧｵｾ｡Ｎ＠ . . . 

E este aspecto de la pohcitemia como s1tuaewn 
)re:eoplásica se asemeja al reverso de la medalla. las aplasias medulares, que ｴ｡ｾｴ｡ｳ＠ veces ｲ･ｰｲ･ｾﾷ･ｮＭ
i la fase previa a una leucos1s aguda. Ambas son 
an · d d t · 'iuacioncs de encruci]a a que pue en ermmar 
ｳｾｭｯ＠ tales o avanzar un poco más en malignidad 
ｾ｡ｲ｡＠ convertirse en enfermedades neoplásicas ｾｌｕﾭ
ténlicas. 
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ORIGINALES 

CONSECUENCIAS (ASISTOLIA Y PSEU­
DOASISTOLIA) DE LAS ENFERMEDA­

DES RESPIRATORIAS CRONICAS ( 

c. JIMÉNEZ DÍAZ. 

lnsl!tuto lit• ! nvt•HIJgao·ionps Clíni<·as y :\1Pdieas. 
Madrid . 

l. EL PROBLE:.\IA EX SU ARRA)l'QUE CLÍNICO. 

. Al lado del problema diagnóstico y terapéu­
llc.o _que en sí entraña el proceso respiratorio 
｣ｲ｟ｯ ｾＱ｣ｯ Ｌ＠ preocupa siempre en tales enfermos al 
chmco la repercusión circulatoria. Cuando no 
ｲｮｾ ･ ｲ ･ ｮ＠ antes por otra complicación, el aboca­
miento final es la asistolia derecha a través de 
la _hipertensión en el círculo menor. No es mi 
ObJeto ｲｾｦ･ｲｩｲｭ ｣＠ especialmente al cor pulmonale 
en sus d1ferentes aspectos. Hay- como es sabi­
do- un cor pulmonale agudo en la embolia pul­
monar, en el neumotórax espontáneo o r n una 
gl ran ｾｴ･ ｬ ･｣ ｴ｡ ｳ ｩ｡Ｌ＠ y hay una forma subaguda en 
as d1s · · _ emmac10nes neoplásicas, pero estos as-
<•¡ Contet·l'n<'· . 

Me!lictn \ 1 rn l•t'onun<'JUr!a t•n la Real A<'ademm de 1 
'1' VnlenC'ía. Mayo, 1957. 

pectos escapan de nuestro propósito. Quiero re­
ferirme al cor ¡:;ulmonale crónico, y principal­
mente a los cuadros clínicos de la asistolia de­
recha, su significación y la orientación de su 
terapéutica. 

Cianosis, edemas, ingurgitación yugular y 
disnea son los caracteres de más resalte a tra­
vés de los cuales el médico que espera los sín­
tomas reveladores del cor pulmonale confirma 
su presencia. Y, sin embargo, y éste es el pro­
pósito de mis palabras, una aproximación aJ 
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 sintomatología. 

En una publicación nuestra de hace unos 
años ' se llamaba la atención sobre una serie de 
hechos sorprendentes, entre los que puedo in­
cluir otros obtenidos por experiencia ulterior. 
En el sentido clínico, es en todo caso una asis­
tolia muy sui géneris. Las manos no están 
frías, sino calientes: ni pálidas, sino congesti­
vas; no hay ortopnea; el enfermo frecuentemen­
te está tendido , a pesar de su cianosis: el pulso 
es de frecuencia normal, no taquicárdico: su ex­
presión no es angustiada, sino tranquila. con 
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