ACTUALES DE LA
PERNICIOSA

SU ORIGEN DIGESTIVO

mPOR EL DOCTOR

\ CHARLES ANDRE,

«¢-profesor contratado cie Clinica Médica y Anatomia Patologica
a la Facultad de Ciencias Medicas de Asuncion (Paraguay

En el marco de vastos e indecisos limites de las anemias,
Biermer tuvo el mérito de individualizar el tipo de la anemia
perniciosa progresiva, enfermedad que lleva su nombre y que

merece de verdad una descripcion auténoma.

Los dos términos perniciosa y progresiva recalcan bien sus
caracteres esenciales: alta gravedad y evolucion paulatina hacia
un termino fatal. Recordemos en parcas palabras el cuadro cla-

sico de la anemia de Biermer.

(RESUMEN DE LA DESCRIPCION CLASICA

Los entermos se presentan con un semblante caracteristico
iIdeara de lina palidez de marfil, piel descolorida, mucosas exan-
gles. A pesar de su suma debilidad siguen generalmente con
regular gordura y el contraste entre las formas exteriores bien



conservadas y la falta de fuerza y animo es un razgo que llama
la atencion del médico.

La tension vascular es aflojadisima; en las venas, a veces
en el corazdon se oyen soplos iguales a los que se notan en la
clorosis; los enfermos suelen quejarse de palpitaciones, veértigos
y zumbidos.

Muy comunes son las hemorragiaszrpurpuras, hemorragias
encivales, hematemesis, hemorragias de la retina (éstas ultimas
de gran valor diagndéstico y pronostico.)

Dos otros sintomas han de detener nuestra atencion:

i? la subictericia, leve, apenas perceptible a veces; pero
casi siempre ella existe y nos revela la hemolisis de los globulos
rojos. Sacando unas gotas de sangre de las venas se notara,
despues de la centrifugacion, como el suero sanguineo se asoma
de un color rosado amarillento (el color de la rosa té) lo que vie-
ne a refreniar la realidad de la hemolisis.

2? los trastornos sensitivos y la abolicion de 10s reflujos en
los miembros Inferioresinson:sigos relacionados \con la deggne-
racion de los haces posteriores de la médula, degeneracion ana-
tomicamente comprobada por Lichteim, Monne, etc.

Las perturbaciones digestivas (anorexia, diarrea) son de
regla.

Volveremos mas tarde sobre el particular.

La fiebre no es muy rara, pero siempre de debil intensidad

y muy Iirregular, apagandose de vez en cuando para encenderse
otra vez.

Examen de la sangre

La sangre es muy palidarrla mancha que da sobre un pa-
pel secante resulta mas amarilla que colorada. Ya vimos el as-
pecto rosado gualdado del suero de la sangre centrifugada. Al
examen con el hematimetro se nota un numero reducidisimo de
globulos rojos, al rededor de un millon, termino medio.

La hemoglobina esta en merma, tambiéen, en valor absoluto,
pero no tanto como el numero de los globulos rojos; de lo cual
resulta que la cantidad de hemoglobina esta mayor en cada he-
matie—dicese que el valor globular traspasa la unidad.

Hayem opina que tal hecho se debe al gran numero de glo-
ulos gigantes, en los cuales, naturalmente, cabe mas hemoglo-
bina que en los hematies de tamano normal.

El aumento del valor globular varia con las oscilaciones de
a en ermedad, desapareciendo en los periodos de temporarias
mejorias y volviendo a verificarse en las recaidas. ASI parece
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bien un sintoma vinculado a la anemia de Biermer; los autores
consideran.o como un signo casi patogmonico y recientemente
lo confirmadon Wilson y Evans.

En preparaciones coloreadas los hematies asombran por sus
lormas anormales y su desigual tamano. Muchos son los gloé-

bulos rojos gigantes; otros son enanos, pero escasean mas. Mu-
chos revisten la forma de bastoncitos, de raquetas, etc., y, como
gozan de una cierta mobilidad patoldogica, no es extrafio que
unos observadores les habian confundido con parasitos.

Ciertos hematies toman mejor los colores basicos que los
s.cidos, al reves de lo normal (verbigracia se tifien de azul y no
de rosado con las mezclas azul-eosina) Otros con una colora-
cion por la tionina muestran en su estroma finas granulaciones
basofitas. En fin se ven glébulos rojos nucleados de todas va-
riedades (normoblastos y principalmente megaloblastos). Por
Naegeli la predominancia de los megaloblastos y el tamano exa-
gerado de los globulos rojos son los dos razgos mas tipicos de
la formula sanguinea en la anemia de Biermer, pues, al contra-
rio, en las anemias sintomaticas, lo que resalta a la vista es la
pequenez anormal de los globulos rojos.

Los hematoblastos son siempre escasisimos.

Los globulos blancos son generalmente reducidos de nume-
ro y la reduccion mas acentuada se nota en los polinucleares.
Pero aqui tenemos que distinguir dos posibilidades:

1) En la mayoria de los casos la proporcion de los poli-
nucleares esta por debajo de lo regular.—Concomitantemente
escasean hematies nucleados y hematies gigantes := Anemia

aplastica.

2) En otros casos se observa un bosquejo de ieaccion plas-
tica (1) polinucleosis, abundancia de hematies nucleado” y de
hematies gigantes, lo que significa un esfuerzo de regeneracion
sanguinea, una vuelta de la actividad iormativa ae a me ua
osea. Claro que la forma aplastica es la mas grave, probando
un completo agotamiento de la médula Osea.

ciiosis polinuclear.
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A natomia patoldgica

De la anatomia patoldégica poco tenemos que decir en este
esbozo de patologia clinica.

Notemos solamente el color de la medula 0sea, colorada en
la forma plastica y amarilla, grasosa, en la forma aplastica.

En las visceras se notan = la degeneracion grasosa y la pre-
sencia de hemorragias capilares multiples, la atrofia de la muco-
sa gastrica bien estudiada por Fenwick y la degeneracion de los
cordones posteriores de la médula espinal.

Un tal cuadro anatomo-clinico reviste contornos bastante
netos. — Sin embargo las objeciones no tardaron en manifestar-
se cuando se planted la cuestion de saber si la anemia de Bier-
mer formard una entidad patologica o no serd mas que un sin-
droma.

Es cierto que algunos casos de anemia profunda en la tu-
berculosis o en el cancer simulan bastante bien la enfermedad
de Biermer.

Sin embargo el aumento del valor globular en la vida, y la
ausencia de lesiones groseras en las autopsias da a la anemia
perniciosa una fisonomia algo aparte.

Pero otros hechos hay que vienen aenturbiar mas ei con-
cepto de la enfermedad de BiermerzzCiertas Infestaciones ver-
minosas del intestino (anquilostomiasis, botridcéfalosis) pueden
complicarse de anemia intensa, con todo el cuadro clinico y he-
matoldgico de la de Biermer.  Tendremos que volver sobre ese
punto y ventilar la cuestion; desde ahora detengamos que hay
casos de anemia perniciosa esencial (es decir de causa ignhorada,
criptogenética) y casos de anemia perniciosa sintomatica, cuyo
ejemplo serd la anemia de causa intestinal parasitaria.

Ahora que tenemos expuesto el concepto general de la ane-

mia perniciosa nos toca revisarlo a la luz de los ultimos trabajos
sobre el particular.

ANEMIA PERNICIOSA Y ANEMIA SEPTICA O INFECCIOSA

Panton y Mailland Jones recalcaron, en dos articulos de re-
vistas norteamericanas, los rasgos distintivos del sindroma de
iermer, intentando separarlo de una afeccidon vecina, pero de
I_i’stntwta etiologia, la *“anemia septica” descrita por William
unter.

Ea primera, la de Biermer, se observaria sobre todo en va-
rones que ya pasaron de los cuarenta anos y Se caracterizaria
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clinicamente, ademas de los signos mas arriba relatados, por la
Inflamacion cronica de la mucosa de la lengua.

La segunda, la séptica, se registra principalmente en los
jovenes—es una anemia segundaria a una infeccion prolongada
(verbigracia estreptoccocica) de la cavidad bucal, la piorrea den-
tal intensa seria su causa mas adocenada (Hunter). Mas tarde la
Inleccion bucal va complicandose de infeccion gastro intestinal.

?viientras la anemia de Biermer se debe sobre todo a la he-
molisis de los hematies, la septica reconoce por causa una defi-
ciencia de formacion de los globulos rojos por la médula 0ésea
(Hunter). Pero en realidad, 110 escasean los casos en que se
anaden y se combinan uno Yy otro proceso; anemia septica y
anemia de Biermer se sobreponen, naturalmente el pronostico
resulta entonces fatal a corto plazo.

La anemia séotica, de origen dental, los cirujanos norte-
americanos la consideran frecuentisima, talvez seran algo exage -
rativos a este respecto.

Pero, y a pesar que no siempre sea facil distinguirla del
sindroma de Biermer, dejaremosla de lado pues difiere en su
etiologia, sintomas y evolucion de la anemia perniciosa progre-
siva legitima.

Notemos de pasn, al menos a titulo de indicacion, que exis-
te en los caballos una anemia perniciosa, de naturaleza Infecclo-
sa cuyo virus es un virus filtrable. — | Itimamente el doctor
Peters refirid el caso de un veterinario belga contagiado por di-
cha anemia caballuna (ademas de la anemia presenté algunos
otro sintomasrzdiarrea, exantenas herpetiiormes, etc.).

ETIOLOGIA DE LA ANEMIA DE BIERMER

Expondremos sucesivamente, en esta corta revista de L

etiologia, tres grupos diferentes de hechos; 1los primeros *ie na
turaleza toxica, los segundos de causa parasitaria, los Il timos e
indole desconocido, aunque su origen gastrointestinal parece

probabilisima, segun veremos.

ANEMIA PERNICIOSA DE ORIoEN TOXICO

Muchas son las intoxicaciones acusadas de dar anemias, a
veces anemias profundas>



El hecho no es muy comin en el saturnismo (en este enve-
nenamiento los globulos rojos ostentan, con una coloracion a la
tionina, una salpicadura de granulaciones basofilas y eso sirve a
veces para revelarnos la etiologia). Causas posibles tambien
son las intoxicaciones por el stilfuro de carbono, por el hidrdogeno
arseniado y por los arsemobensoles. Tres casos de anemia per-
niciosa, ocasionados por el 914 fueron referidos por Gorkey
Feinberg.

De mayor importancia son los rayos X y el benzol.

Los rayos X —o el radium— obran conjuntamente sobre la
sangre y sobre los organos hematopoieticos (habiéndose utilizado
esta accion para contrarrestar la leucopoiesis en las leucemias).
Las aplicaciones excesivas, en intensidad o duracion, pueden
originar una anemia grave, a veces fatal, conocida bajo el poni
bre de “mal de las iIrradiaciones penetrantes”. Achare! refiere
un caso mortal, el de una enfermera varios anos empleada en un

sanatorio donde ella manipulaba el radium; se murid con sindro-
ma de anemia aplastica.

Be/izol. EI benzol o benceno es un liguido téxico que es-
tudiaron los medicos en los tiempos que corren, principalmente
con vista al tratamiento de las leucemias. — Observaronse en
Upsal (Suecia) 10s primeros casos de envenenamiento cronico,
en una fabrica, estando atacadas las jovenes obreras expuestas a
los vapores benceéenicos.

Mas tarde se publicaron otros hechos de la misma indole re-
gistrados en Baltimore y en Paris.

Los sintomas esenciales eran una baja notable de los glébu-
los rojos, al rededor de un millon, sin reaccidn plastica y una
purpura hemorragica. Ademas se notd la merma rapida del nu-
mero de los leucocitos (lo que Selling habia comprobado ya en
las Investigaciones experimentales que realizd, como prefacio a
sus ensayos de terapia de las leucemias con el benzol).

Las fabricas de neumaticos y las de barnices nos dieron al-
gunos ejemplos de anemia benceénica.

A la anemia toxica tendriamos talvez que aproximar la ane-
mia puerperal de la cual no hablaremos aqui, pues, sus caracte-
res son algo diferentes de la anemia de Biermer legitima.

ANEMIA PERNICIOSA PARASITARIA

lenemos a la vista observaciones de anemia perniciosa de-
i os a las tenias, a los tricocéfalos, a los ascaris, a las anguilu-
as y sobre todo a los botriocéfalos y a los anquilostomas.
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Tenla. No conocemos otro caso que el referido por Reczek,
caso Unico, ya antiguo y talvez discutible.

Tncocefalos. Algunas observaciones han sido publicadas
por Morsasca, Decker, Letulle y Lemiérre, Guido Guidi, Piey
Bonnamour, Mouriquand y Bertoye, etc.

No siempre son perentorias pues, de una parte, no siempre
tue claro y perentorio el criterio de la accion curativa del trata-
miento antihelmintico y, de otra parte, el tricofefalo es un para-
sito tan comuUn que se encuentra en la mitad de la gente en
Europa. Puede ser que, segun la doctrina de Guiart, el trico-
cefalo obre como Inoculador de microbios dentro de la mucosa
Intestinal, microbios de cuyas toxinas se originaria la anemia,

Ascans. Rondinesco y Luei observaron un nifio de cuatro
anos y medio, padeciendo de anemia marcada sino extrema (he-
maties 1.800.000. valor globular 1,23). Tras pocos dias el nino
expulsd cuatro ascaris muertos. Rapidamente se repuso el en-
iermito; al mes siguiente contaba 3’500.000 de globulos rojos.

Anguilosiomas. — Demasiada conocida es la anemia pro-
funda que suelen dar los anquilostomas, cuando son muy nume-
rosos (pues sl no hay mas gue una centena su presencia no da
lugar a anemia muy marcada).

Sintomas clinicos y alteraciones de la sangre son los de la
anemia de Biermer, a lo que se anaden, en el periodo caquéxico,
la hinchazon de la cara, la anasarca, la ascitis y la albuminuria.
La eosinOtilia no tiene en tales casos valor diagnostico pues, Si
bien esta de regla en las infestaciones verminosas ligeras y re-

cientes muy a menudo hace falta en las antiguas y graves.

Anguilillas (estrongiloides). _ Aunque proxima pariente
del anquilostoma la anguilula intestinal muy raramente da lugar
a signos patoldgicos. Frecuentisima es en los mineros alemanes,
pero no parece desempenar papel atiendante bien caracteriza o.

Sin embargo Sahli declara haber presenciado casos de en-
teritis con anemia acentuada. — Hemsen refiere dos o servacio
res', en la primera la anemia se mantuvo 1IN0 era a en a se
gunda el guarismo de los globulos rojos bajo a menos e un
millon y el enfermo murio de su anemia a pesar e toces

tratamientos antihelminticos y de las tiansiusiones san 1
La autopsia .. . . ... los parasitos y sus huevos embutidos

en las olandulas del intestino.

Botriocefalo. La anemia botriocefalica bien ~Uidiada por
Schaumann, Rosenquist y Schapiro es una aleccion bas .
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mun en Finlandia, Estonia y Leningrado. Sin embargo mien-
tras el porcentaje de los portadores de vermes arroja en un diez
0 veinte por ciento de la poblacion aquella, el numero de los ca-
sos de anemia perniciosa queda reducido.

La enfermedad es rarisima en los demas paises de Europa,
con mi maestro J. Courmont me cupo la suerte de descubrir el
primer caso en Francia.

Signos clinicos, formula sanguinea, evolucion todo res-
ponde al cuadro clasico de Biermer y la enfermedad también lle-
ga, cuando abandonada a si misma, al mismo fatal desenlace.
Pero, en cambio, los enfermos suelen curarse sI se consigue a
tiempo la expulsion de los parasitos, caracter éste absolutamente
distintivo.

En Finlandia, ya lo dijimos, de la gran cantidad de gente
que alberga el verme apenas unos pocOS Se ponen anémicos YV,
muy a medudo, los sujetos ya llevaban vermes en su intestino
antes que estalle la anemia. No conocemos bien el por que de
tal particularidad.

Schaumann y Tallgvist sacaron de la cabeza del botrioeéfa-
10 diversas substancias, algunas con poder hemolitico. En 1918
Seyderhelm aisléo una “botriocefalina” soluble en el agua, y no
hemolitica “in vitro”. Pero Inyectada a los conejos se muestra
capaz de reproducir las alteraciones flematicas de la anemia per-
niciosa.

Schapiro opina que son los mas daninos y toxicos los ver
mes muertos Yy residentes en el intestino. Del enfermo que
personalmente observé, ademas de cuatro vermes vivientes, sa-
lieron fragmentos verminosos descompuestos y podridos, de olor
fétido.

Ademas, talvez, se necesita cierta propensidon constitucional
para que el portador de vermes se ponga anémico.

En algunos de sus enfermos anémicos Schaumann noto una

propension familiar o hereditaria, que fuese la anemia de indole
botriocelalica o de causa ignorada.

ANEMIA CRIPTOGENETICA. — SU ORIGEN INTESTINAL PROBABLE

, . Acabamos de revisar dos grupos de etiologia conocida, el
toxico y el parasitario. Nos toca ahora ventilar el tercer grupo
e hechos, el que hemos calificado de origen desconocido, de
criptogenetico.

Siguiera merecian cabalmente este titulo hasta estos ultimos
lempos. Actualmente se nota una crecida tendencia a atri-
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huirles a alteraciones bucales o gastrointestinales, conforme lo
habian sostenido ya antiguamente el mismo Biermer, y Fenwick
y Hunter.

A continuacion ’amos a referir unos ejemplos interesantes
al respecto.

A lta aaQ..t> Ciiccliis.  En veinticuatro observaciones Wi-
Hiam Hunter registré constantemente lesiones de la lengua.
La lengua flacida pero hinchada ostenta en sus bordes profundas
Impresiones dentales. Se muestra inflamada, colorada. La mu-
cosa lisa y despejada de sus papilas, conque resulta doloroso el
masticar los alimentos. V

Panton y Maitlan Jones subrayan igualmente la frecuencia
de la inflamacion y de las ulceraciones de la lengua, concomitan-
tes con infecciones dentales.

Para Hurst la glositis es de regla (pero sin embargo no es
patogndémica) en la enfermedad de Biermer.

Estamos aqui, como se ve, sobre un terreno fronterizo entre
la anemia de Biermer verdadera y la anemia séptica mas arriba
mentada. La distincion ofrece dificultades. — En todo caso de-
bemos atender a no caer en las ponderaciones imaginativas de
ciertos norteamericanos quienes achacan a la infeccion dental un
sinnUmero de liebres y caquexias de etiologia obscura y sacan
edientes a tontas y a locas.

Por lo que pertenece a nuestro tema creemos que la infec-
cion bucodental, si es causa a veces de estados de infeccion cro-
nica caquexisante, muy raramente da lugar al verdadero smdroma

de Biermer.

A lteraciones estomacales. No es asi para con el origen es-
tomacal de la anemia perniciosa progresiva que nos parece fir-

memente establecida en numerosos casos.

Segun Coates, segun Hurst, la aclorhidria y la aquilia serian
hechos a la par constantes y precoces en el sindroma de Bienner.
La anaclorhidria, escribe Coates, causa un atraso en la digestion
de las albuminas y, consecuentemente, Una demora en la par’.e
terminal del iledn y una predisposicion a las fermentaciones mi-
crobianas putridas, hemoliticas y neurotoxicas, responsables as
primeras de la anemia y las segundas de la degene; acion ~e 0s

cordones posteriores de la médula espinal. N A
Hurst insiste sobre la ausencia absoluta de au o corrria

durante todo el periodo digestivo, la anaclorhidria SNMuUO mas
completa aun en la anemia perniciosa que en el mismo canee!

gastrico. o . A
Se trata de una anaclorhidria primitiva, constituciona ,

ces aun familiar.
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En efecto ella no defiende de la anemia sino que mas bien
aparece causa eficiente de esa, pues a menudo la anaclorhidria
antecede a la anemia y si'*ue persistiendo en las tases de mejora-
miento de la anemia. — Wilson y Evans, en todos sus enfermos,
comprobaron igualmente la ausencia completa de acido cloridrico
libre en el jugo gastrico.

La aquilia gastrica completa no es tan constante, pero siem-
pre esta muy disminuida la acidez total del liguido estomacal,
cuando no nula. — Panton y Maitlan Jones subrayan la 1mpor-
tancia y la significacion de esta aquilia.

Leven observo a tres enfermos en los cuales la aquilia habia

sido notada largo tiempo antes que se verificara el sindrome de
Biermer.

El papel de la aquilia gastrica parece, pues, determinante
en esosS casos.

Después de referir dos casos de Ladd en los cuales una
aquilia bien constatada habia precedido la anemia, Kind Faber
anade una observacion personal de parecida indole: en un hom-
bre atacado de diarrea con apendicitis crdonica se comprobd la
existencia de una aquilia absoluta, sin el menor amago de ane-

mia. Ocho afos mas tarde sobrevino y evoluciond hasta la
muerte el sindroma de Biermer.

Hartman y Moinihan dieron o luz cada uno un caso de gas-
trectomia total por neoplasma del estomago. — Dos ainos mas
tarde los enfermos volvieron con signos de intensisima anemia,
aungue no hubiera reincidencia del neoplasma. Faber opina
que se tratara de anemia por aquilia, consecuencia de la gastrec-
tomia total.

W einberg examinando a un enfermo de 42 afos, dispeptico,
noto una aquilia total al examen de su quimismo estomacal.
Ocho anos mas tarde persistia la aquilia, sin ninguna anemia
(4480000 hematies) y sin embargo el tamafio exagerado de los
globulos rojos y su valor globular aumentada atrajeron la aten-
cion. Al décimo ano tras el primer examen, aparecio la ane-

mia, rapidamente intensa y grave, pues tn pocos afnos llevo al
enfermo a la tumba.

En 51 casos de anemia perniciosa progresiva criptogenetica
se noto 46 veces la aquilia.

*

A Iteraciones Intestinales. Treinta afios ha, Knud haber
refirio una observacion de anemia perniciosa en un enfermo pa-
eciendo de estrecheces multiples tuberculosas del iledn. Des-

pués Meulengratch pudo recoger siete observaciones de anemia
e Jiermer debidas a estrecheces del intestino delgado. Segun
e > a anemia, en tales casos, se presenta como uUna consecuencia



de ias estenosis ileales; el i1ledon, a lo comun bastante pobre en
mici obios, encierra entonces, arriba de la estrechura, un sinnu-
mero de microbios de toda layaz probable es que se produzca
en este segmento intestinal una gran resorcion de toxinas mas o
menos hemotdxicas.

Knud Faber recalca cuan frecuentes son las causas Intesti-
nales de la anemia grave, tipo Biermerzzestrecheces ileales (que
el fue el primero en senalar), infecciones verminosa por botriocé-
lalo 0 anquilostomia. ... también a veces otras infecciones, ver-
bigracia la diarrea cronica tropical, la “sprue” asi lo evidenciaron
Justl y van Nolen.

Woocl anade algunos hechos que vienen a confirmar las re-
laciones existentes entre la “sprue” seria un blastomiceto (moni-
ha psilosis). Pues bien, esta misma levadura Wood pudo sacar-
la y aislar en quince enfermos atacados de anemia grave, pero no
diarreicos, sea rascando la mucosa de las encias, sea analizando
el contenido gastrico o las deyecciones.

Al lado de las lesiones gastricas e intestinales tenemos que
sefalar en breve las pancreaticas.

Barbier y Josserand, en la autopsia de una enfermedad de
Biermer, encontraron una esclerosis intensa del pancreas, sin
otra lesion a que se pudiera atribuir la anemia.

Mouisset y Dechaume dieron Uultimamente una observacion
analoga.

. Como pueden originar la anemia estas alteraciones del tu-

bo digestivo o de sus glandulas:

Dos explicaciones vienen a la mente:

17 El estomago, por no secretar mas su jugo acido, cesa
de ejercer sobre su contenido su accion desinfectante. EIl duo-
deno y el jejuno, los cuales en condiciones fisiologicas estan con
pocos microbios, se rellenan, cuando hay aquilia gastrica, de una
rica flora microbiana, fuente de toxinas. Como bien es sabido
que duodeno e ileon reabsorben con mayor facilidad que los de-
mas segmentos del iIntestino sea los mismos microbios, sea sus
toxinas” facil es colegir como la aquilia origina indirectamenie
la anemia.

Oue la flora iléal de los enfermos atacados de anemia per-
niciosa sea mas abundante que en personas sanas, eso 0 pusie
ron fuera de duda Bogendorter y Bucholz, meciante e tu o
Einhorn. En los segmentos superiores del intestino hallaron
unos 40.000 microbios por centimetro cu ico, miei tias
ordinaria oscila al rededor de 5.000. Cy

Las operaciones practicadas por Seydenhelm (ano ar ificul
en enfermos atacados de eniermedad de biermer] P
confirmar las averiguaciones de Bogendortel y juci
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Sevdenhelm y Vichéis acriminan principalmente ia accion
hemolisante de las toxinas del coli-bacilo. Iwao estudio- esas
toxinas colibacilares, dando preleiente atencidon a una amina la
ftirarnina”. En Intestinos sanos, Intactos, esa tiramina no al-
canza a pasar mas alla de esa barrera epitelial; pero, cuando le-
sionado el epitelio, la tiramina pasa en los gniliperos y, merced

a sus propiedades altamente hemoliticas, da origen al sindromail
anemico.

Hurst acrimina las toxinas de un estreptoccoco especial, de
procedencia bucodenial, el “estreptoccocus longos7. Este se

recoge sea por raspadura de las encias de las raices dentales, sea
por tubaje del duodeno con el tubo de E.inborn.

Otros germenes, huespedes inhabituales del tubo digestivo
humano, han sido acusados (estreptoccoco mucoso de Schottmu-
Jler, bacilus putrificus sporogenes de Van den Reis.

Christian Hartes encontrdé y aisld un microorganismo espe-

cial, el bacilus aerogenes capsulatus Welchii, cuyas secresiones
Inyectadas en las venas de los monos consiguieron reproducir en
ellos un sidroma anemico gravisimo.

2? En los enfermos que padecen de aquilia la digestion
pépsica esta imposibilitada, pues ella exige un medio acido. Asi
las albuminas ingeridas pasaran al duodeno en un estado de de-
sagregacion incompleta o, mejor dicho, casi nula. Estas albu-

minas se pcrtaran en el ileobn como substancias anormales vy
danosas.

Recordemos 1as experiencias de Lesné y Dreyfus: Bien es
sabido, escriben estos autores, que es dable producir un choque
anafilactico con inyecciones subcutaneas de proteinas. — En
cambio la introduccidn de proteinas en el estdbmago no da efecto.
Pero si probamos a introducir las proteinas en el intestino direc-

tamente, sin que hayan pasado por el estdbmago, entonces si de-
sencadenan un choque anafilactico.

Asi las mismas proteinas, inofensivas después de haber su-

frido la digestion gastrica, son nocivas cuando no desagregadas
por el jugo estomacal.

Segun Knud haber la anemia talvez se debe (siquiera por
parte) a una sensibilizacion anahlactica del organismo, merced
al pasaje en el 1leon de proteinas insuficientemente o puramente
esagregadas. — Para apuntalar tal teoria Knud Faber nos hace
a vertir que la enfermedad de Biermer, con sus remisiones, Sus
mejorias y su9 recaidas se explicaria muy bien con la hipotesis
e una intoxicacion permanente en contra de la cual lucha el or-

ganismo con mas o0 menos suerte segun los periodos, hasta que
resu te malmente vencido en la lidia desigual.
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Por otra parte, aboga en pro de la teoria el hecho que en la
aguilia gastrica, aun cuando no se verifigue una anemia verdade-
ramente perniciosa y progresiva, del tipo Biermer, es habitual
observar un cierto grado d”® anemia simple.

|}e todos estos hechos, mas arriba relatados con algun des-
orden, se desprende la impresion que las lesiones gastrointesti-
nales desempenan el papel dominante.en la etiologia de la ane-

mia perniciosa criptogenética, aungue no sea bien claro el proceso
con que realizan el sindroma.

PRONOSTICO

Ya vimos que el pronostico de la anemia de Biermer legiti-
ma cuando nos queda oculta su causa, resulta casi siempre fatal.
Excepcion debemos hacer, naturalmente, de los casos de etiolo-
gia conocida (toxicos, vermes) en los cuales tienen mas eficiencia
las terapias.

Sin embargo las remisiones no son raras, y, a menudo, son
de larga duracion, en enfermos bien atendidos por su medico.
Zadek observo remisiones de cinco, seis y aun diez anos.

¢Cuales son los signos que permiten juzgar del grado de
malignidad y rapidez de la evolucion?

Ademas de los signos clinicos, patentes de si mismos, el
examen de la sangre nos suministrard datos utiles.

Las crisis sanguineas, caracterizadas por la aparicion de
numerosos normoblastos son de buen presagio, anunciando un
empujon regenerador, cuya importancia y duracion quedan sin
embargo imprecisas.

La disminucidon notable del niumero de las plaquetas sangui-
neas la urulibinuria (testigo de una hemolisis Inerte), la aquilia

gastrica absoluta son signos de mal augurio.

TRATAMIENTO

El punto esencial es descubrir, en cuanto se puede, la caus;.

etiologica de la anemia. , |
Las anemias toxicas se curaran alejando la causa del enve-

nenamiento; en las parasitarias estaran indicados los antihelmin-

ticos mas apropiados a cada especie de vermes (Vv/~r igracia
quenopodio o tetracloruro de carbono por los angui ostomas,

esencia de helécho macho por los botriocefalos, etc.
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£n las anemias perniciosas infecciosas Hnrst aconseja dar
preferente atencion a las alteraciones dentales y, a la par, luchar
contra la ausencia de acido cloridrico en el estomago. — Huelga
Insistir sobre la importancia de tratar la piorrea alveolodentai
(nitrato de plata, arsenobenzol) y de practicar avulsiones de los
dientes que parezcan responsables, siquiera por parte, del estado
de decaimiento del paciente.

Hunter aconseja la avulsion de todos los dientes en los en-
fermos que padecen de anemia de origen bucodental. Tan ra-
dical terapéutica le facilitd a veces resultados sorprendentes,
verdaderas resurreccionos. Pero se trataba en esos mas bien de
anemias septicas que de anemias perniciosas en el sentido de
Biermer.

En contra de la anaclorhidria propinaremos el acido cloridri-
co, en solucion diluida, pero en cantidad apreciable, durante el
periodo digestivo.

SiI se piensa en un origen intestinal tendremos que ensayar
el acido lactico o los bacilos lacticos, segun el método de Metch-
nikoff, cuidando anadirles una cierta cantidad de almidén (Dou-
mer). Las sales organicas de plata constituiran, al referir de
Lumiere, los mejores desinfectantes del intestino. — Probaré-
moslos.

Supongo que se reconozca el estreptoccoco hemolitico como
causante de la enfermedad. — Preparemos entonces una autova
cuna antiestreptoccocica, y lo mismo se hara con otros gérmenes
alslados de los alveolos de los dientes enfermos.

¢En contra del sintoma anemia, quée podemos recetar?

En primer lugar una buena alimentacion. El consejo por
banal y ocioso que parezca tiene grandisima Importancia. Re-
cien Minot y Murphy (de Boston) volvieron a recalcar, despues
de muchos otros, la utilidad 1mprescindible de una comida forti
ficante, riciien hierro y azoe (las substancias grasas, por el con-
trario, no deben usarse sino en escasas proporciones). Minot vy
Murphy trataron 45 enfermos sin darles otra cesa que acido clo-
ridrico, pero con una racion alimenticia rica en carnes, peculiar-
mente en visceras, en rinones e higado pues en estos o6rganos
cabe mucho hierro y ademas, segun Whipple, en ellos caben
Igualmente las substancias albuminosas con que se edifica el es-
troma de los globulos rojos. En la mayor parte de sus enfermos,
y con solo este régimen, los referidos autores consiguieron nota-
bles mejorias, clinica y hematologicamente.

¢ Que medicamentos mas? ’

El hierro, tan precioso en la clorosis y en muchas anemias
segundarias suele fracasar, en la de Biermer. El Dr. Norinet




preconiza inyeciones Intravenosas de citrato de sosa, por ejem
pio, 40 cc. de la solucion siguiente:

Citrato de s0sa ., 3Q gramos
Tartrato ferrico potasico X gramo
Agua destilada y esterilizada................ g. s. p. 1.000.

El arsénico parece que ha sido mas alabado de lo gue mere-
ce Panton, empero le considera como el mejor de los medica-
mentos. Verdad es que, a continuacion confiesa, que los alivios
seflalados con su empleo no son, verosimilmente, otra cosa que
remisiones espontaneas.

Sin embargo a Neisser y (a su imitacion) a Hirsch y Kuhle
les hubiera salido bien el empleo del acido arsenioso propinado
a dosis enormes! Neisser daba pildoras de cinco miligramos de
acldo arsenioso, luego cuatro por dia y después ocho, diez y aun
mas. La observacion prolongada de los enfermos muestra que
los buenos efectos de la medicacion se limitaron a pasajeras de-
tenciones en su marcha fatal. —Importa recalcar ademas gque tal
uso (mejor dicho abuso) del arsenico no va sin inconvenientes
posibles (gastritis en un enfermo de Ivlemperer, nefritis en uno
de StlUbmer).

Panton no obtuvo resultados ni con la opoterapia (médula
osea) ni con la vacunoterapia (autosueros). Tampoco con las
transfusiones sanguineas; estas ultimas dieron, sin embargo,
nalagadoras esperanzas a Natter y a Hickl y bien merecen ser em-
pleadas en todos los enfermos que sufren de anemia de Biermer.

Con una autovacuna colibacilar Von \\ jnterield obtuvo me-
jorias tres veces en cinco enfermos.

Seyderhelm ensayo0, pero sin éexito, el empleo del bacterio-
logo de d’Hérelle.

Mas a proposito se daria el caso de seqguir la practica de
Battner y Werner (lavajes del duodeno con una solucion de clo-
ruro y sulfato de sosa, mediante el tubo de Einhorn). Tuvieron
algunos resultados buenos.

“En desespoir de cause” algunos medicos acudieron a la
cirugia.

En la clinica de los hermanos Mayo se intento traia* la ane-
mia perniciosa por la esplenectomia (el bazo™ pudiendo consi e
rarse como un centro de destruccion de los glébulos rojos, ppdiera
parecer logica su ablacion). Pero la sobrevida, en 5/ opera es,

no excedio el termino medio de tres anos. Cinco afob tias e
la operacion sé6lo un diez por ciento de los esplenectoimza

estaban aun con vida.
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En el Congreso Internacional de Cirugia (Londres, 1923)

el propio Mayo llega a la conclusion que la esplenectomia no se
justifica sino en un reducidisimo numero de casos bien escogidos.

Seyderhelm, convencido de que la anemia estuviera origi
nada y mantenida por fermentaciones microbianas toxicas en el
Ileon, intento cortarlo de raiz practicando una ileostomia. Las
tentativas quirdrgicas de Seyderhelrn fracasaron, i pesar de al-
gunos efimeros alivios. — Por el ano artificial asi creado salian
materias fetidas que, poco a poco, iban perdiendo su mal olor; el
enfermo parecia reponerse pero generalmente poco tardaba en
producirse la recaida, con lo que la operacion mostrabase haber
sido inatil.

Las intervenciones sobre el intestino delgado se justifican,
empero, terminantemente, cuando se trata de estrecheces ileales,
para levantar el obstaculo y restablecer el curso de las materias.

Como se ve larga, pero engafnosa y triste, esta la lista de
los medios terapéuticos ya probados.

En los tiempos que corren Knud Faber senialdo otras dos te-
rapeuticaszzel kefir y las Inyecciones de caseina.

A pesar de la indole irregular e inconstante de los resulta-
dos conseguidos por Knud F'aber, vamos a resumir a continua-
cion sus conclusiones.

Cualquier exito, por efimero que sea, tiene interés, dada la
escasez de procedimientos curativos valederos en la enfermedad
que estudiamos.

Knud Faber refiere tres casos en los cuales la anemia per-
niciosa, ya llegada a su ultimo grado, se mejoré de modo sor-
prendente por unas inyecciones de caseina o por la adminis-
tracion bucal de kefir (el keéfir, bien es sabido, es una leche
lermentada merced a la accion de ciertas semillas). — EIl efec
to era casi instantaneo, el enfermo sentiase volver a la vida.—
El examen de la sangre revelaba dos fenomenos:

1) el bosquejo de una fuerte renovacidn sanguinea, apari
Clon de numerosos hematies nucleados y rapidos aumentos de la
cifra de los globulos rojos y de los hematoblastos.

2) la cesacion inmediata de la hemolisis en la sangre.

Pasados unos pocos dias el suero y la piel estaban limpios
de toda coloracion subicterica.

Desgraciadamente la calma dura poco. Despuées de unos
meses volvio a asomarse en forma gravisima la anemia.

Lo mas sorpremdentdé pe gop la accibn tprappotipa resulta

tapmlrpeconstante ton eI uno 0O con el otro remedio: en clertos en
(4 [
terMos da en otros queo}a 0(8 nulo efecto Méas bien el mismisi

uto en ermo en que salieron bien las inyecciones de caseina o el



kéfir, cuando sobrevienen las recaidas, no saca ningun provecho
mas de esos medicamentos.

Esa iInconstancia Knud Faber la Interpreta como sigue:
Segun eél, ya lo vimos, la anemia perniciosa se debe a una sensi-
bilizacion del organismo por toxinas microbianas intestinales o
proteinas anormales.

El kéfir ingerido (o la leche inyectada) obraria como desen-
sibilizador, poniendo término a la anafilaxia por las proteinas
dafinos elaboradas en el ileon.

En efecto la brusca variacion de la composicion de la san-
gre, el repentino aumento de la cifra de los hematoblastos, son
efectos de la medicacion que se parecen mucho a lo que Widal y
sus alumnos califican de “choque anafilactico”.

La inconstancia de los resultados muy bien se comprende,
pues, es un caracter general, en proteinoterapia, como en todas
las curaciones por “choque’.

Se trata ademas de una medicacion desprovista de toda es-
pecialidad, de una medicacion, digamoslo, puramente empirica.
— Debemos aceptar como provisoria, y también provisoria la
Interpretacion que da Knud Faber, pues invocar en tal caso la
anafilaxia constituye una explicacion algo Imprecisa, vy, tahez,

grovisoria*



