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INTRODUCCION 

1 

Cl pnrastttsMo tntesttnal en nuestro medto es uno de los ~as lraves 

probleP.'.as de sa~ubrtdr.d que., mlnQUe enfocado, está muv lejos de resolver-

1 

se. Entre las parnsttosb, la nt.as frecuente es la trtcocefalosts, pero 

1 

la que ll'nS estrll~os causa'pf)r su poder anemtzante en el medto aproptfldo, 

es Za unctnartasts, prt111ordtal11ten.te ~n los ntños. Estos Ú1.tt1110s, en es-

rectal 9n laz zonas r'trales,. alc11nmn cast uncten por ctento de tnfesta-

ct.on por p~rasttos tntesttrta1.t:Js y en lo que a unctna.rtas se rP.(tere el 

porcentaje es muy ~levado. 

Las cond!ctones n.I11b1.ental.es de n"Uestro país soneZ 14Eid.to Ópttmo para 

la vtda de a~os ~e.'nntodos !o que hace que ~ran parte de la poblactón se 

mcuantre gtempre !3n contacto ~on 13l p11rdstto, stendo casi tn.evttable y 

constante laadqutstctón de ellos. El probleM adquier6 caracteres espe-

ctales por cuanto la~ran mayor{a de nue~tro pueblo son ~entes de escasos 

recursos econÓidcos y de pobre educación espectalMnte en ht .~tene y dte

téttca, porlo que el parástto que ha encontrado ventajas en el medto am

biente continúa ~ozando de favortttsm.o al parasttar tndtvtduos que ya de 

por s{ son, porlo teneral carenctados (24) que no oponen reststencta al-

~una, aparee tendo entonces esos C'.rodros anéllltcos en extrem.o·, cast tncre{-

blss. 

Ya reftrténdoae concretamente a la ntñez, el parastttsmo tntesttnal 

es de tal tmportancta que está catalogado coll&o la prtnctpal causa de mor-

btl tdad (29). En trabajos hechos antertorliBnte (21-28) heliOs podtdo com.-
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probar que nuestros ntños que se hospt tal izan, entre año y udto y trece 

aiiosdeedad, están parasttados casi ctenporctentoylas uncinartas, aun-

1 t 1 que noson los paras tos mas frecuentes, se encuentran en un 51', '1 por cten-

to de ios casos. Entre la.'3 causas de 11W1~btltdad en ·la tnfancta, Zaunct-

nartasts se encuantra eatalo_eadn en qutnto ltt~ar (29). A! observar con 

detalle este parast t!smo. se acentúa la ~r-avedad. del problema cp1.e const t-

tuye, colilo entidad morbosa. y C011W proble~~a soctal. Sabtdo es qua este 

problema, tantodGsdeelpunto de vtsta -'3octal eolito desd6 e! punto da uts

ta aidtco, stempre se .'la tan tdo enfocado sea en nuestro pa{8 o en aquellos 

en los Q!J.e eí Tllll es tan ~raue como entre nosotro.'3. Stn e11bar~o no han 

ftnal izado los estudios nl respecto y est<lJIOs lejos de resolver el proble-

La lucha contra el paraait ts1110 tntesttnaZ enCosto Rica ha stdo stem-

pre apoyada por los qiJ.e observan a cada mo111ento loa estra~os que causa pre-

ferentemente en los niños; yal~unas veces esta lucha ha toll&Odo aute espe-

e talmente en contra de Zas uncinartas. Ya en 1915 (13) estaba or;anizado 

un depart0l46nto en Gobierno de La Republ tea, del:Ucooo a la lucha contra 

la anqutlostomtasts. Posterior-unte se han ortantzado en vartas ocasto-

ne8', movtmtentos de lucha contra la unctnartasts v el parastt!STAO en je-

neral, educando al pueblo en lo que al uso de servtctos sanatartos se re

fiere y calzando la pobZact6n especinl~nte lo tnranttl. 

Considerando en forTW part tcular las une tnar.tas, t está- perfectamente, 

estabZec.tda su vasta dtatrtbuctón leotráftca y la travedad de la atece ión 

Que producen. Co1118ntábCJilos 01ltertor116nte Que ocupan lutar preferente en 

La 110rbtltdad de nuestros ntños en los cuaZes encuentran esos parásttos 
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el terreno apropiado 'f)flra el desarrollo de los cuadros 11ás severos de la 

a(ecctón. 
1 1 

Tam.bten es tan perfer:tamen.ta establectdos la TlUlyor parte de los 
-

desequtltbrtos que _const t tuyen la en(er-m.edad: hay abund.~nte l t tg,..at-ura al 

respecto. 

Desde el punto de u tsta de los trab-ajos de laboratorio tratando de 

determinar con detalle ros desequtltbrtos de la a(ecc.tón, los estudios 

han stdo vastos y fructuosos. Jtl aspecto hem.atoZÓttco está cast satura

do de publ tcac tones pero quedan al !tunas latunas. El aspecto btoqu{llltco 

ha stdo relattvllll6nte poco tratado dada la importancta de la unctrzariasts 

y la tnfluencta de esos disturbios en el curso de la enferm.edad.¡¡ sus r:.a

ntfestac tones stntolilatolóttcas. P.aras veces se han enjocado a~~bos aspec

tos: hematolÓ~tco y btoqu{mtco, juntos, en un mtsTI&o ~rupo de pacientes so-

11et tdos a estudio. 

Hem.os considerado de valor apreciabl.e poder efectuar. en n tños para-

1 

sttados por las unctnartaa, un estudio 1WB o llenos coTI&pleto de taborato-

rio asociado con datos clJntcos y en conjunto hacer oltu.na nueva obsarv!!

ctón que provtene de casos estudtados dasde vartos puntos de v tsta, sumando g 

s( una contrtbuctón a los muchos estudtos lu~chos aisladamente de los dts-

turbtos de !a afecctón. Con un estudto de conjunto puede determtnarse st 

extste o no relact6n entre la intensidad de las dtferentes alteractones 

qu.e constituyen laenfenaedad vst necesarta111ente altunos de esos desequt-

l tbrt.os se acompañan o aparecen tnde,pendtentei'Mnte. 

Quedan por poner en evtdencta aliW'lOS de lo-3 d!stuT'btos btoqutmt.cos 

por Mdto de técn teas de laboratorto •. 



ll buen núuro de casos que se sometan al 11tsao estudto contribuye 

a éarantizar el valor de las conclusiones y per11tte oprectar las forncas 

que sÓlo en raras ocasiones vresenta la afecctón. 

La edad de los pactentes influye ZÓitcamente en el detalle de las ob-

seruactones. Es por eBtas razones que para nuestro estucHo ."&e11.os escott-

do 100 pactente.s dentro de la edad tn(anttl. En. los n tños, .98 descarta 

con 11ayores postbt l tdades', la pres1.m.cta de cual quter al te rae tón que, pa-

1 - 1 -
sando d.esaperct btda, este aco11.pan.an.d.o al ~~al en estudto; ad.e11as al n tno 

se presta ~ás para. al estuc!to de aft1c'Ctones deftn.tda3 porque su or~ants

mo es ms sensible QUe el del adulto, 11.0strando t:~On liCt]/Or clartdad los e-

rectos do la tnvastón. pudtándose entonce3, ca3t con ct.wte.ZO,' atrtbutr las 

altera.ctones a un determinado ~ACtor. 

El ilecño en sl de hacer observac tones desde vartos puntos de vista 

e.n muchoo casos do una iJt.<JI'Ja enfermedad, contrtlmyen a consalutr WtilS 

conclustones claras. 

Entr-e los deseaut! tbrtos b!oq~d11tcoa que has·¿.1. el moAento 8~ ha11 con-

stderodo a!slodn~nte an la unctnnrta3ts, quedan a!~unos por ~studtarse. 

Hoaotroa noa .'leFJOs ocupado d.e trat:Jr ade!Jás del astudto her~~atozó;tco co•

plato, lorgferente a la alteración da las proteínas¡¡, volténdonos de un 

cÓmodo m.e'todo qul11tco, pudtmos apreciar· los dtsturbtos ~n Zas (racctones 

~lobultntca~. beta y ~'l.."ta adeoos de Zas pr:>tefnoo en total y de Zo frac

(>t6n al Z..Úm!na. Una prueba de f~ocuta.c tón con sales y teMperatura cual es 

Za Band.t:;. de 1/el tTPar.n. tambtén ha st.do otro de los puntos enfocados •. 
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No es la ftnaUdad de este ·trabajo resoluer parte de·l problell&a de la 

unctna.rtasts q'IJ.6 es de salubrtdad JI no de laboratorio, sino la de llenar 

la1unas en el es·~udto de los d.esequtUbrtos de la afecctón, m.ecitante ob

seruactones hechos on un número consf.dernble de casos que han. sido estu

diados tanto desda e.Z punto de vtsta btoqul•tco mo.Mo dei. helllltolÓeico. 
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MATERIAL Y METODOS 

Para nuestras observaciones escogirnos lOO nifios internados en la 

Sección de Pediatrra. del Hospital San Juan de Dios y nuestro trabajo lo 

efectuamos en los Salones y en el Laborator1o Bacteriológico del mismo 

hospital. 

Los nidos seleccionados presentaban las s ... guientes cond1ciones; 

Edad; 

Estaban ínclu1dos entre las edades de lactante, post-lactante, pre-

~acolar y escolar; es decir, entre año y medio y trece aí'ios, distnbuídos 

en la siguiente forma: 

Raza: 

Edad 

Meno1·es de 1 afio 

De 1 a 3 aiios 

De 4 a 6 ai'ios 

De 7 a 13 aüos 

No. de casos 

4 

15 

Z4 

57 

A pesar de que en el hospital del que tomamos el material los in-

dividuos son internados &1ll tomar en cLenta la raza, en los lOO casos es-

cogidos habran sólo de raza blanca y de nacionalidad costarricense. 

Sexo; 

No lo ton-.an1oa en CU·Jnta al e acoger el caso, es decir e studian•os 



tanto nii'l.aa como niño a. 

Procedencia: 

Eran provenientes de diversa• partes del paXa y diatribuí

doa en la siguiente forma: 

Provincia No. de casos 

San Joaé 4Z 
• 

Limón Z8 

Puntarenas 14 

Guanacaste 8 

Alajuela 6 

Cartago l 

Heredia 1 

Diapó~tico E'roviaional: 

Todos con excepc16n de uno, fueron internados 

con uno o n1ás de los siguientes diagn6sticoe; 

anemia severa - anemia anquiloatomiá.tica - amdrome policarcnc1al -

hipoprotememía - parasitismo intestinal. 

Condición social: 

Todos perteneci'an a familia& muy pob.reet la mayoría 

de ellos campeamos y de loa lOO aólo 6 usaban calzado. 



Condicione a U~icas Mene rale s: 
1 

Todos con excepción de 3 eran de pe•o 

sub-normal y co11 excepción de 10 de talla sub-normal. De ellos 95 pre-

aentaban palidez de la pie! y las conjuntivas. Presentaban eden.as 53 en 

la ai¡ui.ente forma: 

Localización del edema NCI. de casos 

Cara 6 

Miembros inferiores 12 

Cara y miembros mferiores 12 

Generalizado 23 

El aspecto g·!neral de estos nli\os era muy variable y directamente 

relacionado con el grado de anemia que presentaban. As1, p¡¡dunos a~ 

preciar cuatro gr-. pos rnas o menos definidos: 

1 . Parasitados que no presentaban siiltomas de anemia (recuento de e -

ritocitos de 4 millones o más por mili'metro cúb)co) y qu.e nosotros 

calificamos como simples portadores de uncinariaa . . 

2. Parasitados en loa cuales ae h.abfa desarrollado una anemia más o 

menos leve (recuentos de eritroc~tos sobre 3 millones por milrme • 

tro cúbico). 

3. Parasitados con anemia aevera (recu~ntoa de eritrocitos entre 1 y 

menos de 3 millone• por mllünetro cúbico). 

4 . Anémico• grav~s (recuentos de eritrocitos infer1ores o ligeramen-

te superiores a 1 millón por milfmetro cúblico). 



9 

De acuerdo con la gravedad de la afeccion encontra.Inos; niños de as

pecto más o menos sano , algunos con ligero decaimiento general mientras 

que ot:ros lo presentaban marcado; otros con total decaiiniento y aspecto 

greve, con disnea y taquicardia . La mayoria de ellos presentaban dolores 

abdominales con o sin diarrea. 

Debe hacerse notar qt..e a través de nuestro estudio pudimos observar 

en los casos más afectados, además de un desarrollo flsico retrasado, un 

desarrollo mental en iguales condiciones, confirmando esto las observa

ciones hechas en algunos trabajos entre ellos el de Llovera en Venezuela 

(22). 

También notarnos en los nii'ios seleccionados, que las formas más 

graves a la vez que mas reQeldes al tratam1ento fueron aquellas que p.re

sentaban los niños rnenores de 3 años. 

Datos paras1tolóa icos: 

Todos los casos fueron escogidos al hacer el pri

Lner exa ... ¡¡en microscópico de heces a fresco y que presentaran abundantes 

huevos de uncinarias. Hicimos repetidos exámenes de heces con resultados 

positivos antes de iniciar el estudio del paciente. 

lnmed1atarnente después de escog1do el caso tomamos las muestras 

para los siguientes examenes: 

l. En suero sangumeo. 

a. Proteinas totales con las fracciones albúmina y globulinas tota

les y sus fracciones alfa, beta y ga.r.na. 

b. Badfia de Weltman'Q. 
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Z. En sangre venosa oxalatada: 

a . Velocidad de sedimentación de los eritrocitos 

• b . Recuento de eritrocitos 

c. Dosificación de hemoglobina 

d . Hematocrito 

e. Recuento de le11cocitos 

f. Fórmula diferencial de leucocitos 

g . Recuento de reticuloeitos 

3. En material extraído de la médula ósea: 

a. Mielograma. 



TECNICAS USADAS 

PARASITOLOGIA: 

Para hacer el clia¡nó•tico para.sitológico u•amos 

muestras de heces adicionadas de suero fisiológico practicando en ellas 

solamente un examen microscópico a. fresco. 

HEMATOLOGIA: 

Re cuento de e rit ro citos; 

Usa.rnos el método corriente de recuento 

usando pipetas para dílucion 1 ;ZOO, corno diluente elllquido de Hayem 

(18) y contando en la cámara de Levy Ha.user. 

11 Dosiíica_ción de hem~lobina: 

Usamos la técnica y el He.moglobinó-

m.etro de Sahli-Adaxns (18). 

111 Velocidad de sed_!_mentación ~~obular; 

La efectuamos usando el tubo 

de Wintrobe en soportes apropiados. 

IV Hematocríto: 

Lo verificamos utilizando el tubo de Wintrobe usado 

en la eritrosedimenta.ción (35). 
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V Recuento de leucocitos: 

Usamos la técnica corriente con pipetas para 

dilución 1 :ZO y como llquido diluente el ácido ac~tico al 3% adicionado de 

unas gotas de azul de metileno, contando en la cámara de Levy Hauser. 

VI Recuento diferencial 4e leucocito& : 

U1amo1 preparaciones de san

gre terudas con colorante de Leiehrr.an y de acuerdo con la clasificación 

de Schillin¡. 

MIELOGRAMA: 

Para verificarlo usarnos material extraído de la medu

la ósea de la tibia mediante punciones que hiciera el médico pedriatra 

Dr. Guillermo Robles Arias. Del material aspirado, especialmente de 

lo• pedacitos de n<édula, hicimos preparaciones en portaobjetos, frotia 

que luego fueron teñidos con el colorante de Leishman. 

BIOQUIMICA SANGUINEA: 

Protefuas del suero: 

Usamos el método de Wolfson y Col. (36) con 

el c Lal es polible determinar qufmicamente en 1 ml de suero: protefuas 

totales, albumina, globulinas totales, aUa globulinas, beta globulinas y 

gama ¡lobulina1. Los detalles de este nuevo método son los siguientes: 



Procedi~liento rápido para la estin~~ión de ,2roteihas totales, 

al~lim~~bulin~!-~otl!-!!~..!..~!.fa, __ ~~ta YJ~~_¡lobulina~. 

!_~..!.._~1 ~~~-~e r.~-~_?) . 

A . Reactivos . 

1) Solución de salfato de sodio al Z3 por ciento. 

13 

Disolver exactamente Z3, O gramos de sulfato de sodio anhidro 

en agua destilada, a 37° C . Llevar a lOO ml con agua destila

da en un balón aforado y mantener en. la estufa a 37° c . 

Z) Solución de sulfito de sodio al 2.8, O por ciento. 

Disolvor exactamente za, O gramos de sulfito de sodio anhidro 

en Wl balón aforado con agua destilada a 28° C . Llevar a 100 

ml con agua destilada y mantener en la estufa a 37 oC . 

3) Solución salina de sulfato de amonio. 

En un frasco volumétrico de l. 000 ml disol•1er 193 gramos de 

sulíato de amonio en unos 500 ml de agua destilada; adicionar 

30 grarnoa de cloruro de sodio y disolver . Llevar a 1000 rnl 

con agua destilada y mantener a temperatura ambiente . 

4) Reactivo de Biuret- Weichselbaum. 

Preparar una solución titulada de hidróxido de sodio al O, 2 N . 

Disolver 90 gra:mos de sal de .Rochella (tartrato ácido de sodio 

y potasio anhidro) en 400 ml de la solución de hidróxido de so

dio O, 2 N . Adicionar 10 gramos de sulfato de cobre 

(Cu.S0 4 • S H 20) y d1solver completamente; adicionar luego lO 

gramos de ioduro de potaa1o (Kl) y disolver . Llevar a 2000 ml 



con la solución O, Z. N de h.1.dróxido de &odio. 

5) Reactivo de Span - eter. 

Mezclar 1 ml de Span ZO (Atlaa Powder Company, Wilmíngton, 

Delaware) con 99 ml de éter U. S. P. , filtrar a travéa 4e un 

papel de f.i.ltro moderadamente rápido, pasando a un frasco vo-

lumétl'ico de lOO ml y completar a. volwnen. 

B . Procedimiento. 

1) Prote:i:ha.a totales . 

a) Pipetear O, Z ml de suero en un tL-bo de 10 ml (13 x 100) y di-

luir a. 5, O rnl con ag~..a dest .. lada. Mezclar por .;nversión. 

b) T .ransíe!'ir 3, O ml a una célula y adicionar 3, O ml de reacti-

vo de Biuret, mezclar y dejar en reposo 30 minutos. 

e) Preparar un blanco, No.l, con 3, O ml de agua destilada y 

3, O ml de reactl vo de Biuret. 

d) Leer en el fotocolorfmetro uaando flltro verde (540 milimi

crones) y ajustando a cero con el blanco No. l. 

l) Se ro albúmina más alfa globulinaa. 

a) Pipetear O,Z ml de su{~ro en un tubo de 10 ml (13 X lOO). A-

dicicnar 2, 3 ml de soluclC)n de sulfato de aodio al Z3, O por 

c1ento y r!.ezclar por invers16n. 

b) Adicionar 1 .-·D.l de éter y agitar v¡got·o&a.znente por 30 segun-

do&. Centrifugar por 5 a 10 minutos a 1500- ZOOO rpm. 

e) Introducir co.n cuidado de no rompe1· el anillo compacto de glo-
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bulinas, una pipeta de 2, O ml y pipetear 1, 5 ml del centrift..ga

do claro y transferirlo a '.lila célula. 

d) Adicionar 1, 5 ml de agua destilada y 3, O ml de reactivo de 

Biuret, mezclar y dejar <en reposo 30 mmutos. 

e) Leer en el fotocolori'metro usando flltro verde y aJustando a C!_ 

ro con el blanco No. l. 

3) Sero albúmina. 

a) Pipetea!' O, 2 ml de suero en un tubo de 15 rnl (15 x 125). Adi

c,;.onar 4, 8 ml de solución de sulfito de sodio al 28, O por cien

to, mezclar por inversión. 

b) Adicionar 1, O r.nl de éter y agitar vigorosamente por 30 segun

dos. Centrifugar por 5 a 10 xninutos a 1500 - 2.000 .r:pm. 

e) IntrodL.cir con cuidado de no romper el anillo compacto de glo

bulinas una pipeta de 5, O ml y pipetear 3, O ml del cent.t·ifugado 

claro. T1·aneferir!o a una célula. 

d) Adicionar 3, O ml de reactivo de Biuret, mezclar y deJar en re

poso exactamente 30 minutos. 

e) Preparar un blanco, No. 2, con 3, O ml de sulfito de sod~o al 

2.8, O por ciento y 3, O ml de reactivo de Biuret. 

f) Leer en el fotocolori'metro con flltro verde, llevando a cero 

con el blanco No. 2. 

4) 2.,ero- g ama - l:!,obulina. 

a) Pipetear O, 4 ml de suero en un tubo de 15 ml (15 x 12.5 ). Ad1· 

cionar 9, 6 ml de soluc.Lón salma de sulfato de an.onio, mez

clar por inversión du1·ante uno a dos nánutos .1.1asta que se desa-
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rrolle el máxiñlo de turbidez . 

b) Descartar 1 ml. 

e) Centrifugar durante 30 minutos a 2.250 -l750 rpm. Si luego de 

haber centrifugado por este tiempo, elltquido permanece tur

bio, debe centrifugarse de nuevo haeta que el Uquido sea com

pletamente claro. 

d) Descartar el sobrenadante volcando rápidamente el tubo, sin 

1'.le el sedimento escurra por las paredes . 

e) Centrifltgar de nuevo durante S minutos a 2.2.50 - 2.750 rpm. para 

compactar el sedimento . Invertir con suavidad el tubo sobre 

un papel de filtro y mantenerlo asr durante unos pocos n1inLtos. 

f) Adicionar 3, O ml de reactivo de Biuret y 3, O ml de agua desh

lada, agitar vigorosamente durante 30 segundos . Dejar en re 

poso 15 minutos, centrifugar luego para remover la turbidez 

residual. Transferir el aobrenadante a una célula y de_iar en 

reposo 30 ¡ninutos. 

g) Leer en el íotocolorfmetro con filtro verde y llevando a cero 

con el blanco No . l. El resultado debe ser dividudo entre 3 pa· 

ra obtener la concentración de gama-globdina. 

C. Cálculos. 

1) Proteiilas totales, se ro albumina, seroalbúmina más alfa-globuli

na y gama globulina; se multiplica la lectura del !otocolorímetro 

por el factor de calibración. El resultado obtenido para la gama

a globdina debe dividirse entre tres . 



2) Globulinas totales : se sustrae el valor obtenido para la se ro albú

mina al valor de las proteiha& totales. 

3) Sero alía-globulinas; se sustrae el valo1· obtenido para la sero al· 

búmina del valor de las se1·o albúmina más alfa-globulina. 

4) Sero beta-globulina más garna-globulina: se sustrae el valor de la 

aero albú.rnina rnás alfa-globulinas del valor de las protelhas to

tales. 

5) Sero beta-globulinae: se sustrae el valor de la gama-globulina 

al valor de la beta-globulina más alfa-globulina. 

6) Relación albúrnina-globulinas : se divide el valor obtenido para la 

se ro albúmina entre el valor obtenido para las globulinas totales . 

D . Calibración. 

Para la obtenc1ón de una solución proteica estandai'iza-

da recogin•os una n&ezcla de sueros y le detertnina.mos su concentración 

proteica por el método de Kjeldahl (16). Hicimos cuatro determinaciones ; 

2 con suero puro y Z con filtrado libre de proteinas (6), para lo cual toma

mos 5 lT&l de suero y le adicionamos 5 ml de ácido tricloracético al ZO por 

ciento, luego filtramos. Cada cent1metro cúbico de este filtrado equivale a O 

O, 5 ml de suero puro. Restamos al valor del nitrógeno el valo1· del nitró

geno no proteico y el resultado lo multiplicamos por el factor 6, Z.5 (6), 

dando una concentración de 6, 75 gramos de proteinas totales por lOO ml 

de suero. 

Una vez conocida la concentración proteica del suero procedimos a ca-
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librar el fotocolol·únetro. üeando euero fi•iológico como diluente prepa

ramos soluciones de concentración conocida de protei'has de cerca de 1, O; 

Z, O: 4, O; 6, O y 6, 75 gramos por ciento. 

A esta11 soluciones les do•iíicamos las proteilias total~• por el méto

do de Wolfson y Col. y obtuvimos los resultados expuestos en el siguien

te cuadro: 

CUADRO 1 

Datos obtenido• en la calibt'aci6n del fotocolori'rnetro Klett

Summerson con soluciones de concentración proteica conocida. 

Gramos por ciento Lectura Factor 

1, o Z3 0,041 

z.o 47 0,043 

4,0 96 0,041 

6,0 143 0,04Z 

6,75 160 0,042 

Haciendo promedio con loa datos anter.i.otes determinarr1o& el factor 

de calibración O, 042, trazamos curvas y confeccionan.os la tabla de cali

bración. 

Posteriormente a esta calibrac1ón fueron controlados (17) la exacti

tud y precisión del metodo con nuestro material de trabajo, lo mismo la 

influencia de la hemóbsis. 



En el comentario sobre proteinemia, en este mis.mo trabajo, nos he-

mos referido a la explicación qutmica del método cuyos resultados guar-

dan gran semeja.nza con losa análisis electroforéticoa que son los q• e dan 

loa valores >:nás aproximados a la verdadera. concentración de proteina.s 

en un suero. J_..oe autores publican (36), acompai'í.ando a los datos del mé-

todo, el siguiente cuadro que expresa la semejanza de los resultados con 

método químico y los obtenidos con electro!oresis: 

CUADRO 11 

Datos obtenidos por fraccionamiento químico y por electro!oresis. 

1 

0051'1• FRAC: lONA· 
IJALO!t[S EH GrtAMOI 1'0. CIEíF" RE:L. 

"" FU!IlD AM::tiTO ' A/G CAC 1 OJIIS MI !JITO ALBUMINA GLOII. AI.F Á 8iTA 8AMA 

TOTAL GLOB. 8i..OI!I. GLOI!I, • 

-

éoht. Y r--i -..;--. l. Qu1il.tco 2.40 3.58 l.lS 0.84 l. U 0.67 

El•ctro· 
fore•i• 

z.~s 3 ~ s~ 1.13 0.82 l. U 0.70 

Coha y Col. lO Quí•ico z . .u s.u ~ .. -- 0.46 
' 

Electro-
2.42. 5 .H. ...... 

f.or•lli• --
1 

E 'E o.u 

Las diíerencias q~e existen entre uno y otro métodos son de poca im-

portancia lo que hace que se pueda considerar el método químico de . . 

Wolfson y CoL como un metodo de valiosa utilidad dado el poco costo ma-

terial y técnico que requiere. 
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ll Banda de Weltman: Usamos la técnica descrita por Wuhrmann y 

Wunder1y {37): 

Se prepara una solución madre disolviendo 99. 14 g de clo

ruro de calcio cristalizado (Merck) (pro analysi) en un litro de agua desti-

lada. Como la molécula de CaClz cristalizada contiene seis moleculas 

de agua de cristalización, la solución es exactamente al 5 por ciento de 

cloruro de calcio. El CaC\ · 6f\ O es n1uy higroscópico, debiéndose gua!_ 

dar bien tapado. Debe tener una densidad de 1, 040. Puede prepararse 

también a partír de CaCl seco, aunque hoy dla es dlficil de obtener. Se 
2 

toman con pipeta de la solución naadre y ae colocan en 11 frascos gradua-

dos de 100 ce sucesivamente: 1, 0; O, 9;, O, 8; O, 7; O, 6; O, 5; O, 4; O, 35; 

O, 3; O, Z; O, 1 ce, llenándose con agua destilada basta el enrase. Estas 

solucione& se numeran siguiendo el orden anteriormente expresado, y 

sirven para unas 19 reacciones. Se deposita O, 1 ce de suero-problema 

(que no tenga más de Z4 horas de extracción) en 11 tubos de ensayo ex-

tremadamente limpios, y 1 ... ego, 5 ce de la correspondiente solución de 

cloruro de calcio. La serie de tubos tiene la siguiente concentración fi-

nal en cloruro de calcio por 100: 

NUMERO DI ORDEN DI LOS TUIOS 

1 

2 

3 

4 

5 

8 

7 

8 

9 

10 
11 

CACL
2 POli lOO 

0.5 

o.n 
0.4 

0.35 

0.3 

0.'25 

0.2 

0.'175 

o.u 
0.10 
0.05 
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Mediante suave agitación de los tubitoe se procura que no queden hue

llas de suero pegatlas al vidrio, ain disolver. Asi' preparados, la serie de 

tubos se coloca en una gradilla y ce introd-.ce en un bario marra hirviente 

durante 15 minutos; la duración de éste ha de ser exacta. 

La lectura de los resultados se obtiene una vez extra1dos los tubos, 

determinando el número dei tubo en el cual todavía es visible un fióculo de 

albúmina. De este n:1odo se comprue'?a la curva electrolitica que todavía 

es suficiente para descargar las protefuaaJ del suero, y la que por no al

canzar la debida ionización se mantiene disuelta. Supongamos que en el 

tubo 6 se halla el último coágulo visible; se de aigna entone es el re eultado 

de la reaccion por a. We. 6, etc .• Loe tubos :restantes, como los nu

meros 7, 8, 9, hasta el 11, ml-.estran una turbiedad mayor o menor, la 

cual permanece invariable. En la mayor parte de las pruebas verifica

das con este t"nétodo, la coagulacion de tipo normal termina en el tubo 7 

ó 6. 
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PROTOCOLOS 

l?ROTEINEMIA 

El hecho de que en la anquilostomiasis se produzca principalmente 

una anenlia grave en mayor o menor grado, ha favorecido una corriente 

de estudios hematológicos desde varios punto& de vista, siendo el aspec

to químico de loa desequilibrios de la enfermedad, el menos estudiado a 

pesar de que estos liltimos generalmente acompai'ian a loa primeros aunque 

no siempre en forma proporcional. La hemoglobina ha sido el único com

puesto qu!mico sanguineo investigado al igual que loa elementos figt:.rados 

de la sangre de loa individuos afectados por la uncinariasis. 

La literatura publicada hasta ahora respecto de los estudios químicos 

en la anquilostomiasis, es relativamente eacaaa, observación ésta que 

hicieran desde 1937 Villela y Caatro-Texeira (34) cuando publican sus 

observaciones hechas en 14 pacientes afectados por estos vermes y que 

presentaban diferentes grados de la enfermedad. 

Anteriormente, en 1930 (33) estos mismos autores habían publicado 

un interesante trabajo sobre protei:has en el plasrna de ZO anquilostomiá

ticos de todas edades. 

La escasa literatura con que contamos en este aspecto, sum.ada. a la 

importancia de la. gravedad de los desequilibrios proteicos que a.compa

f'lan a esta vermínosis, espec1almente en la población infantil de nuestras 

zonas rurales, ha hecho que ton1áramos, al hacer este estudio sobre ni

ños con anemia anquilostomiática, como principal punto el aspecto del 



estado de las prote.lhaa totales y fracc1onadas en el aue.t·o. El valor de 

estos datos se eleva 111 se toma en cuenta q_l.le provienen de casos a los 

cuales s~ les lla h-=:cho un estudio .ne.matológico completo. 

Z3 

La carencia entr·~ nosotros de un aparato electrofo.rético que nos 

pen:nitiera nacer investigac1ones con las protemas séncas. e•pecial

mente en lo que se refiere a las fraccion,;:a de las globulinas, nos habi'a 

impos1bilitado 1·ea.hzar este t.rabajo en ciertos estados patológicos gra

ves y coz:nune11 en nuestro medio, como lo es la uncinariasia. 

Las duicultades que representa trabaJ&L' con la electroforesis. por 

lo costoso del aparato y por la capacidad tecn.tca que 1·equ1ere el que lo 

¿fectúa, han ho.:;cho qu.e incesanteü!ente se esten 1deando técnicas quími

cas con el fin d.e suplir, en la mejor fo1·ma posible, el vahoso aporte 

que proporciona la costosa tecnica fia.tco-quil:nica que emplea el apara

to electroforéhco. A ra1'z de esa constante b'Csqueda de tecnicas poco 

costosas que propo.rc.tonen datos tan vaho sos como los de la electroíore

SJS , han aparecldO unos cuantos m':Etodos qufn.Lcos de los cual.;;a nosotros 

h.::mos escog.ido el 1deado por Wolíson y •,.;;ol. (36) y que ha s1do .... sado so

bre todo en los .E atados Un1dos de Nortean4é de a, en tarea& de rutma e 

.i.nvestigac.on corno lo heu1os observado en trabajos publicados sobre pro

teinaa en lepra (Z6). 

El método en cu~stión pe rnüte calcula1· en 1 ml de suexo sangmneo, 

las protr:Hnas totaltHi con sus fracc1ones albúmina y globulinas totales y 

aden á.s, de estas últunaa, laa f.t·accLonea alfa, beta y ga.n1a. 

Si se considera que la electroforesLs .;:s el método alá& exacto para 

la deterrr.inac1ón de prote4llas y que \\ olfson y Col. (36) coa<~araron sus 



resultados con los obtenidos en diagramas electroforéticos a los cuales 

fueron semejantes, podemos aceptar los datos que nos proporciona es

te método qufmico, como muy cercanos a las verdaderas cantidades de 

las fracciones proteicas que existan en un suero . 

El Jnótodo esta basado en la propiedad que poseen las proteiilas de 

precipitar a date rminadas concentrac1ones de ciertas sales . Se ha sa

bido s1empre que el sulfato de sodio ea una sal bastante apropiada para 

esa precipitación. El método de Howe (30) lo ~.:sa en vanas concentra

ciones para lograr la separación de las proteiilas séricas en varios gru

pos . En metodos mas corrientes, Greenberg (18) por ejemplo, el sulfa

to de sod1o se usa en la concentración de Z.~, Z.% para la preclpitación de 

las globulinas totales . Pero está perfectamente probado (6 - 37) qL.e es 

ta sal en esa concentración no es capaz de precipitar totalmente las glo

bulinas a no ser en condic.~.ones especiales de tiempo (Z.4 horas para alg~ 

nos autores) y de temperatura (37 ° C). El simple contacto de la sal en 

esa concentración con el suero y la temperatura ambiente no son sufi

cientes para precipitar completamente la fracción de proteihas conoci

da corno serum globulinas. Si se separan por filtración o por centrifu

gación las globulinas precipitadas y en el líquido restante (en el qüe se 

supone que sólo haya albun·,ina) se practica un diagra,¡na electroforético, 

puede aprec1arse que todavía quedan resks de globulinas (37). 

Al respecto Corona (ó) dice que la relación albúmina-globulinas de

terminada por electroforesis es sistematicamente más baja, alrededor 

de Z./3, que la que se obtiene usando metodo• qui'micos de precipitación, 

por ejemplo e1 de Howe que usa como prec1pitante el sulfato de sodio y 
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hace las determinaciones de protemas cou el método de Kjeldahl. Lo que 

ocurre es que una fracción de globulina que aparece en los diagramas e

lectroforéhcos no es precipitada por el sulfato de sodio y en consecuen

cia en el método de Howe aparecen en el filtrado y se determinan como 

s1 fueran albúmina . Se han hecho estudios comparativos da fracciona

miento de protefuas del suero por el método de electroforesis y el de pr~ 

cipitación con sulfato de sodio y se ha llegado a la conclusión de que en el 

filtl·ado en que se deternüna la serum albúmina hay 5, Z ! 3% de nitróge 

no que en realidad corresponde a globulinas (ó). La discrepancia de los 

métodos seri"a menor en los Süeros normales que en los sr~eros patológi

cos . 

Esa porción de globulinas que no precipita con el sulfato de sodio y 

que acompaña a la albúmina en solución, corresponde a las alfa globuli

nas especrficamente (37). Claro está, entonces, que al usar el sulfato de 

sodio como precip1tante de globulinas, solamente precipitan las beta y 

gama globulinas . De ahí que todos aquellos métodos, muy usados entre 

nosotros, que utilizan esta sal de sodio al ZZ, 2 ó 23 o/o con el fin de pre

cipitar todas las globulinas, den resultados siempre altos. para la albú

mina ya que además incluye la alfa globulina; por lo tanto la relación al

búmina-globulinas siernpre favorece enorn1emente a la albúmina: se da 

como normal un cuocicnte proteico de Z a Z, 3 cuando el normal dado con 

el método clectroforetico es de 1, 53 (ó) . 

El asunto adquiere mayor importanc1a en los estados patológicos en 

que las íracc1ones pueden estar totalmente alteradas y el método para de 

terminación de las protefnas fraccionadas no dé señales de alteración. 
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En todas aquellas eníe~medadee en las cualea haya alteración de las al

fa globulinas, ésta pa.ea desapercibida ya sea que aun:ente o disminuya 

po>.· aparecer sumada a la albúnüna. En lo que se refiere a la relac1ón 

alblirtlina-globuhnas, con loa métodos que usan el sulfato de sodio. el 

cuoc.tente proteico &len·lpre estará al.terado y seria neceaa:no ~ue las 

fraccíonee beta y gama fueran lo auficlententente altas como pa.~:a so

brepasar el valor de la albúmina y las alfa globdinai! junta• y· así da.t· 

un cuoc1ente prote1co invertido. 

Usando el método de Wolfson y Col. con el que la. relación albunti

na-globuhnas normal entre noeotx·os es de 1, Z.S :! o. Z6 (17), dltimawen

te hen.os podido enconh·ar, en nueatl·o trabajo de rutina de hoap1tal, q~.<e 

en reahdad el cuociente p1·oteico se invierte con rnayor frecL.encía de lo 

que ae reporta usando métodos en los cuales la precipitación de glob - 

linas no es completa. 

Cabe mtroducir aqu.L un C\.¡adro publicadc, por Jin1énez (17) en el que 

expresa los resultados obtenidos con dHerentes mctodos en las miS.ihaS 

t:nuest.raa de sue.to. 
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1 

1 

3 

4 

5 ' 

.. • 1 • 

7.00 

6.35 

5.70 

7.30 

7.00 

CUADRO lll 

DATOS COMPARATIVOS EN LA DETERMINACION CUANTITATIVA DE 

PROTEINAS POO TRES D 1 fERENTES METODOS 

ftCILfiOII SiilliiNíUit,¡ 

AL. •• l ' • A/$ p • T • ... . ...l. ar• 

- -
2.91 4.09 0.71 7.00 4.57 2.43 1. '81 

1.88 4.47 0.42 6. 30 2. 90 3. '40 0.85 

6. 45 2.25 1.52 
1 

5.&s 2. 190 1.90 1.90 

4.10 3.20 l. OS 7.31 S . 102 2.18 2. '18 

3.45 3.55 0.97 7.00 4. '35 1.72 1.72 

f • V. l. 

P' • 'T • 

- -
7 .o o 

6.30 

5.65 

7.30 

7 .:oo 

Se ve claramente que hay gran igualdad entre los valorea para pro-

teínas totales pero son apreciables laa diferencias que existen entre el 

n1étodo de Wolfson y Col. y el de Greenberg que uaa como sal precipi-

tante de globulinaa el Naz S04 al 2.2., 2. por ciento. 

El s111fito de sodio anhidro en la concentración de 2.8 por ciento sr 

es capaz de precipitar las globulinas totales, lo q11e posiblemente los 

autores del método hayan con•probado haciéndole el diagrama electroío-

rético a la sol11ción que queda desp11és de la precip1tación de globulinas 

con esa sal. En la forma q11e lo especifica el metodo, usando las dos sa-

les antes n<encionadas (sulfato y sulfito de sodio) es poaible obtener los 

valorea que corresponden a laa beta y gama globtolinas juntas por un lado 

y a la albúmina con las alfa. globlllin1Le por otro; con un cálcwo por dife-
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rene l& es posible obtener el valor de laa alfa globulinaa. Laa gama glo

bulinas son precipitadas por medio del salíato de amonio en la concen

tración de 19. 3 por ciento disuelto en una solución de cloruro de sod.1.o 

al 3 por c .. ento lo que perrnite que esas Mlobulinaa precipitadas se solu

bihcen luego ~n agua . En 0sa íorwa, ten:..endo ya los valo r es de las alfa 

y de las gan;a. globulinaa, s~ calcula po.r diferencia la fracción beta glo

bulinaa . Las protemaa totale:• ae determinan por aepa1·ado. El méto

do ea Wla tecnica fotocolorin1étnca u.aando .el reactivo de Biuret. el 

que en fo1·r¿-¡a evldente.ment~ exacta reacc10na con las protemaa. 

Analizando el prmcipio quinnco de este método y sab1endo ~ue na si

do compa1·ado con el análisis electroíoretico con el cual gua1·da bastante 

sem -:lJanza en sus ri!S\utados (Cuadro U), noa na parl!cido de gran uhli

dad en nuestro n.edio de trabaJO y perfectamente aplicable tanto a la r~.:. 

tina como a la iilvestigacion. 

Es preciaa1r.ente de este método que nodl heJ:noa valido para obtener 

datos sobr~ las dife1·entes fl·accionea proteicas en los n.i.fí.os paraaitados 

por Wlcinariaa. 

Nosotros penaarnoa que las alterac1onea hematológicas en la uncina

ria.sis no sean unicamente rnorfológicos etno que tenga tambien un gran 

valer el cl.l.adro quirúico de laa proteínas plasmáticas . Tal vez sea .rnas 

con;ecto llamarla una hemoplaamopatia (enfermedad hemátJ.ca y plaamá

t.i.<.:a). A favor d"' nuestra teorfa ;:.sta el cuad1·o clúlico de loa pacientes 

gl·avel con sua edemas. alg1maa veces g·:meralizado y otras localizado 

eapec .. ahnente en la cara y miembros inferlol·es . 

Couto lo expondremos más adelante creen1oa que el ederna de estos 



pac1entes sea una manifestación de la hipopl'oteinemia y con mucha proba-

bilidad de la hipoalbun:üncmia. 

En nuestras experiencias sobre lOO nii'ios paraaitados por uncinar1as 

pudimos comprobar una hipoproteinenüa total en 96 casos correspond1en-

do las no.t.·n•oprotememias (casos Nos. 10, 14, 2.6 y 68) a m.ños bastante 

ané~1dcos y no como era de esperar en loa casos x:nenos graves o sea a-

quelloa que presentaban meJOres condictones hematológ1cas ya sea por 

poseer un nún-¡ero escaso de parás1tos o por tener la suficiente resuten-

cía a la infestación, 1e&istenc1a debida posiblemente a las condiciones ge-

nerales dt~l mdlViduo y al tipo de nutrición de que goza. La hipoproteme-

rnia total observada vario de valores ligeramente inferiores al nol'mal a 

poco máe d;~ 3 gran1os por dento. 

Cabe íntroducir aqu<, antes de entrar a cona1de ra.r el detalle de los 

dese•1uili.brios p1·oteicos encontrados por nosotros. las obs~ t·vac~ones de 

Jiménez (17) en su trabajo aobr~ "Proteinernia normal en Costa Rtca" l:-

sando el rnétodo da Wolíaon y Col. y en el que da como valores norrnales 

loa siguientes; 

Protem~s totales; 7, 00 .:!: O, 49 gram01 por ciento 

So3ro-albun.ina; 3, 89 :t O, 48 g1·&nl08 por ci~nto 

Glubut Lnas totales ; 3, 11 ~ ~. 39 gramo& por ciento 

d globulinas; 1, 03 t o. Z3 gramort por cento 

_,4 globuhnas: o. 86 ! o. 25 gramos por ciento 

¡- globulinaa: l, 2.2 .! O, 18 gran'10B por ciento 

Relación alburÍrína-globulinas; 1, 2.5 .:t o. Z6 

.Loa cuatro casos mencionados antes como non:uoprotemémico& preae~ 
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p1·esentaban valorea de 7, 05 a 7, 34 gramos por ciento de proternas totales. 

En nuestros casos con valorea aubnor1nalea, como sucede en la gene

ralidad de la hipoproteinenüa y como ya ha sido aeiialado por Villela y 

Caatro-Texeira (33), ese estado se debi'a a un descenso de la albúmina 

habiendo o no aumento absoluto o relativo de las globulinaa. Sin embar

go en unos pocos casos la hipoproteinemia era consecuencia de un des

censo de ambas fracciones; albúmina y globulinas. 

Ea importante hacer notar que en loa individuos carenciados, bas

tante comunes entre nosotros, que no se encuentran paraaitadoa amo que 

su carencia se debe a una prolongada hiponutrición, se observa un dese

quilibrio proteico aimílar, ea decir, hipoproteinemia producida a costa 

de la serum-albúmina. Cabe decir lo anterior por cuanto loa nii\os con 

uncinariaa estudiados por nosotros eran generalr.nente de muy escasos 

recursos y provenientes de zonas en las cuales la alimentación es muy 

pobre; por lo tanto no podra culparse a las uncmarias como únicas ree

ponaablea de loa disturbios proteicos de estos individuos. Sin embargo 

el hecho de que a aquellos pacientes a los cuales no se lea expulsa di

chos parasitoa, aunque se mejore la dieta desde todo punto de vista y 

se le practiquen transfusiones aanguiDeaa, no mejoren sus condiciones 

prote1cas, hace pensar en el papel preponderante que juega el parasi

tismo en el desarrollo de la hipoproteinemia. 

A pesar de que se presentan algunos caso•, tales como los de pro

teinemía normal de nuestro trabajo, en que la anemia evoluciona que

dando las proteiilaa con valores normales o también casos en loa cuales 

la riqueza proteica del plasma no desciende paralelamente al pronun

ciarse la anemia, generalmente el desequilibrio proteico se presenta re-



31 

lacíonado con el desequilibrio hematoló¡ico, correspondiendo la mayoría 

de loa casos más ba;oa de proteiílaa a loa pacientes con anemias má.a 

graves, ea decir, la pérdida de la ri9ueza general de la aangre va sien

do gradual. 

En el Cuadro IV puede apreciarse lo expuesto anteriormente y, en •.! 

pecia.l, que loa pocos casos de proteinemia normal (Nos . 10, 14, 16 y 68) 

pertenecen a niiios con recuentos inferiores a Z, S millones de eritrocitos. 

En loa pacientes más anémicos, con recuentos inferiores al millón de e

ritrocitos (casos núrrLeroa 1, 11, 17, 61 y 73) hay protememias de 3, 55 

a 6, 55 grarnos por ciento. 

Loa valorea para la alb\imina (Cuadro IV) fueron muy variables pero 

en casi la totalidad de los casos con tendencia al descenso o con descen

so considerable . Asi, los valorea oscilaron entre: 1, 35 g po.r ciento con 

3, 15 g por ciento de proteiílaa totales y 4, 30 g por ciento con 6, 75 g por 

ciento de proteinas totales. 

Las globulinas totales (Cuadro IV) en muy pocos casos se ntantuvie

ron normales, por lo ¡eneral presentaron aumento relativo o absoluto. 

Hubo valorea desde: 1, 80 g por ciento con 3, 15 g por ciento de proteiilas 

totales hasta de 3, 43 con 5, 78 g por ciento de proteínas totales . 

La relación albúmina-globulinas en pocos casos alcanzó el valor nor

mal, aobrepaaandolo en algunos. En un SZ por ciento de loa casos estuvo 

invertida, variando los cuocientea entre 9, 53 con 3, 95 g por ·ciento de 

protemaa totales y O, 9Z (Z casos) con 5, 30 y 5, 50 g por ciento de proteí-= 

nas totales . 

Llama la atención la hipoproteinemia de nuestros nli'ios anquiloatomi!_ 
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ticos más y cuando, aunque existe poca bibliografia al respecto, conta

mos con los trabajos de Villela y Castro-Texeira {33- 34) y en ellos no 

reportan un solo caso con proteinemia inferior a 5, Z5 g por ciento mien 

trae que en nuestro estudio obtuvimos datos hasta d.~ 3, 15 g por ciento 

de proteinas totales, fuera de que con cantidades inferiores al mi'nimo 

obtenido por esos autores, nosotros observamos 36 casos. C1.1adro IV. 

Lo misrno se aprecia, y nos ocuparemos de ello más adelante, en los 

datos hematologicos del estudio hecho por esos autores. No hay duda 

que la uncinariasis se presenta más pronunciada en nuestro medio y que 

es sorprendente el problema que constituye dados los estragos que cau

sa especialmente en m .. estros miños en los que la incidEncia es tan alta 

{21 - 28). 

La determinación de las fracciones alfa, beta y gama globulinas rne

recio especial interés ya que si bien es cierto que muy poco se j.~,a traba

jado en protememia en la unc1nariasis, contan1os con algWlas referencias 

sobre proteinas totales y sus fracciones; albú.mina y globulinas , pero, en 

lo que a fracciones globulinícas se reflere, no sabernos que se na ya hecho 

estudio alguno. En este aspecto obtuvin1os los datos que aparecen en el 

Cuadro IV e hicimos las siguientes observaciones; 

a. La fracc10n alia globulina gcneraJ..Lnente se mantiene dentro de 

línütes norn1alea o se presenta hgerarnente au.r.nentada. Con unas 

pocas excepc1ones, no hubo descenso absoluto en ellas ya que la hi

poprotememía observada se ,;,1.izo generalr.nente a costa de la albúrni

na, interesando pocas veces a las globulinas. En la colunLlla sexta 

del Cuadro IV aparecen loa datos respectivos. 
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b. El miamo comentario hecho para laa alía globulinaa cabe hacerlo en 

el caao de laa beta globulínaa. Como ae aprecia en la columna aéti

ma del Cuadro IV, loa dato• oacilaron entre loa lünitea aeí'ialadoa 

como normalea. 

c. En el caao de laa gama. globulínaa loa dato& no fu~ron muy &l.toa ; sin 

embargo, se aprecia una tendencia al aacenao en eaa fracción, ya 

que en la mayori'a de loa casoa eatá aumentada relativamente con 

reapecto a laa otraa dos fracciones y al contenido total de proter

naa (Columna octava, Cuadro IV). 

Conaiderando laa causaa que en algunoa estadoa patológico& contri

buyen a alterar laa alfa y laa beta ¡lobulínaa, penaamoa que aparente

mente no hay motivo para que en la uncinariaaia varíen en forma conai

derable ambaa íraccionea. Laa variacionea que noaotroa obtuvimoa ea

tán entre loa lilnitea normalea y en laa var.iac1onea que aon poaiblea en 

laa fraccione& ¡lobulüaicaa de la aan¡re de loa nii'ioa (l3). 

El aumento de la gama globulina en eatoa nilioa pueda atribllirae al 

eatado de defenaa que adquiere todo or¡¡aniamo al ponerse ~n contacto 

con un agente patógeno. 

Deapuéa de cona1derar el deaequil1brio proteico en la uncínariaaia, 

considararemoa el mecaniamo del edema. 

En la patogenia del aintoma edematoao múltiple& aon laa cauaaa 

que actdan para determinarlo y que deben conaiderarae en &\.. conjun-
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to (6). Loa deaequilibrioa proteico• aoza de primordial importancia en 

la formación de loa edemu aunque con frecuencia no conatituyeA el u

nico factor que interviene en la acumulación de liquido• en loe eapacios 

interaticialea; ea muy poaible que otroa deaequilibrios humoralea ac-

túen en conjunto con el proteico. 

Normalmente, a nivel de los capilarea arterialea la presión hidro! 

tática que eJcu·ce la corriento aang\iihea (fuer.ca centrifu.¡a) ea mayor que 

la tensión oamótica de la• protefuaa (fuerza centripeta); en tale• condici~ 

nea por el predominio de la fuerza centrifuga hay salida de liquido del 

interior de loa capilarea hacia el aiatema lacunar. Pero la preaión hi-

droatá.tica de la sangre sufre un brusco descenso al pasar del aiatema 

capilar arterial al venoso, en tal forma que ahora ea la íueraa centrtpe• 

tala que predomina. Eata fueraa que se debe a la tensión colo.uioamó· 

tica de laa protemaa y que es conocida como presion oncótica, produce una 

atracción del liquido interaticial hacia la san¡re de loa capilarea venoaos, 

y, en conaecu.encia al torrente cil"culatorio. 

* La preaión oncótica tiene su valor normal en cODclicionea normalea 

de proteinemia pero al haber deaequilibrio proteico, ló¡ica:rnente ae mo

difica la tenaión. Al producirse una hipop¡·oteinemia, consecuentemente 

diaminuye la preaión oncótica., pero si la hipoproteinemia ae produce, co

mo aucecle en la mayorfa de loe caaoa, a expenaaa del deacenao de la al· 

búmina, eaa diaminución ea todavi& máa marcada, eato, por cuanto la 

• La t .. dn aeh1do••ctU011 a•raal. i•l .... 1<". aop!aeo •• ~· det . .rlll••.• •ll.l¡•t• etÍl.· 
o• lo teórico de .uc .. rclo ooa el aoa teaido de prot•ian f •• •• 35 a .-'0 o .. d ... tr~• éle 
agaa (8). 



tenaión de la albúmina ea cuatro vecea la de laa ¡lobulinae (6). Eata 

proeión oncótica cleaminúida, con cifrae ill!erio.rea a 2.5 cm de a¡ua, 

no permite que •• mantenga el eq\lilibrio normalmente exietente entre 

la proaión hidroatática y la preeión oncótíca, determinando aai' la for

mación de edemaa por bipoproteinemia. 
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Tenemos puea que la fuera& centrifuga debida a la preaión hidráuli

ca de la aangre produce una extravaaación ele lrquido como ocurre nor

malmente y que ea exageracla. cuando hay deaequilibrioa bumoralee; al 

miamo tiempo eetá dieminui"da la fueraa centrípeta condicionada por la 

preaión coloicloamótica do laa proteiílae. En conaecuencia la vuelta del 

líquido extravaaad.o hacia el torrente circulatorio ae hace con gran difi

cultad y eae líquido, que ae convierte en li"quido de edema comienza a 

acumularae en el aiatema lacunar. 

El Umite de la hipoproteinemia en que ae inicia la formación de ede· 

maa ea dificil deppreciaar y lo maa probable ea que eea diferente aeg\in 

el caao cliílico. AWlque la hipoproteinemia, o mejor cUcho la hipoalbu

millemía, no ea la única cauea de loa edemaa, ae¡ún Co~ona (6), éatoe 

ae i>rman cuando laa proternaa eon inferiorea de 5 g por c.iento y la albu

millomia iníerior a z. 5 ¡por ciento. Seg\in VUlela y Caatro-Texeira 

(32.) loa edema• aparecen con cifraa de proteinaa totalee menores de S g 

por ciento y albúmina menor de 1 g por ciento. 

Noaotroa croemoa que no hay ¡ran diferencia entre el cleaaquilibrio 

proteico en un cuadro carencial por hiponutrición y el cuadro c•rencial 

de loa anquUoatonliáticoa. Por eea raaon ae puede considerar que el 

mecaniamo en la producción de ede.cna:s en este estado patológico ea el 
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miamo del de loa cuadros carenciales sin parasitiamo (hipoproteinemia, 

alimenticia, etc.). 

Villela y Castro (3a) usando el oamometro de Krogh y Nakasa.wa pu

dieron encontrar que en loa caaoa de anemia helmintica existe baja pre

aión oncótica. Tiene pues el anquUoatomiático una. hipoalbuminemia 

qtle pr•voca el descenso de la preai.ón oncotica que seria el principal 

factor para la producción de edemas en esta enfermedad; y, en efecto, 

ea ese aihtoma uno de loa que con mayor frecuenc u. acompai\an a dicho 

estado morboso. 

De loa nii'ioa incluidos en este estudio 53 presentaban edemas en ma

yor o menor grado y distribuidos en la forma que expuaimoa en la parte 

inicial de este trabajo y que ea la siguiente : lZ con edema sólo en loa 

miembros inferiores, 6 con edema de la cara, 12. con edemas en la ca

ra y miembros inferiores y Z3 con edema generalizado. 

No sabemos ha.ata qué punto tenga valor fijar Umites de proteínemia 

para la aparíciótl de loa edemas ai loa miamos autores que publican di .. 

choa Jfmitea, en aua trabajos sobre anquiloatomiaaia, repo.rtan eden:•as 

aun marcados en loa cualea todos loa valorea de proteiilas .totalea fueron 

bastante superiorea a. 5 g por ciento y todos loa valores para la albúmi• 

na auperiorea a Z, 5 g por ciento. Confirman eaoa datos la teaia de que 

las proteihaa no aon el único factor q1.1e rige la formación de loa edema•. 

Nuestros reaultacloa fortalecen eaa idea ya que aunque obtuvimos una ea

trecha relación entre la proteinemia y la presencia de edema, no hay 

manera de juatilicar el hecho de que con valorea proteicos casi norma

lea encontráramos edema a veces bastante marcado ni el que con con• 
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centra.cionea de proteinas conáiderablemente disminuidas no apareciera 

dicho eatado. 

La experiencia a travéa de nueatro trabajo noa hace pensar que no 

e• poaible fijar fácilmente loa lünitea de uno de loa factorea químico• 

que determinan la forxnacióA clel edema; que ai de fijar lfm.itea ae tra

ta., han de aex ello• fijado• aobre el conjunto aun indeterminado, de fac

torea que intervienen en tal desequilibrio. 
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CUADRO IV 

PROTEINENIA EN LA UNCINARIASIS 
(en gramos por ciento) 

CASO "IOTEINAS GLOIULINAS ALFA liTA GAMA 

•• PACIENTE 
TOTALES 

ALBUMINA 
TOTALES GLOIULINAS GLOIULINAS GLOBULINAS 

A/G 

1 Jll , N 6. 28 3.00 3.28 1.03 1.00 1.25 0.91 

2: N. JI F. 6.50 3.45 3.05 1.10 0.84 l. U 1.13 

3 A. C. 5.00 1.90 3.10 l. 01 0.96 l. 03 0.61 

• A. M . A. u. 1.75 3.15 3.10 1.00 1.12 0.'98 1.17 

5 J.l.Cb.M, 6.50 3.25 3.25 1.02 1.04 1.19 1.00 

1 R Clt. 111 . 8.05 3.30 2. 75 0.80 0.72 1.23 1.20 

7 J. l. '· 6.08 3 •. u 2.63 0.80 0.90 0.93 l. 31 

1 e R. 4.50 1.10 2.60 0.80 0.75 LOS 0.73 

1 ... M 5.78 2.35 3 .u 1.05 1.00 1.38 0.68 

10 E. Q. M. 7.34 4 .os 3.29 1.00 1.02 1.27 1.'23 

11 J, ]. G. G. 5.50 2.35 3.15 1.00 0.85 1.20 l. U 

12 A. ~- L. 5.71 2.55 3.23 1.06 1.00 1.'17 0.71 

13 v. V. A. 1.15 ... 30 2.45 o. 75 0.80 0.90 1.71 

14 L. c. 7.:14 ... ~o 3.14 1.02 0.98 l. U l.ts 

15 ]. A. B. B. 5.98 3.68 2.30 0.75 0.65 0. 80 1.$0 

16 l. B. D. &.34 2.70 2.64 0.84 o. 80 0.90 1.02 

17 .J. JI • R. B b . :);) 3 .u 3.10 1.00 0.15 1.15 1.U 

11 J, B. 11. 6.15 3.70 2.45 0.85 0.75 0.85 1.51 

11 D. G. R. 5.98 2.75 3. 23 1.05 1.00 1.18 0.85 

20 JI. 'lL c. e 6.13 3.25 2.88 1.05 0.98 0.85 1.11 

21 B. M 5.75 2.75 3.00 1.02 0.95 1.03 0.11 
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BANDA DE WELTMANN 

La banda de coagulac1ón de Weltn1ann es una prueba inespeciflca pe-

1·o que sin embargo sus l'esultados son valioaos en clihica. Es una pi·ue

ba de coagulación de las prote1has sérica& por medio de una sal, el clo

ruro de calcio en solución en diferentes concentrac1ones gue oscilan en

tre O, 5 por c1ento hasta O, 05 por c1ento, cal.entando a bafio de maría hir

viente por 15 a1inutos. 

Algunas veces ae hace necesario recurrir a lo qt.le Wuhntl.ann lla.."'na 

"alargamiento a la serie or1ginal de WeltJnann'.' En esos casos especiales 

la concentrac1ón de 0, 5 por c1ento de cloruro de calcio del pruner tt.lbo no 

es sufic1ente para flocula:r las protei.has por lo que debe colocarse hacia 

la izquierda de la banda, tubos con concentraciones más altas de sal en 

aquellos casos en c¡ue aun la rnayor dilución de la serie, O, 05 por ciento 

d\! cloruro de calc1o en el tubo No. 11, provoca la floculación de la pro

temas, es necesano coloca1· hacia la derec.na de la banda, tubos con con

centraciones 1r1enores de sal. Esto se hace con el fm de determinar exac 

tamente la dilución hasta la cual el coagulo de proteú1as se presenta. 

Se considera normal una banda de coagulación en la que exi sta un fló

culo vis1ble en los ¡;:dmeroa 6 ó 7 tubos, pe1·o de acue.1:do con las altera

ciones cualitativas de las proteiílas séncas puede haber menor o mayor 

número de tubos que presenten el flóculo. Wuhunann (37) dLce que la 

banda de Weltmann puede estar acortada (si el flóculo aparece sólo en 

los prin;eros 4 tllbos) o alargada ( si el íloculo aparece aun en los lilti.-
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moa tuboe). 

Estas desviaciones son de gran ünportanc.~.a en el d1agnostico clfui

co pero no se relacionan con la hipo o hiper-proteinemía ya ·1ue ea afec

tada por las fraccione• proteica&, cualitativamente y no cua.ntitat.J.va.rnen

te (37). La ventaja. que tiene el uso de esta tecnica ea precisamente que 

cuando el suero en eetudio no ea normal, pt·:ede dar resultados desviados 

en una de las dos diLecciones. Asi, la de aviación de la coagulación llac1a 

la izquierda (banda de Weltmann acortada), se presenta en los proc3sos 

:inflamatorios de carácter necroeante y la desviación hacia la de.recna 

(banda de Weltmann alargada) se px·esenta en los proceeos de carácter 

íibro¡..roductivo (37). 

Al a;::ortarse la banda puede darnos una idea sobre la int~nsidad y ex

tension del proceeo, teniéndose presente que no se trata de una prueba es

pecifica. 

Al alargarse la banda puede pensarse sobre todo en lo& procesos con 

corr1ponente f1broso o de cara.cter iníialTl&torío notable.::nente crón1co co; 

mo eucede principalmente en las cirrosis hepáticas, proceso& pleuropul

monares, übrosantes cron1cos y tambien en las hemólisia (~7). 

La desviación de la banda en forma extrema hacia la derecha o la lZ

~uie~:da denota la existencia de un traetorno n1orboso severo. 

Se ha querido rdaciona.•: la banda de Weltmann con otras pruebas de 

laboratorio como son la veloc1dad de aedimentación globular y la reac

ción de Takata, en este ult;.mo caso es de esperar máa facilmente una 

reacción de Takata positivo cuando la banda de coagulac1on esta desvia

da hacia la derecha (alargada). Sin embargo tambien se dice (J7) que la 
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banda de Weltmann es independiente de !a aceleración de la eritroaedi

m.::ntación, de la ci.íra totaJ. de la protemernia serica, del D.i.vel de pro

ductos de depuración renal, de !a bihrrubina y del conteni.do de electro

htos. 

La cantidad de proteilias totales no afecta la banda de coagulación 

pero en cambio si' nos da una impresión eobre loe h·astornoe de laa frac

ciones giobW.fuicas que generalx:nente van acompai'iadas de alteraciones 

de la fracción albtimina. 

La prueba no t.i.ene valor alguno en las a.lterac.Loncs del iibrinógeno 

ya que se efectúa solan~entc en suero. 

Con la ayuda de la electroforesis se ha podido determ4na . ..- la accu>n 

eobre la banda, de las diferentes fracciones globuliilicas del auero. Asi 

ae sabe que la• fl·acclones alfa y beta determinan acortamiento y la frac

ción gama determina alargamiento de la banda. 

El 1·eaultado de la banda de Welt11 1ann esta cond.c1.onado por la 

mteracc.i.ón de las dHerentea fracciones proteicas del sue.i.·o. Cuando la 

banda se encuentra ai.argada ee porque loa fadores que provocan el aléu-

gamiento, p¡·edomman sobre loe que determinan el acortarr;iento y vice

verea. 

En algimos estados patológJ.coa hay alte¡-adones proteicas tale• ·1ue 

Wlas a.c de ¡·an y otl·aii .. ·e tardan la coagt.laciún, en ot1:aa palab1 as ; unas 

provocan el ala1·gar.niento y ot.;,·aa el aco1·tarniento de la banda. Pues 

bien, cuando esos factores actuan con i"ual intensidad, se compenaa.n y 

la banda de coagulac1ón puede aparecer como normal (coagulacion en los 

tubos 6 ó 7). Este tipo de reaccion·..:: s se Haman 11disfrazadas11 o mudas 
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(37). y es neceaario rec\lrir a otras técn.Lcaa talea corno lect\lra del en 

tlrbiamiento de los t\lboa c\)locados hacia la derecha del último que pre

ee.nta floculaclón (nefelograrr.a) o tal vez otra reacción de precipitación, 

po-r eJemplo la de cadmio, de Takata. 

Eato1 caaoa en que lo$ t!fectos de laa accionea contrapuestas, se na~ 

tralizan, se prea.anta con xelativa Il·ecuencia, rrtotivo por el que se habi"a 

reatado valor al c:c.titodo. Aar aeglin Corona (6) esta reacc1ón debe exclui!. 

se de loa exán'1ene s de labo.ratorio destinados al eatud.1.o de las afecciones 

hepatobiharea, pu1~& -eatá S\ljeta a errorea lu:poaiblee de controlar. 

Para nueatro e&t\ldio uaa.mos la técnica para banda de Weltrna.nn que 

recom1enda Wuhrmann {37) con S\1 respectivo alargamiento hacia derecha 

e izquie1·da, alarganuento .:; t•e eatuvo de n·;as ya q\le en los lOO S\leros 

aometidos a est\ldio oacilo la. flocl+lacJon entre los tubos No. 4 y No. 9. 

De los lOO casoa eat\ldiad.os en 52. S\leros la floculac1on t•.vo valores 

nol"males ya que se p.~.·esento en los tuboa No. 6 ó No. 7. En l:l casos hu

bo floculacion a la derecha del normal, de los cuales 10 caeos flocwaron 

haata el tubo No. 8 y Z hasta el t\lbo No. 9. En 36 casos hubo floculacion 

hacia la i.zqu1erda del normal, de los cuales 33 casos con floculac.lon hasta 

el tubo No. 5 y en 3 casos hasta el tubo No. 4. {C\lad:ro V). 

El comportarniento de los sueros ante el clor\lro de calcio y el calor 

no fue sino una n.anifestacion del deseq\lilibrio en lae fracciones prote1cas 

pel'o no del valor total de las proteinas, quedan<b comprobado lo p1. obser

vado por alg<.onoa inveatigadores, que la cifra total de la protemenua aéri

ca ea mdepend-Lente de loa resultado• de le:. Banda de Weltmann. 

En las sangres de loa q\le pre~entaron floculaciones normales el dese-
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quilibrio proteico fue aeme.~ante al. que se ~.preció en los sueros con flo

culaciones desviadas hacia Ja derecha o izquierda del normal. Sin em 

bargo en vai'ios dt': o;:'lSOS cauos con floculación aparentemente norn-•al no 

hab1a trastornos :n..;..: y apreciables eu laa proteihaa. De esos SZ casos. 

18 presentaron inveraión en la relación albúmina-globuhnas. Un mime 

ro conslde;-able de ca& ... li!J {33) pres~ntaban w1a banda de Weltmann lige 

ramente desviada h.acia la izquierda (tubo No. 5) y en ellos todos eran a

coinpat'iadol5 de una mayor o menor alteración prote:~.ca; de elloa solame~ 

te 6 presentaban relación albúmina- globulinaa Sl'pedor a la unidad. Los 

sueros de .3 pacientes presentaron una deav1ación de la banda nacía la iz

quierda más pronunciada q~;e los anteriores (tubo No. 4). Entre ellos la 

relación albúmina globulínas fue :.nferior a o. 79. 

De los 12. aue ros que p:reaentab~n dea .. ,iación de la banda hada la de

recha, 10 flr>cularon hasta en el tubo No. 8 r de ellos 6 iban acompañados 

de invers1ón de la relacion albúmina-globulinas. De loa 2. tuboa que flo

cularon en el tubo No. 9 ambos presentaban desequilibrios proteicos pe

ro el coeficiente proteíco en uno fu3 inferior a. la unidad (0, 780 y ~n el 

otro hgeramente superior a la unidad (1, 09). En archas casos había au 

n.ento de la gama. giobttlina. (Cuadro IV y V). 

Como ya se ha expuest') en el C0>1ientano sobre p.roteiha&, una de las 

alteraciones que pudir.nos apreciar a. io largo de nuestras obeervactones 

fue una tendencia al descenso de la fracción albúmina de las proteínas 

séricas habiendo un aumento absoluto o relativo de las globulinas totales. 

entre las fraccione• de la& globulinas fueron la• alfa y la gama las que 

con rnayot· frecuen·.:.;.a ae encontraron aumentadas. Siendo la gan.a globü-
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lina una de laa protefuaa que detern..i.nan el alargamiento de la banda, era 

de esperar que al menos un alto procentaje de sueros preaenta1·a.n un alar

gamiento en la banda de precipitación. Sin ombargo algún factor no deter

x-cinado tuvo influenc ia decisiva para que no sucediera lo esperado, aíno, 

por el contrario q ue el mayor porcentaje de casos resultara entre límites 

normales y un considexa.ble número (treinta y aeis) resultara desviado ha

cia la izquierda y solamente lZ casos p.i:eacntaran dcsviac1on hac1a la de

.rech.a o sea un lige r',) alargamiento en la banda 

No se puede concluir pues que la banda de Weltmann pueda tener va

lo¡· alguno cuando ha-y deaequiliprios proteicos de la ihdole de los qu~ aco~ 

pa~an a la anar:r,ia anquilostomiatica, desequilibrios que en :form a descon

trolada desvian la banda de coagulación hacia izquierda y hacia derecha a~ 

¡~.;. e no en forrrta pronunciada, o no la afectan. a.parenten-tente, dado el aito 

porcentaJe de reacciones nou:nales obtenidas en nuesh·o •=atudio. Tal vez, 

venciendo las dificultades de ilidole ma.te1· ... a.1 y tecnico de nuestro ambien

te de investigación y pudiendo llevar a cabo un estudio profundo al respec

to, pod:da llegarse a alguna conclusion cual podri"a szr la confirmacion 

o no de nuest.ra .~.dea de que la banda d(~ Weltmann. en la un<::inariasis siem

pre presenta valor ¿ s desv.lados del no¡omal y que al menos una parte de 

eae alto porcentaje de reacciones aparentemente normales no son m ás 

que reacciones "disüazadaa o mudas" dada la variedad de alteraciones 

cualitativae sufridas po.r lae protemaa del suero de los .i.nd1viduos aiec-· 

tadoa por esa parasitoais. 
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V lLORES DE LA BANDA DE IELTMANN Y DE LA 

VELOCIDAD DE SEDIMENTACION EH LA UNCINARIASIS 

IIAHOA l:ll V!LOCIOAD O! SEOININ• 
NOMIRI W!LTIIANN TACION ERITROCITICA C C 

ft. ~· 1 27 

N. ... F. 8 57 

A. c. 8 60 

A. 11. A. U. 7 u 

J. A. Cb. 11. 6 53 

R.~.: 11. 1 8 58 

J. A. ~· 5 60 

a. J\. 4 24 

11 ••• 5 23 

E.! D. ... 6 25 

J. ]¡. G. G. s. 23 

A. A. lo. 5 60 

v. '#. A. ' 7 30 

L. 1 C .. 6 40 

J. ' A. B. B. 7 70 

.J. 1 s .I D. 1 6 80 

J .111. R. 1 B, •. 7 41 

1 1 1 F. B. 11. 8 so 

o. l c. IR. 5 51 

11. i 1!. q. c.' 7 28 
• 1 

B. l 1. S 47 

~JJ.I • 57 

~· "· o. S so 

H. J. ~· 6 54 

43 
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8ANDA DI VELOCIDAD DE SEDIMlN· 
Ne cuo 11011l811 Wt:LTMANN TACION EIITIOCITICA e e 

2( H. J. S.! e 54 

25 J¡. N. ]. s. 5 53 

2S L. G. P. z. 7 25 
,_ 1 1 

27 ~- R.'s. 7 •• 
28 I. c. 7 22 

29 c. v.r 14·1 •· so 

30 JI ,! E.' E . 1 30 

31 o. )!! . S. 7 45 

32 M. A. M. • 55 

33 B. A. s. S 68 

34 11. L.fA. 5 43 

35 Ml. L. '· 5 68 

36 ]. B. 6 29 

37 c. c . o. 7 3( 

38 J. A. Q. S. • 52 

39 E. P. 6 27 

(0 L. V. A. 5 36 

41 E. v. 1\. S 32 

u E. P. C . ' 68 

43 P. P. 5 18 

u v. P¡ .1 S 45 

45 c.v . z. 6 35 

u E. Q. s. 8 34 

47 M. L. M .' ~· 8 43 

48 ]. A. S .' J. 7 15 

u C. 1 L. . .. .F¡ . 5 52 

50 c.: A. J.i • 32 
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lANDA DE YILOCIDAD O~ I!~IM!N· 
NO CASO ...... , 

l!f[l. T"IIIAMN TACION ER t TROCiiiCA C C 

51 Jl . A. ~. : c .. 5 33 

52 o. v. A. 4 73 

53 ft. P . S. 7 32 

54 lL E. 11 . 5 53 

SS A. E¡. ' 11. S 52 

56 A. M. 5 23 

57 ~. c. 1 L. • 40 

58 R. A. Q. • 60 

59 E-. r. c. • 57 

60 :.1. A. S 58 

&1 J. }. 8 a2 

62 G. •• R. S 18 

63 1\. ' A. L. ]. 1 15 

64 J. ' l. L. J, 7 30 

65 i. E. 1 21 

66 M. G. C. 7 42 

67 G. P. B. 6 48 

68 )\. A. ... 52 

69 L. S. 1 63 

70 A. S. S 16 

71 J. ], ' N. B. 1 20 

72 G. B. 7 16 

73 J. R. M. S 76 

74 T. 1 R. • 62 

75 q .. ... E. 5 60 

76 G. P. P,. S 45 
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IAIC9A DI YllOCIDAD DI IEDIMIN• 
Nc C~ '30 IIIOMIII( 

lt!l TMAIIIN TACION IIIITROCITICA C C 

77 B. F . 1 A. 8 39 

78 11. c. B. 8 17 

73 E. B. B. 6 37 

80 J. E.' o .. 5 22 

81 11. 1 A. a. 5 56 

82 R. o. J. • 29 

83 a. s. l a. ., 22 

8-1 o. 1. 1 c. • 17 

es F. i s. i 1 63 

86 11. 1. 1 Q. ' G· 1' 35 

87 L. G. 11. ~- 5 83 

88 ~- c. S 33 

89 J. ' de D. a. 1 55 

Sil S. c. 1 so 

91 a. v. 11. ., (5 

9Z ... a. 5 45 

93 A.. c. S 75 

9' A. J. J, 1 33 
1 

95 R. ' E. R. • 30 

96 H. ' I. z. ... 6 so 

97 H. M. ' A. 7 59 

98 "· 11 . 6 30 

f¡g o. u. 14 . 7 30 

100 N. A. 5 25 



VELOCIDAD DE SEDIMENTACION GLOBULAR 

La eritro8edimentad6n e•uuna prueba de laboratorio que •• efec

túa con baatante regularidad y aunque no e• eapeci.Iica para un determi

nado eatado patologico tlene apreciable valor en clmica; además es una 

tecnica que requiere poco co•to. 

Con8i8te en determinar la velocidad con que aedimentan loa hema

tiea de la •angro que previamente ha •ido adicionada de un anticoa¡ulan

te y colocada en UJl tubo donde puedan hacer•• la• lecturaa. El reaulta

do puede darao e8pecificando el tiempo, en minutoa, en el cual la linea 

de eritrocito• ha descendido a una determinada altura (método de 

Linzenmeier), o midiendo la altura alcanzada por la liílea de ctHulaa en 

un tiempo determinado, reportándose en milímetro& (método de 

We•tergreon). 

E•ta velocidad eatá condicionada por una aerie de factorea que ac

túan aialadamente o en combinación ai están juntoa; factorea tale• como, 

en loa eritrocito•: •u número, tamai'io, forma, contenido en hemoglobi

na, carga eléctrica; y en el plaama: •u pH, viacocidad y ••pecialmente 

el conjunto de la• p:roteinaa. 

Sabido ea que de parti'culu de diferente• forma• y la• osfericaa aon la• 

que aedimentan máa rápido; cuanto máa delgada• menor •• •u velocidad 

de aedimontación. Loa diacoa •edimentan más lentamente que la• eafe

ra• de igual ma•a y densidad (37). El tamaf\o de laa parti'culaa ea pro

porcional a au velocidad de aedimentación puea cuando disminuye au ma-
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sa, decrece esa velocidad. Tam bién es sab1do que la velocidad de sedi

mentación es mversamente proporcional a la viscocl9ad del medio; cuan

to más viscoso el medio, mas lentamente se sedimentan las partículas. 

Es también proporcional a la d1ferenc1a que existe entre la dens1dad de 

las partrculas y la denstdad del medio. 

Un factor de in1portancia decisiva en este fenómeno es la tempera

tura de la habitaclón. No debe ser inferior a 22° e ni superior a 27° e 

(35). 

El hecho de que la velocidad de sedimentación en la sang1·e sea l"na

yor en el plasma que en el &üero y que al aumentar 1a cantidad de fíbn

nógeno aumenta la erítroaedirnentac.i.ón, ha permitido culpar en gran par

te a esta protema como auatanc;.a causante de la aceleración de la caida 

de loa hematíes. Tatnbién se ha atribuído a las globulinas gran papel en 

el fenómeno de acelerac1ón aunque su acción es mucho menor que la del 

fibrinógeno. De las diferentes fracciones globuUnicas a las que mas se 

lea ha atribuído papel acelerador es a las alfa globulinas, hecho que se 

na experimentado con la ayuda de la electroforesis (37). 

Tratando de obtener datos exactos sobre la mfluencia de las dlVe1·sas 

proteútas del plasma aanguiheo sobre la ca1da de loa hematíes, después de 

muchos estud1os al respecto se ba encontrado que dicha cai:da está afecta

da por esos cor.c.puestos en la siguiente relac .. ón proporcional: 100:2.0; 2. , 

1, 5 siguiendo el orden: fibrmógeno, euglobulina, seudoglobulinas y albú

mina (37). 

Aunque en este fenómeno no hay perfecta claridad, si' se nota que la 

acción de las prote.i.ítas hneales del tlpo del flbrinógeno ejercen un marca-
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do predominio aobre las eaferoprotemaa y Hcsber elabora au teor:la q1.1e 

d1ce que el fibrinógeno ea la protema q1.1e lT>á& afecta la velocidad de sed_! 

rnentación porque actúa deacargando loa e ritrocitoa cargado a negativa

~nente. facilitando au aglutinac1ón (37). 

Se ha comprobado que la fracción de plasma que conbene alfa y be 

ta globulinas. tiene ~.tna acc.Lón aceleradora de la sedimentación er1tro

ci't1ca equivalente a ~o.n tercio de la que posee el íibrinógeno. La globu

hna gama es la menos activa y la albúmina pura inhibe la aedirnentación 

(35). 

Laa modificacionea humorales de laa proteínas afectan enormemente 

la veloc1dad de sedimentación pero merecen también conaideración loa 

factorea celulares. fhen conoc1do ea que hay una tendencia inherente de 

loa eritrocito& a aglomerarse. a eate fenon¡eno ae le ha llamado apeloto

namiento o agregación y puede encontrarse alterado en presencia de cier 

tos estados patologicos. Se desconoce el m ohvo de e aa tendencia al ape

lotonan.iento de loa hemat:lea y por ende de la veloc1dad de sedimentación. 

atribuyéndoaele gran valor al factor conshtuido por las cargas eléctr.&.cas. 

Wintrobe (35) dice que en este fenómeno 11 aolo se puede afumar que la a

celeraclón de la sedimentación globular depende de los camb1os de car

gas C:ln la superficie de loa glóbulo& rojos que facilita la agregación, esos 

cambios dependen de alteraciones del plasma. especialmente del estado 

fi'aico de loa coloides del plaarna11
• 

La sedimentación de loa eritroc1toa, como partlculas que son. se pL·o

duce debido a que la deneidad de elloa ea auperior a la del med1o. En una 

colun-.na de sangre colocada en perfecta pOBlCl.On ved1cal1 la caida de loa 
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eritrocitos cauaa desplazamiento del medio hacia arriba o aea qlle produ

ce una corriente aacendente y por lo tanto a la vez una fu.erza inhibidora 

a esa ca.ida. En la aan¡re normal la• fueraaa que actúan hacia arriba y 

hacia abajo son caei igu.alea y en conaecuencia la sedimentación ea mí

nima. No au.cede lo miamo en loa estadoa patológiCoa en que algunoa o 

todoa loa íactores que condicionan la caiéla de los eritrocito• pueden e•· 

tar a.lteradoa y por lo tanto laa !uerau ascendente y descendente aon di

ferente• y ae traducen en formaa muy variadas en la velocidad d.e aadi

mentación. 

Un aumento maniíieato en la velocidad de aedimentacion globular 

traduce de una manera objetiva la existencia de un hecho patológico en 

el organiamo sin que este. hallazgo indique la preaencia 'c!e una detern'li

nada enfermedad aunque af puede ae rvir para excluir alguna a de ellas. 

Pero una eritrosedimentadón normal no excluye la posible existencia 

de un estado patologico ya que loa factores que condicionan el aumento 

pueden encontrarse inhibido& por un tiempo bastante largo. Una velo

cidad de sedimentación normal si' p\.Lede corroborar eatudio diílico ne

gativo. 

La velocidad de sedimentación generahuente no ae compara con los 

resultadoa obtenidos en otras pruebas debido a que éatas (termocoagula

ción, enturbiamiento .. floculación) se practican en auero y la eritrosecli~ 

mentación en plasma, e atudo influenciada grandemente por el fibrinc¡

¡.;eno. No hay paraleliamo entre el awnato de la velocidad. de sedimen

tación con el aumento del fibrinógeno y las globuliDas. La eritroaedi

mentación 4U muy aenaible a loa cam·bioa cuanti.tativoa y eapecialmente 
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cualitativo• en el plaama. 

Loa procedimiento• corriente• para la determinación de la velocidad 

de 1edimentación ¡lobular 10n iguales pero difieren en la forma de hacer 

la lectura. 

E En el meitodo de Linaemneier se mide el tiempo que necesitan loa 

glóbulos rojos pa1·a alcanzar una determinada altura, a saber 18 mm. 

Este método era más usado antiguamente y lo usó Scuderi en au eatudio 

sobre 9 anquiloatomi&tícos (31) . 

En el método original ele Weetergreen (35) se determina la altura de 

la columna plasmática en un tiempo determinadao, generalmente una o 

dos horas. E1te último método ea el mas usado actualmente por suco

modidad pues mientras en la técnica de Linzenm.eier ea preciao estar vi

gilando el tiempo, en el meitodo de Weatergreen ae fija el tiempo y solo 

a e observa la altura alcanaada en eH por la columna de célulaa. 

Laa técnicas para la determinación de la eritroaedimontación pue

den estar aiectad&a por diferentes factores de error . Por ejemplo pue • 

de aer retardada de ac\lerdo con la cantidad de coagulante ua&cla. y por 

la temperatura baja, puede ser acelerada también de acuerdo con la 

cantidad de anticoagulante, por el calor o por la desviación en la posi

ción del tubo ya que aolamente con formar un ángulo de tres grados con 

la. vertical, basta pa.1·a. que ae p1-odW5c& una aceleración notable en la 

velocidad de aedimenta.cion de loa ¡lóbuloe rojos. Eaa deavia.ción del 

tubo hace que el plaama fo1·me corriente a lo lar¡o de la parte superior 

del tubo cuyos hematiea ya •e ~poaitaron y en consecuencia estos ha-
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llan rrlenor reaiatencia para deapLuar el medio. Ea preciaamente eate 

fenómeno fiaico el que ae ha aprovechado para crea1· la centrifuga an&u

lar para obtener una aedimentación m& a rápida ( 35). 

Loa errorea de interpretación de loa resultados en esta prueba po

dri&n diami.nuir au valor. Por e,;emplo cuando la aceleración se debe a 

laa cauaaa secundariaa que pueden puar deaa.percibidaa y no al cuadro 

cl.ihico principal. Igualmente durante el perfodo de conv&leacencia en 

el cual loa amtomu regreaaa al normal más rápidamente que la veloci

dad de sedimentación de loa hematiea. 

En nuestro trabajo hemoa usado la técnica de Wintrobe (35) aprove

chando el mismo tubo para verificar el hematocrito. Pa.L·a esta técnica., 

Wintrobe da loa aiguientea valorea normalea: Mujeres: O a 15 mm por 

hora, con un valor medio de 9 mrra por hora. Hombrea: O a. 6, S mm por 

hora, con un valor medio de 3, 7 mm por hora. La diferencia que existe 

entre loa valorea de amboa aexoa ae debe al número de eritrocitos que 

sedimentan en la aangre de laa mujeres . Para loa nif'J.oa entre lZ d.fa.a y 

14 añoa Wintrobe d¡¡, loa ai¡W.entea valorea normalea: 3 a 1~ mm por ho

ra, con valor medio de 9 mm por hora.. 

Loa reaultadoa obtenidos en loa lOO casos de nueatro eatudio son una 

muestra evidente del desequUibrio que existe en los individuos paraaitadoa 

por uq.cinariaa aun en loa simplea portadores del paráaito. En todoalos n_!_ 

ños estudiados no hubo un aolo caso con una eritrosedimentación dentro de 

loa liínites normales puea loa valorea oscilaron entre 16y8Z mUimetros 

en la. la. hora (Cuadro V). No todos loa caaoa que n1oatraban menoa a-
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celeracion correapondie,¡:on a loa pacientes menoa ané.micoa ni todos los 

valorea más altoa de velocJ.dad de aedimentacion pertenecían a loa más a

némicos, ain en.bargo lo rr.~as corr,un fue encontrar una rdación estrecha 

entre la aceleracion de la. veloc1dad de sedimentación globular y la inten

sidad de loa sintomas . El dato máximo de velocidad de sedimentac1ón, 

8l mm en Ula ho1·a (Caso No. 61) co.rrespond1ó a un anémico con 840.000 

el'itrocitos por milimetro cúbico con 3 g1·amos por ciento de hemoglobina 

y 3, 55 gran.os por ciento de p.l.'oteinaa totales. 

Los casos Nos . 63, 78 y 79 que no mostraron anemia ni notable des

censo en la.a proteinas plaamát.i.caa aunque si tenian leucocitosia y eoaino

filia, y que podrían considerarse como aimplea portadores de a.nquílosto

¡nas, tenian alterada la velocidad de aedimentación, y en especial en el 

caso No. 79 con 4. 600.000 eritl"oc.itoa por miUmetro cúbico, 13, 5 gramos 

por ciento de hemoglobina, con 6, SS gramos por ciento de proteiD.as tata

lea, con relación albl..mina-¡lobulinas de 1, 40 y presentó una velocidad de 

aedimentacion globular de 37 mm por hora. Cabe decir aqui que ese pa

ciente no tenia si¡noa clínicos que hicieran sospecha~ de otra entidad a1or

boaa. y su único diagnost.i.co fue el de ''parasitismo intestinal" . 

Lógico es que esa sede de deaequ.ilibrios citológicos y bioqufmicoa en 

la saug:t·e de un anémico anquiloatomiátlco son los íac~(aea que se traducen 

en una velocidad de ~edinri}ntacion acelerada pero es un ¡.oco menoa íadl 

explicarse dicha alteración en individuos apa1·entemente sanos y que po

dria.n considel'a:o.-se sirnple.mente como portadores del parásito, claro que 

la alttu·a~ion en estos mdividuoa gene1:aln1ente ea m.enor que en los an

quiloato.miáticos . Vernetti-Bhna (2.) en su comunicación al .X. Congreaao 
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Na.aionale ci1 Medicina del Lavoro en Milano (193Z.) exp'-lao 8\18 datos sobre 

la eritroae~U.mentación en individ'-loa iníeat&doa por anquiloatomaa llan•an

do la atención aobre loa caaoa cie aimplea porta.dorea que pre•e.D.taban una 

acelerada velocid.ac:l de sedimentación globular. Scuderi (31) en 1933, en 

au eatudio sobre 9 caeos de anquUoatomias:l.e encuentra, '-ls&nclo el meto

do de Linaenmeier, que la velocidad de aeclimentación en dichos ca~oa 

eata.ba intena&:ql.nte acelerada obtenlen4o valorea de 34, de 43, de -!5, de 

55 y ele 60 minuto• en mujeres y de 38 (~ caaoa), de 48 y de 59 minutos en 

hombrea* • Deapu.ea de tratar loa pacientes con totradoruro de carbono, 

en aquellos casos en que loa edmenea de heces aparecie1·on negativos. 

la aceleración de la eritroaedirnentación ora mucho menor, acercándose 

al normal lo que, según ál, confirmaba la·negatividad d.el examen copro• 

lógico. 

A travea de nueatro estudio puclimoa notar cierta relación entre el 

descenso ele las proteina.s plasmáticas y la aceleración de la eritroaecli-

mentaciO.n; esto por cuanto loa lOO caaos estudiados presentaron acelera-

da velocidad de sedimentación y, con POcas exceucionea. esos míarnoa 

casos p:t·eaentaron hipoproteinomia. 

Se ha dicho que no hay relación entre las proteiD&a totales del auero 

y la velocidad de sedimentacion globular y nuestras observaciones no con-

traclicen caa idea. Adernaa de haber un descenso en la proteinemia total, 

en la mayor parte de nuestroa casos hubo alteraciones. en la relación al-

• Paro la té~Dioca ele L1~ .. D .. ler ae el• _lo• •1tdeottta T'dorea ••f1Uil•• ( 1) : de lSO .• 
80G •i.o~&to• eo el ~oüre y de 200 .• &00 abuto• •• loa 11\lJ«n'. J .. oa rN-.lt,acl•• por 0.
bajo de 150 alDutoa •• aeoaiüra pctelót1ooa.: 
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búmina-globulinae debida singularmente a lae fracciones alfa, beta o ga

ma globulinae o a todas en cOlljunto. Puede atribuirse puee. papel im ... 

portante en el cambio de la eri~roaedimentación a esae alteraciones in

ternas en el contenido de laa pro temas y no a la cantidad total de ellas 

ya que •• dificU poder decir que en aquellos caaoa en que hubo hipopro

teinemia, provocada por un descenso general de todae l&a fracciones, 

siendo por lo tanto normales las proporciones entre ellas, fuera eae 

descenso la. causa de la aceleración de la velocidad de sedimentación, 

pues en todoe loa caeos hubo otros factores dignos ele torr.arae en cuenta 

co1no causas que determinaron dicha a.celoración. 

Pero si en 96 de loe lOO caeos estudiados pudimos observar la hipo

proteinem.ia como parte del conjunto de factorea que condicionan la ace

leración en la velocidad de sedimentación globular, este hecho no nos 

permite a!irma.:r la tesis de que el contenido total de proteinas no ea 

factor que condiciona dicha aceleraci6zl. 

No fue posible de nuestra parte hacer en el plasma de los nido a es

tudiados, determinaciones de íibrinógeno que ea la sustancia proteica 

que influencia prepondera.ntemente la aceleración de la eritroeedimen

tación. Ea la. uncina.riaaia ea muy posible q~e ese aea el factor que máa 

contribuye a que la velocidad ele sedimentación eaté fuertemente acelera~ 

da, puea •e sabe por loa traba.joe. de Villela y Caatro-Texeira (33- 34) 

que eu. la uncina.nasie el íibrinógeno ae encuentra aumentado. 

No encontramoa relación entre la velocidad de sedimentación y la 

banda de coa¡ulación de Weltmann ya que como ae puede observar en el 

Cuadro V el hecho de que laa p1·oteínaa !loculen hasta una u otra concen-



61 

tracion de cloruro de calcio, no parece ser factor que ae relacione con 

la eritroaedhnentacion. Como lo citamos antenormente si existe una 

relacion entre la veloc1.dad de aed1mentación y la intensidad de loa sm

tornaa eza el anquiloatomiático, siíltomae que no aon otra cosa que el 

deaequilibrio proteico y la anemia con todas sus manifestac1on~a. 
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CIFRAS HEMATICAS 

En la mayoría de los pará.sitadoa por uncinariaa se produce anemia 

severa, pero el solo hecho de poaeel· dichos parásitos no es lo necesa

rio para que se produzca ese desequilibrio hematlco. Hay condiciones 

especiales que poseen ciertos individuos q~,;.e presentan abundantes hue

vos de uncinarías en las heces sin desarrollar la anemia. Estos indi

vidL-OS conaideradoa como simples portadores del paraaito son los me

nos ya que, como dijimos anteriormente la mayoria desarrollan, en rr1a

yor o menor grado, los siiltomas de la enfermedad. 

Se encuentra como primera alteración hematológica una disminución 

de loa eritrocitos con descenso casi paralelo de la hemoglobina, produ

ciéndose así', ya sea a largo o corto plazo, una anemia casi siempre mi

crocitica e hipocrómica. Los recuentos de e:dtrocitos son muy variables 

asi" como el valo1· de la hemoglobina, pero estos doa valores generalmen

te desc1enden en forma paralela. 

La verü1cacion del b.ematocrito demuestra valores con,.ecuentemen

te bajos. 

Los mdices hemáticoa q11e son la base para la clasüicación de la a

nemia sólo alcanzan los valorea normales en los portadorea ya que en los 

anémicos siempre poseen diat11rbioa de loa cuales se ha concluido que se 

trata de llna anemia microcitica e hipocrómica q11e no se diferencia de la 

anemia ferropriva (14). 

Se atrib11yen muchas causaa al desarrollo de la anemia, tales como 
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pérdida crónica de aan¡re debido a la conatante aucción por parte de loa 

paráaitoa y a la que queda manando de laa herida& que cauaan eatoa ver

mea en la mucosa inteatinal, sobre la• cualea actúan auatanciaa anticaa

gulantea. También ae ha atri'buid.o a la acción de auatuciaa de origen 

helmiD.tico aobre loa órganoa hematopoyeticoa o produciendo hemólisia 

(4 -7 -19). Sin embargo el hecho de que en muchoa individuo• quepo

aeen abundante• paráaitos no se deaarrolle la anemia aino que ae man

tienen como simple• portadorea del verme (10), ha hecho penaar en que 

no aean aolamente eaoa factorea antea citados, loa reaponaablea de la 

producción de la anemia (11 ). 

Varioa inveatigadorea han tratado de explicar aatiafactoriamente 

la patogenia de esa anemia. Deapués de loa estudioa de W. o. Cruz 

(8- 9 -lO -11) parece haber quedado aclarado en parte el problema, pues 

au eatudio e • muy extenao y aua conclusiones muy claras. Dice que loa 

factorea deciaivos en el deaarrollo de la anemia aon la facilidad de rein

featación y la alimentación del individuo eapecialmente en lo que a hierro 

se refiere, calificando la anemia como ferropriva. En individuos muy 

anémico• él obtiene cura de ese eataclo con solo la adm.inistración de hle .. 

rro y sin la eliminación de loa parásitoa. Deac:arta Cruz en au trabajo 

laa antiguas hipóteaia en la patogenia de esta anemia. 

Cabe la pregunta; Por qué individuos que provienen de la misma zo

na y que por lo tanto tienen laa mismaa facilidades de reinfeatación en el 

medio y que poaeen laa misma• condiciones económica& de vida, aiguien• 

do el mismo régimen alimenticio, uno• de ellos deaarrollan anemia• al

gunas vocea muy grave& míentraa que otroa se convierten en aimplea 

portadorea? Creemos que debe atribuirse además de todoa loa factorea 
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externo• en la p&toae~aia de la anemia, un factor peraOAal que raclic& en 

cierta• coadicioaea eapecialea no explicada• haata el momento, fenómeno q 

que •• obaerva también en otroa eatadoa patoló&icoa y que tampoco han lo

grado explicación. 

En nueatro eatudio sobre lOO caaoa de nifl.oa paraaitadoa por unciDa• 

ría• pu.dimoa apreciar e•e fenómeno y entre niftoa de condicione• máa o 

men.oa igualea unoa preaentaban recuento• de menoa de 1 mlllón de eri

trocitos mientraa que otroa alcanzaban 4 miUonea o máa. 

También ea notable el hecho de que en la niilez la anemia alean&& ma

yor deaarrollo y cauaa má.a eatra¡oa que en el adulto. En la mayoría de 

laa anemia• influye el factor edad (2.0) y en eate caso ea explicable por la 

mayor aenaibUidad o menor reaiatencia del or¡aniamo d.el nifl.o. 

No encontramoa influencia por parte del aexo de loa nifl.oa en la gra

vedad de la anemia y creemoa que no habr1a motivo para ello aunque ar 

lo habr!a en el deaarroUo de ella en el adulto. Lógicamente debe preaen-

tarae máa grave en la mujer que en el hombre. 

Loa reaultadoa obtenido• en nueatro trabajo ae encuentran en el Cua-

dro VI. 

Eritrocito .a:, 

Para loa eritrocito• obtuvimoa valorea que variaron dentro de U:mi-

tea amplios; deade nii'ioa con uemia ¡rave con recu.entoa de 650.000 e-

ritrocitoa por mUrmetro cúbico haata aquello• que noaotroa conaidera-

moa como sunplee portadores de uncinariaa y que preaentaban recuen

to• de 4, O, de 4, 6 y de 4, 7 millones de eritrocitos por mUí:metro cú.bi-
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t.:vii\. Hubo 6 caaoa con recuento• de 1 millón o menos, 39 casos con va

lorea entre ¡y 3 mWonea, 13 casos con recuentos de 3 a menos de 4 mi

llones y 3 caso a con valorea de 4 mUlonea o más. 

De acuerdo con eatoa datos, la mayoria de lea paraaitadoa presenta

ban anemia má• o menos severa. 

Entre los eritrocitos dé b. sangre périf~rica observamos aniaocito

aia con predominio de microcitoa, habiendo también poiquilocitos. En 

muchos casos especialmente en los que presentaban anemia máa severa, 

encontramos eritrocitos nucleados, laa máa de las veces en un 1 por cien 

to y con menor frecuencia Z ó 3 por ciento. 

Hemo . obina: 

Loa valorea para la hem~globina variaron entre menos de 1 gra1no y 

14 gran-..oa por ciento, habiendo ZZ casos con concentración de 3 gran•o• 

o menos por ciento, 4Z casos con valorea de 3 a ó ¡ramos por ciento. 31 

caeos con valorea ele 6 a 10 gr&n101 por ciento y 5 casos con vaí.ores en

tre 10 y 14 gramos por ciento. 

La anemia se desarrolla por un descenso gradual en las curas ele 

eritrocitos y la concentractón de hemoglobina, descenso que sucede más 

o menos paralelarnente. En nuestros casos podemos decir que en gene

rallos valorea meno:~:es en hemoglobina correspondieron a loa casos con 

recuentos más bajos de eritrocitos; pero analizando esos valo1·es baJOS 

obaervan•o& algunos detalles como lo son que el valor mas baJO de he.u"lo

globina (menos de 1 ¡ramo por ciento) no corresponda al recuento más ba-
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jo amo más bien a uno con valor globular superior a 1 mill01l por mUr

metro cúbico. El recuento má1 bajO (650.000 eritrocitos por mUi'me

tro cúbico) corre1pondió a una concentración de Z gramos de hemoglo

bina por ciento. Loa otros casos con recuentos iD.feriores al millón de 

eritrocitos por milímetro cúbico, tienen concentracion de hemoglobina 

entre Z y 3 gramos por ciento. Loa casos con recuentos entre 1 y 2 mi

llones de eritroc.Ltoa por n1Urmetro cúbico tenían hemoglobina en concen

traciones entre Z y 6 gramos por ciento con un solo caso con 7, 5 ¡ramos 

por ciento. Hubo concentraciones entre 4 y 9 gramos por ciento para loa 

caaoa con recuentos entre Z y 3 millones por mili"metro cubico. Para loa 

caaoa con recuentos de eritrocitos entre 3 y menos de 4 rnillonea por mi

Umetro cúbico hubo concentraciones de hemoglobina entre 8 y 11, 5 gra

mos per dento. Loa 3 caaoa con 4, con 4, 6 y con 4, 7 millonea de eri

trocitos por mUünetro cdbico tenfan concentraciones de hemoglobina de 

13, 5, de 13, 5 y de 14 gramos por tiento respectivamente. 

Hematoc rito; 

El volumen de células empacadas por 100 ml de sangre varió de a

cuerdo con la anemia, de 6 hasta 48 ml. En mucho a de loa caaoa e ate 

hematocrito fue inferior a laa dos primeras cifras del recuento de eri

trocitos dando por lo tanto mdices de volumen menores que la unidad. 

Con loa datos anteriorea noa fue permitido determinar loa indicea 

hemáticoa de color, de volumen y de saturación y de acuerdo con elloa 

pw:limoa clasificar la anemia de loa níi'loa eometicloa a eatud.io, encon-
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trando que la mayoría presentaban anemia microcilica e hipocrómica; 

&in embargo, en alguno& de loe caeoa la anemia no presentó eeae carac

terbtic:aa sino que fueron cluificadaa como normocitica hipocrómica, 

normocitica normocrómica y en menor número como macrocitica hipo-

crómica o normocrómica. Nuestros dato& corroboran lall obaervacio-

nee que a travee clel tiempo ae han hecho con respecto del tipo de ane-

mía en la uncinariasis y que dicen que en osa helmintiasis caai aiem-

pre se presenta w1a anemia microcitica e hipocrómica. Ferrata (14) 

dice que en raras oc:a&iODe& en la anq\lUoatomi&eia ee aprecia hiper-

cromia o un cuadro hemático de una anemia perniciosa, diferenciándo-

&e por la leucocitoais, la eoeinofilia, la presencia de huevos en las he-

cea y el cuadro de la méd\lla ósea. 

Reticulocitoa; - - -

Otro aspecto enfocado en nuestro estudio fue la determinación de 

reticulocitoe. Uean-•o• para ello sangre venosa o capU&r y el coloran-

te fue el azul de creail brillante. 

Sabido ea que uno de loa iildicee de la reacc:i~ del organismo, en 

loe caeos de anemia, lo constituye el porcentaje de l"eticulocitoe e·n la 

sangre periférica. Según loa datos de Crua (ll) la c:anticlad ele reticulo-

citos en la sangre circulante de un anquiloetomiatico no ea m11y &lta si

no que más bien ea nermal o ligeramente superiol" (un promedio de 3 

por ciento); la respuesta reticulocitica ee pre&enta al iniciar el trata-

miento oscilando en relacion inversa a la eoeinofilia. En el trabajo 

publicado por Rotter y Pefia- Chavarria (27) sobre anemia en la anqui-
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loatorr,iaaia dan datoa de reticu.locitoa auperiorea a loa clado1 por Cruz 

(12.). Ello• también relacl.oa&D •u• dato• con loa de Crua y el elevado 

porcentaje de reticu.locitoa (promedio de 6, 4 por ciento) lo ··atribuyen al 

cambio de clima de lo• paciente• al Uegar al hoapital. Dicen que •• 

poaible que eaa1 cifras más altaa se deben a que en loa ellfermo• prove

niente• de · aitioa bajo• y ardiente a, el simple cambio climático a un ai

tio máa freaco y de altura medio como el de S&D Joaé (l. 100 metros) de 

termina un ligero eatrmulo de loa ~rganos hematopoyeticoa. 

Ferrata (14) da valorea de 4 a 6 reticu.locitoa por ciento en la unci

nariaaia . 

En nueatro eatuciio el recuento de reticulocitoa fue muy variable. 

Hubo cifras tanto altas como normales, variando el porcentaje de ellos 

entre O, Z. y 15 por ciento (Cuadro VI) . 

Loa porcentaje• no guardaron relación con el grado de la anemia 

puea entre loa m'• anémico• h\lbo recuentos de reticulocí~='• tanto 

altoa como bajo a aucediendo lo miamo en loa meno• anémico• . En ni

i\oa muy anemicoa con recuentos de eritrocito• ligeramente auperiores 

a 1 millón por milímetro cúbico hubo reticuloc:itos de O, 4 a 15 por cien

to. 

Cabe decir que en aquello• casoa en que loa eritrocito• y la hemoglo

bina fueron valorados como normales el porcentaje de reticulocitos tam .. 

bién fue normal. 

A peaar de que nv.eatro eatudio se baaó en lOO ca1oa, no pudimol ea

tablecer cifra• de reticulocitoe para la anemia por undnariaa. Nuestros 

datos aólo dice.n qu.e la cantidad de reticulocitoa en eae eetad.o patológico 
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no se relaciona con la anemia y que puede haber casoa con valorea nor· 

malea o con valores altoa de eaoa eritrocito• reticulad.oa en ind.ividuoa 

normales o con un mayor o menor grado de anemia. LO miamo •• dedu

ce de las publicaciones al reapec:to. de varios ínve~tigadorea. 
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Cuadro VI 

V AI.ORLS DE ERITROCITOS. HDIOCLOBINA 

Y I:IEMATOCRITO EN LA !JNCINARIAS!S 

IEIIJTIIOCJTOI 

IIULLOIIIIII 

1.00 

1.40 

1.01 

1.40 

1.60 

2.25 

2.0S 

2.30 

2.40 

o.u 

1.'15 

2.40 

1.80 

1.13 
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1.00 

2.80 

1.15 

3.00 

1.40 
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1.93 
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... 
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2 
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s.s 
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• 
1 
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HIMATOCIIITO 

c. c. 

12 

10 

14 

12 

24 

12 

23 

27 

20 

6 

10 

25 

15 

12 

22 

10 

30 

13 

34 

15 

24 

13 

21 
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!! 

10 

8 

6 

11 
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ERITROCITOS NUIOfiLQIII NA HIWATC'CRITO UTICU!.OC:ITOI 
NO C•'l) NONIIII 

i lllll0N[9J (I>AAI4C'l$ '!:.) c . c. S. 

25 1 : l ¡ 1 J., )4. 1· S. 1.85 1 20 ' 
21 

1 • 
L .. G • .A. 1 Z. 2.40 8 20 3 

2'1 L. R. S. 2. no s.s 32 1 

2n 1. 1 c.i 2.00 3.5 20 3 

2:) c. i. 111. 1.80 3 20 o.~ 

30 111. E. l E.l. 2.63 4.5 22 0.1 

31. o. M. i S. 1.84 3.5 20 • 
32 111. A. M. 2.45 8 30 5 

33 IV A. S .' 2.30 24 2 

34 M. L. A. 2.60 8.5 30 0.5 

35 Mi. L. A. 2.40 f 25 2 

36 J . B. 2.00 24 7.5 

37 G. o. o. 4.70 14 48 0.5 

38 ] . A. q. '. 1 3. '10 10 30 0.5 

39 E. 1 P . 3.110 9.;; 33 0.8 

40 L. V¡. A. 2.90 26 

u E. V. 1\. 1 2.65 7 .~ 25 3 

u E. P. C. l. 95 5 20 1.6 

43 o. l P. 2.00 • 18 0.8 

u v. l P. 1.65 1 12 1 

45 c. v. z. l 1.95 5 18 1 

" E. q.· s. ' 2.20 ' 20 0.5 

41 ll. i L. 111. s. 3.22 10 35 2 

40 ]. A. s. j. 2.05 1 18 1 

49 c. l L. 111 . fi. 2.1f0 30 3 

50 G. A. i ]. 3.20 11 35 0.2 
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Elltl TROCITOS HFMOot..t'.INA H!MATOCII! 1 TO RITICULOCITOI 
No CASO •o .. u 

IMllLOMES) )~RANOII •1 e . c. • 

51 R. A. N. e. 2.55 7 23 S 
1 

52 o. V:. ~ " · 1.47 3 u 2.5 

53 ll-1 IV S. 1.24 2.5 13 4 

' 54 )1. ' E. ' M. 2.12 7.5 21 2.iC 

55 A. B. N. 2.:U 7 24 4.'2 

56 A. )1. 3.10 1.$ 30 1 

57 V.' C. : L. 1.78 ' 15 1 

58 A. A. i Q. 1.11 7.5 15 2.1 
' . 

59 E. r. c. 2.42 
··~ 

22 1.1 

60 M. A.. 1.5.4 3.5 lC 7 •• 

u J. ]. 0.14 3 7 3 

62 c. R. R. 2.40 4.5 16 5 

S:! R. ~· ' ~- j. 3.90 11.5 40 0.4 

64 J. ' H. 1 L. ' j. 3.50 1.5 32 2.4 

es A. E. l. U ' 15 4 

66 N. tl. , C. 3.60 lC 34 2 

67 G. P. B. 3.02 6 28 o.c 
68 ll. l A. 1 .1 2.28 5 20 8.8 

69 L. s. ~ 1.73 ~ 15 .. 
?O A. l S. l 2. 92 28 2 

71 J~ j ]. i lfl, l . 3.10 l(\ 30 1.2 

72 c. s. l 2.57 28 3.:C 

73 ]. R., M. 0.91 z.s 9 8 

'" t. · R. ?..86 s.s 26 1 

75 c. l M. E. ' LH t 13 2 

1 

76 G. , P¡. P¡ . 1 1.81 z.s 16 2.t 
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EStTfiOCITOI HIMOILCOINA NIJIATOCIIITO ltiTtCULOCITOI 
JC. CAlO NOWIRI IWILLONII) , ..... 01 ,., c . .. '1 

77 B. [ fj . l . 3.30 8.$ JO 1.2 ,. 
11.1 c.! •· ' .... ; 13 .5 40 0.8 

71 E.! B. ' B. c·.ao 13.5 u 2 

80 ]. ~ E. ' C. 3.00 • 30 o.;s 

81 11. l. c. 3.00 9 32 1.6 

82 a .! c. J . 3.50 e 30 1 

13 Q. 1 S. ; C. 3 .05 • 30 2 

84 o. l. c. 2.70 5 25 0.8 

85 .-;. $. l. SO 1 11 7.5 .. ,._,! I. Q. c . 2 .lO 6.5 19 S 

87 lo. c. 11 . 11 . 2.00 3 18 4 

8e P. O. 2.~5 ' 20 a 
as ] • de D. c. l. U 2.~ 12 • 
90 S. c. 2.00 6 19 4 

91 c. v. K. 0.95 3 9 8 

92 ... c. .).Ot 4 17 4 

93 A. C. 1.25 t 12 0.8 

,, A. J. J. 2.20 S 21 2.'2 

95 1\. E. 1\. 2.56 4.5 35 0.6 

96 M. t. z. ... 2.00 5 18 2 

97 H. K. A. 2.40 4.5 l9 3 

98 R. ... 1.20 S 10 0.8 

•• o. q. 11 •. 2.00 6 l8 0. 4 

100 11 . A. l. 72 s.s 15 S 
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Leucocitoe. 

Se sabe que el recuento de leucocito• tiene considerable importancia 

para orientarnos acerca de la reacción del organismo a ciertos agentes 

patógenos pudiéndoee, muchaa veces, juzgar la naturale~a de este agente 

sea por el número total de leucot:itoa por milimetro cúbico o por a u re-

cuento diferencial. 

Para los leucocito a ae da COll'IO valor medio normal 7, 000 por mili'-

metro cúbico {20, 35). Según Wintrobe (35) en en 11 por ciento de laa 

personas aparentemente norrnalea S<! enct.entran c1fras superiores a 

10,000. 

Se consideran como leucocitoais aquello• valores que sobrepaaan 

los li'mítes, normales, bastante amplios por cierto. 

Los recuento a de leucocitos efectuados en nu.e stro e atudio fueron 

muy variables pues los valores oac1laron entre 4, 400 y 26, 300 por mili-

metro cúbico (Cuadro Vll). Siendo loa Hnütes normales de 5. 000 a 

10.000 por milímetro cúbico, 5.1 en nuestros casos habna ~ue cons1de-

:rarloa como normales r 49 prcaentaron valores superiores a 10.000. 

Máa aún aumentaría eae nlirnero de valorea no.rn1alea si aceptaramoa lo 

que dice Wintrobe (35) que; los valores ·:¡u<;! se obaervan en el adulto pro-

bable.mente se alcanzan en la epoca de la pubertad. y que en la mayori"a 

de loa n1i\os nonnalea la cifra de leucoc1toa de mantíene entre 8. 000 y 

~6. 500 por milrmetro cúbico. Temendo e:n cuenta esto último debería-

.moa cona1dcuar como datos sobreno.rmalea aólo en 14 de loa caaoa inclúi 



15 

do• en e1te e1tu.d1o. 

Sin embargo, como todos nuestros pacJ.entes fu.eron indlv1duos bastante 

para11tados, es mu.y po•ible que la mayori:a de loa recuentos más altos 

del valor medio normal (7. 000) correspondan a e1tadoa de leucocito•ia, 

ya que como es aab.1.do, en la n1a.yona de los casos de paraa1tisrnc, el 

oq~a.nismo re•ponde con un aumento en los leucocitos. 

En t·ea.hdad n1.1eatros re•ultadoe son poco alto• pero eato se explica 

po.1:que los casos cstudl.ados, con n.uy pocas excepc:iones segun da.toa, no 

mcluyen pa.raiiitosia recientes sino que, dada la severidad de loe aintornas, 

ae h·ata de infestac.~.ones contra1das algún ti.empo atra• de sU: ingreso al 

ho1p1tal, y, es bien conocido que la leucocitoaia mas alta ae p1·eaenta .re

Clén adquuJ.da la ~nfestacion. Tampoco bay relacion entre las .::úraa de 

leucocitos y la evoluc•ón de tlSta erúermedad pues hubo valores tanto altos 

corrto normales aai en loe que se encontl·aban en mejores condiciones co1no 

en loa n1á.a g1·a·.-cs. No ae puede detenr..inar pues, que las edras de leu

cocitos asclendan naata que punto y en quó n1orr"ento de la enfermedad. 

Si" es clara. la t~ndenc1a hacla valore., normales cuando el paciente conva

lece de la dolanc1a aunque en alguno• casos peraietcn valores altos. 

En la uncina.naaie, en donde la alter-aclón de los 1-::ucocitos se nota 

en .forma consta.ntr~ ~s en el n~cuento diferencial ya qüe casi atenap->·e se 

ob•e:rva una mayor o menor eoainofilia los otros clenvantos de loa leuco

cito& circulantes no p.~.·e 1entan alteraciones dlgnaa de ton1arae en cuenta 

(Cuadro VII). 

Se ha d1cho (15) que la eo8inoí11ía e 1 u.n sintoma card...nal en la anqu1-
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lostomiaaia. En 1·ealidad creemos que ,e~dria serlo pues fuera de que en 

esta helnüntiaeia algunas veces no se presenta esta alteracion, el valo.r 

de !os eosinoíllos var1a rnu.cho en pe . .:~itona& norr.nales. Se han a~::aalado 

casos con 10 a ZS por c1ento en individuos '1ue demostraban no tener otras 

anormahdades (ZO). Asi un a1..m.ento en la eosinofilia no ind1ca necesan! 

mente que naya estado patoloKico a no ser una respuesta alérg1ca aainto

mática.. La eoainoíiha en estado nor.mal puede pJ:·oduciree como carac

ter b -e¡·ed.1.tado (ZO). 

Se da.n como valores normales para los ~osmoíilos de 1 a 3 por c.<en

to de loa leucoc1tos (lO - 35), dic:H!ndose q\.1.e para l.os niños los valores 

norrnales son un poco ntas elevados . 

Las eosinoflliaa 1Y1.uy leves tienen poco valor si se toma en c..uenta que 

las cifras vanan .mucho de unos individuo& a otros aun en cond1ciones 

normales . Hayeen este aspecto de la harr.atologfa bastante conftiSión y 

datos muy distintos debiendose esto en buena parte a las diferencias que 

hay entre laa dlVet aaa tecn1cas empleadas para la cuenta de los eosinó

íilos . . La mayona de los inveetigadores dan datos de globuloa contados 

en e:xtenaionea de sangre teñidas, expresandoae un resultado en propor

Clón con lll número de leucocitos . Los metodoe para determinar la ci

fra absoluta de estas celulas, por medio de un cuentaglobuloa, ae practi

can ra¡·al.nente a pe aar del valo.t· qu.e tienen . 

Es evidente que en la uncinariasis hay eosmofilia y generalmente rna! 

cada; pero se presantan, de ves an cuando casos con eosinoíilos entre lf ... 

nlites norrflalea. La presencia de cuentas rr1uy altas de esas celulas en en 

fern,os con afecciones de origen fl&rasitano no pi..iede ser atribu1da a un 
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funcionamiento imperfecto de la corteza suprarenal pLe& la producción 

de 11 Oxi-eateroides ea normal a juzgar por la prueba de Thorn. Suje-

toa con eoainofilia péu'asital"ia fueron inyectados con cortisona a interva-

los de 48 horas y no tuvieron cambio& signüicativoa en los rec¡,;;_entos de 

eosinofilos. De haber habido en esos paraaitados un descenso en los 

eosmófilos se juzgada de una inauficiencia suprarrenal. qL.e e a la cau-

aa de mucnos ~atados de eoainofilia {3). 

En loe lOO casos estudiados por nosotro& (Cuadro VII). loa eoaíno-

filos oscilaron entre 1 }. 40 por ciento de loa leucocitos distribuyéndose 

los casos en la siguiente forma; 

Recuento norma! (1 a 3 por ciento) lb casos 

Eosinoiilia. de 4 a 10 por ciento 34 caeos 

Eoainofilía de 11 a l5 por ciento 31 casos 

Eosinofilia d!! Z6 a 40 por ciento 18 caeos 

Total 99 casos • 

Corroborando loa resultados de Cruz (1~) nue•tros valores de eoei

noflloa fueron independientes del g1·ado de anenüa. Tanto los máa conlo 

loa menos anémicos pl:esentaron indiferentemente eoalllofilia marcada, 

ligera o valore& norrna.les. Podemos considerar algunos ejemplos. 

Hubo va cCJao ·~•oial en ~~~· DO apareei~n·~,. J.-:" ~.~oeiaÓÚ.les .,.uJ pope{a &lua \fi'Cinul~~ 
p•a1a ccsi ~aolata. cOl 99~ do liafooitos. 
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Caso No. 11 (J. J. G. G.) con 650.000 eritrocitos por milímetro cu

bico, con 2. g por ciento de hemoglobina y con recuento de eosmofiloa nor

mal ( 3 por ciento). 

~aso No. 17 (J. M . ;R . B.) con 1, 000.000 de eritrocitos por mil1me• 

tt·o cubico, con 2, 5 g por ciento de bemoglobína y con eosinoÍllia rnarca• 

da (40 por ciento). 

Caso No. 91 (G. V. M.) con 950.000 eritrocitos por miUmetro cu· 

bico, con 3 g por ciento de hemoglobina y con eosinofilía. ligera (6 por 

ciento) . 

.El detalle de nuestros datoa 81 contradicen la tesis de Cruz (ll) de 

que entre mas avanzada la anem1a más baja la. tasa de eosinófilos, pues 

como puede observarse, nosotros no encontramos relacion entre la a

ner.nia y la eosinoíilia pero 1o• resultados de esta ultima no fueron más 

bajos en los ril&S anen1icoa. ,)btuvimoa en e&tos más ané.cnicos, valo

rea normales, ligeramente aumentados y eosinofilia marcada. 

Los nifios parasitados pero ain anemia presentan tambien eosinofilia 

vadable. Considerando ejemplos; 

Caso No. 37 (G. C. O.) con 4. 700.000 de eritrocitos por milimetro 

cú.bico, con 14 gramos por ciento de hemoglobina y con recuento de eo• 

ainoíilos normal (1 por ciento). 

Caso No. 78 (M. C. D) con 4, 000.000 de eritrocitos por miUmetro 

cubico, con 13, 5 g po1· ciento de b.en1oglobina y con eosinofilia marcada 

(2.5 por ciento). 



79 

E atoa datos ta...'Tlbien sustentan la tesis de que la a11emia y la eoaino• 

filia no guardan relacion en la anquilostomiasis. 

Ahora, cuál es la función de los eoaino!Uoa en este estado patoló

gico? La explicacion toda.vi:a no ea clara pues fuera de q\l.e no está 

bien determinada la función del eosinofilo, los investigado:r:es se con

tradicen en la explicacion de esta alteración hematólogica. Noaotros le 

hem.os dado credito a las obaervaciones que hace W. O. Cruz {12) pues 

él enfocó el problema de cerca, estudio aus prC~pioe paciente• y lo qL<e 

es máa valioso, explica razonando con buenas bases, todo el mecania

rno de la eosino.filia. Noa 1·eíerimoa a au trabajo: 11Sobre a eignifica4j&O 

da eoainophilia. na ancylooa to:rnose11 y que él hiciera en 1936 con el fin 

de averiguar cuál: es el verdadero signüicado de la eoainofilia en eata 

verminosia y tambien con el íin de aclarar algunas ideas y descartar 

las antiguas teorías al respecto, diciendo que a la luz de loa conocimien

tos modernos no debe sustentarse por mae tiempo el antiguo concepto de 

la eosinofilia en la anquilostomiasis. 

Anti~u.amente para eaclar~cer el mecanismo de la anemia en esta 

enfermedad se basaban en la eoainofilia periférica que se produce. In

terpretaban la aparición de esos leucocitos conto respueota a una accion 

a dista.nc1a de sulitancias que producian esos v~rmellil y CJ.U.e actuaban sobre 

los organos generadores de esas celulas e'V'idenciando a.•í la exietencia de 

una toxina helmmtica. Debemos decir aqui' que Kracke (2.0) admite la 

exiatencia de esas toxinas sobre lo• órganos generadol"es de ese tipo de 

leucocitos. 
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Cruz hizo las observacionee en loe individuo• ante 1, durante y dee

pués del tratandento a.ntihelmfutico y de la anemia. Obaervó el desa

rrollo de la eoainofília con la eliminacion de loe helmintos provocada 

por vP-rmífugoe y ta..rúbien du.rante el perfodo de regeneración hemá.tica 

producida por la administración de hierro . 

Dice que el eosinofílo como el neutr6filo ea una célula de defensa y 

r1ue experimentalmente se ha encontrado que la eosinofilia se desenvuel

ve en los locales asfixiados por un proceao tnecanico cualquiera, llevan

do eso a. (1ue ae pien11e que tungan esta• células una f\.4ncion aceleradora 

de los proceso• oxidativos. Relaciona esto con la localizacion de los 

eoainofilos, que está perfectamente probada, en los focoe inteetinalea 

alrededor de la ímplantacion d~; loa vennee en donde por haber albumina• 

extraflas qu~ ellos producen tal v~z ocaaionan una asfixia local por un pr~ 

ceso quin-deo. Aaf, los eosinófiloa no t~e localizan todos en el intestino 

porque la mayorra de eaoa fenómenos locales oe acompañan de fenóme

nos generales 1n.nguiheoa y medulares. La médula se excita con •ola

mP.nte una disminución de un determinado elemento celulu· en la. sangre 

circulante, síendo un ejemplo claro de este fenómeno la. reacción de la. 

medula ante la hemorragia ag~,..;da. Al localizarse loa eosinóíilos en el 

inteetino disminuyen en la sangre circulante, siendo ea~te descenso el 

estirr:.~uo que recibe la. m edula para la formac1ón dd n :_; evoa ele1·.nentos sin 

la necesidad de la existencia de toxina& hipoteticaa que ~ctuen sobre ella. 

El constante est1mlllo de eee órgano produciría finalmente una eoainofi

lia sanguínea persistente. 

Tenemoa pues que la axplicacion más clara en eate oscuro y discu-
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tido fenómeno hema.tológico se rfa, en tinte eít, la siguiente: El verme 

al entrar en el organis1no provoca eosinofilia como una reaccion a la 

producci.:>n de albúminat extra.i'ia.a a.l cuerpo humano. Al establecerse 

definitivamente en su retpectivo lugar en el inteatint>, provoca la loca

lizacion J.e los eosinofilos en focos alrededor de Sll implantación, est'' 

trae como consecuencia el descenao de esos leucocitos en la aangre pe

rüérica. Esa descenso se traduce en estimulo para la médula que de

termina la prodllccion de eao& elementol; de anr que pueda. obaervar&e 

eosinofilia en la médula no habiéndola en la sangre circulante. 

Siguiendo la. trayectoria del fenor:neno no se le puede relacionar con 

el desarrollo de la anemia rr-..e es .m proceso sin altos ni bajos, es con

tinua dada la constante perdida de sangre en c,;n individuo con carenciaal 

e specialrr.~.ente de hierro. 

Una demostración clara de la independencia en el desarrollo de la 

anemia y la eosinofilia la da el hecho de3 que se puede practicar una cu

ra completa de la anemia con ad..ministracion de hierro sin eliminar los 

helmintos y permanecer la eosinofilia algunas veces muy intensa (lZ). 

Otra explicacion qL<e se da para demostrar que la anemia y la eosinofi

lia no tiene relaciona. algl;na es la de que cuanto más grave la anemia 

tanto má.s baja la. taaa de eoainófilos en la sangre circulante (1~). 

Corno dijir.-:os anteriorr.c.<!nte datamos d.e acuerdo con la. tesis de 

Cruz de qu.·.o: la anemia y la eosinofilia aon totalmente independi(l.ntea 

porque nuestros resultados aai lo confirman; pero que el porcentaje de 

eoainofllos es rnenor confonnt:: .máa grave es la anemia, nuestras ob

servaciones no lo afirman. 
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No pretendemos discutir la mejor ar¡umentada. tesis sobre eoaino

füía que ea precisamente la de Cruz, pero ai pensamos que falta bastan

te para dar por estudiado el fenómeno. 

La causa de esto podría ser otro de loa factores que no han podido 

aclararse en esta enfermedad a pesar de loa extenso q\.\e va haciéndo

se sl estudio de la infestación, pue~ datan las primeras obeervacionea 

desde fines del siglo pasado. 

Este becho de que hablamos puede tener un conjunto de razones que 

tal vez no eatari'a a nuestro alcance dilucidar. Sin embargo, una expli

cación podría ser la siguiente: que la anemia grave, en e sos casos con 

eosinofUia, no saa consecuencia de una vieja o pronunciada infestación 

por uncinariaa, sino el final de una prolongada hiponutricion en todos loa 

aspectos con acentuacion en lo que al hierro 1e refiere y que en esos ca

sos la infestación sea reciente, lo que hace que ae encuentre una eoai

nofUia muy acentuada a la vez que la anemia grave. Todo lo antes dicho ae 

refiere a aquellos casos de anemias severísimas y eoainofilia marcada, 

pues el hecho de que en anénücoa .rnáa o menos .í.gual de graves, noso-

tros encontráramos a la vez valorea normales. ligera eoainoíilia y eo

sinofilia muy acentuada, no necesita aclara.cion pues m'-1 bien fortale-

cen la tesis de que la anemia y la eoainofilia son fenómenos q ..... e se desa

rrollan independientemente uno del otro. 

Al obaervar el conj...nto de datos de loa Cuadros VI y VII podría ha

cerse la siguiente pregunta: Por qué en i¡uales estados de anemia hay 

tan distintos procentajes de eoainofiloa y por que eoainofiliaa semejan

tea pertenecen a anemias en muy divereoa grados? La explicación ea 



precisamente la de que ambo• fenómeno• no g~ardan ninguna relación. 

El mecanianto de la eoainofUia, e.n la uncinariaais creemoa que 

queda perfectamente claro; pero el por que de todo eae mecanilrr.o no 

tendrá explicación definitiva mientras no ile conozcan perfectamente 

las funciones del eosinófilo. 
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1 MlE LO GRAMA 

Practicamos el mielogra..'Tla con material obtenido mediante puncicin 

en la tibia. La nu~dala ~xtraida generalmente presentaba color rojo in

tenso, sin embargo alguna• veces tonia aspecto palido. Las p:reparacio

nea fu.eron obtenidas mediante froti• por aposicion de lo• pequefloa peda

citos de medula extraídos y luego teiUda.a con colorante de Leishman . 

La puncion sa llevo a cabo aolan-.cnte en 50 de loa 100 casos est11 4 

diadoa . Loa n1ielogramas aparecen en el Cuadro Vlli. 

En la n1ayor parte de lo• caaoa observamos una apreciable regene

racion hemática. Entre loa elementos de la sel'ie roja sumaban valores 

qu.e fu.eron, en u.noa casos entre cifras normales, en otros, valores in

feriores y en la mayol'ia po1·centajes superiores al normal . Entre esos 

elementos inmaduro a, en unos casos había predon:1inío de la fase e ri

troblaato ortocromá.tico y en otros predominaban las celulaa en la .faae 

de ·~ rit ro bla•to poli e romatcifllo . 

Cru.z (S) en au trabajo sobre medu.la osea en Z4 &n<)uiloatomíaticos 

llama la atenclon aobre el color normal del material medular y tamhien 

aobre el predommio de norrnoblastoa ~n el eatudio diferencial de lo& e

leme.ntoa de la medula. Atribuye la 1·iqueza de elernentos de la seríe 

erítrocitica en la medula. pero la falta de ellos en la aangre pe ríferica, 

a factorea que infl1.1encian el pa•o de ma.duracion de normoblasto a eri

trocito, factor que segu.n el criterio del autor, ea el hierro . 
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Rotter y Pefia-Chavarria (Z7) hacen observacionea anatomopatológi

cae de la médula osea en 1.7 casos de indiv.i.duoe menores de 15 años o?n 

los que obeervaron edtropoyesis en todos los caeos, en la mitad de ellos 

encontraron eritropoy~sia total y en la otra mitad habia una reducción 

más o menos marcada. Comentan ellos qt'.e encontrándose este fenorne-

no en menores de 15 ai'\os, eu cambio anatomice debe considerarse co-

mo aplasia prematura de la i.rtedula y no como regeneracion defectuosa, 

porque durante esta epoca de la vida, la erítro poyesis debe conservar-

se en todos loe huesos. 

Nosotros hemos podido constatar que hay predominio de loe eritro-

blaetos ortocromaticoa an la serie eritrocitica de los elementos medula-

res pero no en todos loa casos ya que como citamos anteriormente se 

presentaron algunos casos con predominio de eritroblaatoe policromato-
' 

filos y en un caso predominio de loa eritroblaetos basóíiloo. 

Por esa intensa regeneracion en la medula, que generalniente se ob-

serva, no cabria suponer. que exista en la uncinariasis, aplasia o hipo-

función medular. Sin embargo tambien encontramoa en alguno• casoa 

porcentajes bastante bajos en los elementos de la serie eritrodtica de 

la m:edula acompañados de pobreza de eaoa mismos elementos en la san-

gre perilerica. 

En esos casos con predominio de formas más inmadura• que el e-

ritroblaato ortocromatico no le sabe si ~atan aíectadoe por loa mis.rnoa 

factorea que dificultan el siguiente paao de maduracion; de eritroblasto 
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\ ortocroroatico a eritrocito. Tal vez carezca de importancia ese predo

minio de celulas an un estado mas inmaduro {Ue el que en ot:ras ocasio

nes ee habla oba.arvado; pero podría existh· la posibilidad de que haya 

otro factor responsable de esa anornalia en cclulas aun más inmaduras. 

El hecho de que aparentemente no haya diferencia clínicas, ni en la 

sangre periferica, entre los casos en que predornina vna u otra de esas 

cél,lla• inmaduras, naca pensar que podrian ser el o los mism.os factores 

loa -=iUe alteran a.n1bos pasos de macluracion. 

Tenemos pues que en la uncinaria8is existe generalmente una in

tensa regcneracion hel:iatica que ao comprueba por la abundancia da e

ler~•entos inmaduro• de la •erie eritrocitica en la medula. La anemia 

de estos individuos es explicada por los que la han estudiado a. fondo 

(10 -11) como falta de n1aduracion que reside en el factor hierro. 

No está a nLe&tro alcance la determinacion de los factores que in

fluyen en esta madurac}.on, pero no cree.cnos, por lo que ben1o8 obser

vado en casos ho•pitab~adoa, que sea el h1erro el único factor influyen

te en este feno.;j-;.eno. En observacione• hecha• fuera de este estudio he

mos comprobado que se presentan casos en loa que loa valores en la 

médula no cambian notablemente dcapuea de administrar dosis calcula

das de hierro, aun corrigiendo la influencia de la acidez &ástrica en el 

a~ctabo1i8r:.·1o del miarno (2.5). 

No podemoa con muestro• re•ultadoa apoyar la idea de los investiga

dores que opinan que en la anqL·-Uo•tomias::.s existe apla•ia medular. Sin 

err.bargo 7 de nueatroe caso• vre8entaban valorea subnormales en loa e-
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lementos nuclaa4os de la serie aritrocitica en la 1r.edula, además de la 

pobreiía de laa celulae madura& de la sangre circo..lante . Se habla de la 

acción de toxinas de ori¡en helmintico sobre loa orga.noa hematopoyéti-

coa sobre los qlle. provocan una nipof\;;.ftción o aplaaia. Cruz (11 - lZ) 

descarta la teoria de la acc1.on de toxinas eob.::c esos organos . Nuastros 

resultados, en au rnayoria, der.n'-lestran que b.ay rag~neraclon inten~;a en 

la .rx.edula pero que no hay niad'-iradon de los precuraorea de loa erltro-

citos . (.;reemoa que la 1·azon por la cu&lla. opinion de los investigado-

rea ea contl·adictoria, ea que al efectuar t....n eatudio de este aspecto. se 

hacen obaervac~onee rnuy variables. 

Adewa.a de las anotaciones antes ,lechas sob:..·.a el aspecto de la se-

rie eritrocitica en los nü'ios pa ... :asitados por uncinarias, eatanl laa alte -

rae ones apJ.·eciada.a en eaos cúi&.hlOS pacu::ntes en los elen•entos de la 

eene de loa leucocJ.toa . 

' 
G.:neralinente notamo& una tendenc.:.a hacia loa valorea norn-Lales en 

to~ce loa elementos con la excepción de la eoainofíha que en algunos ca-

aoa fue marcada y cuyo aacenao eataba en proporción indirecta al núme-

ro de elementos neutrófiloa. 

Entre los casoa de eoeinofilia (Cuadro VW) hubo unoa con predomí-

nio en lae forn,as más maduras y otros en las mas inn.•aduraa y por últi-

mo t?.n otros casos en todas las faaee de loa granuloc¡toa. A•i·, durante 

nuestro estud~o pudimos apreciar bastantea r.neta.r.nielocitoa, nüelocitoe 

y aun pro mieloc1toa eosinofiloa . Cabe decir que en la nomenclatura 

moda1·na sobre hecnatologia (5) no esta incluido el pr on.ieloc1to eosino-



filo (progranulocito eosinófilo) pero en ciertos caeos patológicos como el 

que nos ocupa en e st~ estudio se aprecian elementos eosinófilos con carac 

te:risticas de inmadurez que corresponden a esa célula y que no podrran 

incluirse como mielocitos eosinófUoa que son. según ellos (S) loa prime

ros elementos de la se rie granulodtica que presentan granulaciones es

pediicas . 

En al¡unoa casos e on eoainoíilia en la medula babia además eosino

filh periférica. Sin embargo, generabnente no hubo relación entre un& 

y ot-ra. La explicación de eate fenómeno esta expuesta en el comenta1·.i.o 

de la. eoainofilia periférica en que explicarnos la eoe:á.nofilia 1nedular co

.no Wla. respuesta al esti.rnulo que dicho órgano recibe por el descenso en 

la eoainofilia pe :::iferica. existente, debido a la localización deeaos leuco

citos en la mucosa intestinal. 
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Pa-ra denominar los elementos sanguineos h~unoa usado en algun.os 

de elloa, la non1enclatura corriente por lo que creemos necesario, para 

una mayor claridad, incluir en este trabajo ¡a nomenclatura moderna co

rreapondiente y que ha sido recor:::,endada por The Committee for 

Clarif.i.cation of the Nox.c.enclature oí Cella and Diaeaaes of the Blood-

Foxmin¡ Organs (5) . 

Términos que deben uaarse y 

SERIE LINFOClTICA 

Linf.oblaato 

E atructura de cromatina fina 

Prolinfocito 

.Célula grande, con cromatina 

agrupa<ia finamente . 

Linfocito 

e romatina tosca 

SERIE MONOClTlCA 

TermÍilos q ue debe_n desecharse 

(subrayados los qus ba LTlOB usado). 

L.infoide, lin!áticae mononuclear, 

linfogena, linfocito. 

Mieloblasto, hemocitoblasto, hnfo...!. 

docito, atem-célula, linfocito . 

Gran linfocito, gran linfocito pato-

lógico, linfocito leucocitoi<ie attpi-

co, monocito, linfocito inlna<lt.¡·o. 

Pequeño, meclio y gran liníocito, 

linfocito nonnal; pequeño medio y 

gran •nononuclear. 

Monocitoide, monocitogena, n1ono-

nuclear, .Inonocito. 
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Monoblasto Mieloblasto, hemocitoblasto, linfoi• 

Estructura de cromatina fina docito, Hnfocíto, sten•-celula., mono 

cito inmad.u ro. 

Pron1onocito Premonocito, hemohistioblasto, mo-

N\icleo irregularmente forma- noc1to inn'laduro, celula de Ferrata. 

do, con nucleolos. 

Monocito Gran mononuclear, transicional, plas-

N11deolo aueente mocito, le11cocito endotelial, íústioci-

to, célula migratoria m reposo • 

SERIE GRANULOCITICA .Mieloide, ¡nblóg~J.na, mielocita, 
~ 

mielocitica, leucocitica, leucocita-

ria, granulccita. 

Mieloblasto Granulobla.sto, hemocitoblasto, lin-

Estruct\;o.ra de cro.cnatina. fina foidocito, linfocito, stem-celula. 

Pro;¡ranulocito Promielocito 11. leucobla.sto, mielo-

Cromatina agrupada. Sin rá.- blasto, pr.amielocito, .rromiel~'?it_o, 

nulos es · ciiicos progranulocito A. 



Mielocito 

Nu.cleo redondo u. oval. Con 

granulacione 1 e apeciiicaa . 

r-.... letamieloc.ito 

Con núcleo dentado en forma 

de !djol o de rif1on. 

Celula en banda 

Parte del nucleo con lado& 

paralelo•. Sin fUan,ento. 

e élula ee ¡ mentada 

Lóbulo• n'-lclearea conectado• 

por filamentos. 

SERIE ERITROCITICA 

Rubriblaato 

Cromatina finamente punteada. 

Granulocíto, mielocito B, sin fi

lamento, clase 1. 
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Metagranulocito, juvenil, mieloci

to C, no filamentar, Claae 1. 

Staff-celula, ata.b-cel11la, sin fila

monto, claae 1, rod nuclear, poli

morfonuclea:rb stabkernige, rabdo

cito, no scg.-.. entado. 

Polimorfonuclear, filamentado, 

clase U, UI, IV o V, lobocito. 

Eritroide, eritrocitoide, eritron, 

eritrocitógena, eritrocito. 

E .ritrobla.ato, me¡aloblasto pronor

moblasto, normoblasto, normoblaa

to, hem.ocitoblaato, ,¡tem-celula, 

mielobla.ato, linfoidocitoa, cariobla.!_ 

to. (No está ¡:roer~troblaato). 



Pror::-ubricito 

Cromatina agrupada. nucleo

los presentes. 

Rubric1to 

Nucleolos ausentes. E struc ·· 

tura cromática definida. 

Metar rubl"icito 

N'licleo picnótico 

Reticulocito 

Núdeo ausente. Reticulo prese~ 

te con colo:cacion auprav1tal . 

Eritrocito 

Sin retrculo 

'11 

Eritroblaato, megaloblaato, pro

norlnoblasto, norznoblasto, ma.

cronormool.aato, macroblasto, pro

cariocito. (No eetá eritroblasto 

baaófilo). 

Normoblaato, pronorn·toblaato. rua

croblaato, eritroblaato o normobla!. 

to IJI!?licromatófilo~ cariocito. 

Normoblaato, ~ritroblaato, eritro

blaato ortocromático, metacariocito. 

Celula atalgLÚlea roja, eritilroplaaticl, 

normocito, acariocito. 



98 

RESUMEN Y CONCLUSIONES 

1 . Por medio de UD eatudío paraai&ológico, bioqufmico y hematoló¡ico, 

en conjWlto, •• trata ele aportar UD& cODtríbución al eatudio de la un

ciDariaaia. 

2. Se toman lOO nifioa paraaüadoa por uncinariaa, hoapitaliaacloa, de 

ambo• aexoa, con edadea comprendida• entre ai\o y medio y trece 

aftoa. Se hacen todaa laa obaervaciODea aatea de comenaar el tra

tamiento. 

3 . Se hace el eatudio paraaitoló¡ico mediaate exámene• microacópicoa 

de hecea a freaco. En el eatwiio bioquímico ae practica, en •uero 

aanguiíleo, la Banda ele W oltrnazm y aclemáa determiaacioaea de pro

telilaa totalea. albúmina, globulinaa totales, alfa, beta y ¡ama glo

bulinaa, mediante método qulmico. 

4 . En loa 100 ~aaoa e8tudiadoa ae obaerva qu.e al¡unoa aon paraaitadoa 

~ro aiD anemia ni loa otroa amtomaa de la ezúel'meclad (portadorea) 

y 96 aon a.D.emicoa en mayor o menor grado . Se preaeatan en e atoa 

aa.Smlcoa loa otro a aiíltomaa q\le acoinpaftaA a la enfermedad: pali

dea de la piel y conjuntiva•, edemaa, desarrollo fl-.ico e intelectual 

aubllormale •• etc •• 

s. En el eat\ld.io proteico del auero ae aprecia que solamente 4 caaoa 

tienen valorea norrhalea de proteiilaa totale•, correapoodiendo eatoa 
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datoa a individuo• caD &Demia aevera. Hubo 96 caaoa con hipopro

tememia total con valorea deade ligeramente inferior al normal haa

ta 3 ¡ramo a por ciento. 

Hubo Wl predominio en el deacenao de la fracción albdxnina invir

tiéndose cOD frecuencia la relacion alburniAa-¡lobulinaa. 

La fracción alfa globulinaa ae preaeAtó normal o ligeramente &UnleA• 

tada. 

La fracción beta ¡lobuUDa clió valorea entre limite a normal• •. 

La fracción gama globwinaa a e pre aentó al¡Wla& vece • normal pe

ro generalmente aumentada. 

6 . En la Banda de Weltmum •• encontraron SZ caaoa con valorea nor

malea (tubo No. 6 ó 7), el reato •• preaentarOD deaviacloa en au ma

yor parte (36 caaoa) hacia la iaquierda. 

7. La velocici&d de aedimentacion de loa eritrocito• ••taba acelerada 

en todoa loa caaoa incluaive en aqu.elloa cCilaideradoa como pJDrta

dorea de wacin&riaa. Se encontraron valorea aorp.rende,.temente 

altoa (Sa mm por hora). 

8 . Laa valoracloaea de eritrocito• fueron variables habiendo • caaoa con 

recuento• normalea y el reato con mayor o menor grado de anemia. 

Seia caso• preaentarOD valorea de 1 millón o meno• de eritrocitos 

poi' mUünetro cúbico. 

9. Loa valorea de la hemoalobiDa deacendieron genedmente en forma 
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paralela a loa eritrocito&. Se encontraron deade valorea normalea 

ha. ata meno a de 1 gramo por ciento. 

10. El hematoc:rito clió valorea ¡eneralmente bajo& y de acuerdo con la 

cantidad de eritrocito• por mUirnetro cúbico. Hubo valorea deade 

el normal haata 6 ce por 100 ce de aangre. 

11 . Con los valorea hematíc:os ae c:laaificó la anemia en la ma.yoria de 

loa c:aaoa como microciUca e hípoc:romica. También hubo formaa 

normocilicaa y macrodtic:aa y también normoc:rómic:aa . 

12.. No ae encontró relacion entre el valor de loa reticulocitoa en la aan 

¡re y el grado de anemia. En loa diferente& caaoa hubo valorea de 

O, 2. a 15 reticulocitoa por ciento. 

13. En un alto porcentaje hubo una mayor o menor leuc:oc:itoais . Entre 

loa leucocito• loa eoaiAofUoa ae encontraron alterado• c:aai aiem

pre ya que aólo en 16 caaoa hubo valorea normal••· 

14. Se il&ce un análiaia de loa datoa hematolo¡icoa que demueatrAD que 

no hay relación entre la anemia y la eoainofUía. 

15. De los 50 mielo¡rama.a que ae prac:ticaroo, esa la mayorra ae apreció 

conaiderable regeneración hematica habiendo aólo 6 caaoa con valo

res aubaol'malea a la aerie eritroc:iUca. Se hace comentario aobre 

la poca poaibUiclad de que haya aplaaia o hipofuncion medular en la 

uncinariaaia, atríbllyend.o loa valorea baJos en la aangre periférica 

a la falta de maduracion •n la aerie ,ritrocitic:a. 
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16. Se aprecian valorea variable• ele loa eoainófUoa en la médu.la osea 

y ninguna relación entre la eoainofUia periférica y la de la médula. 
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