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INTRODUCCION

-O"

Cuando se solicita a los laboratorios del Hospital la numeración de glóbulos

rojos, algunas veces sorprende la respuesta de que" no puede pra.cticarse debido

a autoaglutinación de los glóbulos," En Qtras oportunidades, buscando c°.mpa-

tibilidad sanguínea para practicar una transfusión, sucede que personas perte-

necientes al grupo de los donadores universales, resultan incompatibles con la

sangre del enfermo, falseando aparentemente, de este modo, los conocimientos

sobre los grupos sanguíneos, y constituyendo un problema en la urgencia de

practicar la transfusión, a un enfer:rno para quien no se encuentra donador co:rn-

patible.

Tal caso se presentó en laprilIlJera observación de los enfermos estudiadol'J,

en el año 1941. S.llfría anemia aguda consecutiva a fuertes hemorragias, COD

estado general malo. Necesitaba una transfusión de urgencia. 'fodas las prue-

bás de compatibilidad sanguínea practicadas resultaron negativas, aún con san-

gre de donadores universales. Todo intento de numeración globular fué imprac-

ticable por la autoaglutinación de los glóbulos rojos. Tales hechos, de gran

importancia, no sólo científiGa sino práctica, así ComOla relativa frecuencia con

que me pareció encontrarlos, en iguales o parecidas circunstancias me indujeron

al estudio de este raro fenómeno.

Después de varias consideraciones sobre terminología y sobre los fenómenos

relacionados con estos casos, expondré de manera resumida todos los datos que

en la literatura francesa y norteameriGana consultada pude encontrar, con rela-

ción al fenómeno estudiado. Dejaré para el final, la descripción de los casos

que tuve oportunidad de observar y las conclusiones a que llegué después dt>

su, estudio.
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PRIMERA PARTE

AGLUTINACION

En Hematülügía se entiende pür ag'lutinación, un fenómenO' que cünsiste en
la fürmación de grumüs de hematíes distribuídüs en una su,spensión flúida.-
(Beck), .

Aglutinina,s.-Las aglutininas sün anticuerpüs encüntradas en el suerO' san-
guíneO' que agregadüs a sus hematíes específicas les causan un cambia tal, que
st) adhieren entre sí, fürmanda grumüs.-(Beck).

Aglutinógenos.-r~os aglutinógenas son las substancias aglutinables presen-
tes en las hematíes, que hacen a éstos unirse en grumos, cuandO' la aglutinina
Lspecífica es agregada,

HETERO-AGLUTINACION

Es la praipjedad que tiene el suerO' sanguínea de una especie bialógica de
aglutinar lüs glóbulas rajas en suspensión, pertenecientes a atras especies.

El suerO' de caballa aglutina lüs glóbulas de carner?, etc.

ISO-AGLUTINACION

Es la prapiedad que paseen las sueras de individuas pertenecientes a un
"grupa" dada de sangre, de aglutinar las glóbulüs pertenecientes a indi'viduos
de ütras grupas sanguíneas, diferentes del suya e incümpatibles can él. El suerO'
del grupa II par ejemplO', aglutina lüs glóbulas del tipO' III, etc. Este fenómenO'
se manifiesta aun a 37°.

Desde Jansky, que tiene la prioridad en cuantO' a la clasificación de las
r;ersünas según su aglutinabilidad recípraca, se sabe que tadas pademas ser
clasificadas en cuatrO' grupas diferentes. Estudiüs posteriO'res han aumentada
el númerO' de grupas can el descubrimientO' de las llamadas sub-grupos A" A2, etc.
En el cursa del presente trabaja adüptaré la clasificación de lV1hss,quien arigi-
nalmente dénaminó grupa 1 al de las" receptores universales" (grupo AB
de la clasificación de I~andsteiner a grupa IV de Jansky) ; grupa II (grupO' A
de Landsteiner)'; grupa III (grupa B de Landsteiner), y grupa IV" danadares
universales" (grupO' O de Landsteiner, a grupa 1 de J ansky), Para mejar
camprensión y.can un criteriO' prácticO' haré casa amisü de las sub-gru.pas,

Se ha querida explicar las fenómenas de isaaglutinación, diciendO' que exis-
ten düs aglutininas y das aglutinógenas en la sangre hUmana. Las aglutininas
designadas pür las letras "a" y "h" (minúsculas) se encüntrarían así: la
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aglutinina "a" en el suero de los individuos pertenecientes al grupo III; la
aglutinina "b" en los del grupo II. Ambas aglutininas "a" y "b" coexisten
en los individuos del grupo IV (donadores universales) y no se encuentran
en los pertenecientes al grupo I (receptores universal€s). En cuanto a los aglu-
tinógenos, designados por las letras mayúsculas" A" y "B", se encontrarían
así: el aglutinógeno "A" en los glóbulos de los individuos del grupo lI; el
aglutinógeno "B" en los del grupo lII. Ambos" A" y "B", en los glóbulos
del grupo I, sin existir en los del grupo IV. La aglutinina "a" produciría la
aglutinación en presencia del aglutinógeno "A', y la:''' b", en presencia del
aglutinógeno "B."

Lasaglutininas son sumamente débiles en el recién nacido, cuyo grupo se
completa después con la edad, para volverse débil de nuevo en la vejez.

La cantidad de aglutinina "a" ó "b", en los diferentes sueros de un mismo
grupo varía mucho, y hay independencia en el contenido de estas aglutinina~
en un suero perteneciente al grupo IV. La práctica demuestra que los con tE"
nidosbaj08 de aglutininas son más frecuentes en el factor" b. "

La cantidad de aglutinógenos, tanto" A" como "B", en un mismo grupo
sanguíneo es también muy variable entre un individuo y otro. También varían
{;stos factores, independientemente el uno del otro, en los glóbulos del grupo

I-
(receptores universales). En la práctica se tiene que contar sobre todo con
la pobreza en aglutinógeno "B."

Enuna misma sang:relos contenidos de aglutinina y de aglutinógeno varían
independientemente el uno del otro..

Las aglutininas pueden resistir temperaturas hasta de 60°, y también, por
algún tiempo la acción de la luz. Pero se conservan mejor en la obscuridad
y a baja tempera,tura (en hielera) ,

Los sueros secos sobre lámina que algunas casas ofrecen para practicar
la clasificación de sangre, disolviéndolos en el momento de usarlos, parecen per-
der con la desecación, y con el tiempo y la luz, sus propiedades aglutinantes.

Según l\1ichon, jamás se ha podido demostrar con seguridad que el grupo
sanguíneo sea capaz de cambiar cualitativamente, aunque sí puede cambiar

cuantitativamente. Las explicaciones dadas a los cambios aparentes de grupo -
,se refieren al uso en una misma sangTe, varias veces clasificada, de diferentes

sueros de prlleba (sueros" test") de distinto poder aglutinante, que algunas

veces y debido a su debilidad no llegan a aglutinar, y otras, con un poder
mayor, aglutinaJ1 claramente, haciendo creer en un cambio de grupo. Otras

veces lo que varía es el contenido de aglutinógenos en la sangre de la persona
clasificada. J!;ste cambio puede provocarse por una transfusión de sangre de

dif~fente gruP1\ iÍparentetniente cOmpatible y que no causa ningún accidente
O sólo molesti{f~ ligeras, pero que sí refuerza el contenido enaglutinina y en
aglutinógeno de la sang:re..del receptor.

Se compr¡;\tlde, queJa mezcla de un suero pobre en aglutininas, con glóbulos
deaglutinógenos débiles,. pueda, por falta de aglutinación, aunqUe pertenezcan
a ~rllpqs sangn;hieos ineowpatibles, hacer creer que la persona clasificada per-
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tenece a un grupo diferente al que en realidad le corresponde. Esta coinciden-
cia es llamada" agujero de aglutinación."

Una 'vez reforzados los aglutinógenos o usando un suero de aglutininas más
fuertes que la prhnera vez, se produce la aglutinación y se determina el ver-
dadero gru'po.

Algunas veces clasificando a una persona, se puede creer que su suero per-
tenece a determinado grupo sanguíneo, y sus glóbulos' a otro; tal sucedió en

, algunos casos que mereftrió el doctor C. Picado. U(node ellos, enfermero dona-
dor de oficio, presentó en un estudio de su sangre, aglutinación para los glóbulos
de los grupos II y lII, perteneciendo así, aparentemente, al grupo IV. Sus
glóbulos rojos fueron aglutinados por los sueros de los grupos lI, III Y IV, 'pare-
ciendo pertenecer por tanto al grupo 1. Estos casos, entran en el estudio de la
autohemagl utinación.

PSEUDO-AGL UTINACION

La pseudoaglutinación es un fenómeno por el cual los glóbulos rojos de
ciertas personas forman en las preparaciones" pilas de monedas", es decir largas
filas de discos que se tocan por sus caras. Es un fenómeno variable y se encuen-
tra en cierta relación con la sedimentación de la sangre. Desaparece por agi-
ta,ción de la Sangre, al contra,rio de la aglutinación verdadera. Es muy sensible
a la dilución con suero fisiológico o citrato de sodio al 2.5%. Diluyendo la
sangre se puede eliminar la pseudoaglutinación alterando los glóbulos rojos
de manera que pierdan su tendencia a formar pilas de monedas, Esta pro-
piedad no parece debida a la presencia de substancias aislables; no puede ser
absorbida, contrariamente a lo que pasa con las aglutininas.

Es un proceso no específico relacionado a ciertas condiciones físicas, que
Heidenhein interpreta como variaciones de la tensión superficial de los glóbu-
los y del plasma. Trabajos recientes y principalmente los que se ocupan de
la sedimentación de los hematíes, fenómeno con el cual está estrechamentE'
relacionado, explican la pseudoaglutinación por el descenso de la carga elec-
tronégativa de los hematíes, atribuído a las globulinas del plasma o del suero.,
Se ha probado en e~ecto,que tratando pre'viamente el plasma por absorbentes
que alejan los cuerpos de carga electropositiva, la estabilidad de los eritrocitos

aumenta; inversamente ella disminuye cuando los absorbentes actÚan sobre 'los
cuerpos de carga electronegativa. .B~ahreus ha reproducido el fenómeno susti-
tuyendo el plasma por substaucias que tienen por efecto descargar' los hematíes

de su electricidad (caseinato y nucleinato de soda). Otros atribuyen a los
lipoides (lecitina, colesterina) un papel importante en la producción de la
pseudoaglutinación y la sedimentación de los glóbulos rojos, invocando para, la

lecitina una acción l'etardantey para la colesterina una acción aceleradora,.
SegÚn se cree los dos, lipoides modifican la carga eléctrica de los hematíes,

la lecitina aumentándola,y la colesterina disminuyéndola, produciendo por con-
siguiente aU1ncnto o disminución del/ fenómenQ.
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La autohemaglutinación parece ser un fenómeno de observación poco fre-
cuente. Solamente ocho casos, según Rist, habían sido descritos antes. del estu-
dio de Aubertin en 1929. Este autor la observó únicamente en dos casos en
veinticinco años de' estudios hematológicos. La rareza no se debe a que haya
pasado inadvertido, pues el fenómeno es evidente desde que se intenta hacer
una numeración.

Cuando la autohemaglutinación existe, una gota de sangre depositada sobrp
un portaobjeto, en lugar de permanecer homogénea, rápidamente se aelara en
algunos lugares, formando en otros grumos apreciables a ~iffiiple vista,. consti-
tuídos por los glóbulos rojos aglutinados; adicionando a esta gota diferente!'
soluciones isotónicas corrientemente usadas en hematología (suero fisiológico,
soluciones de Hayem, de Marcano, citrato de sodio, etc.), el fenómeno tiende
a persistir y a acentuarse.

Los glóbulos 1avados varias veces en suero fisiológico, en contacto con el
suero y el plasma de la misma persona autohemaglutinante, sufren el mismo
fenómeno. '

La. agitación practicada sobre estas preparaciones, acentúa la aglutinación.
La concentración de autoaglutininas parece sersiem;pre elevada, y aun en

diluciones fuertes (1: 10250 en e'l caso de vVheeler) el fenómeno se manifiesta.
Esto explica que al pra.cticar numeraciones globulares, cualquiera' que sea. el
líquido de dilución empleado, suero fisiológico, soluciones de Hayem y de Mar-
cano, y en, algunos cas'Üs, soluciones de citrato de sodio a diferentes concentra-
ciones, sueros humanos de diferentes grupos, suero del propio enfermo, etc.,
los glóbulos diluídos aun al 1: 200, sufren la aglutinación y se aglomeran en
gruIllos de varios glóbulos que una vez colocados en el hematímetro, impiden
completamente toda numeración.

Este fenómeno como lo acabamos de decir, se manifiesta aun en presencia
de sueros humanos, cualquiera que sea el grup0' al que pertenezcan éstos; como
corolario, toda clasificación sanguínea que se quiera 'pra.cticar con la sangre de
una persona, que presente autohell1!aglutinación resulta imposible, pues tanto
con el suero. II como con el III de los sueros "~est ", aglutina. Semejante
aglutinación haría creer que el sujeto clasificado pertenece al grupo 1, y así
he tenido ocasión de comprobar1o. Esto hace que se recomiende que toda per-
sona perteneciente al grupo 1, según una clasificación c0'n sueros II y III, sea
también verificado, por medio de una prueba de su sangre en solución fisiológica,
en ausencia de otro suero humano que 'pueda explicar la. aglutinación. Si eD
estas condiciones no se produce ninguna aglutinación, se puede estar seguro
de que realmente se tra.ta del grupo sanguíneo 1; pero sí, como sucede en lo!'
casos del presente estudio, la aglutinación se produce con el suero fisi0'lógico,
la prueba de la clasificación no tiene ningún valor, y no se puede deducir a qué
grupo pertenece el enfermo.

Compatibilidad sanguínea.-Otras veces sucede que al buscar un donador
compatible 'para praciicar una transfusión sanguínea, el suero del enfermo,
receptor, aglutina los glóbulos de varios sujetos, generalmente familiares pro-
puestos como donadores; y después de fracasos, al recurrir a' donadores

.

clasi-
ficados entre el IV grupo sanguíneo, el fenómeno de la aglutinación también

.-. +-

I -
~

:~~



1

- , -14-

se produce con estos glóbulos. Entonces no qued!l' la menor duda de que nos
encontraJnDs ante un fenómeno' de autohemaglutinación.

Mas raramente un sujeto que presenta este fenómeno puede ser solicitado
como donador para una transfusión y como es de suponer su sangre resultará
incompatible para todos. Por supuesto que si este sujeto, hubiera, sido clasi-
ficado con anterioridad, y posteriormente se quisiera hacer una prueba de com-
patibilidad con otro sujeto, reconocido también como perteneciente al mismo
grupo, cualquier prueba incompatible hará sospechar la autohemaglutinación
en uno de los dos o .en ambos.

Transfusión sanguínea:.-Uno de los aspectos más interesantes en el estudio
de ef\tos casos es el relacionado con la posibilidad de practicar transfusiones
sanguíneas a enfermos que presentan autohemaglutinación. Como veremos más
adelante estudiando las enfermedades en las cuales es más frecuente el fenó-
meno, se comprenderá que para tratarIas hay necesidad de recurrir algunas veces
a la transfusión sanguínea, Como arma poderosa en la lucha contra la anemia,
los estados hemorragíparos, las toxemias, agranulocitosis, etc. Cuando se nos
presentó el primer caso que neces~taba con urgencia una transfusión sanguínea,
no pudimos encontrar una opinión que con fundamento científico o práctico nof'
recomendara practicar la transfusión. Como' veremos en el estudio de dicho
caso, la transfusión fué practicada así como a otros de los enfermos tratados,
basándonos sobre todo en consideraciones teóricas, y con los resultados que
apuntaré más adelante. .

Toda la bibliografía francesa que me fué posible consultar dejaba en sus-
penso el asunto de la transfusión. Aubertin, en el primero de los dos casos
observados por él, ~om:probó que el suero del enfermo aglutinaba a los hematíes
la:vados de todos los grupos sanguíneos, a diferentes diluciones, y concluye:
"Resulta de este hecho que es imposible determinar a cuál grupo pertenece el
enfermo y es imposible probar en él, una transfusión, aun con sangre de un
donador universaL" A pesar de necesitar el enfermo una transfusión urgente,
ésta no le fué practicada y el enfermo murió a consecuencia, de "anemia aguda
por púrpura hem,orrágica. "

Benhamo.¡I refiriéndose al mismo asunto, escribía en 1930 (Prensa Médica) :
"La, gran autoaglutinación de los hematíes tiene un interés práctico inmediato
cuando se propone una transfusión sanguínea. Este fenómeno curioso es varia-
ble en sus modalidades y nuevas observaciones serán todavía necesarias para
precisar su valor semiológico, su significación patogénic;1 y su interés desde el

. punto de vista de las transfusiones sanguíneas."
l\1:ichon, Grandpierre y Verain, al relatar una observación en 1938, conclu

yen en la imposibilidad práctica de la numeración globular, "así ~omo la de

toda transfusión."
Belk en una experiencia de 'varios cientos de aglutinaciones cruzadas que

realizó pa,ra demostrar autohemaglutinación, la ha' encontrado frecuentementp
en pacientes que necesitan transfusiones. Reimann en, un caso relatado en 1932
se refiere a la imposibilidad para num:erar, para hacer buenos frotes y para.
encontrar donador para una transfusión sanguínea.

;., I
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No fué sino posteriormente a la realización de mis observaciones y mientras
consultaba nueva bibliografía para esta tesis, que he encontrado en la 1iteratur8
norteamericana dos op~niones afirmativas acerca de la posibilidad de practicar
transfusiones en esta clase de enfermos. La primera de Sherman, (Am. J. M.
Sc. 188: 487, 1934) que refiere tres casos, a dos de los cuales se les practicó
transfusiones de sangre sin ninguna reacción. La segunda de Wheeler, GaUagher
y Stuart, quienes lograron glasificar un enfermo de autohemaglutinación, y
praciicaron una transfusión con éxito con sangre de un donador perteneciente
al mismo grupo que el enfermo, cuyos glóbulos eran fuertemente aglutinados
por el suero del paciente 1L22°.

Glóbulos blarncos.-En ninguno de los casos enéontrados descritos se ~abla
de aglutinación para los glóbulos blancos, o de difiQultad en su numeración,
Sin embargo Aubertin, señal~ el hecho de que los grumos de eritrocitos puedall
englabarglóbulas blancos falseando las numeraciones de leucocitos. En el curs()
de las observaciones que seguí no encontré ninguna dificultad en la numeracióll
de los glóbulos blancos.

Plaquetais.-No se sabe si siempre que ha.y aglutinación de los hematíes la
hay de las plaquetas. En un caso relatado por Benhamou la autoaglutinacióll
de las plaquetas observada en el curso de su numeración, precedió, coexistió y
siguió, a la autoaglutinación de los hematíes. Dicha aglutinación persistía aun
calentando el líquido 3,.55°.

Brulé describe un caso de autoaglutinación de los hematíes, sin autoaglu-
tinación de las plaquetas. Aubertin, sólo se refiere, en uno de sus enfermos,
al escaso número de plaquetas.

-
En dos de los casos que presento, los nÚmeros 4 y 5, se encontró un número

normal de plaquetas libres.
Resistencia globulair'.-La resistencia globular en estos enfermases variable.

En los ca~os de Benhamou y Aubertin, era normal. En otro caso (Prensa
Médica de 1938, pág. 1805) la resistencia globular estaba disminuída.

Proteína-s.-Algunas autores han señalado alteraciones en el contenido de
proteínas sanguíneas, como acompañante o determinante de la autohemagluti-
nación. Así Reimann, señala la hiperproteinemia (" aumento de las globulinas
y del fibrinógeno") como causa de autohemaglutinación en un caso de mieloma

. descrito pDr él. Benhamou y Nouchy en su observación señalan que el fenó-

meno autohemaglutinación estuvo presente cuando las albúminas totales en la
sangre alcanzaban 5.4% (serina 1.8 grs. globulina 3.6 grs. Relación ser in a glo-
bulina 0.50). Tres meses después cuando la autohemaglutinación había des-
aparecido, la dosificación de albúminas daba 7.2 grs. % (serina 3.6 grs. glo-
bulina 3.6 grs. relación serina globulina 1). y deducen que la autohemagluti.
nación y las alteraciones de las proteínas sanguíneas son o parecen ser para-
lelas, y señalan que las alteraciones del equilibrio serina-globnlina son frecuen-
tes en la tripanosomiasis africana en la que se encuentra frecuentemente auto-
hemaglutinación.

Acción de la tem,peratllra.-Los autores están de acuerdo en la acción dp
la temperatura sobre la autohemaglutinación. Esto ha dado fundmuento a
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teorías que tratan de explicar el fenómeno, y que estudiaré más adelante. El
suero autoaglutinante, en frío, es menos aglutinante al estado fresco que des
pués de calentado a 60°, pero su acción desaparece después de 24 horas a 37°.
Neuda deduce que la autohemaglutinación depende no solamente de la presen-
cia de autoaglutininas en el suero, sino también de la estructura de este suero
cuya inactivación a 60° sería favorable, y la conservación por el contrario des-
favorable a la autohemaglutinación. En el suero inactivado '(prIvado de la'
substancia termolábil, antagonista de la aglutinación, segÚn el autor), los glóbu-
los conservan sus dimensiones y su forma como en las emulsiones de colesterina,
mientras que en los sueros conservados a 37° así como con sueros con exceso
de lecitina, los glóbulos se muestran pequeños y deformados; concluye de ésto,
que la relación entre la colesterina y la lecitina está modificada por la inactiva-
ción a 60° en favor de la colestrina y por la conservación a 37° en favor de la
lecitina.

Estamos estudiando un fenómeno de aglutinación que se produce" in-vitro",
entre elementos de una misma sangre. Si se manifestara" in-vivo ", lógica-
mente produciría trastornos incompatibles con la vida. Una de las' diferencia¡;:
que más saltan a la vista, de las condiciones en que se encuentra la sangre en
uno y otro caso, es la diferencia de temperatura. De este modo es lógico pensar
que a la temperatur¡¡, de 37° no debería producirse el fenómeno si sólo fuera, la
temperatura la que interviniera en su producción. Sin embargo, pude encon-
trar grandes diferencias entre las temperaturas señaladas por los autores a las
cuales no se produce la autohemaglutinación; alg'unas de las señaladas y otras
de las observadas por mí, pasaban de 37°.

Reversibilidad.-En el caso de Benhamou el fenómeno persistía a 37° des-
apareciendo al calentar las soluciones o preparaciones a 40-45° y no se repro-
ducía al enfriar de nuevo la dilución ya calentada. Clouh y Richter, relatan
un caso en que el fenómeno persistía aun con un calentamiento a, 60°, pero
desaparecía a los 65°. En un caso de Rist, a 37° no se disociaban los grumos.
En el caso de Sherman la temperatura a la que no se producía la autoagluti-
nación se encontraba entre 30 y 31.5°, En el caso de Wheeler a 37°. En las
observaciones números 2 y 4, a 40° todavía se manifestaba. el fenómeno, mientras
que en la nÚmero 5, a esa temperatura era posible hacer numeración gIobular
sin autoaglutinación. En la observación nÚmero 9 a37° persistía la autohema-
glutinación que desaparecía a 40°.

Es decir, que la autohemaglutinación puede ~anifestarse o desaparecer a
diferentes temperaturas y que hay un punto crítico variable por debajo del cual
el fenómeno aparece y por encima del cual desaparece, Y ésto nos conduce al
Estudio de lareversibilidad del fenómeno, es decir, la posibilidad de hacer apa-
recer o desaparecer la autohemaglutinación cambiando las temperaturas a que
se trabaja. Tampoco en esto hay un acuerdo completo entre los autores. En
el caso de Benhamou la autohemaglutin~dón no se reproducía a la temperatura
ambiente cuando las preparaciones habían sido calentadas a40-4?0 ipero fuera

de esa observación todos los demás /:tutores están de acuerdo en que desaparecido
pl fenómeno por la, elevación de la temperahira reaparece al descender ésta por
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debajo del punto crítico a qU{\nos referíamos anteriormente, y viceversa, y esto
tantas veces como se desee.

La acción de la elevación de la temperatura se observa de varios modos:
l?-En una simple investigación de autohemaglutinación se puede, una vez
producida ésta, elevar la de las preparaciones, o mejor, de las diluciones por
medio de la estufa hasta el grado necesario para hacer desaparecer la agluti-
nación; 2?-En la práctica de las numeraciones, calentando todo el material
necesario (soluciones, pipetas, hematímetro, et.c.); trabajando rápidamente,
tanto más cuanto niás baja sea la temperatura ambiente, se evita la auto-
hemaglutinación que se produciría al enfriarse la solución, por debajo del punto
crítico.

Casos descr'itos.-El primer caso descrito por Hayem, fué en una cirro~iB
hepática, hipertrófica 'con ictericia. Posteriormente ha sido descrita en las si
guientes afecciones: cirrosis hipertrófica del hígado con ictericia; ictericias
hemollticas; tripanosomiasis africana; paludismo sin cirrosis ni ictericia, COl'
o sin esplenomegalia, con o sin hepatomegalia, con un grado mayor o menor dp
anemia; fiebre recurrente; espirilosis experimental; sífilis; diversas clases de
anemia, leucemia mieioide; pneumonía; intoxicación por hidrocarburos; pru-
rito senil; mieloma múltiple; kala-azar; mononucleosis infecciosa; hemoglobi-
nUl'ia paroxística; agranulocitosis ; pÚrpuras, etc.

Casi todos los autores están de aeuerdo en que el fenómeno se presenta con
más frecuencia en las ictericias hemolíticas adquiridas, en afecciones hepáticas
o esplénicas, acompañadas o no de ictericia. Sin embargo, Rist, insiste en que
en ninguno de sus dos enfermos encontró trastornos hepáticos. En la tripa-
nosomiasis afrieana (enfermedad del sueño), es tan frecuente que constituye
casi un signo revelador. En las demás afecciones como se sabe, no es constante,
dpareciendo esporádicamente bajo condiciones aun no aclaradas; ya vimos la
im'portancia que algunos autores pretenden concederle a la alteración de las
proteínas sanguíneas y de la relación serina-globulina, pero es sabido que gran-
des alteraciones en los prótidos sanguíneos generalmente no se acompañan de
autohem'agl u tinación.

Gr'ttpos sanguíneos.-Respeeto al grupo. sanguíneo a que pertenecen, los eJ'.
fermos de autohemaglutinación, solamente encontramos en la literatura consul.
tada cuatro clasificados, tres de los cuales pertenecían al grupo dos y uno al
grupo tres ; diez de los enfermos que observé fueron clasificados, cuatro de los
cuales pertenecían al grupo II, tres al grupo III, tres al grupo IV, y ninguno
al grupo 1.

La ausencia de casos de aglutinación en individuos del grupo I, es intere-
sante porque es sabido que éstos son los únicos que no poseen isoaglutininas,
y parecería que hubiera una relación estrecha entre iso y autoaglutininas, siendo

indispensable la presencia de las primeras para que las segundas se manifiesten.
Algunas veces al clasificar estos enfermos puede creerse que sus glóbulos

pertenecen a un grupo sanguíneo y su suero a otro. Tal es el caso a que se
hizo referencia en la página 11. En efecto, los glóbulos casi siempre son
aglutinados por los sueros de íos diferentes grupos. De este modo la sangre es
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entre los receptores universales (grupo I); pero ei suero aglutina
ulos de todos los grupos-; actuando así cOmO los sueros del grupo IV

la diferencia que aglutina también los glóbulos del grupo IV. .

SexO', eda,d y r'aza.-La autoaglutinación ha sido observada tanto en hombres
como en miUjeres y a diferentes edades. Yo presento una observación (la nú-
mero 2) de una niña de diez años; el mayor de los enfermos estudiados (nú.-
mero 10) tenía 67 años, el mayor númer:o de casos se presentó en la edad media
de la vida.

La raza no parece influír sobre el fenómeno de la autoaglutinación. Según
Aubertin sería más frecuente en la raza negra. Esto se debe seguramente a la
frecuencia de la autoaglutinación en la enfermedad del sueño, que como se sabe
es más común entre los negros africanos.

PrO'nós,ticO'.-Aubertin pretendía conceder a la autoaglutinación un gran
valor pronóstico, afirmando que se presentaba en casos de gravedad extrema.
Se ha visto que en realidad coexiste con afecciones graves como púrpura, agra-
nulocitosis, leucemia, etc., pero también ha sido descrita en afecciones benignas
como el caso descrito por Rist, de prurito senil. Yo he tenido oportunidad. de
encontrar autoaglutinación en casos de abscesos agudos paludismos crónicos,

\¡.
,

"arterioesclerosis, etc., lo que parece contrario a la opinión de Aubertin.
Du,ración del fenómenO'.--La autoaglutinación de los hematíes parece ser un

fenómeno pasajero. El caso descrito por E. Debenedetti, observado seis años
después, presentaba todavía el fenómeno. Pero la mayoría de los casos segui-
dos con el fin de precisar su duración inclinan a pensar que no se trata de
un fenómeno de origen congénito y que, por lo general, es pasajero y de dura-
ción 'variable. El caso descrito por Benhamou y Nouchi observado antes de
presentar autoaglutinación y seguido hasta que ésta desapareció, duró treF'
meses; un caso similar observado por mí (el número 2) tuvo una duración de
diez días. Los demás casos observados 'variaron de cuatro días a cuatro meses
y medio; en, une! de ellos (número 10) el enfermo murió a los diez y siete días,

presentando aun autohemaglutinación que fué comprobada en el suero, post-
mortem.

Autohenwglttf'inación, fenómenO' farniliar.-Debenedetti (Prensa Médica,
1929) ha sido el primero y según parece el único en señalar el fenómeno de
autohemaglutinación familiar. La observación que presenta es la de dos her-
m,anos, uno de los cuales sufría de ictericia hemolítica con -hepato-esplenomegalia
y el otro, menor, sin haber tenido l1l1nca ictericia, presentabaesplenomegalia;
ambos mostraron autohemaglutinación.

Posteriormente otros autores han estudiado a los parientes más cercanos
de los enfermos que presentaban autohemaglutinación sin llegar a encontrar
en los padres, hermanos o hijos otro caso familiar. Yo no tuve oportunidad
de comprobar ningún caso de éstos. El caso descrito por Debenedetti parece
ser una coincidencia rara, muy probablemente relacioIJ-ada con la esplenome-
galia de ambos hermianos que seguramente era causada por una misma afección.

ÁutO'hemaglutinación-psettdoaglutinación. - Algunos autores, entre ellos
Lattes, han pretendido ver en la autohemaglutinación una exageración del fenó-

f;
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meno de pseudoaglutinación (formación de pilas de monedas). Este autor basa
sus afirmacionés en que la lecitina tiene acción sobre ambos fenómenos, y en
que la aglutinación como la pseudoaglutinación no pueden absorberse. Sin
embargo, parece perfectamente demostrado que hay independencia entre estos
dos fenómenos. La pseudoaglutinación que va siempre a la par de la sedimen-
tación es com.pletamente suprimida por la adición de lecitina a los sueros, segÚn
se hizo ver anteriormente; en cambio, E. Debenedetti y V. Debenedetti en los
dos casos de autohemaglutinación que describen, demostraron que el fenómeno
no era influí do de ninguna manera por la lecitina, y Belk en 1935, refiriéndose

a un caso similar manifiesta que no fué alterado por la lecitina. La temperatura

que tiene influencia tan marcada sobre la autohemaglutinación, haciéndola des-

aparecer cuando ~lcanza 37 grados más o menos, parece, por el contrario, favo-

recer la formación de pilas de monedas.

La pseudoaglutinación es anulada por la dilución del suero; ya se des-

cribió, por el contrario, que una de las maneras de hacer más aparente la auto-

hemaglutinación es adicionar al suero varias veces su volumen de suero fisiológico.

El envejecimiento de los sueros no calentados a la temperatura ordinaria,

los priva del poder pseudoaglutinante. En cambio, el envejecimiento de los

sueros autoaglutinantes, les refuerza su 'poder.

Otro (le los argumentos en que se basan para afirmar la similitud de fenó-

menos de pseudo y autoaglutinación es el hecho de que ninguno de los dos sea

absorbido, entendiendo por ésto la propiedad que tienen los glóbulos una vez

aglutinados de sustraer al suero su poder aglutinante y reintegrar a una solu-

ción, o al mismo suero, valiéndose de ciertos artificios de técnica, tal propiedad

o la substancia aglutinante que le habían substraído. Realmente la pseudoaglu-

tinación no puede ser absorbida, pero el aislamiento de las autoaglutininas se

ha realizado varias veces.

Con la técnica de I.1andsteiner se puede separar las aglutininas de un suero,

es decir se puede absorberlas. Esta técnica consiste en hacer actuar sobre el

suero una cierta cantidad de glóbulos rojos, de preferencia lavados; mantener

esta mezcla durante cierto tiempo a 0°; centrifugar en tubo rodeado de hielo

machacado y separar el suero rápidamente a esta temperatura. Este suero ha

perdido su poder aglutinante. ~ustituyendo el suero por una cantidad igual

de solución' salina isotónica y llevando esta nueva mezcla a 37° durante media

hora, una vez separado el suero fisiológico después de haber centrifugado en

tubo rodeado de agua a 37°, se observa que el suero fisiológico ha adquirido la

propiedad aglutinante frente a esos u otros glóbulos con igual intensidad, más

o menos, que el suero humano original.

Autohema:glutinación-Sedimentación.-Ya vimos que la sedimentación guar-

da cierto paralelismo con la pseudoaglutinación. De modo que la sedimentación

1 0'-- ""'O'-'~
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no se debe a la presencia de aglutininas. I,as bajas temperaturas refuerzan

la acción de las aglutininas, mientras que la sedimentación es favorecida por

las temperaturas altas. Después de absorción de las aglutininas a 0° la sedi-

mentación permanece igual. Parece por consiguiente tratarse de dos fenómenos

independientes.

A utohern.a,glutinación-I soa,gltttinación- H et cr'oaglutina.ción.- Por lo expuesto

anteriormente nos damos cuenta de que existe una gran similitud entre estos tres

fenómenos; por su poder" aglomerante" la autohemaglutinación se aproxima

a los otros fenómenos de aglutinación.

Thiodet Riviere, dicen "hay una diferencia que hacer entre isoaglutininas
y autoaglutininas; las prim.eras parecen ser Únicamente globulares, y las segundas

plasmáticas." Se sabe que por el contrario, ambas parecen ser plasmáticas

aunque necesitan de un factor globular, Único o no, llamado aglutinógeno.

Las Garacterísticas de una verdadera aglutinina son: primero la especifici-

dad; segundo la propiedad de ser específicamente absorbida 'por los glóbulos

rojos correspondientes y ser secundariamente separable.

Algunas veces las autoaglutininas actÚan de la misma manera que las iso-

aglutininas y las heteroaglutininas. El envejecimiento no afecta a ninguna de

las tres, lo mismo que la lecitina; la concentración de autoaglutihinas es en

general muy elevada, lo que es frecuente en las otras; las autoaglutininas coexis-

ten con fuertes concentraciones de isoaglutininas; las tres pu~den ser aisladas.

Las autoaglutininas son much? más activas a bajas temperaturas que las

otras dos, pero éstas, siendo activas aun a 37°, aumentan su poder conforme

baja la temperatura. E. Debenedetti con ayuda de algÚn artificio de técnica ha

demostrado que la isoaglutinación puede ser reversible a 37° y que aun en los

casos en que no' lo es desde el principio, se puede encontrar una ciertadilúcióD

del suero que permite la reversibilidad. Para la autoaglutinación lo mismo que

pafa la iso y la heteroaglutinación, el título de un suero es más elevado a 0°
que a la temperatura ambiente; y cuanto más fuerte es la titulación de un suero,

más elevada es la temperatura a la cual todavía es activo J; viceversa. Y así

el parecido entre estos fenómenos se acentÚa faltando Únicamente a la auto-

hemaglutinación la especificidad para asimilado completamente a las otras

aglutinaciones. Pero en la observación de \Vheeler, Gallagher y Stuart, se se-

ñala "aunque la autoaglutinación actÚa sobre los glóbulos. de todos los grupos
y es generalmente considerada no específica, las cualidades específicas, en este

caso fueron dem.ostradas 'Por la absorción." ~jl suero del paciente en una dilu-

ción 1:5 fué absorbida a dos grados, tres veces sucesivas con eritrocitos del
propio ehfermo, de los grupos n, nI y IV, de conejo y de oveja y después

probados a 2° como se demuestra en el cuadro siguiente:



"En algunos casos las aglutininas no fueron completamente separadas, pero
en todos los casos titulados después de absorción, las titulaciones fueron más
bajas para los propios glóbulos usados en la absorción. Las autoaglutininas
para los propios glóbulos del paciente fueron completamente separadas después
de tres absorciones; sin embargo, el suero contenía aglutininas frías para. glóbu-
los humanos, de los grupos III y IV, oveja y conejo y además en una débil
cantidad para otros glóbulos del mismo grupo que el del enfermo (grupo II).
Suero salino que substituyó al suero del enfermo en la prueba de Landsteiner,
a 50°, preparado en esta forma con glóbulos del propio enfermo, glóbulos II, III
y IV, de conejo y de oveja, fué probad{) a 2° con los resultados obtenidos según
el cuadro. Todos los líquidos de lavado aglutinaron los glóbulos con los que
fueron probados y los títulos de dilución en que se manifestaban. activos fueron
muy parecidos ante un tipo particular de glóbulos sin tomar en cuenta aquello!"
con los cuales se obtuvo el lavado. Las soluciones de lavado no presentaron
ninguna especificidad y aun aglutinaron eritrocitos de conejo y oveja." ';'1~
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SEGUNDA PARTE

La autohemaglutinación, diferenciada ya de la pseudoaglutinación y sepa-
rada únicamente por una inespecificidad dudosa de la iso y heteroaglutinación,
toca muy de cerca los problemas de inmunidad-aglutinación. "Hay una resis-
tencia considerable a la idea de que un sujeto pueda desarrollar una aglu-
tinina contra sus propios glóbulos." Sin embargo, ya Landsteiner había seña-
lado en el suero humano normal la existencia de lo que él llamó" aglutinina
fría nOflU!al"; es un!} aglutinina que no se manifiesta normalmente en el indi-
viduo, ni aun en las pruebas corrientes de laboratorio, y que aparece única-
mente cuando las experiencias se realizan por debajo de 50.

Y ~ hemos visto que el fenómeno de autoaglutinación está muy generalizado
en la naturaleza, y que a bajas temperaturas, Landsteiner la había observaoo
en el Gonejo y ,la gallina. Algunos opinan que la autohemaglutinación como
fenómeno aparente no es sino el resultado del aumento, debido a causas que
analizaré después, de la potencia de esta ag~utinina fría normal de Landsteiner,
que por su alta concentración manifiesta su aQción ya no sólo a las bajas tem-
peraturas artificiales, sino 8. las temperaturas corrientes de laboratorio y algunas
veces atIn a 370.

A esta aglutinina diferente, o a este nuevo aS'pecto de la auto-aglutinación,
es a lo que algunos autores llaman" aglutinina fría patológica." H:irzfeld re-
fiiriéndose ~l asunto señala que las autoaglutininas difieren de las iso y hetero-
aglutininas en que aglutinan sólo a temperaturas bajas. Este autor propuso
el término" am¡plitud térmica" para señalar las diferencias de temperatura
entre las cuales manifiesta su aQción una aglutinina dada, y señaló una amplitud
térmica de 00 á 4010para las iso y heteroaglutininas, y una de 00 á 50 para las
autoaglutininas.

Este mismo autor buscando si existen grupos sanguíneos en 'el caballo.
encontró que el suero de ciertos caballos puede aglutinar a los hematíes dé otros
entre 100 y 20°, lo que no se manifiesta a 370. Estas isoaglutininas se com-
portarían como la autoaglutinina fría patológica, activa aun a 20,0.

Un suero normal privado de sus aglutininas por medio de la absorción a una
temperatura de 370 con los hematíes de una especie diferente (heteroaglutini-
nas), pierde sus propiedades aglutinantes a esa temperatura pero queda capaz

de aglutinarlos a una temperatura inferior a 370, y así sucesivamente, encon-
trando un escalonamiento de temperaturas a las cuales todavía se manifiesta
poder aglutinante del suero; la suma de las temperaturas, viene a constituir

la amplitud térmica. Haciendo actuar un suero a 00 sobre hematíes de otro
grupo se le priva de todas sus aglutininas, tanto las que actúan en frío como
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en caliente, de manera que el poder aglutinante de un suero representa la. sumá
de todas sus cualidades aglutinantes a las diferentes temperaturas partiendo
de O°.

La amplitud térmi(ja en lo que se refiere a la aütohem:aglutinación es para
el caballo.y el conejo de 0° á 4 °.

Belk admite como razonable la suposición de que las aglutininas patológicas
frías son realmente las aglutininas frías normales de Landsteiner aumentadas
en su poder, y hace notar que la autohemaglutinación se manifiesta sobre todo
en enferll1iedades hemolizantes. Sugiere q\le algún producto de la destruccióp
globular adÚa como estimulante (antígeno). Este tendría la propiedad de
fa,vorecer la producción o el aumento de aglutininas polivalentes, es decir, aglu-
tininas que manifestarían su acción (jontra los glóbulos del 12ropio individuo,
de los de la m~sma especie, de especies diferentes, y com'o en el caso descrito
por E. Debenedetti (jontra cuerpos extraños tales como corpúsculos de tinta
china, espermatozoides, etc. La producción de anticuerpos heterogéneos por un
sólo estímulo ha sido señalada. Deicher encontró aglutininas para la oveja,
el caballo, conejo, cerdo, y glóbulos rojos de buey, en 90 de 102 seres human08
inyectados anteriormente con suero de (jaballo, y algunos (jon suero de oveja.
Estas aglutininas fueron específicamente absorbidas.

"Así, la producción de varios í}nticuerpos específicos podría atribuirse a
un estímulo (antígeno) único; y la especificidad, de los diferentes anticuerpos
producidos, a la acción anterior de antígenos específicos 01a una tendencia natu-
ral a la producción de anticuerpos específicos contra determinada clase de
elell!-entos. Así los hallazgos del presente estudio sugieren la posibilidad de qúe
exista un agente desconocido que estimula al org"anismo no específicamentei hacia
llna excesiva y aparentemente inútil producción de anticuerpos."

La autoaglutinación forrnJa parte, junto con los demás fenómenos de aglu-
tinación, de los llamados" fenómenos de aglomeración." "Es probable que
en la verdadera aglutinación, una de las fases del proceso puede ser inespecífica.
Esta fase no eS'pecífica, estaría representada por la propiedadagIomeramte."
Lattes demostró, en el proceso de isoaglutinación, además del factor específico,
un factor no específico, lo cual aproxima aun más la isoaglutinación de la auto-
hemagl u tinación.

Encontrándose la autoaglutinación muy frecuentemente en afecciones hemo-
lizantes, (ictericias hemolíticas, infecciones de estreptococo hernJolítico', etc.) y
siendo considerada la autohemaglutinación por Guillain y 'froisier como la pri-
mera fase de la autolisis, se ha in'vestigado frecuentemente la presencia de
hemolisinas en los sueros de enfermos autoaglutinantes. En ninguno de los casos
se encontró hemolisinas y la resistenc~a globular ha sido señalada normal en
algunos casos, ligeramente disminuída en otros.

Tendremos ocasión de considerar más adelante las causas probables que
explican la presencia de autoaglutininas en los casos que han sido observados
por mí.
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A.-OBSERV ACIONES (*)

Observación Número 1.

J. P. C., de 36 años. Originario de la ciudad de Guatemala,
el Puerto de San José. Ingresó al Primer SerYicio de Medicina
del Hospital General, el 16 de Enero de 1941.

Histor'ia.-Hacía 3 días, después de epistaxis abundante, hahía tenido me-
lena; al mismo tiempo aparecieron petequias diseminadas en todo el cuerpo.
Se quejaba de cefalea y anorexia, y había experimentado escalofríos seguidos
d~ fiebre.

Antecedentes.-Palúdico antiguo, tuvo
1926, seguido de tratamiento incompleto.
(hacía 9 meses).

Examen.-Al exam,>ense encontró fiebre de 39° ; piel y mucosas pálidas con
petequias diseminadas en todo el cuerpo. Epigastrio e hipocondrios dÜ'lorosos
a la palpación. Esplenom.egalia¡ de grado II y hepatomegalia del mismo grado.

Exámenes cornplementarios.-El 16 de Enero de 1941, hemoglobina 60%,
Glóbulos rojos: 2.990,000 por mmB. investigación de hematozoario: negativa.
Prueba de Dukes: 22'; tiempo de coaguluación en la lámina, 12'. Prueba del
lazo: negativa.

EVolu-Gt~ón.-Se combatió el estado hemorrágiparo del paciente con inyec-
ciones de rojo congo y de vitamina C. El paludismo sospechado ccn atebrina.
La fiebre desllpareció y no se produjeron nuevas hemorragias ni aparecieron
nuevas petequias. El estado general mejoró.

Cuatro días después de su ingreso .al practicarse una numeración de glóbu-
los rojos en el laboratorio del Hospital, se observó" auto aglutinación de los
hematíes" que impidió la numeración.

Un intento de numeración de plaquetas en el laboratorio de la Facultad
,

de Ciencias Naturales y Farmacia, fracasó por" autoaglutinación que im'pedía
la num>eración de las plaquetas:"

En el laboratorio del Departamento Infantil del Hospital, pude practicar
entonces las siguientes pruebas:

residente en
de Hombres

un accidente primario de lúes en
Padeció de ictericia re<¿iéntemente

.(*) En el desarrollO' de estas O'bservaciO'nes al referirnO's a numeraciO'nes glO'bulares, así

cO'mO' a aglutinación, autO'aglutinación O' autO'hemaglutinación, expresamO's la nume-
ración de lO's eritrO'citO's y nO's referimos a la aglutinación de 10'13glóbulO's rO'jos de
la sangre estudiada. TO'dO's lO's trabajO's, mientras nO' se especifique lO' cO'ntrariO',
fuerO'n hechos 'a la temperatura del laboratoriO'.
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l?-Sangre del enfermo extraída por punción venosa o digital, sin anti-
coagulante, se aglutinaba espontáneamente a la temperatura ambiente, formando
pequeños grumos, eS'pecie de polvo de ladrillo de pequeño tamaño que se pre-
cipítaba en el fondo del recipiente.

2?-La sangre del enfermo extraída por punción venosa o digital, habiendo
previamente dépositado substancias anticoagulantes en el sitio de la punción
(citrato de so0.io al 10%, etc.) y recogida inmediatamente después en un reci-
piente que contuviera la misma solución, o en el cuerpo anticoagulante, sufría
el mismo fenómeno de aglutinación, con la diferencia de que no habiendo coagu,
lación, los grumos formados por los eritrocitos sedimentaban con mucha rapidez.

3?-El suero del enfermo extraído después de coagulación a la tempera-
tura ambiente, y el plasma obtenido por medio de la adición de citrato de sodio
a la sangre seguida de centrifugación, en contacto con la sangre total del enfermo
a diferentes diluciones, y con sangre d~ personas pertenecientes al IV grupo
de los donadores universales, provocaron la aglutinación de los glóbulos rojos
cualquiera que fuera la proporción en que se hiciera la mezcla.

El tratamiento se continuó con la administración de vitamina K y bilis
desecada, al mismo tiempo que se inyectaba extracto de hígado.

El 2 de F,ebrero el enfermo principió con tos acompañada de expectoración
heroorrágica, fiebre de 38.5°, vómitos, decaimiento e insomnio. Al examen se
encontraron signos de condensación pulmonar en la base derecha, lo que se
confirmó al examen ri!diológico. Se diagnosticó Pneumonía lobular aguda y
se instituyó un tratamiento adecuado.

El 7 de Febrero, el estado general era mvy malo y a pesar de la incom-
patibilidad demostrada" in-vitro" para la sangre de los donadores universales
(grupo IV), decidimos practicar una transfusión con la vigilancia y el cuidad0
que el caso requería.

Tmnsfusión.-300 c. c. de sangre del grupo IV, incoagulable, mediante
la adición de cítrato de sodiQ en solución al 3.8% (0.40 grs. de citrato de sodio
para cada 100 c. c. de sangre), mezclada a 200 c. c. de solución salina, normal.
La transfusión se hizo gota a gota XL por minuto con 'vigilancia continua del
enfermo. Cuando habían sido inyectados 300 c. c. de la mezcla, el pulso era
de 140 por minuto y la tem'peratura permaneció elevada. La duración total fué
aproximadamente 5 horas y no hubo ninguna reacción anormal.

El 11 de Febrero, lit fiebre desapareció, en crisis, pero el estado general era
siempre malo.

Segunda transfu,~ión.-El 12 de Febrero se procedió a una segunda trans-
fusión con sangre del grupo IV al cual aglutinaba, lo mismo que la primera vez,
de manera clara. Se inyectaron 125 c. c. de sangre citratada mezclada a 100 c. c.
de suero salino normal. Se inició la transfusión con sangre pura durante 15
minutos a razón de XXX gotas por minuto. Después se principió a inyectar
la mezcla de sangre-suero fisiológico, y pocos minutos después el enfermo se
sintió molesto, el pulso se aceleró y debilitó por lo que se inyectaron analépticos.
Poco después el enfermo experimentó un violento escalofrío y la temperatura
se elevó 2°. Tres horas después de iniciada la transfusión, fué suspendida

"~.,;~-~ ,."..;,'

-,~,,-~~

i .
¡

~\.-í
":!,

t.:,.~



,-:---+--- -- -

-26-

por la fuerte reacción, cuando habían pasado 125 c. c. de sangre y 100 é. c.
de suero fisiológico. Por la tarde de ese mismo día el @fermo se había nor-
malizado, y el malestar, la sensación de frío y la fiebre, habían desaparecido.

Después el estado general del enfermo mejoró notablemente continuando
bajo un tratamiento reconstituyente.

-EllO de M1arzo, el enfermo salió del Hospital sin haberse estudiado si el
cuadro sanguíneo cambió, y si aún persistía la autohemaglutinación.

Observación Número 2.

D. G., de 10 años. Originaria de Santa Rosa de Lima, residente en Oratorio.
Ingresó al Servicio de Medicina de Niñas el 7 dé Octubre de 1941.

-H istoria.-Quince días antes de su ingreso al Servicio, principió con frío
en las extremidades y diarrea acuosa, amarillenta y fétida. Había tenido fiebre
irregular, cefalea intensa, y escalofríos ligeros. -

Antecedentes.-Había padecido de fiebres irregulares que duraban 3 ó 4
días y que se le repetían cada 2, ó 3 meses, acompañadas de vómitos y diarreas.
Padeció de otitis media supurada, bilateral.

Exam.en.-La enferma ingresó mal nutrida, con fiebre. La piel y las mlUco-
sas eran pálidas. La lengua muy seca" tostada. "

El abdomen dolorcso a la palpación. ~-Iepa.tomegalia de grado n y esple-
nomegalia de grado nI.

Diagnóstic:o.-Fiebre tifoidea.
Exámenes complem.entarios.-Investigación de hematozoario: negativa.
Reacción de Widal.-Positi'va (fuertemente) el ¡o de Octubre.
Numeración de glóbulos rojos.-1.230,QOO por n~m3. e115 de Octubre.
Numeración de glóbulos blancos.-2,500 por mm,3.
Evol1tción.-Después de un tratamiento higiénieo-dietético seguido en el

Servicio, el 18 de Octubre, la fi.ebre que se había mantenido en meseta alrededor
de 40°, cayó en lisis hasta desaparecer el 22 de Octubre.

El 15 de Octubre al practicar una numeración de glóbulos rojos se observó
la autoaglutinación. Practiqué entonces las siguientes pruebas:

1\'-Sangre obtenida del dedo, pura, no calentada, autoaglutinó clara. y
rápidamente.

2<i-Sangre del dedo mezclada con solución decitrato de sodjo al 3.8% a

la temperatura del laboratorio presentó débil y tardía. autoag'lutinación; con
sangre venosa y siempre con la solución de

-

citrato de sodio en proporción 5 :1,
la aglutinación fué clara.

3<i-Sangre venosa COn citrato de sodio al 3.8% calentado inmediatamente

antes de usarlo a 40° y en proporción 5 :1 presentó ag'lutinación.
4?-Sangre venosa recogida. sobre citrato al 3.8% a la temperatura dellabo-

ratorio, se aglutinó claramente; calentada esta mezcla a 40° presentó todavía
la aglutinación. Elevada la temperatura a 60°, la preparación sufrió la
hemolisis. -
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5Q-Una prueba de numeración globular efectuada con ellíquid'o de Hayem,
caliente a 40°, usando todo el material calentado a esa temperatura y a una
dilución al 1 :200, permitió hacer la numeració:\l, pues no hubo aglutinación.

20 de Octubre.-Se con~probó la persistencia de la autoaglutinación.
21 de Octubre.-Trabajando con suero de la enferma de 24 horas, dejado

las 24 horas en. contacto de los propios glóbulos rojos autoaglutinados y des-
pués separado en frío, hice las siguientes pruebas:

lQ-Suero + glóbulos del grupo 1 a diferentes diluciones en suero fisio-
lógico = aglutinó.

2Q-Suero + glóbulos del grupo II a diferentes diluciones .en suero fisio-
lógico = aglutinó.

3Q-Suero + glóbulos del grupo IV a diferentes diluciones en suero fisio-
lógico = no aglutinó a, ninguna.

4Q-Suero + glóbulos del grupo IV de otro individuo difeJ.'ente al probado
anteriormente = no los aglutinó.

De estas experiencias concluímos que aunque los glóbulos de la enferma
se autoaglutinaran y fueran aglutinados por los sueros de prueba II y lII,
podíamos suponer. que la enferma pertenecía al grupo IV, con autoaglutinación,
cuyas autoaglutininas habían sido absorbidas por el contacto prolongado con
sus propios glóbulos a baja temperatura. .

23 d,e Octubre.--La com'probación de la autohemaglutinación dem,Ostró que
el fenómeno se manifestaba muy débil y tardíamente a fuertes diluciones en
suero fisiológico, y que su observación era únicamente posible mediante el mi-
croscopio.

Un intento de numeración con el líquido de Hayem a la temperatura aIP-
biente y all :200 fracasó por autohemaglutinación.

Sangre venosa recogida sobre citrato de sodio al 3.8% en relación 5 :1, no

se aglutinó.

L'a sangre anterior no aglutinada, mezclada con los
III no se aglutinó. Esto comprobó la idea de que la
grupo IV.

25 de Octu,Me.-Una prueba
el suero de la enferma (receptor)
resultó compatible.

27 de Octubre.-La autohemaglutinación había desaparecido y sólo persistía
pseudoaglutinación.

29 de Octubre.-Se practicó una transfusión

anteriormente mencionado. Se inyectaron 150 c.
10 c. c. de una solución de citrato de sodio al 10%.
ninguna reacción en la enferma.

7 de N oviembre.-Persistía la
14 de N ovie¡nbre.~Persistía la

de alta.

sueros de prueba II y

enferma pertenecía al

de compatibilidad sanguínea practicada con
y los glóbulos de un donador del grupo IV,

con] a sangre del donador

c. de sangre citratada con
La transfusión no produjo

pseudoaglutinación únicamente.
pseudQagJtÜinación. La enferma, fué ,dada

",
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Observación Número 3.

lVr.P. Ch., de 37 años. Originario y residente en .Asunción Mita. Ingresó
al Primer Servicio de M,edicina de Homhres del Hospital San José, el 1Q

de Noviembre de 1941.
Historia.-Desde el mes de .Agosto padecía de "fiebres" cotidianas que se

repetían por tem'poradas de 8 días. Dichas fiebres eran precedidas de escalofríos
violentos y terminaban con sud ación abundante; se acompañaban de cefalea y
anoreXIa.

Antecedentes.-Había padecido mucho de "paludismo." Había tenido
ictericia en varias ocasiones. .Alcohólico moderado.

Exal'nen.-Muy mal nutrido; piel y mucosas pálidas. Conjuntivas sub-
ictéricas. Esplenom€galia grado lII.

Diagnóstico.-Paludismo crónico, brote agudo.
Exámenes complen~,entarios.--Numeración de glóbulos blancos: 4,600 por

mm3. Hemoglohina 50%.

El 14 de Noviembre al practicar una. numeración de glóbulos rojos se com-
probó la autoaglutinación en la. pipeta de dilución. Llos exámenes practicados
y los resultados obtenidos fueron los siguientes:

1Q--Aglutinación espontánea de los glóbulos obtenidos por punción digital.
2Q-Aglutinación de la mezcla de sangre con suero fisiológico a difer~ntes

diluciones.
3Q-.Aglutinación de la mezcla de sangre con citrato de sodio al 10%, :J

diferentes diluciones.
4Q-Aglutina.ción de la mezcla de la sangre con una solución de citrato de

sodio al 3.8% a diferentes diluciones.
5Q-.Autoaglutinación de la sangre obtenida por punción ven osa. sobre citra-

to al 3.8% en réla.ción 5 :1.
21 de No<viembre.-La autohemaglutinación fué comprobada con la sangre

pura y con las diluciones de sangre en suero fisiológico:

1Q--La sangre agregada a la solución de Hayem a diferentes diluciones
hasta 1 :100, autoaglutinaba.

2Q-La sangre más la. solución de Marcano a diferentes diluciones hasta

1 :100, autoaglutinaba.
3Q-Sangre más solución de citrato de sodio al 3.8% a diferentes diluciones,

aglutin~ha.
4Q-Si las diluciones con los líquidos de Ha,yem y Marcano se hacían a.l

1 :200, se podían hacer las numeraciones de glóbulos rojos ya que la aglutina.
ción. no se manifestaba 11esta dilución. La. numeración practicada dió 3.200.000
por mm3.

Dos días después el enfermo fué dado de alta sin haherse practicarlo con
su sangre, nuevos exámenes.
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Observación Número 4.

J. 1\'1.de 49 años. Originario de San Juan Sac., residente en Escuintla.
Ingresó el 4 de Febrero de 1942 al Ter<~er Servicio de Cirugía de H{ombres del
Hospital General.

Historia,.-Hacía un mes y medio que había padecido de accesos febriles
precedidos de escalofríos violentos y seguidos de sudación. Así estuvo durante
varios días al cabo de los cuales le pusieron inyecciones de "quinina" en las
regiones glúteas. Los accesos desapare(jieron pero 8 días después, dichas regio-
nes se pusier~n dolorosas y calientes.

Antecedentes.-Paludismo hacía 4 meses, por primera vez tratado con
"quinina."

.
Disentería. Mastoiditis (operado). Alcohólico crónico.

Examen.-Muy mal nutrido. Piel morena muy pigmentada. ES'plenome-
galia moderada. Abscesos calientes en ambas regiones glúteas. Curva febril
oscilante e intermitente entre 37° y 39.5°.

Diagnóstico.-Abscesos calientes de las regiones glúteas.
Exámenes c01'nplemental'ios.-Glóbulos blancGs: 9,400 por mm3. Hemoglo.

bina: 80%. Investigación de hematozoario: negativa.
.

LIi numeración de los glóbulos rojos no pudo hacerse por auto aglutinación
el 6 de Febrero.

E:xámenes practicados a la temperatura de laboratorio el 16 de Marzo, con
la sangre del enfermo:

l"-Sangre + suero fisiológico == autoaglutinación microscópica.
2Q-Sangre + solución de citrato de sodio al 3.8% = autoaglutinación.
3Q-Sangre + suero glucosado isotónico = autoaglutinación.
4"-Sangre + líquido de Hayem = autoatglutinación.
5Q-S~ngre + líquido de Marcano = autoaglutinación.

6"-Sangre + solución de Salicilato de sodio al 2% = no hay aglutinación
de los glóbulos rojos, ni aún microscópica.

7"-Pruebas de numeración de glóbulos rojos al 1 :200 :

a) Con el líquido de Hayem a la temperatura ambiente aglutinación

macroscópica y microscópica.
b) Con el líquido de Hayem a 40° = autoaglutinación.
e) Con líquido de Marcano = numeración posible: 3.400,000 por mm3.
d) Qon solución de salicilato de sodio al 2% = numeración posible en

el momento. Hubo hemolisis 4 horas después.

18 de Marzo.-Pruebas practicadas con plasma de 48 horas obtenido de
sangre citratada al 1:5 con solución de citrato de sodio al 3.8%:

1Q-Plasma + sangre pura del grupo XV = aglutinación.
2Q-Plasma + sangre del grupo IV diluída en suero fisiológico = aglu-

tinación.

l
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~ -
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Observación Número 5.

M. G.,
Guatemala,.
de 1942.

Historia.:-La enferma se quejaba de la aparición de una tumoración desde
hacía un mes en la región inguino-abdominal izquierda que había crecido poco
a poco, que era dolorosa, y le impedía la marcha. Había tenido fiebre y esca-
lofríos, cefalea, vómitos, anorexia y estreñimiento.,

Antecedente~,.-La enferma padeció de paludismo varias veces, y había teni-
do cólicos hepáticos.

Examem..-Presentaba en la región inguino-abdominal izquierda una ade
llitis aguda supurada que fué tratada con incisión y drenaje y luego con su!f¡¡. .

midoterapia, intensa durante 8 días.
Exámenes cQmrplc'mentarios.-Glóbulos blancos 9,600 por mm3. Hemoglo-

bina: 12.7 grs. % (79.~%). Glóbulos rojos,. imposibles de numerar porque
"la sangre de la paciente presenta autoaglutinación en frío, haciendo imposible
el recuento de glóbulos rojos."

Plaquetas: "normales."
Investigación de hematozoario: negativa.
Los exámenes practicados y sus resultados fueron los siguientes:
14 de Marzo.-Con la sangre del enfermo:
l?-Sangre + suero fisiológ'ico = no hubo aglutinación ni siquiera micros-

cópica.
2?-Sangre + solución .de citrato de sodio al 3.8%, = autoaglutinación.
3?-Sangre + suero glucosado isotónico = autoaglutinación.
4Q-Sangre + salicilato de sodio al 2% = no hubo aglutinación.

i 5?-Pruebas de numeración de glóbulos rojos en dilución al 1 :200 :

de 33 años. Originaria .de Escuintla, residente en la Ciudad de
Ingresó al Primer Servicio de Cirugía de Mujeres, el 6 de Marzo

a) Con líquido de Hayem a ]a temperatura ambiente = aglutinación.
b) Con líquido de Marcano a ]a temperatura ambiente = numeración

posible (3.660.000 por mm3.)
e) Con líquido de Hayem a 40° = numeración posib~e.
el) Con salicilato de sodio al 2% a la temperatura ambiente = nume-

ración posible.

6?-Plasma de 48 horas obtenido con sangre del enfermo citratada + glóbu-
los del grupo IV = aglutina.ción.

7?-MeZ'cla anterior + suero fisiológico = persistió la aglutinación.
8?-Mezcla anterior + saJicilato de sodio al 2% = desapareció completa-

mente la aglutinación.
9?-Suero del enfermo + sangre del grupo IV = aglutinación.
10?:-Mezcla anterior aglutinada + salicilato de sodio al 2% = desapareció

la aglutinación.
24 de Marrzo.-La autoagIutinación había desaparecido. La enferma fué

dada de alta.

I .
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Observación Número 6.

A. M., de 55 años. Originaria de San Juan Sac., residente en Palín. In-
gresó el 6 de Octubre de 1942 al Primer Servicio de Medicina de Mujeres del
Hospital General.

Historia,.-Hacía aproximadamente un año padecía de cefaleas especial-
mente matutinas; de vértigos cuando realizaba movimientos bruscos. De sensa-
ción de frío y adormecimiento en las extremidades.

Antecedentes.-Padeció de paludismo varias veces, los últimos accesos los
tuvo hace cerca de 7 años. Padeció también de cólicos hepáticos.

Examen.-Enferma desnutrida, pálida. La piel es seca y pigmentada. La
tensión sanguínea: 15/9.5; ligera taquicardia de 90 por minuto; vasos peri-
féricos endurecidos. Abdomen normal.

Dia,gnóstico.- Arterioescl erosis.
El 16 de Octubre al practicarse una numeración globular se comprobó la

autoaglutinación.
.

Los exámenes practicados con la sangre de la enferma JT sus resultados,
fueron los siguientes:

17 de Octl~bre:

lO-Sangre + citrato de sodio al 3.8% = aglutinación.
2?-Sangre + suero fisiológico = aglutinación.
3°-Sangre + suero glucosado isotónico = aglutinación.
4°-Sangre + solución de l\-farcano = aglutinación sólo visible

copio.
50-Sangre + líquido de Hayem = no hubo aglutinación.
6'L-~Pruebas de numeración en diluciones al 1 por 200:

al micros-

a.) Con líquido de Marcano = autoaglutinación muy ligera que per-
mitió la numeración.

b) Cen líquido de Hayem = numeración posible por falta de aglu-
tinación.

e) Con suero fisiológico = numeración posible.

22 de Octubre.-Trabajos realizados con suero de la enferma de 48 horas

de envejecimiento en la hielera, y con plasma obtenido de sangre citratada:

l'l-Suero + sangTe del grupo II = aglutinación.

2°-Suero + sangre del grupo III = aglutinación.
3°-Suero + sangre del grupO' IV = no hubo aglutinación.

4°-Plasma + sangre del grupo II = aglutinación.
50-Plasma + sangre del grupo III = aglutinación.

6°-Plasma + sangre del grupo IV = no hubo aglutinación.
7°-Las mezclas númeroS 1, 2, 4 y 5 + solución de salicilato

al 2% = no desapareció en ninguna la aglutinación.
de sodio
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SQ-L'as mezclas 3 y 6 + solución de salicilato de sodio al 2% = no su.
frieron ninguna transformación.

9Q-Sangre venosa recogida sobre una solución de citrato de sodio al
3.8% = se aglutinaba inmediatamente.

10Q-Esta sangre áglutinada + solución de salicilato de sodio ~l 2% =
desa'pareció la aglutinación completamente.

ll Sangre aglutinada del enfermo + suero n = persistía la aglutinación.
12.-Sangre aglutinada del enfermo + suero nI = persistía la aglutina.ción.
13.-Ambas mezclas números 11 y 12 + saliciJato de sodio al 2% = des.

apareció la aglutinación en ambas muestras.
Podemos concluír entonces que la enferma pertenecía al grupo IV.
Controles:

1Q-Glóbulos II en suspensión en suero fisiológico + suero III = agluti-
. nación completa..

2Q-Glóbulos III en suspensión en suero fisiológico + suero II = aglu-
tinación completa.

3Q-Ambas mezclas nÚmeros 1 y 2 + salicilato de sodio al 2% = persistió
la aglutinación en ambas.

4Q-Glóbulos IV + suero n = no aglutinó.
5Q-Glóbulos IV + suero III = no ag'lutinó.

:?3 de Octubre:

l\>-Sangre del enfermo, aglutinada, citratada al 1:5 con solución de citrato
de sodio al 3.8% + salicilato de sodio al 2% == desapareció la aglutinación.

2Q-Esta sangre "desaglutinada" + suero II = no aglutinó.
3Q-Está sangre (NQ 1) "desaglutinada" + suero III = no aglutinó.
26 de Octubre.-IJa autoaglutinación había disminuído en intensidad. Sin

embargo, el suero de la enferma mezclado a sangre del grupo IV producía la
aglutinación de sus glóbulos rojos, la que desaparecía por la adición de la solu-
ción de salicilato de sodio al 2%.

3 de Noviembre.-La enferma estaba mejorada yfué dada de alta sin pre-
sentar en el momento de su salida el fenómeno de autohemaglutinación.

Observación Número 7.

E. R., de .30 años. Originario de la Capital, residente en Río Bravo, Suchi-
tepéquez. Ingresó el 15 de Octubre de 1942 al Servicio de Cirugía, de Hombres
del-Hospital San José.

Historia.-EI enfermo decía padecer desde hacía 6 meses, de ulceraciones
en ambas piernas, consecutivas a traumatismos. Desde hacíá 2 m.eses pa.decía
de accesos febriles que se repetían cada dos días, precedidos de escalofríos, y
acompañados de malestar, cefalea y sudación.

Anteceden.tes.-Había 'padecido de paludismo varias veces.
Exam,en.-Sujeto mal nutrido, de piel y mucosas pálidas, con esplenome

galia grado Ir, y presentando en las caras anteriores de ambas piernas, ulcera-
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cienes atónicas Qon todos los cara(jteres de las ulcera"ciones crónicas propias de
la región.

Diagnóstico.-Ulceraciones crónicas en ambas piernas. Paludismo crónico;
esplenomegalia y anemia de origen palúdico.

El 25 de Octubre aJ practicar una numeración de glóbulos rojos se observó
la auto aglutinación.

Los exámenes practicados con la sangre del enfermo y sus resultados fueron
los siguientes:

28 de Octubre.-Una prueba de numeración de los glóbulos rojos en dilu-
ción al 1 :200 con líquido de lVIarcano no mostró aglutinación.

30 de Octubre.-Pruebas de numeración de glóbulos rojos en dilución a]
1 por 200 tuvieron los siguientes resultados:

1"-Con solución delVIarcano, la numeración fué posible.
2Q--Con suero fisiológico, se produjo aglutinación que impidió la numeración.
3"-Con citrato de sodio al 10%, también se produjo aglutinación.
4Q-Sangre mezclada al líquido de Deniges, se aglutinó.

31 de Octttbre:

1Q-Sangre del enfermo + suero fisiológico al 1/5 ,- no ag]utinó.
2Q-Sangre + suero glucosado isotónico = aglutinó.
3Q--lVIezc1a anterior + salicilato de sodio al 2% = desapareció la aglu-

tinación.
4Q-Sangre + líquido de lVIarcano = aglutinó.
5Q-Sangre + líquido de Hayem = aglutinó.
6Q-Sangre venosa recogida sobre citrato de sodio al 3.8% = aglutinó.

2 de N oviernbre.-Trabajando con plasma y suero del enfermo envejecidos
48 horas en la hielera, observamos: -

1"-Plasma + sangre del grupo IV = no aglutinó.
2Q-Plasma + sangre del grupo IV (de otro donador) = nO aglutinó.
3"-Plasma + sangre del grupo n = no aglutinó.
4"-Suero + sangre del grupo IV = no aglutinó.
5"-Suero + sangre del grupo II = no aglutinó.
6Q-Sangre del enfermo citratada, aglutinada + suero n = aglutinó.
'¡'Q-Sangre del enfermo citratada, aglutinada + suero nI = aglutinó.
8Q-Sangre del enfermo citratada, aglutinada + suero fisiológico = per-

sistió la aglutinación.
9Q-La mezcla anterior + salicilato de sodio al 2% = desapareció la

aglutinación.
IO.-Esta nueva mezcla "desaglutinada" + suero III = aglutinó.
n.-La mezcla desaglutinada NQ 9 + suero II = ,no aglutinó.
Esto nos permite clasificar al enfermo "en el grupo n.
12.-Glóbulos del enfermo lavados cinco veces COn suero fisiológico, no pre-

sentaron ya aglutinación.
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13.-Glóbulos lavados del enfermo + suero n = no aglutinaron.
l4.-Glóbulos lavados del enfermo + suero nI = aglutinaron.
4 de N oviembre.- El enfermo se fugó del Servicio sin haberse podido por

lo tanto seguir la observación.

Observación Número 8.

T. :!VI.de 25 años. Originario de San Marcos, residente en la Ciudad de
Guatemala. Ingresó el 18 de Noviembre de 1942 al Primer Ser'vicio de Medi-
cina de Hombres.

Historia.-Desde hacía 3 meses, tendencia marcada al cansancio, obnubila-
ciones visuales, cefalea y dolores difusos en los miembros. Desde hacía 20 días,
accesos febriles precedidos de escalofrío intenso con cefalea, vómitos y diarrea.

Antecedentes.-Paludismo; Chancro de naturaleza indeterminada. Alco-
holismo moderado.

Exa,men.-Sujeto ligeramente desnutrido; muy pálido. Bazo palpable
tipo n.

Diagnóstico.-Paludismo crónico, brote a.gudo. Anemia palúdica.
Exámenes c01'npolmnentarios.-Glóbulcs blancos 6,000 por mm3. Hf2moglo-

bina 80%. Glóbulos rojos" no se pudieron numerar por a.utoaglutinación des.
pués de intentarlo tres veces con solución de Marcano y una con suero fisio-
lógico. "

Los exámenes practicados en este caso y sus resultados fueron los siguientes:
23 de Noviembre.-(Después de un tratamiento intenso a base de quinina

instituído desde la fecha de su ingreso el 18 de Noviembre) con sangre del
enfermo:

l?-Sangre + suero fisiológico = no aglutinó.
2?-Sangre + suero glucosado isotónico = aglutinó.
3?-Sangre + solución de Hayem = aglutinó ligeramente.
4?-Sangre + solución de Marcano = aglutinó ligeramente.
5?-Sangre + solución de citrato de sodio al 3.8% = no aglutinó.
6?-Numeración con solución de Hayem al 1/200 !l.la temperatura ampiente

= numeración posible: 3.150,000 por mm3.
Estos exámenes parecen demostrar que la autoaglutinación estaba pasando,

ya que el 19 de Noviembre, había sido de todos modos imposible practicar la
numeración de hematíes.

26 de Noviembre.-El fenómeno de autoaglutinación desapareció comple-
tamente. El enfermo fué dado de alta.

Observación Número 9.

F. R., de 26 años. Originario y residente en Los Esclavos. Ingresó al
Primer Servicio de Medicina de Hombres el 16 de Noviembre de 1942.

Hist01'ia.-Desde principios de Noviembre padecía de accesos febriles, pre-
cedidos de eS(jalofríos violentos y seguidos de sud ación abundante; dichos acce.

f
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80S éran diarios y se Il.compllñaban de anorexia, epigastralgia, vómitos biliosos
y diarrea. .

Antecedentes.-Paludismo
.
hacía tres años tratado con" quinina." A.lco-

holismo moderado.
Exa:men.-Sujeto mal nutrido, pálido, con esplenomegalia tipo IIy hepa-

tomegalia tipo I.
Diagnóstico.-Paludismo crónico, brote agudo; anemia secundaria.
Exámenes comiplementa1.ios.-Glóbulos blancos 8,800 por mm3. Hemoglo.

bina 75%. Glóbulos rojos; "no pudieron numerarse por auto aglutinación. "
Los ~xámenes practicados en este caso y sus resu] tados fueron:
19 de Noviembre.-(A. la temperatura ambiente) :

l"-Sangre del enfermo -+- suero fisiológico = aglutinó.
2"-Sangre del enfermo -+- suero glucosado isotónico = aglutinó.
3"-Sangre del enfermo -+- citrato de sodio al 3.8% = aglutinó.
4"-Sangre del enfermo -+- líquido de Hayem = aglutinó.
5"-Sangre del enfermo -+- líquido de Marcano = aglutinó.
6"-Pruebas de numeración en dilución al 1 por 200:

a) Con líquido de Hayem = aglutinó y no pudo numerarse.
b) Con suero fisiológico = numeración posible (2.900,000 por mm3).
G) Con líquido de Marcano = aglutinó.
d) Con líquido de Marcano a 37° = aglutinó.
e) Con líquido de Marcano a 40° = numeración posible sin aglutinación.

20 de Noviembre:

l"-Sangre del enfermo -+- suero fisiológico = aglutinó.
2.-Sangrevenosa recogida sobre citrato de sodio al 3.8% = aglutinó.
3"-Usando plasma de] enfermo obtenido de sangre citratada al 5/1 con

citrato de sodio al 3.8%:.

a) Plasma -+- sangre del grupo 1 = aglutinó.
b) Plasma -+- sangre del grupo II = aglutinó.
e) Plasma -+- sangre del grupo III = aglutinó.
d) Plasm!l -+- sangre del grupo IV = ag]utinó.

4"-Plasma -+- sangre I -+- sa1icilato de sodio al 2% = aglutinó.
5"-Plasma -+- sangro II -+- sa1icilato de sodio al 2% = no aglutinó.
6"-Plasma -+- sangre III -+- salicilato de sodio al 2% = aglutlnó.
7"-Plasma + sangre IV -+- sa1icilato de sodio al 2% = no aglutinó.
El enfermo .pertenece por lo tanto al grupo n.
8"-Usando en lugar del plasma, el suero del enfermo:

a) Suero -+- sangre del grupo I = aglutinó.
b) Suero + sangre del grupo II = aglutinó.
e) Suero -+- sangre del grupo III = aglutinó.
d) Suero -+- sangre del grupo IV = aglutinó.
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9Q-Mezcla anterior letra a + salicilato de sodio al 2% = persistió la aglu-
tinación.

10Q-M1ezcla letra b + salicilato de sodio al 2% = desapareció la aglu-
tinación.

l1.~Mezcla letra c + salicilato de sodio al 2% = persistió la aglutinación.
12.-Mezcla letra d + salicilato de sodio al 2% = desapareció la aglu.

tinación.
. 13.-Mezcla de suero del enfermo con salicilato de sodio al 2% + sangre

del grupo I = aglutinó.
l4.-Mezcla de suero del enfermo con salicilato de sodio al 2% + sangre

del grupo n = no aglutinó.
15 jMezcla de suero del enfermo con salicilato de sodio al 2% + sangre

del grupo nI = aglutinó.
16.~Mezcla de suero del enfermo con salicilato de sodio al 2% + sangre

del grupo IV = no aglutinó.
21 de Noviernbre.-Experiencias hechas con glóbulos del enfermo lavados

en suero fisiológico, hasta que perdieron su auto aglutinación :

1Q-Glóbulos lavados + suero del

2"-Mezcla aglutinada anterior +
aglutinaciDn.

3Q-Glóbulos lavados + suero del enfermo = aglutinaron.

4\'-Glóbulos lavados + plasma del enfermo = aglutinaron.

5Q-Ambas mezclas aglutinadas (3 y 4) + salicilato de sodio al 2% = des-
apareció la aglutinación en ambas.

6Q-Glóbulos lavados + suero del grupo n =no aglutinaron.

7Q-Glóbulos lavados + suero del grupo nI = aglutinaron.
8Q-Glóbulos la:vados + plasma del enfermo calentado a 37° = aglutinaron.

9Q-Glóbulos lavados + plasma del enfermo calentado a 40° durante 30

minutos = aglutinaron.

grupo IV = aglutinaron.

sa1icilato de sodio al 2% = persistió la

22 de N om:ern,b'l'e.-La sangre del enfermo presentaba todavía autoagluti-
nación. El plasma y el suero. aglutinaban los glóbulos del grupo n de UD
donador, en una prueba de compatibilidad sanguínea. A pesar de eso se pro-
cedió a practicar una transfusión con sangre de ese donador.

Transfusión.-100 c. c. de sangre con 10 c. c. de citrato de sodio al 10%,

ll!ás 250 c. c. de suero glucosado isotónico, fueron inyectados a razón de treinta
gotas por minuto. A los 15 minutcs de iniciada la transfusión, el enfermo
experimentó fuerte reacción consistente en escalofrío intenso que obligó a sus-
pender momentáneamente la transfusión. Pasado el escalofrío, la temlperatura

se elevó a 40°. Se inyectaron analépticos y 45 minutos después de iniciada la
transfusión el enfermo se sentía bien a pesar de la elevada temperatura, y sr
continuó la transfusión gota a gota. La mezcla pasó ~ompletam:ente 4 horas
después sin ocasionar ya, ninguna molestia al enfermo.

.
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23 de N oviernbre.-Día siguiente a la transfusión: persistía la autoaglu-
tinación. El enfermo se encontraba bien, orinaba abundantemente, y la orina
no contenía sangre ni hemoglobina.

8 de Diciembre.-EI enfermo muy mejorado, pidió su alta, que se le con-
cedió presentando aÚn autoaglutinación.

Observación Número 10.

~'¡
'i
'1

1. H., de 67 años.
el 2 de Diciembre de
Hospital General.

Historia.-Desde hacía un mes padecía de accesos febriles irregulares en
su aparición y precedidos de frío. Debilidad y malestar general, anorexia, y
diarrea acuosa abundante desde hacía 22 días.

Antecedentes.~Había padecido por temporadas, y desde hacía un año de
diarrea, de iguales caracteres que la que padecía a su ingreso al Hospital.

Examen.-Muy mal nutrido; piel seca, rugosa y pigmentada. Arterias
endurecidas. Tonos cardíacos muy sordos, r~gulares. Abdomen doloroso a la
palpación en sus cuadrantes superiores. Bazo e hígado normales.

Diügnóstico.-Caquexia en su principio. Paludismo subagudo. Diarrea
crónica de naturaleza indeterminada.

Exárnenes comiplementa,rios.-Glóbulos
bina 75%. Glóbulos rojos" no pudieron
2 de Diciembre.

Los exámenes practicados en este caso y sus resultados
2 de Dicie.rnbre.-N o se pudo hacer la numeración de

líquido de Marcano al1 por 200.
16 de Diciembre.-Persistía la aglutinación de los g'lóbulos rojos inezclado~

con suero fisiológico a diferentes grados de dilución.
17 de Dicie,n.bre.

Originario de El Progreso, residente en Cabañas. Ingre¡;;ó
1942 al Primer Servicio de Medicina de Hombres, del

j'
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blancos 9,000 por mm3. Bemoglo-

numerarse por autoaglutinación" el

fueron:

glóbulos rOJos con

l\)-Sangre del enfermo + suero fisiológico = aglutinó.
29-Sangre del enfermo + suero glucosado iso,tónico = aglutinó.
31J-Sangre del enfermo + líquido de Hayem = aglutinó.
49-Sangre del enfermo + líquido de lVLarcano = aglutinó.
59-Sangre del enfermo + citrato de sodio al 3.8% = aglutinó.

69-Las mezclas anteriores de sangre con las diversas soluciones, calentadas
a 37°, persistieron ag'lutinadas.

79-Prueba de num;eración con líquido de I:fayem 'al 1 por 200 = aglutina-
ción que impidió la numeración.

89-Prueba de numeración con líquido de Hayem a 37° = numeración
posible pero persistieron ligeros grumos de 2 ó 3 glóbulos rojos.

99-Prueba de numeración con salicilato de sodio al 2% = no hubo aglu-
tinación, Y' la numeración fué posible. (2.800,000 por mm").



-39--

lOQ-Con plasma del enfermo obtenido de sangre citratada:

a) Plasma + glóbulos lavados del grupo 1 = aglutinó.
b) Plasma + glóbulos lavados de los otros grupos IT, lIT Y IV = aglutinó

11.-Las muestras aglutinadas anteriores (a y b) + salicilato de sor}iC'
.. .t

\

al 2%, persistieron aglutinadas a excepción de la mezcla de glóbulos del grupo
IV en que la aglutinación desapareció completamente. El enfermo pertenecía,
por tanto, al grupo IV.

19 de Diciembre.-Se practicó una transfusión al enfermo de 50 c. c. de
sangre pura, sin anticoagulante, r>erteneciente al grupo IV, sin ninguna reacción
en el paciente.

Este enfermo murió el 24 de Diciembre, después de varios días de diarrea
combatida inútilmente por diversos medios, y presentando el fenóm,eno de la
autoaglutinación hasta el momento de su muerte.

El suero obtenido post-mortem, todavía; aglutinaba los glóbulos de los dife-
rentes grupos, y la sangre contenida en los vasos estabaautoaglutinada al prac-
ticar la autopsia.

El informe de la autopsia practicada fué:
"Caquexia marcada; piel pigmentada; paníéulo adiposo escaso. Cabeza

normal.
Tórax: corazón en sístole. Pulmones con adherencias pleurales en ambos

lados.
Abdomen: hígado "muscado", con un peso de 1,600 gramos, adherido al

diafragma y órganos vecinos. Vesícula biliar hipertrofiada sin cálculos. Bazo
esclerozado, hipertrofiado con perivisceritis. Riñón: ausente en el lado derecho,
en el lado izquierdo "único", muy hipertrofiado, con dos uréteres. Intestino
con la mucosa congestionada y atrofiada.

El examen histológico de algunas piezas dió el resultado siguiente: Riñón:
glomerulo-nefritis crónica. Hígado: paludismo crónico con intenso bloqueo del
Sistema Retículo Endotelial. Bazo: paludismo crónico con intensa degene-
ración siderósica."

Observación Número 11.

J. A. A., de 39 años. Originario y residente en Nueva Santa Rosa. Ingresó
el 11 de N o'viembre de 1942 al Primer Servicio de Medicina de Hombres del
Hospital Genera1.

Historia.-Hacía 45 días venía padeciendo de accesos febriles diarios, pre-
cedidos de fuertes escalofríos y seguidos de sudación'ábundante. Presentaba
lumbalgia y cefalea.

Antecedentes.-Paludismo, varias veces.
Examen.-Sujeto bien nutrido. Piel y mucosas rosadas. Bazo de tipo lIT,

doloroso a la presión. Hígado tipo ITI, doloroso a la presión.
Exámenes com,p'lementarios.-(l1 de Diciembre). Glóbulos blancos 7,000

por mm3. Hemoglobina 85%. Glóbulos rqjos "no se pudieron numerar por
autoaglutinación. " Investigación de hematozoario negativa.

i -
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Diagnóstico.-P?ludismo crónico, brote agudo, con esplenomegalia y hepa-
titis palúdicas.

Los exámenes practicados en este caso y sus resultados fueron los siguientes:
13 de Diciembre.-La numeración de glóbulos rojos no fué posible, con el

líquido de lVIarcano por autoaglutinación en la pipeta.
16 de Dic,ien~bre.-La autoaglutinación de los glóbulos rojos se manifestó

en la mezcla de sangre y suero fisiológico.

1Q-Prueba de numeración de glóbulos rojos ,con líquido de lVIarcano en
dilución al 1 por '200 = autoaglutinación que impidió la numeración.

2Q-Prueba de numeración con suero fisiológico al 1 por 200 = aglutinación
en la pipeta.

3Q-Prueba de numeración con líquido de Hayem al 1 por 200 = nume-
ración posible inmediatamente, pero 10 minutos después se notaba tendencia
de los hematíes a agruparse en grumos pequeños de pocos elementos. Se lle'vó
la pipeta a 0°, y la aglutinación se produjo francamente. ,

4Q-Numeración de glóbulos rojos con líquido de lVIarcano al 1 por 200
a 37° = no hubo aglutinación y la numeración fué posible.

5'!-Numeración con suero fisiológico a 37° al 1 por 200 = numeración
posible lo mismo que con sa1icílato de sodio a.l 2%.

6'-'-Sangre del enfermo + mezcla de salicilato de sodio al 2% con suero III

= aglutinó.
7'-'-Sangre del enfermo + mezcla de salicilato de sodi{) al 2% con suero n

= no aglutinó. El enfermo pertenecía por tanto al grupo n.
8Q-Sangre del enfermo + mezcla de suero fisiológico con suero II a 37° =

no hubo aglutinación.
9Q~Sangre del enfermo + m,ezcla de suero fisiológico con suero III a 37°

= hubo aglutinación.
10Q-Glóbulos del e~fermo lavados 2 veces con suero fisiológi~o y libres de

aglutinación + suero II = no aglutinaron. -

l1.-Glóbulos del enfermo lavados 2 veces con suero fisiológico y libres de
aglutinación + suero In .

sí aglutinaron.
12.-Plasma del enfermo obtenido de sangre citratada + salicilato de sodi0

al 2% + glóbulos lavados del mismo enfermo = no hubo aglutinación.
13.-Glóbulos la.vados del enfermo adicionados de salicilato de sodio al 2%

+ plasma del enfermo = no aglutinaron.
14.-Plasma del enfermo + glóbulos lavados del enfermo = aglut;inó.
15.-Plasma del enfermo + glóbulos lavados del grupo I = aglutinó.
16.-lV1Jezcla aglutinada anterior + salicilato de sodio al 2% = persistió

aglutinada.
17.-Plasma del enfermo + glóbulos lavados del grupo n = aglutinó.
18.-lVIezcla aglutinada anterior + salicilato de sodio al 2% = desapareció

la aglutinación.
19.-IPlasma de¡' enfermo + .glóbulos lavados del grupo nI = aglutinó.
20 ;lVIezcla anterior aglutinada + salicilato de sodio al 2% = persistió

aglutinada.
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21.-Plasma del enfermo + glóbulos lavados del grupo lV = aglutinó.
22.~Mezcla anteriOl; aglutinada + sa.licilato de sodio al 2% = desapareci6

la aglutinación.
23.-Las mezclas aglutinadas nÚmeros 14, 15, 17, 19 Y 21 llevadas a la

estufa a 40°, permanecían aglutinadas las nÚmeros 15 y 19, Y en las otras la
aglutinación desapareció.

17 de Diciembre.-Se practicó al enfermo una transfusión de 200 c. c. de
sangre dél grupo II citratada. La sangre se inyectó gota a gota. La duración
futal de la transfusión fué de 40 minutos sin que experimentara ninguna
molestia. Diez minutos después de terminada, tuvo un ligero escalofrío, pero
la temperatura permaneció en 36.5°. Una hora y cuarto después el paciente
experimentó escalofrío intenso y la temperatura se elevó a 39.6° manteniéndose
durante 7 horas al cabo de las (males se normalizó.

18 de D1:ciembre.-Día siguiente al de la transfusión.
contraba bien. Su diuresis era abundante y la orina no
hemoglobina.

25 de Diciembr'e.-El enfermo fué dado de alta curado de sus accesos febri-
les, presentando todavía en el momento de su salida !lutohem,aglutinación.

El enfermo se en-
c;ontenía sangre ni

Observación Número 12.

R. L., de 47 años. Originario y residente en Guazacapán. Ingresó al Pri- .
mer Servicio de Medi(Jina de Hombres del Hospital General, el 14 de Diciembre
de 1942.

Histor-ia.-Padecía de accesos febriles desde 2 m~ses antes que se repetían
cada 2 días precedidos de frío y seguidos de abundante sudación. Al mismo
tiempo tenía anorexia, cefalea y sensación de debilidad.

Antecedentes.-Paludismo varias veces, la Última vez ha~ía 6 meses. Disen-
tería y alcoholismo. .

Exa,men.-Enfermo mal nutrido, con piel seca de color terroso. EspJeno-
megalia de grado n. Hígado de tamaño normal.

Diagnóstico.-Paludismo crónico, brote agudo, esplenomegalia palÚdica.
Exámenes c01nplementa:rios.-(14 de Diciembre): Glóbulos blancos 6,700

por mm3; hemoglobina 75%; glóbulos rojos no pudieron numerarse por auto-
aglutinación. Investigación de hematozoario: negativa.

Los exámenes realizados en este caso y sus resultados fueron:
16 de Diciem.bl'e.--Ija sangre del enfermo se aglutidó espontáneamente en

la lámina, sola y en contacto~on: suero fisiológico, suero glucosado, citrato
de sodio al 3.8%, líquidos de Hayem' y lVlarcano. No se aglutinó mezclada al
salicilato de sodio en solución al 2%.

La sangre, no aglutinada por la acción del salicilato de sodio se aglutinó al
agregar suero" test" del grupo Il. Por el contrario no se aglutinó con el suero

del grupo IlI. El enfermo pertenecía al grupo lII.

r~I
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Las mezclas de sangre aglutinadas con los líquidos de Hayem y Marcano
llevadas a la temperatura de 37° en la estufa, se "desaglutinaron" quedando
los glóbulos libres, pero enfriadas de nuevo se volvieron a aglutinar.

Plasma del enfermo obtenido de sangre citratada aglutinó a las suspensiones
de glóbulos rojos de los cuatro grupos.

Las mezclas así aglutinadas adicionadas de sa1icilato de sodio al 2%, per-
sistieron aglutinadas las de los glóbulos de los grupos I y II, pero las de los
glóbulos de los grupos III y IV se desaglutinaron.

El plasmJa. del enfermo mezclado a los glóbulos lavados (no aglutinados)
del propio enfermo, producía la aglutinación de éstos.

La auto aglutinación de los hematíes persistió en este enfermo hasta la fecha
de su salida, 8 días después, cuando el enfermo solicitó su alta.

Observación Número 13.

M. C., de 31 años. Originario y residente en Palín. Ingresó el 15 de Sep-
tiembre de 1943 al Tercer Servicio de Medicina de Hombres del Hospital General.

Historia..-Desde 22 días antes padecía de fiebres irregulares algunasvece¡;:
acompañadas de escalofríos. Desde el principio sufría de dolores en ambos
hipocondrios y en la región lumbar. .

Antece:dentes.-Había padecido de paludismo en varias ocasiones, y de
pleuresía con derrame en el lado derecho tres años antes~

Examen.-Sujeto mal nutrido, con piel y mucosas pálidas. Bazo hiper-
trofiado tipo II duro, doloroso a la presión. Hígado de tamaño normal.

Diagnóstico.-Paludismo crónico, brote agudo; esplenomegalia, palúdica.
Exá.menes complementarios.-Glóbulos blancos 5,200 por mm3. Hemoglo-

bina 70%. Glóbulos rojos" no pudieron numerarse por autoaglutinación."- (21
de Septiembre).

Los exámenes practicados en este caso y sus resultados fueron los siguientes:
25 de Sep.tiembre.-La sangre del enfermo se aglutinó espontáneamente

sobre la lámina, sola, o al mezclarse a varias diluciones con: suero fisiológico,
suero glucosado isotónico, citrato de sodio al 3.8%, líquidos de MarQano y Hayem.
Solamente con la solución de salicilato de sodio al 2% no se produjo aglutinación.

Todas las mezclas aglutinadas anteriores a excepción de la hecha con líquido
de Hayem, adicionadas de salicilato de sodio al 2%, se "desaglutinaron."

Glóbulos lavados del enfermo (no aglutinados) adicionados de sueros de
prueba II y nI aglutinaron con el suero In y no aglutinaron con el suero n.
I~uego el enfermo per~enecía al grupo lI.

Las pruebas de numeración de glóbulos rojos en dilución al 1 por 200 con
líquidos de Hayem y Marcano fueron impracticables por existir aglutinación en

la pipeta. L!a numeración se pudo hacer' con solución de salicilato de sodio al

2% en dilución al 1 por 200. IJa numeración así realizada dió: 1.840,000
por mm3.

El enfermo permaneció en tratamiento hasta el día 18 de Octubre en que
fué dado de alta, presentando todavía autohemaglutinación.
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El trabajo original fué' acompañado de certificaciones de los Jefes de Ser-
vicio en el Hospital General y Hospital San José, acerca de la permanencia de
los enfermos estudiados en este trabajo en los Servicios a su cargo.

Dichos Jefes de Servicio, fueron:

Dr. Ca,l'los F. MOl'aj Dl>. Ed,u.anl:o Liza,rra,zdej Dr. Alberto Pa(Wlaj Dl'. Jorge

Lttlis Chávez,: Dr. LizwrdO Estradaj Dr. Ar~uro 21fadriz.

El infrascrito Jefe del Laboratorio del Departamento Infantil del Hospital
General, Certifica: que los trabajos de Laboratorio descritos en esta Tesis, fueron
realizados por el Br. Danilo Zamora S., en dicho Laboratorio y bajo su control.

LIC. PLUVlO Z. AGUILAR.

B.-COMENT.ARIO

Frecuencia.-Si se ~onsidera que Aubertin en 25 años de prácticahema-
tológic~, sólo tuvo oportunidad de observar 2 casos de autohemaglutinación, y
que antes de él, según Rist, solamente 8 casos habían sido descritos (1929),
puede afirmarse, aún sin una estadística suficiente como respaldo, que el fenó-
meno es más frecuente en nuestro medio, ya que de Enero de 1941 a la fecha,
tuvim¡os oportunidad de observar en el medio de hospital trece casos, y sé de
tres casos más observados en clientela particular, dos de agranulocitosis y uno
de cáncer del riñón, que presentaron autoaglutinación pasajera. Para la obser-
vación de estos casos tuvimos la colaboración de los laboratorios del Hospital
General y del Hospital San José, que nos tuvieron al corriente, siempre que hubo
un caso sospechoso de autoaglutinación. Esta sospecha nacía de la dificultad
para practicar una numeración de los hematíes, de la aglutinación de la sangre

de personas pertenecientes al grupo IV, o de la incompatibilidad demostrada
por un suero en pruebas muchas veces repetidas con diferentes donadores.

El fenómeno parece presentarse más frecuentemente entre los enfermos de
hospital. Los laboratoristas que trabajan en laboratorios particulares tienen
muy rara vez oportunidad de observarlo.

Edad.-La autoaglutinación se presentó en los casos observados, según la
edad, así:

Edad 0-10 años 11-20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70

N? de casos 1 o 2 6 2 1 1

Sexo:

Masculino. . . . . . . . . . . . . . . . 10 casos.
Femenino. . . . . . . . . . . . . . . . . 3 casos

_. ,..---
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Antecedentes.-Entre los antecedentes de los enfermos se ehcontr6:

Paludismo crónico. . . '. . . . . . . . . . . . 12 veces
Cólicos hepáticos. . . . . . . . . . . . . .
Ictericia. . . . . . . . . . . . . . . . . .
Alcoholism.o . . . . . . . . . . . . . . . . .
Chancros de nato indeterminada. . . . . . .
Disentería. . . . . . . . . . . . . . . .

-
.

Otitis supuradas. . . . . . . . . . .
Mastoiditis agudas. . . . . . . . . .
Fiebres eruptivas. . . . . . . . . . . . . .
Fiebre tifoidea. . . . . . . . . . . .
Pleuresía sero-fibrinosa. . . . . . . . .
Diarreas . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

que dió los

Dia.gnóstico.-Los diagnósticos hechos en los diversos Servicios, a los enfer.
mos que presentaron autohemaglutinación, fueron los siguientes:

Paludismo crónico. . . . . . . . . . . 10 veces
Púrpura hemorrágicá. . . . . . . .. 1 vez
Pneumonía lobar aguda. . . . . . . .
Sífilis latente. . . . . . . . . . . . .. . .
Fiebre tifoidea. . . . . . . . . . . . . . . . .
Adenitis aguda. . . . . . . . . . . .
Abscesos calientes. . . . . . . . . . . . . . . .
Diarrea crónica. . . . . . . . . . . . . . . . .
Arterioesclerosis. . . . . . . . . ~ . . . . . . .

Algunas de estas afecciones coexistían en el m.ismo enfermo.
El examen practicado a los enfermos reveló:
Anem.i.a,: comprobada en siete casos con la numeración globular

siguientes resultados:

De 1 á 2 millones de glóbulos rojos por mm.3: 1 vez.
De 2 á 3 millones de glóbulos rojos por mm3.: 2 veces.
De 3 á 4 millones de glóbulos TOjCSpor mm3.: 4 'veces.

H epato'megalia:

grado l. . . . . . . . . . . . . . . .
grado lI. . . . . . . . . .
grado lII. . . . . . . . . . . . . . . .

Esplenomegalia, :

grado 1. . . . . . . . . . . . . . . . . . .
grado 11. . . . . . . . . . . .
grado lII. . . . . . . . . . . . . . . . . .

1 vez
2 veces
1 vez

1 vez
6 veces
3 veces
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Ictericia..-Sólo un caso de subictericia.
Fiebre.-Variable en su intensidad y en su forma, presente en 11 casos
Grupos sa.nguíneos.-Los enfermos que se logró clasificar pertenecían a los

siguientes grupos sanguíneos:

grupo 1. . . . . . . . . . . . . . .
grupo 11. . . . . . . . . . . . . . . . .
grupo III. . . . . . . . . . . . .
grupo IV. . . . . . . . . . . . . . . . . . .

() enfermos
4
3
3

"
"
"

Dumción.-La duración de la autohemaglutinación en los eiifermos que
pudieron ser observados, fué la siguiente:

menos de 10 días. . . .
de 11 i 15 días. . . . . . . ',' . . . . . . .

"
16

"
20

""""""'"

"
21 ,,30

"
. . . . . . . . . . . . . . . . .

"
1" 2 meses. . . . . . . . . . .

mis de 2 meses. . . . . . . . . . . . . . . . .

2 casos
2 casos
1 caso
O casos
1 casO'
1 caso

Transfusiones.-Fueron practicadas siete transfusiones. Sólo a un enfermo
le fueron practicadas dos, con un intervalo de cinco días.

El promedio de sangre transfundida fué de 150 c. c. para cada una.
Las transfusiones se practicaron:
Con sangre pura sin anticoagulante: 1 vez, sin reacción.
Con sangre mis anticoagulante: 3 veces, 2 veces cO'n reacción y la otra sin

reacción.
Con sangre más anticoagulante, más suero fisiológico: 2 veces, ambas con

fuerte reacción.
Con sangre, anticoagulante y suero glucosado: 1 vez COli reacción muy

fuerte.
Ninguna de las transfusiones fué seguida de hematuria o hemoglobinuria.
Termina.ción;-IJos enfermO's salieron del Hospital:

Curados (de la enfermedad) . . .
Mejorados. . . . . . . . .
}<lugoS. . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Muertos. . . . . . . . . . . . . . . . .

7
3
2
1

Con respecto a la autohemaglutillación en el momento de su salida del
Hospital:

El fenómeno persistía en. . . . . .
Había desaparecido en. . . . . . . . . . .

5 enfermos
5 enfermos

En los otros no pudo hacerse el examen hematológico en la fecha de su
salida del Hospital.

~

i .
¡
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V alar pronó~:tico.-Significación.-.Analizando los casos que tuvimos opor-
tunidad de observar, se nota que en doce de los trece enfermos había antece-
dentes de paludismo crónico y diez presentaron accesos febriles al mismo tiempo
que la autohemaglutinación. Los casos que consideramos graves, la púrpura
hemorrágica, pneumonía, fiebre tifoidea, curaron todos. En todos los casos
observados fuera del Hospital, el fenómeno de autoaglutinación desapareció; los
dos de agranulocitosis sanaron, habiendo muerto el de cáncer del riñón, sin
presentar el fenómeno antes de su muerte. Observamos además la autoagluti-
nación en afecciones crónicas (arterioesclerosis, etc.) Del análisis de estos
casos se puede deducir que la auto aglutinación puede 2resentarse en afecciones
agudas o crónicas sin que su presencia señale un pronóstico más grave o más
benigno que el de la propia enfermedad en que se presenta.

De los casos descritos en este trabajo, solamente uno terminó con la muerte;
éste fuéel caso diagnosticado clínicamente "Diarrea Crónica, paludismo sub-
agudo, caquexia iniciaL"

Entre las observaciones publicadas que tuvimos oportunidad de conocer,
solamente encontramos dos casos de. muerte: el primRro en una de las obser-
vaciones de .Aubertin de "anemia aguda por púrpura hemorrágica" en la que
no se practicó la autopsia; el segundo, una observación de E. Debénedetti, en
un hombre de 33 años con" ictericia aparentemente hemolítica, con hepato-
esplenomegalia." La autopsia practicada en este caso mostró hepatoy esple-
nomegalia. El examen microscópico de estas piezas demostró: "cirrosis común
periportal; bazo infartado de glóbulos rojos en gran cantidad (tipo hemolítico.")

Si consideramos los antecedentes, la frecuencia de fiebre de naturaleza
probablemente palúdica, a pesar de la ausencia de positividad en la investigación
de hematozoario, no se puede dejar de relacionar la autohemaglutinación con el
paludismo crónico, no como característica hematológica exclusiva de este último
sino como manifestación de una alteración sanguínea, muy probablemente con-
secutiva a trastornos hepato-esplénicos, motivados a su vez en la gran mayoría
de los casos que estudié por el paludismo. .Así considerado, llama la atención
la coexistencia en estos palúdicos, de esplenollliCgalia y hepatomegalia por una
parte, con el fenómeno de autoaglutinación de los hematíes por otra. Si se

relaciona ésto a los hallazgos de autopsia, y ala frecuencia con que ha sido
descrito este fenómeno en el curse) de afecciones hemolizantes, no podemos dejar

de pensar que el paludismo con sus fenómenos destructores de glóbulos, pone
en libertad en el momento de la destrucción globular, substancias que en estos
casos especiales, actúan como antígenos proyocando reacciones en el propio en-
fermo que tendrán como consecuencia la producción de autoaglutininas.

Considerada así la autoaglutinación sería la reacción de ciertos sujetos, muy
probablemente con disfQnciones hepa.to-esplénicas, ala liberación en su sangre
de substancias globula.res que actuarían como antígenos inespecíficos.

La causa liberadora podría ser en algunos raros casos el propio hematozoario,
pero casi siem'pre y. así sucedió en los que tuve ocasión de observar, el palu-
dismo actúa por intermedio de lesiones esplénÍcasque SOnsu consecueneia. En
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efecto, la historia clínica y los exámenes de nuestros enfermos así como la ausen.
cia de hematozoario en su sangre, los coloca entre las llamadas por Ciro Brito
y sus colaborado1C~$, anemias esplénicas hemolíticas post-palúdicas ", o bien
., ictero-anemias esplénicas hemolíticas post-palúdicas." "En estos casos, el sis-
tema encargado de conservar el equilibrio eritro-plasmático está alterado en su
funcionamiento. El hematozoario ya no tiene acción directa en la producción
qe la anemia. Se trata de anemias hemolíticas. El paludismo produce una
deplesión de vitaminas especialmente" C." Una deficiencia de esta vitamina
en un bazo alterado pÓ:rlacongestión palúdica, produce rupturas en la delicada
trama cordonal del bazo y por consiguiente fenómenos de hemolisis exagerada,
quedan lugar al aumento de la anemia y a que se sostenga indefinidamente.
Si las rupturas continúan en el bazo, se forma el hematoma crónico intra-es-
plénico con hiperhemolisis que puede llegar a la ictericia hemolítica. Un paso
más y el exceso de 'pigmentos derivados de la hemolisis se 'vierte sobre el hígado
y produce alteraciones hepáticas, lo (mal agrava la ictericia y el estado general."

Tomando en cuenta la concentración diferente de autoaglutininas en la
!iangre y la variedad de "amplitudes térmicas" que pueden encontrarse, se
explica que la autoaglutinación se observe rara vez. Tal vez si se investiga,ra
sistemáticamente en los palúdicos crónicos con hepato-esplenomegalias, y espe-
ciahnente en esas anemias esplénicas hemolíticas post-palúdicas, practicando
IQsexámenes a bajas temperaturas, se encontraría con más frecuencia. Pero
los ~asos en que la concentración de autoaglutininas es muy alta, así como los
casosd~ amplitudes térmicas muy" amplias", son excepcionales, y éstos son
precisam~te los casos que he tenido oportunidad de estudiar. Si se revisan
las fechas él\que se presentaron los casos, se encuentra en apoyo a lo que ano-
tamos que todO{;los casos encontrados se presentaron en los meses fríos del año.
Estos meses fuerop. de Septiembre a Febrero. Es curioso también que pasando
largas tem'poradas sip presentarse ningún caso, hubo épocas como la compren-
dida entre los últimos q.ías de Octubre y mediados del mes de Diciembre de 1942
en que se tuvo la oportvnidad de observar casi al mismo tiempo siete casos.

Relacionada la autoheplaglutinación, como lo hemos hecho, al paludismo,
a los fenómenos hemolíticos, y considerando la acción de las bajas temperaturas,
se puede encontrar cierta relae~ón entre este fenómeno y los grandes procesos
de hemolisis de la Fiebre biliosa hemoglohinúrica y de la hemoglobinuria paro-
xística "a frigore. "

IV!.Alfred Hanns en la, Prensa Médica de 1931, describió el ensayo de una

Pequeña transfusión de 20 c. c. de sangre adicionada de salicilato de sodio al'
1 :10, perteneciente al grupo I, a un receptor de tipo IV. Esta transfusión
bien soportada de momento, dió después hemoglobinuria" dem,ostrandó con
ésto una acción protectora transitoria, del salicilato de sodio contra las aglu-
ti~inas, lo que no impedía la hemolisis posterior."

TUve entonces la idea de aplicar el salicilatode sodio al estudio del fenóme-

no de a.utoaglutinación. En ninguna de las observaciones de autohemagluti~
nación que pude consultar, enqontré que se utilizara el sa1i~ilato de soq.io.

";~
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Lo usamos con el objeto de privar esos sueros de su poder autoaglutinante,
respetando sus isoaglutininas y permitiendo por tanto, su numeración globular,
su clasificación entre los grupos sanguíneos y la realización de pruebas de com-
patibilidad sanguínea.

La solución de salicilato de sodio empleada fue al 2%, sin observar ninguna
alteración globular, y únicamente una hemolisis después de cuatro horas en la
observación NQ 4, de la sangre diluída al 1 :200 en solución de salicilatode

sodio al 2%.
Posteriormente y con el objeto de estudiar si las soluciones de salicilato

tenían alguna acción hemolítica, u otra, sobre los glóbulos rojos, hice diluciones
de glóbulos rojos en soluciones de salicilato de sodio a partir de 4% fiasta 0.25%.
Encontré que las soluciones del 4% á U5% no hern.olizaban la sangre aun
después de 4 horas; por debajo de la solución 1.25% la hemolisis se produjo
casi inmediatamente. Ijas soluciones de sa1icilato de sodio de 3.5% á 4% se
hemolizaron a las 12 horas, y las soluciones de 1.5% á 3% lo hicieron a las
48 horas.

Estudiando la forma y el tamaño de los glóbulos rojos en estas diferentes
soluciones no hemolizantes observé que en la solución al 3.5% los glóbulos con-
servaban su forma y tamaño normales; por debajo de 3.5% los glóbulos rojos,
conforme baja la concentración se vuelven ligeramente dentados en sus bordes.
La solución al 3.5% adicionada de una gota de formalina para 2 c. c. de solu-
ción, conser'vó los glóbulos en su aspecto y tamaño normales. La solución dI'
salicilato de sodio al 2% agregada de formalina (al 40%), parece ideal para
practicar las numeraciones globulares, las pruebas de compatibilidad sanguínea
y aun las clasificaciones de grupos sanguíneos, puesto que suprime la acción

auto aglutinante de los sueros respetando por el contrario las isoaglutininas,
lo que permlite, lo repetimos, practicar las numeraciones, hacer las clasificaciones
de grupos sanguíneos y las pruebas de compatibilidad aÚn en enferm.os que
autoaglutinen, evitando de este modo esta gran causa de error.

Los métodos que pueden seguirse para practicar laS! nu,m,eraciones de
glóbulos rojos en los enfermos con autoaglutinación, son los siguientes:

l.-Usando material (pipetas, hema.tímetro y soluciones diluyentes), calen-
tado a 37° ó 40° ; practicando la numeración rápidamente o usando una platina
de microscopio calentada a las temperaturas señaladas.

2.-Si el fenómeno se produjera en la pipeta, calentar ésta con su con-
tenido en la estufa~ hasta obtener la dispersión de los grumos.

3.-El método que me permito recomendar como el más práctico, consiste
en usar como líquido diluyente una solución de salicilato de sodio al 2 ó 3%,
de preferencia adicionada de formalina, que fija en parte los glóbuloS! e impide
así toda hemolisis.

La clas1:jicaiciónde la sangre de los enfermos con autoaglutinación, puede
hacerse:

l.-Lavando varias veces los glóbulos de la sangre hecha incoagulable por
cualquier anticoagulante, con una solución salina isot6nica, tantas veces cuantas

sean necesarias Eara prcJ¿¡;ttMrla dispersión de los grumos de glóbulos rojos
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autoaglutinados, y no más, para evitar quitarles sus antígenos o propiedades
de aglutinarse frente a las isoaglutininas de grupo. Después procediendo con
estos glóbulos de acuerdo con la técnica corriente con sueros de prueba n y IIl.

2.-Mezclando a los sueros n y nI una cantidad igual de una so,lución
de salicilato de sodio, y luego agregando la sangre estudiada~; o diluyendo la
sangre que se desea clasificar en solución de sfllicilato de sodio, y luego depo-
sitando los glóbulos así diluídos en contaGto con los sueros Il y nI.

3.-A.gregando la solución de saliciiáto de sodio a las mezclas de los sueros
n y nI con la sangre estudiada, fatalmente aglutinada; el salicilato anulando
la autoaglutina¡;ión y respetando la isoaglutinación, hace desaparecer los gru-
mes debidos a la primera, y deja intactos los debidos a la segunda. Es decir,
que el salicilato no sólo evita la autohemaglutinación sino que una vez pro-
ducida, la hace desaparecer.

4.-CaJentando todO' el material usado a 37° ó 40° lo cual r>arece poco
prá~tico. .

L~s pruebas de corn!p(ltibil1~d'adsanguínea cuando se trata de practicar
transfusiones a enfermos que autoaglutinan, ya que sería absurdo e imprudente
usados COmOdonador es, pueden realizarse aprovechando la acción del salicilato
de sodio sobr~ la autoaglutinación mezclándola al ¡mero del enfermo antes
de agregar los glóbulos rojos del donador, o haciendO' previamente la dilución
de la sangre de éste, en la solución de salicilato y mezclando luego el suero del
enfermo. También se puede agregar la solución de salicilato de sodiO', a la
mezcla aglutinada del suero del receptor cO'nla sangre del donador. Si la aglu-
tinación desaparece es f3ellal de que el suero del enfermo no tiene isoaglutininas .
contra los glóbulos del donador, y por lo tanto es compatible.

Otra manera de 'practicar la compatibilidad sanguínea, consiste en extraer
la sangre por punción venosa, dejarla coagular inmediatamente' a una tem-
peratura de 0° á 2 °. De este modo, las aglutininas frías se fijan sobre los
propios glóbulos, yel suero sanguíneo retirado cuando aún está bien frío el
recipiente que lo contiene, se encuentra prácticamente despojado de autoaglu-
tininas frías que no qbstaculizarán las pruebas de compatibilidad. Por este
mismo motivo hay que evitar, en el curso de clasificaciones sanguíneas corrien-
tes, el uso de sueros de prueba n y In recién extraídos de la hielera donde
se guardan. La temperatura baja podría hacer efectivas aglutininas frías con-
tenidas en estos sueros, que a esa temperatura falsean las pruebas de clasi-
ficación. Es preferible dejar que los sueros adquieran la temperatura del cuarto
en que se trabaja.

La posibilidad de practicar tranSf1tsíones sanguíne(:[.S a enfermos que pre-
sentan autohemaglutinación, y por lo tanto aglutinación para toda clase de
glóbulos de donadores cualquiera que sea el grupo a que pertenezcan, aun siendo
universales, se demuestra practicando como lo hice, siete transfusiones en algunos

. de los casos estudiados en el presente trabajo. Es cierto que algunas de lar,:
transfusiones fueron seguidas o provocaron en el momento de realizarse reac-
ciones en el enfermo; pÚo ninguna de eUas tuvo las características de una

aglutinación" in-vivo" o de una hemolisis de la sangre transfundida. Ninguna

-, ,..-""-"
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de las transfusiones fué seguida de hematuria o hemoglobinuria Y: todas las
reacciones fueron pasajeras, ninguna con terminación fatal.

Posteriormente tuve oportunidad de enterarme que en los Estados Unido~
de Norteamérica, Sherman y "\Vheeler, practicaron varias transfusiones san-
guíneas a enfer~os con autoaglutinación sin ninguna complicación.

Las reacciones que presentaron los enfermos a que me he referido, las
atribuímos en gran parte a la reacción común que presentan los pacientes a
quienes se inyectan sueros salinos o glucosados no privados de substancias pire-
tógenas. En efecto, temiendo un accidente, y creyendo que la dilución de la
sangre transfundida podría-atenuar toda reacción, preferí en las primeras trans-
fusiones mezclar la sangre con suero fisiológico o glucosado, con los resultados
ya anotados. La última transfusión practicada al enfermo de la observación
NQ 11, de 200 c. c. de sangre pura, citratada, provocó una reacción fuerte, pero

más tardía que las anteriores. Esta reacción tall11PoGotuvo caracteres como
para hacer creer en una aglutinación sanguínea y no difirió de algunas reac-
ciones observadas con frecuencia en el ~urso de transfusiones sanguíneas prac-
ticadas a enfermos que no autoaglutinan.

Pruebas realizadas con la sangre de los enfermos que presentaban autoaglu-
tinación, demostraron que el citrato de sOOio en diferentes concentraciones
favorece la autoaglutinación. No podría despreciarse el papel que en la pro-
ducción de estas reacciones pudiera tener el anticoagulante, en este caso el
citrato de sodio. En la única transfusión que practiqué sin anticoagulante,
no se observó ninguna reacción.

Si la práctica de la transfusión directa fuera más sencilla, habría intentado
otras transfusiones de esta clase. Parece ser a no dudarlo, el método ideal en
cuanto a sus resultados. No fué posible ensayar transfusiones con sangre
adicionada de heparina, por no haberla encontrado en el com,ercio.

.La cantidad de sangre inyectada no pareció tener influencia en la inten-
sidad de la reacción; sería prudente, sin embargo, no pasar nunca en estos
casos de 300 grs. Cuando desconocía un método práctico para clasificar a los
enfermos con autohemaglutinación, practiqué las transfusiones con sangre del
grupo IV. Posteriormente se utilizó sangre del mismo grupo que el del en-
fermo, sin observar gran diferencia con el empleo de una u otra sangre. Sería
sin embargo, mejor obtener, siempre que fuera posible, sangre del mismo grupo
que el del enfermo. En efecto, es bien sabido que en .la prácti<;a basta, que el
suero del receptor no aglutine los glóbulos del donador, para que una trans-
fusión pueda realizarse. Pel'o debe recordarse que en estos enfermos, de gran
inestabilidad sanguínea, hay que esforzarse por evitar cualquier causa que
pueda provocar accidentes que tal vez en otras circunstancias no serían dt;Jtemer.



CONCLUSIONES

l~-La autohemaglutinación es fre<)uente en nuestro medio, especialmente en

enfermos de hos'pital y la .causa de su frecuencia parece ser el paludismo

crónico acompañado de hepato-esp]enomegalia.

2~-En la mayoría de los casos es un fenómeno pasajero más frecuente en el

hombre y en la edad media de la vida.

3<.1-No tiene, Ilparentemente, ningÚn valor lH'onóstico, y cuando se presenta

debe hacer sospechar la existencia en el enfermo, de algÚn proceso hemolítico.

4~-El fenómeno de autohemaglutinación sólo se ha comprobado" in-vitro" o

"post-mortem." Está en relación con la temperatura, y es reversible con
los cambios de ésta. La sangre contiene aglutininas "frías" que en algu-

nas ocasiones se ponen de manifiesto a la temperatura ordinaria.

5~-La numeración de glóbulos rojos, la clasificación entre los gTUpOSsanguíneos
y las compatibilidades, pueden realizarse en los enfermos que presentan

autohemaglutinación, siguiendo técnicas especiales muy sencill?s de practicar.

6~-Elempleo de soluciones de salicilato de sodio al 2%, es recomendable en

l~práctica corriente de laboratorio para realizar las pruebas antes men-

cionadas, aún en sujetos que no presenten autohemaglutina,ción.

7~-La transfusión sanguínea puede pra¡;ticarse en enfermos que presenten el

fenómeno de autohemaglutinación.

DANlLO ZAMORA S.

Imprímase,

RAMIRO GÁLVEZ A.,

Decano.
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