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Prélogo de la primera edicion

La marcha evolutiva de la Hematologia ha sido fijada desde
largo tiempo, principalmente por los progresos en el campo de la téc-
nica microscopica con los métodos colorantes, por la anatomia normal
y patologica de la sangre y de los 6rganos hematopoyéticos. Asi se
explica que la morfologia pura de la sangre no rara vez haya sido
sobrepreciada incluso desde el punto de vista médico.

En la presente obra he tratado de establecer en primer término
no el cuadro hematico, sino el cuadro morboso que ofrece el individuo
afecto de una enfermedad de la sangre.

El nimero de enfermos de hemopatias asistidos en la Clinica
médica de Konigsberg, es de antiguo extraordinariamente grande.
De aqui que en mi exposicion he podido basarme casi exclusivamente
en observaciones propias. Las historias clinicas citadas se refieren no
solo a casos especiales o raros, sino que constituyen ejemplos de
cuadros morbosos, tal como se presentan con mayor frecuencia al
médico en la practica.

Correspondiendo al caracter de los demas volimenes que inte-
gran esta coleccion, se han reducido a minimo grado las disquisicio-
nes teoricas; por la misma razéon he evitado en general las citas y
enumeracion de nombres de autores.

Los grabados han sido tomados en su mayor parte de observa-
ciones propias (las imagenes microscopicas son de Gertrud Burdach ;
la figura 17, de Karl Hajek) ; algunas, aunque pocas, han sido tomadas
de otras obras.

G. Rosenow



Prélogo del autor a la tercera edicién espaiiola

Desde la publicacion de la segunda edicién espaiiola han sido
muy importantes los descubrimientos realizados en el campo de las
enfermedades hematicas. En su consecuencia, muchos capitulos han
tenido que ser profundamente modificados y completados. Por olra
parte, hemos agregado varios capitulos nuevos, por cjemplo, los de
la «anemia hipocroma », «fichre ganglionar », « anemias 6steoesclero-
Licas », « enfermedad de Osler », « patogenia de la anemia perniciosa ».

El nimero de figuras también ha sido aumentado.

En la distribucién de las materias nada se modificé en el pre-
sente libro. Hemos procurado conservar su caracter practico para
que llene el cometido que nos propusimos al escribir esta obra.

Esperamos que esta nueva cdicién encuentre favorable acogida
y numerosos lectores en los paises de lengua hispana.

G. Rosenow
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PARTE GENERAL

Introduccion

Las funciones privativas de la sangre, en el organismo, son muy
diversas. La sangre circulante satisface a todos los organos su ne-
cesidad de oxigeno, les aporta las materias que necesitan para su
nutricion, retira, por otra parte, de los tejidos los productos de la inte-
gracion, y lleva, al rinén especialmente, las substancias urinégenas.
Las glandulas de secrecion interna ceden a la sangre sus increciones,
que son llevadas por la circulacion a los mas diverses organos. Ademas,
la sangre es portadora de fermentos, que se encuentran en el plasma
en sus elementos formes, y que representan un importante papel,
por ejemplo, en la transformacion de los productos intermedios de
la desintegracion de la albumina y de las grasas.

Antes se consideraba la sangre como un « Lejido con substancic
intercelular liquida » ; pero esta definicion, seductora a primera vista,
no es exacta. El concepto de tejido lleva involucrada una constancia
de las cualidades morfologicas del mismo y una cierta independen-
cia funcional, caracteres ambos que faltan en la sangre. Los pro-
cesos de destruccién y de neoformacion de los elementos formes de
la sangre y del plasma sanguineo son regulados de un modo extra-
ordinariamente preciso por una serie de mecanismos, a pesar de lo
cual es inadmisible la composicion constante de la sangre, pues hasta
la intervenciéon de algunos factores fisiologicos, como ingestion de
alimentos, ejercicio corporal, actitud del cuerpo, sueiio, etc., imprime a
la sangre toda clase de variaciones. Por consiguiente, no cabe admilir,
en modo alguno, que la sangre, a pesar de su capital importancia,
sea independiente en el funcionalismo organico. Ademds, hay que
afadir que falta a la sangre una cualidad importante inherente a
todo tejido, cual es la de formar células de igual naturaleza. En la
sangre circulante no existe neoformacién celular. Las verdaderas alte-
raciones del contenido celular en la sangre periférica han de atribuirse
al aumento o disminucion de la actividad de los 6rganos hemato-
poyélicos.

1. Rosexow : Enfermedades de la sangre. — 3.* ed.
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Introduccion

No siendo, pues, la sangre un tejido, no es correcta la denominacion
«enfermedades de la sangre», ya que, en realidad, rigurosamente, éstas
no existen. Lo que en el lenguaje médico usual se denominan enfer-
medades de la sangre, son mas bien afecciones de los érganos hema-
topoyéticos : médula 6sea, ganglios linfaticos, elc., en las que las
alteraciones de la sangre o de los citados oérganos imprimen su sello
al cuadro morboso.

Ademas de estas « enfermedades de la sangre » merecen la aten-
cion, en afecciones locales y generales, ciertas alteraciones, especial-
mente del cuadro hematico morfologico, de las que pueden deducirse
conclusiones diagnosticas importantes, y, algunas veces, decisivas,
sobre la afeccion fundamental.

La sangre humana consta de una parte liquida, el plasma san-
guineo, en el que se hallan en suspension los elementos morfologicos :
glébulos rojos (eritrocitos), glébulos blancos (leucocilos) y las plaquetas
(frombocilos). La sangre extraida del cuerpo se coagula y se separa
en dos partes : una liquida, el suero, y otra solida, el codgulo sanguineo.
Este consta de la materia fibrilar formada en el acto de la coagula-
cion, la fibrina, en la cual se hallan incluidos los glébulos y las pla-
quetas. El suero sanguineo es, por lo tanto, el plasma sanguineo,
menos la fibrina.

Cantidad, composicién y caracteres
fisicoquimicos de la sangre

: Par;x el médico que persigue un fin diagnéstico puramente prac-
tico, la investigacion de las posibles alteraciones cuantitativas y cua-
litativas de los elementos morfologicos de la sangre proporciona, en
los estz_ldos morbosos, datos muy importantes para el diagnostico.
Los métodos quimicos y fisicoquimicos de investigacion de la sangre
son menos lmportantes, aunque desde el punto de vista cientifico
hf'm proporcionado resultados muy valiosos. Muchos de estos métodos
solo pueden llevarse a cabo por expertos y con los medios auxiliares
de un labo'r:.llorio bien dotado; pero, a veces, aun cuando se retinen
estas condiciones, dada la urgencia de la practica, no se dispone del
tiempo suficiente para tales investigaciones, generalmente engorrosas.
Por esta razén no describiremos aqui detalladamente tales ?nétodos,
;mn c1{ando en .las siguier'll.es paginas daremos una breve nocién sobre
]:ss'rlis;;ltacllﬁs importantisimos de la investigacién fisicoquimica de

angre. conocimiento de estos datos es de suma utilidad para
comprender muchas de las alteraciones morbosas de la misma.

Cantidad o masa tolal de sangre 3

Cantidad o masa total de sangre

La cantidad de sangre circulante en el organismo representa,
en estado normal, segin las recientes investigaciones, 1/12 del peso
del cuerpo aproximadamente ; la cantidad de plasma circulante, en
estado de reposo, es de 35-45 c. ¢. por kilogramo de peso corporal ;
la de la sangre total, de 75-85 c. c. por dicha unidad de peso. Sin em-
bargo, la cantidad total de sangre es, en realidad, mayor, pues el
bazo y la red vascular subpapilar cutanea retienen cantidades con-
siderables. Iin estado fisiologico, la sangre de eslos organos-deposilos
no parlicipa, fundamentalmente, en la circulacion. Por consiguiente,
el organismo de un adulto de 70 kg. de peso contiene unos 5,2 kg.
de sangre. Desde el punto de vista de la cantidad de sangre contenida
en el organismo, no existe diferencia esencial entre el varén y la
mujer. Los individuos vigorosos poseen relativamente mayor cantidad
de sangre que los individuos de musculatura poco desarrollada. En el
nifo, la cantidad de sangre, en relacion con el peso del cuerpo, es
mayor que en el adulto.

Yariaciones en la eantidad de sangre. Ia masa total de sangre,
con relacion a la normal, puede hallarse aumentada o disminuida.
Ll aumento de la cantidad total de sangre, la verdadera plélora, no cons-
tituye un simple aumento de la sangre en cantidad conservando
¢sta su composicion normal; los individuos « pletoricos », no solo
poseen una gran masa de sangre, sino que al propio tiempo presentan
una sangre anormalmente rica en elementos morfologicos. Esta plélora
genuina se encuentra en la policitemia esencial y en algunos estados
cronicos de estasis pasiva, sobre todo en las alecciones cardiacas
congénitas.

De la plétora genuina debe separarse otra forma completamente
distinta, la plélora serosa, entendiendo por tal el aumento de la can-
tidad de sangre debida solamente al mayor conlenido liguido de la misma.
Este concepto se confunde, aunque no por completo, con el de hidre-
mia, de la que nos ocuparemos luego mas detalladamente.

La disminucion de la canlidad de sangre, la oligohemia, se presenta
realmente en algunos estados morbosos. Desde antiguo se ha deno-
minado, con razén, «pobres de sangre» a los individuos que desde su
nifiez presentan un aspecto extraordinariamente palido, sin hallarse
propiamente enfermos, a pesar de que los examenes descubren en cllos
valores normales del niimero de hematies y de la proporcion de hemo-
globina. Con frecuencia estos individuos son algo «enclenques », de
poca capacidad funcional ; especialmente su aparato circulatorio es
hipoplastico : el corazon, pequeiio, en forma de gota; la aorta, es-
trechada. En estos casos se trata de una anomalia constitucional
congénita; en cambio, puede presentarse una verdadera oligohemia
adquirida en el curso de algunas enfermedades. Tal « disminucion en




4 Cantidad o masa total de sangre
la cantidad de sangre» se presenta, por ejemplo, en la tuberculosis
pulmonar crénica, en la enfermedad de Addison Y en la inanicion
_p'ro]ongada. En estos estados, a pesar de hallarse disminuida la can-
lidad lofal de sangre, no suclen encontrarse disminuidos el numero
de g}ébu]os rojos en la unidad de volumen, ni su contenido en hemo-
globina. También en la obesidad se halla disminuida la cantidad
total de sangre. ‘
Toda.via son mds defectuosos nuestros conocimientos respecto
a la cantidad de sangre en las verdaderas anemias : por consiguiente
en los estados caracterizados por disminucién de la hemoglobiltl,a y dci
numero de glébulos rojos en unidad de volumen. En modo alguno
Se encuentra en estos enfcrmos una disminucion de la masa Lol;?l de
sangre ; con frecuencia se encuentra mas bien aumentada de un modo
considerable, siendo en ellos lo decisivo el contenido liquido de la
sangre y de los tejidos, sometido a intensas variaciones. Asi s¢ ex-
plican lo§ recientes hallazgos de que, por ejemplo, en un mismo caso
d.e‘ anemia perniciosa se encuentre ora aumento, ora una disminu-
cion de la masa total de sangre, mientras en otras ocasiones se hallan
valores completamente normales.

Composicién de Ia sangre

1. Hemoglobina

La hemoglobina, que da a la sangre su color caracteristico, se
encuentra exclusivamente en los globulos rojos. Este pigmento se com-
pone quimicamente de un cuerpo albuminoideo incoloro, la globina,
Y de una maleria colorante que conliene hierro, el hemocromdgeno.

La hemoglobina se combina con el oxigeno del aire, formando
un compuesto facilmente disociable : la oxihemoglobina.

La capacidad de combinacion de la hemoglobina con el oxigeno
es constante (1 gr. de hemoglobina se combina con 1,34 c. c. de Oy),
siendo du:eclamente proporcional a la intensidad de coloraciéon de la
hemog]qlnna. Por consiguiente, en toda anemia en la que cada glo-
bulo rojo contenga menos hemoglobina, y sobre todo cuando el nu-
mero de los mismos estd también disminuido, el poder de combinaciéon
con el O, estara proporcionalmente disminuido. La opinién mante-
nida durante algin tiempo de que en algunas anemias se formaba
hcmoglob.ina de una naturaleza especial con mayor capacidad de
combinacién para el O,, se ha demostrado que es erréonea. El valor
de los métodos colorimétricos de determinacion de la hemoglobina
se basa también en esta correlacién entre la intensidad de colora-
cion de la hemoglobina y su capacidad de combinacién con el oxi-
geno.

Por sustraccién de oxigeno de la oxihemoglobina se obtiene la
hemoglobina reducida.

Hemoglobina 5

Tratando la sangre normal por los acidos y alealis, o por subs-
tancias reductoras como el sulfuro aménico, y por medios oxidan-
Les, puede obtenerse la transformacion de la hemoglobina en otros
compuestos que, igual que la hemoglobina, se caracterizan por la
producciéon de determinadas bandas de absorcién en el espectro.

La oxihemoglobina da al examen espectroscopico dos bandas que
aparecen entre las lineas D y E de FRAUENHOFER ; por consiguiente,
en los colores amarillo y verde, la banda mas estrecha se encuentra
junto a la linea D, y la mas ancha, proxima a la E. La hemoglobina
reducida determina la aparicion de una sola banda ancha y mal des-
lindada entre las lineas D y E. Un determinado nimero de venenos,
como el hidrégeno sulfurado, cloralo poldsico, nitrobenzol, transforman
la hemoglobina en melahemoglobina, de color achocolatado ; la sangre
que contiene metahemoglobina se caracteriza espectroscopicamente
por una banda en el color anaranjado (entre las lineas C y D), dos
bandas tenues entre E y F, en el verde. En algunas enfermedades
aparece, a veces, metahemoglobina en el suero, por ejemplo, en la
ictericia hemolitica, la septicemia grave y, finalmente, en las que-
maduras graves. Cuando a través del aparato respiratorio se absorbe
dxido de carbono, se forma hemoglobina oxicarbonada por la combi-
nacién de la hemoglobina con CO,, combinacién que presenta un color
rojo cereza. El espectro de la hemoglobina oxicarbonada es semejante
al de la oxihemoglobina ; también en él aparecen dos bandas entre
las lineas D y E; pero las bandas de oxihemoglobina desaparecen
inmediatamente por adicion de sulfhidrato amoénico (por transfor-
marse en hemoglobina reducida), lo cual no ocurre con las dos bandas
de la hemoglobina oxicarbonada. Con el hidrogeno sulfurado la hemo-
globina de la sangre forma sulfohemoglobina, también muy carac-
teristica espectroscopicamente.

Por la accion de los acidos la hemoglobina se transforma en
hematina acida, de color pardo.

En ocasiones la hematina se forma en el propio organismo. Por
ejemplo, se ha descubierto la presencia de hematinemia en algunos casos
graves de anemia perniciosa, en la eclampsia gravidica, septicemia
por el bacilo de la gangrena gaseosa, en el embarazo extrauterino
de curso subagudo y en la atrofia amarilla aguda del higado. Entre
los toxicos exogenos provocan la formacion de hematina los com-
puestos aromaticos nitrosos, la resorcina, acetanilida y los cloratos.

2. Suero sanguineo

El suero sanguineo, parte liquida de la sangre que se separa del
total de la misma por coagulacién cuando estd fuera del cuerpo,
es normalmente un liquido ligeramente amarillo verdoso, claro, vis-
coso. Su color amarillento es debido a una materia colorante (luteina)
¥ a la pequefa cantidad de bilirrubina que contiene (pag. 44).

* 1. Rosenow : Enfermedades de la sangre. — 3.* ed.
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alicm(c(;(l)(l)ll;sd:'ll t;:;ocr;)i En algunos estados patolégicos se presentan
G oracion del suero, que pueden tener importancia

En los enfermos de iclericia, el suero se colorea mds o menos de
amarillo por e! paso al mismo de la materia colorante de la bilis. E trb
go!s)r_acl(m xcterlf:a del suero persiste algunos dias mas que ci. coi :
Ictérico de la piel, y, por otra parte, aparece claramente antes ((])r
que se pueda demostrar la materia colorante de la bilis en la ori .
0 en el color amarillo de la piel. B

En .la clorosis, el suero se presenta de color aproximadamente
claro, cristalino, Y a medida que la enfermedad mejora va Lc; and
Ientalr)nente su coloracién normal. ;s e

Je color muy oscuro — amarillo de oro subido — suele se
cambls),' el suero en la anemia perniciosa ; también en oslllfgiea;tarm]ii
hemoht_l'cas se observa, por regla general, una coloracion oscura Es‘h
coloracién oscura del suero se debe al gran aumento de bilirrubir'lemia‘
4 consecuencia de la destruccién anormalmente intensa de sus el ;
mentos morfologicos (pag. 38). 4 i

Cufmdo la hemoglobina liberada de los glébulos rojos pasa al
suero, ¢ste toma una coloracién rojiza (hemoglobinemia) ; tal om;rr‘e
por ejemplo, en la hemoglobinuria paroxistica. Si la h,emoglobim’
antes de pasar al suero, habia sufrido alteraciones que la hubicsc‘r;
transfc_)rmado en metahemoglobina, de color moreno oscuro 0 en
hemat{ng, de color pardusco, como acontece por la accién de a’lﬂunos
hemotpxxcos, el suero toma entonces un color amarillo parduscob.

Fmalmen.te, hemos de citar todavia el hecho, importante desde
el punto_de Vista diagnéstico, representado por la coloracién verdosa
que ocasionalmente puede presentar el suero de enfermos con tumores.
de color verde: los cloromas. Desde el punto de vista diagnéstico
sin eml)_argo, solo tienen valor los casos en que, por lo que a dicha,
coloracion se refiere, el examen del suero resulta positivo (pag. 203).

En el apogeo de la digestion, especialmente después de comidas
a})undan.tes Y ricas en substancias grasas, el suero es de aspecto tur-
bio, debido a finisimas gotas de grasa (lipemia digestiva). En algu-
nos casos graves de diabetes y después de largos ayunos, esta lipemia
existe de un modo permanente. Dejando esta sangre lipémica en un
tubo de ensayo, se forma una capa como de nata, al igual que sucede
con la leche grasa.

Peso especifico del suero. Cuerpos albuminoideos. La densidad
del suero es de 1029-1032 ; su contenido en agua es, aproximadamente
de 90 %. De los componentes sélidos que forman el 10 % hemos de
citar en primer término los cuerpos albuminoideos, la se(;oalbzimin{t
y la {eroglobulina, que constituyen, poco mas o menos, el 7-9 e

- El contenido de albiimina en el suero puede determ,inarse prgcipi—
tandola y pesando el sedimento desecado. Este es un procedimiento
€ngorroso que requiere para su investigaciéon grandes cantidades de:
sangre venosa.
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La determinacién: de la albiimina puede llevarse a cabo de un
modo extraordinariamente sencillo y céomodo — con una gota de
suero — por medio del refractémetro de inmersion de Pulfrich. El in-
dice de refraccion del suero depende esencialmente de su contenido
en albumina. Normalmente, el contenido del suero en albumina, en el
individuo adulto, varia entre 7,4-9,1 %, (en el nifio de pecho llega tan
s6lo al 6 9% aproximadamente). En diversos estados y enfermedades
se presentan variaciones : el lrabajo muscular aumenta el conlenido
en albiimina (de aqui que la toma de sangre tenga que practicarse
siempre en estado de reposo del paciente). La ingestién de bebidas,
aun de grandes cantidades, no fiene influencia considerable ni cons-
lante ; en cambio, la ingestién de grandes cantidades de cloruro sédico
(especialmente administrado en ayunas) determina una dilucién {ran-
sitoria de la sangre. También después de una sangria copiosa se presenta
una disminucién muy considerable e igualmente transitoria de la
concentracion de la albimina (la hidremia por sangria). En las nefro-
palias hidrépicas y en las eslasis cardiacas con edemas se encuentra
una disminucién intensa y permanente del confenido del suero en
albimina. En la {uberculosis y en los lumores malignos con caquexia,
también suelen ser bajos los valores refractométricos del suero. Entre
las enfermedades de la sangre propiamente dichas, en la clorosis y
en las anemias por hemorragia se encuentra disminuido el confenido de
albimina ; en la anemia perniciosa las exacerbaciones agudas suelen
provocar un descenso de la albtimina en el suero.

La relacidn entre la serina y la globulina, el cocienle albuminoideo,
que normalmente es como 2:1, puede variar en condiciones patold-
gicas: por ejemplo, en la anemia perniciosa aumenta la serina, y en
los tumores malignos, la globulina.

3. Plasma sanguineo

Para obtener plasma sanguineo hay que evitar la coagulacion
de la sangre, por la adicién de citrato sodico u oxalato sodico o hi-
rudina. Basta con 0,002 gr. de hirudina, 0,02 gr. de citrato sodico
6 0,01 gr. de oxalato sodico por cada 10 c.c. de sangre.

El plasma sanguineo contiene, ademas de serina y globulina, un
tercer cuerpo albuminoideo : el fibrindgeno. En algunas enfermedades
infecciosas, especialmente en la neumonia fibrinosa, el fibrinégeno
aumenta ; también en la sifilis parece que con frecuencia ocurre lo
mismo ; en cambio, en otras afecciones, como la fiebre tifoidea, sa-
rampidn, viruela, el fibrinégeno disminuye.

Asimismo el fibrinégeno puede determinarse investigando refrac-
tométricamente, por separado, el plasma y el suero ; la diferencia de
ambos valores expresa el del fibrinégeno.
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4. Contenido acuoso de Ia sangre

. Lasangre contiene mas de las tres cuartas partes (80 %) de agua,
siendo el suero mucho mas rico en agua que los elementos formes,
El contenido acuoso de la parle liguida de la sangre Y de los glo-
bulos sanguineos, que en condiciones fisiologicas sélo experimenta
Vvariaciones transitorias, en condiciones patolégicas puede disminujr
0 aumentar considerablemente.

Las pérdidas acuosas profusas, como las que se producen en
la diarrea frecuente por catarro intestinal, pero muy especialmente
en el colera morbo asiatico, producen un intenso espesamicento de
la sangre. Del mismo modo, aunque con menos intensidad, acttan
los sudores profusos. Tambi¢n, como es légico, determina un espe-
samiento de la sangre la ingestion insuficiente de agua con la alimen-
tacién. Como el agua de la alimentacién solo se absorbe por el intes-
tino, en los enfermos con estenosis pilérica se halla trastornada esta
absorcion acuosa, deshidratandose : la piel pierde su turgencia nor-
mal y la sangre se espesa. El estado opuesto, el aumento de agua en
la sangre, la hidremia, se encuentra en numerosas enfermedades ;
entre otras, en muchas anemias, en las nefropatias difusas, en los
trastornos de la circulacién; en ellas puede encontrarse solamente dis-
minuidos los cuerpos albuminoideos de la sangre, o también aumen-
tado el contenido acuoso de la misma. Con frecuencia actian ambos
factores conjuntamente.

5. Componentes minerales de Ia sangre y substancias organicas
de la misma

Sales de la sangre. La sangre contiene una serie de substan-
cias minerales, entre las cuales domina cuantitativamente el cloruro
sédico. En general, la proporciéon de sal de la sangre es constante,
pero en algunos estados morbosos (nefritis, neumonia) puede experi-
mentar variaciones. Entre las substancias inorganicas, ademas del
cloruro s6dico, contiene todavia la sangre pequeias cantidades
de calcio, magnesio y potasio. La sangre conserva su proporciéon
de componentes minerales por medio de una serie de mecanismos
reguladores, influyendo en ello, sobre manera, los centros vegetati-
vos situados en el suelo del cuarto ventriculo v, ademas, distintas
hormonas.

Substaneias orgéinieas. Entre las subsiancias orgdnicas, ademas
de los cuerpos albuminoideos del plasma o substancias del suero, hay
las aportadas a la sangre, procedentes unas de la alimentacién (grasa,
glucosa) ; otras, productos intermediarios del metabolismo (amnino-
dcidos), y productos catabélicos terminales urindgenos (urea, dcido
urico, creatinina, indica’n). Dada la dificultad de procurarse plasma
sanguineo, ordinariamente se determina la cantidad de todas ellas
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en el suero (por consiguiente, en el plasma, después de la coagulacion).
Si se separa la albumina del suero por precipitacién, se retienen estas
substancias nitrogenadas en el filtrado; su conjunto se (!c_nomma nitro-
geno no albuminoideo. Normalmente asciende a 20-30 miligr. %; en las
nefropatias difusas en las que la eliminacion mtrogenqda esta alterada,
esta cantidad puede sobrepasar muchas veces la cantidad normal.

Entre los compuestos orgdnicos no nilrogerados del suero sanguineo
revisten especial importancia el aziicar y las grasas.

El azicar que se encuentra en la sangre es la glucosa, de la que
en estado normal contiene el suero sanguineo aproximadamente 0,1 %.
Se encuentra un aumento permanente de la cantidad de azicar en
la sangre, hiperglicemia, en la diabeles sacarina ; un a.umen.t’o pasajero
de ]a cantidad de glucosa se presenta después de la m'ggstlon Ele can-
tidades exageradas de azicar (hiperglicemia (llilrzen[{cza), asi como
después de la inyeccidn de adrenalina, en la in[oxzcacté.n por el o.z_'zdo
de carbono, traumatismos crancales y otras lesiones del sislema nervioso
cenlral. No rara vez se observa la reduccion persistente de la glucosa
sanguinea (hipoglicemia) en la insuficiencia func'iona! suprarrenal, y
transitoria por efecto de las dosis excesivas de msul{nﬂ.

Cuando se guarda largo tiempo la sangre ‘extralda del cuerpo,
disminuye su contenido en azticar ; esta glicdlisis se debe a acciones
fermentativas. : .

El confenido del suero en grasas y subslancias semejanles a éslas
(lipoides) depende de la alimentacion. Después de la ingestion d'e
una comida rica en grasas, se presenta generalmente un enriqueci-
miento del suero en lipoides. Esta lipemia (Iigesn{m puede ser tan
acusada que el suero, ordinariamente de tr’ansparencm clara, adq}ncru
un aspecto lechoso turbio. Por esta razon, para obtengr un suero
completamente claro debe hacerse la toma de sangre cst.:mdo' el en-
fermo en ayunas. También el ayuno .prolonga.tlo determina Itpcnu'cf,
porque en este caso la grasa del propio organismo pasa a la szmglxc:
Grados muy acentuados de lipemia se observan cspccm.lmen.tc en os
casos graves de diabeles, y en menor gradp, en algztnfzs inloxicaciones,
como el alcoholismo crénico y la inloxicacion por el fdsforo.

Propiedades fisicoquimicas de la sangre

1. Peso especifico

El peso especifico de la sangre, norma]mepte, es en el ’v:u‘lér{ 1055-
1062, y en la mujer (a causa del menor numero de glo.bu‘os _TOJ::)S
en la unidad de volumen), 1050-1056. En los casos de espcsamleuto
de la sangre (por ejemplo, después de diarreas profusas) num?;q a
intensamente ; en muchos estados anémicos, asi como en las. nefro-
patias crénicas, desciende de modo co.nsulc’r;.b_lc. La dgtcrmlnz}cho,n
del peso especifico no es de importancia préctica esencial, pues de-
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pende de f'actores que pasan inadvertidos si no se procede a otras
fietermmacwnes (ademas del contenido de hemoglobina y otros
incluso el contenido del suero en cloruro sodico). B

2. Viscosidad

_ El rozamiento interno de la sangre, su viscosidad, depende en
primer término del nimero, volumen y contenido hemoglobinico de
l’os_ globulos sanguineos Y, ademads, de la cantidad de tz’\lbmnina y
4cido carbénico en la sangre o suero. Los valores elevados de piscosi-
dad se encuentran especialmente en la poliglobulia, POrsu gran aumento
de globplos rojos, y en la leucemia (especialmente en la ?nieloide) por
el_con§1derable aumento de glébulos blancos. En las anemias con
eritrocitos pobres en hemoglobina (por consiguiente, en las ancmias
por hemorragia), la viscosidad se encuenira relalivamente mds (Iismil-
nuida que en la anemia perniciosa, porque en ésta se encuentran en
la sangre circulante megalocitos ricos en hemoglobina.

La viscosidad del suero sanguineo depende casi exclusivamente
de su contenido en albumina. La disminucién de la viscosidad en el
suero demuestra, por consiguiente, un aumento de agua en el mismo:
la hidremia. Para el examen de la viscosidad no debe emplearse la
sangre extraida de una vena ingurgitada del brazo, por la influencia
que ejerce en la viscosidad el acido carbénico. Para este examen es
mas apropiada la sangre extraida de los capilares (muy semejante a

la sangre arterial) del pulpejo del dedo, previo un maniluvio muy
caliente y frote vigoroso.

3. Reaccion de la sangre

. La reaccién polencial de la sangre, determinada empleando como
indicador el tornasol, es alcalina. Antes se Ppuso gran empefio en
determinar las variaciones de alcalinidad de la sangre en las diversas
afecciones. En el coma diabético es donde mas intensamente se en-
cuentra disminuida la alcalinidad potencial de la sangre, por la pre-
sencia de 4cidos organicos en la misma (acido B-oxibutirico) ; tam-
bi¢n se encuentra algo disminuida dicha alcalinidad en las afecciones
que se acompaian de fiebre. La determinacion de la reaccion de la
sangre por titulacion no ha alcanzado gran importancia practica.
La concentrac_i(‘)n de los H-iones &cidos y de los OH-iones basicos,
o sea la reaccién actual de la sangre, fisiologicamente, es casi exacla-
menle neufra. La reaccion casi neutra de la sangre es rigurosamente
mantenida por una serie de mecanismos reguladores (elbmz’ls impor-
tante corresponde al acido carbonico de la sangre), de manera que
en el individuo sano s6lo aparecen variaciones m?xy pequenas de con-
centracion de los H-iones (H-OH-isoionia); incluso en estados en los
que, segun las antiguas ideas, habia de encontrarse acidez de la sangre,
acidosis, so6lo se observan minimas desviaciones en este sentido.

Coagulacioén 11

4. Concentracién molecular de la sangre

La presion osmoética de la sangre, medida por el descenso de su
punto de congelacion, en estado normal es muy constante. El descenso
del punto crioscopico es de — 0,560 ; corresponde, por consiguiente,
aproximadamente al de una soluciéon de cloruro sédico al 0,9 %.
De las variaciones del punto de congelacion que se presentan en con-
diciones patologicas, tienen especial importancia practica las de la
insuficiencia renal. En estas circunstancias — aunque no siempre —
sobreviene una elevacion de la presién osmoética por acimulo de sales
y de productos del metabolismo en la sangre, descendiendo entonces
el punto crioscopico a —0,6° y mas. La determinacion aislada del
punto de congelacion no permite deducir conclusiones seguras sobre
la aptitud funcional del rinén.

5. Coagulacién

Los distintos procesos que intervienen en la coagulacién de la
sangre no estan todavia completamente esclarecidos. Hasta el pre-
sente se consideraba, en general, la coagulacion como un proceso fer-
mentativo; pero las recientes investigaciones ponen en duda esta
naturaleza del proceso. Segun la teoria fermentativa, el fibrindgeno
preexistente circula en la sangre disuelto en el plasma, y el sitio de
formacion del fibrinoégeno es el higado. El fibrindgeno se transforma,
por la accion del fibrinofermento (trombina) en presencia de las sales
de cal, en fibrina insoluble. En el organismo el plasma no contiene
trombina, sino solamente su materia precursora: el frombdgeno. Por
accion de otro fermento, suministrado especialmente por las plaquetas
(trombozima), la fromboquinasa (que bajo la influencia de ciertas irri-
taciones pasa de las plaquetas al plasma), se transforma el trombo-
geno en trombina.

Segun una concepcion mas moderna, el proceso de coagulacion
no es un proceso fermentativo, sino un frastorno del equilibrio coloidal,
por el cual todas las substancias necesarias para la coagulacion, o
sea el fibrinogeno, el trombogeno y la trombozima, ya circularian
en el plasma. En este sentido obran activando en alto fr;rado la coa-
gulacion las llamadas substancias frombopldsticas contenidas en todos
los humores tisulares.

Por adicion de ciertas substancias se puede impedir la coagula-
cién de la sangre, por ejemplo, el oxalato sodico, el fluoruro sodico
y el citrato sédico. Bastan cantidades muy peque‘nas.de estas subs-
tancias para evitar la coagulacion. Tz_lmblén la hirudina, o extracto
de sanguijuelas, tiene un poder semejante. . )

Por consiguiente, en la coagulacién de la sangre intervienen
varios factores parciales, dependiendo de uno u otro de estos fac.tores
los trastornos de la coagulacién en el hombre. Algunos de dichos
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trastornos dependen de la insuficiencia o de la falta completa de
fibrin6geno ; a esto es debida la disminucidn de la coagulabilidad de lq
sangre que se presenia en la insuficiencia hepdtica grave, especialmente
en la iclericia, la seudohemofilia, en la que el fibrindégeno falta por
completo en la sangre; en la hemofilia genuina parece tratarselde
la carencia de tromboquinasa, quizd por insuficiente funcion de los
e‘n‘dotellos vasculares. (Para mas detalles, véanse los capitulos « Hemo-
filia » y «Diatesis hemorragicas ».)

En la coagulacion, el coagulo sanguineo se retrae separandose
de la pared del vaso en que se halla contenido. Esta refraccion del
codgulo sanguineo [alla o se halla disminuida cuando los glébulos
rojos se hallan anormalmente aumentados en nimero (en ﬁ\s poli-
globulias), o en estados en que las plaquetas se encuentran anormal-
mente disminuidas (en las frombopenias). En tales casos, por la coa-
gulacién no se separa o se separa muy poco suero.

6. Sedimentacion de los hematies

”Era un hecho conocido de los antiguos médicos, que en la coagu-
lacién de la sangre extraida por sangria, algunas veces los gléburios
rojos se sedimentaban rapidamente, precipitandose en el fondo de
la vasija antes de que se hubiese iniciado la coagulacion. Después
de coagulada la sangre, aparecen dos partes sélidas claramente
separadas : una, el codgulo rojo, situado en la parte mas baja, y
sobre.el Mismo una capa blanca, el llamado codgulo blanco, formado
por fibrina, suero y globulos blancos. Como la formacién de este
codgulo blanco es notable en la sangre de los enfermos afectos de
procesos inflamatorios de los pulmones y de la pleura, se le deno-
miné cosira inflammaloria. Se sabia también, desde largo tiempo,
que la formacién de este codgulo blanco es frecuente en la sangre
de I’os enferrrllos con fiebres infecciosas y en la de las embarazadas ; este
fenémeno fué ya estudiado e interpretado exactamente hace 150 aiios,
pero qued()‘relegado al olvido, hasta que Fauratus, hace algunos
anos, egammando la sedimentacion de los hematies en diversos es-
tados, ide6 un método utilizable clinicamente.

EI-I‘ la sangre circulante los hematies permanecen emulsionados
(emul§1on estable) por estar uniformemente cargados de electricidad
negativa, y, por lo tanto, se repelen. En cambio, los proteicos de la
sangre estan cargados con electricidad positiva, precisamente la glo-
bulina y el fibrinégeno con mas intensidad que la serina. In wvilro
los hematies electronegativos son descargados por los cuerpos albu-
mx‘nm’de_os del plasma, sedimentandose. Esta descarga eléctrica es tanto
mas rapida cuanto mayor es la proporcion de globulina y de fibrindgeno,
¥, por lo tanto, en dicho caso es mucho mayor la inestabilidad de la
emulsién y mas rapida la velocidad de la sedimentacién eritrocitica.
Por el contrario, si predomina la proporcién de la serina, la velocidad
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de la sedimentacion precitada disminuye. Por otra parte, influye cn
la velocidad de esta sedimentacion el nimero de hematies, su tamano
y la cantidad de hemoglobina que conlienen. Cuando el nimero de
hematies es reducido, la sedimentacién eritrocilica es més rapida que
si su nitmero es clevado. Los globulos rojos grandes sedimentan mas
de prisa que los pequeiios, y los que contienen abundante hemoglobina,
con mas rapidez que los que conlienen escasa cantidad de dicho
pigmento.

En condiciones fisioldgicas, la velocidad de sedimentacion eritro-
citica suele estar acelerada desde el tercero al cuarto mes de la gesta-
cion, alcanzando su maximo hacia el final del embarazo o en los pri-
meros dias del puerperio. Las variaciones cotidianas de la estabilidad
de la emulsion de los hematies, dependientes de la ingeslion de ali-
mentos, lienen escasa importancia.

En circunslancias palolégicas, la velocidad de la sedimentacion
eritrocilica se acelera en muchos procesos morbosos de cardcter flogis-
tico, por ejemplo, en las inflamaciones locales (en especial en las anexi-
tis), en muchas enfermedades infecciosas, sobre todo en las tubercu-
losis pulmonares activas, muchas veces incluso en los tumores malignos
y siempre en la paralisis general progresiva.

Entre las enfermedades hematicas ofrecen aceleracion de la sedi-
mentacién eritrocitica todas las anemias, en especial Ja perniciosa, la
ictericia hemolitica y las leucemias. Por el contrario, esta disminuida
dicha velocidad de sedimentacion en la policitemia.

Asimismo presentan disminucion de la velocidad de la sedimen-
tacion eritrocitica los afectos de trastornos circulatorios que evolu-
cionan con deficiente hematosis, por ejemplo, las lesiones cardiacas
descompensadas, elc.

7. Resistencia globular

En una solucion « fisiologica » de cloruro sodico al 0,9 %, o sea
aproximadamente isol6nica con la sangre, los globulos rojos perma-
necen inalterados. Si se emplean soluciones de cloruro sodico menos
concentradas, la hemoglobina pasa a la solucion de cloruro sodico,
que adquiere un color rojo ; en las soluciones muy diluidas, los glo-
bulos rojos son completamente lexiviados; se produce hemglisis com-
pleta. Normalmente la hemolisis no se inicia hasta que la disolucion
del cloruro sodico ha alcanzado la proporcion del 0,46 % (resislencia
minima) ; la hemolisis completa se produce con soluciones de 0,32 %
(resistencia mdvima). La diferencia entre las resistencias minima y
maxima se denomina amplitud de la resislencia globular. La determi-
nacion de la resistencia globular es de importancia practica, sob.e
todo para el diagndstico diferencial entre las iclericias hemolilicas y las
iclericias por refencion; enla ictericia hemolitica Ia resistencia globular
se encuentra intensamente disminuida, o sca que la hemolisis se pro-
duce con soluciones de cloruro sodico a cuya concentracion los glo-
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bulos normales permanecen inalterados (por consiguiente, por encj

de 0,46 %), mientras que en la ictericia por retencion biliar la re]:'l-a
tencia globular alcanza valores elevados. Las investigaciones modemlb?
han demostrado que el proceso de la hemolisis es reversible. Tralqn:]1 b
convenientemente a la sangre hemolizada se consigue que [)arl:e d?
la hemoglobina se reintegre al estroma de los hematies. K

Los componentes formes de la sangre, origen
y evolucién de sus elementos citoldégicos

Morfologia de los glébulos sanguineos

1. Glébulos rojos normales (eritrocitos)

- Los glob.ulos rojos, los erilrocilos, aparecen en la sangre como
.mctos:.apro.\lmadamente del mismo tamaiio, y en las preparaciones
sin temr presentan un tono amarillo verdoso debido a la hemoglobina

Fia. 1. 6S:;|}gre normal. Prep:u'z_lcién sin teiiir. En el campo micros-
copico se ven dos leucocitos. (Segun MEYER-RIEDER)

que contienen. En el centro de cada globulo rojo se percibe una de-
presion que, correspondiendo el menor espesor que en este punto
prese'qla el glébulo, aparece menos intensamente coloreada (fig. 1).
Su diametro, aproximadamente, mide 8 u. Vistos de perfil muestran
la conocida forma de bizcocho. Los globules rojos normales de la sangre
humana son elementos anucleados. En un milimetro cubico de sangre

Globulos rojos normales (eritrocitos, 15
se encuentran en el varon alrededor de unos cinco millones de
eritrocitos, y en la mujer unos cuatro millones y medio.

La estructura delicada de los globulos rojos debe ser, con toda pro-
babilidad, extraordinariamente compleja ; los detalles estructurales,
publicados sobre todo en estos ultimos tiempos, aunque tienen im-
portancia cientifica, carccen todavia de importancia practica.

En las preparaciones de sangre fresca, de espesor no demasiado
delgado, los globulos rojes, al cabo de algunos minutos, se disponen en
forma de pilas de monedas adosandose por sus caras. La falta de esta
agrupacion es patologica, observandose principalmente en las ane-
mias graves.

Dejando la preparacion de sangre fresca algin tiempo al aire
libre, se evapora el agua, y los eritrocilos se retraen, apareciendo en
cllos dentellones. Estas formas, que algunos com-
paran a las del frulo de estramonio, son siempre de N
origen artificial. Al cabo de 10-15 minutos apare- QZZ M
cen entre los globulos rojos delicados filamentos de
fibrina que aumentan rapidamente en cantidad.

A su alrededor se encuentran de ordinario actumu- Fios o

e X 352
los de plaquetas, que también pueden verse ’:*.151?1- Esferas sanguineas
damente en todos los campos de la preparacion sin incoloras.

tenir, como elementos redondeados y poligonales LS

pequeiios, translicidos y ligeramente azulados.

IEnlas preparaciones tenidas aparecen los globulos rojos como discos
de color rojo claro, percibiéndose la depresion central como una man-
cha mas clara. Normalmente, los eritrocitos son todos del mismo
tamaiio (isocilosis) y poseen igual contenido de hemoglobina, por lo
que todos ellos presentan el mismo tono de coloracion. Esta isocromia
se observa lo mismo en las preparaciones coloreadas que en las sin
tenir.

Ultimamente, Fanratvs ha llamado la atenciéon sobre un clemento forme
que se observa en las preparaciones de sangre sin teiir: las esferas sanguineas
incoloras, descubicertas con anterioridad, pero relegadas al olvido. Son formacio-
nes esféricas completamente incoloras con un indice de refraccion muy proximo
al del plasma sanguineo, y por este motivo sélo diferenciables por sus limites
claramente marcados cuando les sirven de fondo los hematies. La figura 2 repre-
senta la imagen de una de estas esferas sangufneas incoloras, entemente se
trata de globulos rojos hemolizados. No se sabe si esta hemdl tiene lugar en
la sangre circulante o si se origina al hacer la preparacion.

2. Glébulos blancos normales (leucocitos)

Los globulos blancos son células redondeadas, nucleadas, que no
contienen hemoglobina ; en algunos de ellos se observa en su prolo-
plasma, incluso en las preparaciones sin teiiir, la presencia de gra-
nulaciones. La mayor parte de los leucocitos presentan un nucleo
mamelonado o formado por distintos segmentos (leucocilos de niicleo
polimorfo), cuyos delalles no pueden reconocerse clarmne.nlc en las
preparaciones sin teiiir. También aqui sorprende la existencia de
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gelulas aisladas con gruesas granulaciones amarillo rojizas en el pro-
toplasma : son los leucocifos eosindfilos.

M_as escasos que los leucocitos polinucleares son los leucocitos
pequenos provistos de un simple nicleo redondeado que ocupa casi

i NG WS s E
F1G. 3. Sangre normal. (Coloracién de May-Griinwald).

1, leucocitos polinucleares neutréfi i
utrélilos; 2, Jeucocito cosinéfilo; 3, cé i i
T 2, ] 3, célula cebada; 5
9, monocito ; 6, plaquetas ikl e

tO('la. la célula, presentando tan solo un estrecho reborde protoplas-
matico. h§tas células no poseen granulaciones : son los linfocitos
 El niimero de leucocifos de la sangre es mucho menor quc.él de
eritrocitos, ascendiendo a 6000-8000 por milimetro cibico. Por esto
al examinar las preparaciones de sangre, en cada campo s;élo se oh:
servan escasos leucocitos aislados. Con el empleo de potentes ol)jeti\'os
secos (objetivo 6-7) se encuentra en la sanare normal de ;mo a lres
leucocitos como maximo por campo. 3 \ ; -
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Detalles méds amplios sobre la naturaleza y estructura de los
distintos leucocitos sélo se aprecian por el examen de preparaciones
leiiidas (para la técnica, véanse pag. 63 y fig. 3).

Por la forma del niicleo se distinguen desde luego las siguientes
clases de leucocitos :

1. Leucocitos polimorfonucleares.
2. Linfocitos.
3. Monacilos.

Los leucocitos polimorfonucleares tienen el nicleo mds o menos
lobulado, que por su riqueza en cromatina se tifie intensamente por
los colorantes nucleares. Estas células se designaban antes leucocilos
polinucleares, porque se creia que muchas de ellas poseian varios
ntcleos; pero, en realidad, se trata de un solo nicleo, formado en mu-
chos casos por segmentos aislados unidos por finos puentes cromaticos.
En otro capitulo, al ocuparnos de la férmula de Arneth, estudiaremos
detalladamente las diversas formas nucleares y su importancia res-
pecto a la edad y madurez de los distintos globulos (pag. 65).

Los leucocitos polimorfonucleares examinados mediante la doble
coloracion usual (May-Griinwald, Giemsa) presentan en su protoplasma
granulaciones diversamente coloreadas.

Los leucocitos polimorfonucleares numéricamente més abundan-
tes son los leucocilos polimorfonucleares neutrdfilos, llamados también
simplemente neutrdfilos ; su cifra alcanza aproximadamente el 70 %
del total de leucocitos (cifras normales limites, 60-72 %). En su pro-
toplasma, que se colorea de rosa muy palido, se observan granula-
ciones muy finas, pulverulenlas, de color ligeramenle rojizo. Estos
leucocitos deben su nombre a que su protoplasma no muestra afinidad
tintorea especial para los colorantes acidos ni para los bdsicos, com-
portandose de un modo indiferente con respecto a ambos. Su tamario
equivale aproximadamente a vez y media el del eritrocito.

Los leucocilos eosindfilos son mucho mas escasos (2-4 %). Gene-
ralmente son algo mayores que los neutrofilos; su nicleo es més recio,
frecuentemente bilobulado. Su protoplasma esta repleto de granula-
ciones gruesas que se tifien de color rojo brillante por el método de
coloracién de May-Griinwald.

Los leucocifos polimorfonucleares basdfilos, llamados generalmente
células cebadas (mastzellen), muy escasos en la sangre normal (0,5 O)s
son algo menores que los neutrofilos y los eosinéfilos ; en las prepa-
raciones teiidas, el nticleo aparece generalmente recubierto por gra-
nulaciones en el protoplasma, gruesas, muy proximas unas de otras
v de color azul violeta. La materia colorante de estas granulaciones
desaparece facilmente por el lavado ; por consiguiente, para observar
bien estos elementos deben ponerse tan brevemente como sea posible
las preparaciones en contacto con el agua, pues de: lo contrario, en
vez de granulaciones coloreadas aparecen espaclos incoloros, por asi
decirlo: el negativo de la preparacion originaria.

2. Rosenow : Enfermedades de la sangre. — 3.* ed.
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Los leucocitos de la sangre normal hasta el presente citados se
caracterizan por la presencia en su protoplasma de granulaciones
especificas ; de aqui que se les agrupe con el nombre de granulocitos,
En cambio, los demas leucocitos, o sea los linfocitos y monocitos,
carecen de tales granulaciones, denominandoseles agranulocifos.

Los linfocitos son los mas sencillos en cuanto a la estructura, y su
numero alcanza la cifra del 30 %, de todos los leucocitos (1) (20-35 o)z
El linfocito es de tamario aproximadamente igual al del eritrocito. El
nicleo se tifie en azul intenso por los colorantes basicos y es de forma
redondeada o muy ligeramente oval; la cromatina se dispone en
gruesas trabécul s. El protoplasma de los linfocitos, por el método
de coloracion de May-Griinwald, o se tifie ligeramente en azul claro
0 queda sin teifiir, especialmente en las extensiones en capa muy del-
gada. Con este método de coloracion no puede demostrarse en ellos
la existencia de granulacién alguna ; en cambio, mediante la coloracion
de Giemsa se observa en el protoplasma de muchos linfocitos granu-
laciones aisladas muy pequenas, de color rojo brillante: las llamadas
granulaciones azurdfilas.

En la sangre normal de adultos no se encuentran grandes linfoci-
los; pero hay que advertir que en las preparaciones teiiidas, el tamaiio
de los distintos leucocitos depende en gran manera del espesor de
la extensién : en capa delgada, las células parecen mayores, y en
capa gruesa aparecen mas pequenas. (Linfocitos patologicos de mayor
tamano, pag. 25 ; fragmentos de Gumprecht, véase pag. 183.)

Los mayores elementos celulares de la sangre son los monocitos.
Antes se denominaban «mononucleares » o « formas de transicién ».
Tienen un tamaiio doble del de un eritrocito. Su nucleo sélo se colo-
rea débilmente, por ser pobre en cromatina, y presenta diversas for-
mas : oval, arrifionada, en herradura. El protoplasma se presenta de
ordinario muy desarrollado en uno de los lados, y por el método
de coloracién de May-Griinwald se colorea de azul palido. El limite de
separacion entre el niicleo y el protoplasma no se destaca claramente.
Por dicho método de coloracién no se aprecia en el protoplasma gra-
nulacién alguna ; pero por la coloracion de Giemsa o de Pappenheim se
observan granulos azuréfilos y con frecuencia también numerosas gra-
nulaciones finas, confluentes, que quiza sean caracteristicas de esta
clase de células. En la sangre normal se encuentran aproximadamente
de 3-5 9%, de monocitos.

3. Plaquetas (trombocitos)

Como tercer elemento globular hematico, ademas de los hematies
¥ de los leucocitos, figuran las plaquetas o irombocitos. En las prepara-

. (1) Durante la guerra mundial y en la postguerra la mayorfa de los indi-
viduos presentaban cifras de linfocitos més elevadas. Esta linfocitosis debe atri-
buirse a la pobr'eza de la alimentacién y a las miltiples vacunaciones para la
fiebre tifoidea, célera, etc., que sufrian los individuos.

Plaquetas (trombocitos) 19

ciones sin leitir aparecen como elementos redondeados, la mayoria
aproximadamente de un tercio a la mitad del tamaifio de un eritro-
cito, y en las preparaciones recientes muestran tendencia a aglome-
rarse rdpidamente. Con el microscopio se puede observar que en el
proceso de la coagulacién los primeros filamentos de fibrina aparecen
en la proximidad de los actimulos de plaquetas. Asimismo en las
extensiones de sangre teiidas, las plaquetas también suelen aparecer
en acumulos, siendo indudable la estricta correlacién entre los trom-
bocitos y la coagulacion sanguinea. Las plaquetas son de importancia
decisiva para la formacion de los trombos.

En las preparaciones lenidas las plaquetas destacan por su ligera
tincién azul, en especial en las extensiones delgadas, con granulaciones
en su interior de color rojizo. Estos elementos granulosos del interior
de los trombocitos no son el nicleo, como a menudo se ha supuesto
sin razén. El niimero normal de plaquetas difiere mucho segin el mé-
todo de recuento utilizado. Por el procedimiento de Kocher-Fonio, muy
empleado en la clinica (pag. 67), se encuentran de 300000 a 350 000
por milimetro ctbico de sangre. Ciertamente otros métodos de recuento
acusan valores mucho mas elevados, hasta 760000. Al parecer, los
métodos de recuento mas sencillos, pero menos preservadores, des-
truyen parte de las plaquetas, que son muy vulnerables, y por eso
no se incluyen en el recuento.

Los trombocitos proceden de las células gigantes de la médula
dsea (megacariocitos).

El tamano y morfologia de las plaquetas difieren mucho; se en-
cuentran desde trombocitos pequeiios, aproximadamente como la
cuarta parte que un hematie, hasta las plaquetas gigantes, que pue-
den superar el tamano del glébulo rojo, habiendo toda suerte de
grados intermedios. Las formas pequeias parece ser que corresponden
a los trombocitos juveniles, recién formados.

En los estados patoldgicos se encuentran muchas veces grandes
variaciones del numero de las plaquetas. Correspondiendo a la trom-
bocitopoyesis en la médula 6sea, todos los procesos morbosos que
lesionan a dicha médula evolucionan con reduc:ién del nimero de
las plaquetas (frombopenia). Por ejemplo, es casi indefectible la trom-
bopenia en la intoxicacion por el benzol, por las dosis toxicas de rayos
Rontgen o del radio, de torio X, o de salvarsan. Lo propio ocurre
en muchos casos de septicemia aguda. Ademis se han encontrado
grandes trombopenias en la hiperactividad hormonal esplénica (pa-
gina 39) y, menos intensa, en la anemia perniciosa.

En ocasiones estd muy elevado el niimero de las plaquetas en
la policitemia y en la leucemia mieloidea.

El estudio de los trombocitos ha adquirido extraordinaria impor-
tancia para el diagnostico diferencial de las didtesis hemorragicas
(péagina 275).
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Composicion normal de la sangre

En la sangre normal de adulto se encuentran, por consiguiente,
por milimetro cubico, 4,5-5 millones de glébulos rojos, 6000-8000 de
leucocitos, 300 C00-350 000 de plaquetas. Los leucocitos comprenden :

Leucocitos polimorfonucleares neutréfilos. . . ... 60-72 9%
» » eosindfilos . ..... 1-3 »
»  (masizellen) » baséfilos . .. .... 0,5 »
ILIT TR 55 000 5056 o0 005 500 88 0 o uo OB SN 1 20-35 »
IDOEIEE: o 2650080400055 BOHEASOAE OO0 3-6  »

(Véase la pag. 63).

En los nifos, por lo menos en los primeros aios de vida, el cuadro
heméatico leucocitario es distinto, existiendo un porcentaje mucho
mayor de linfocitos que en el adulto. A medida que el nifio aumenta
de edad, el cuadro hemético tiende a asemejarse cada vez mas al de
la sangre normal del adulto.

Globulos sanguineos patologicos

1. Hematies patolégicos

Yariaciones de tamaiio. Erifrocilos anormalmenie pequerios, la-
mados microcilos, se encuentran en muchas anemias junto con glébulos
rojos de tamaiio normal. Esta existencia simultdnea de globulos rojos
de desigual tamaio se denomina anisocifosis. Los erifrocifos anormales
de mayor tamaiio — macrocilos — pueden originarse por imbibicién,
y entonces los glébulos rojos son realmente de mayor tamaio, pero
aparecen palidos y poco coloreados, o bien pueden ser anormalmente
grandes y anormalmente ricos en hemoglobina. En este ultimo caso
no presentan la depresién central, y por su mayor riqueza en hemo-
globina poseen mayor afinidad para las materias colorantes 4cidas.

4 Estos hematies muy grandes y anormalmente ricos en hemoglo-
bina, son los megalocilos. Se les encuentra en muchas anemias graves,
en especial en la anemia perniciosa.

Alteraciones morfolégicas. En condiciones patolégicas se en-
cuentran glébulos rojos que, en vez de presentar la forma normal de
discos, adquieren forma de pera, eliptica o formas completamente
raras. Estas variaciones de forma se denominan poiquilocilosis, Y
los elementos que los presentan, poiquilocilos. La poiquilocitosis en
modo alguno es caracleristica de delerminada forma de anemia, aunque
falta rara vez en la anemia perniciosa. Se debe probablemente a

una falta de isotonia del suero sanguineo. Suele asociarse a la aniso-
cilosis.

Hematies patologicos 21

Una alteracion morfoldgica peculiar, que hasta ahora se hz ob-
servado exclusivamente entre los negros y los mulatos, es la anemia
con glébulos rojos semilunares (pag. 150). En las preparaciones sin
tenir, parte de los hematies, a veces casi todos cllos, tienen forma
semilunar.

No debe confundirse esta grave afeccion con otra anomalia
morfologica eritrocitica, excepcionalmente observada en los blancos,

Megaloblasto Megaloblasto Megalocito
policromatofilo

. S
e
Normoblastos Normoblasto Lritrocito Liritracitos
punteado punteado policromatafilos
Normocilos Eritrocitos pobres Poiquilocitosis
en hemoglobina v anisocitosis

Fic. 4. Eritrocitos. (Coloracion de May-Grinwald)

en cuyas extensiones de sangre sin teiiir, lo propio que por el examen
con el ultramicroscopio o de preparaciones teiiidas, se descubre que
los hematies, en mayor o menor proporeién, son elipticos u ovoideos.
Esta anomalia es muy rara. En la literatura mundial figuran unos
50 casos, la mayoria de los cuales estaban por completo sanos y unos
pocos tenian otras alteraciones hematicas dependientes de septicemias
cronicas o de infecciones generales de otra indole. Parece ser que en
la mayor parte de las observaciones se trataba de una anomalia cons-
titucional heredofamiliar. A continuacién exponemos lo observado en
un caso de nuestra experiencia personal.

En un sujeto de 32 aiios de edad, con bocio de pequeiias dimensiones, encon-
tramos casualmenle gran namero de eritrocitos eliplicos en una extension de
sangre sin Llefir, por el examen ultramicroscopico y en las extensiones teiidas.
No habia anemia, eran normales el nimero de leucocitos y el cuadro hem
leucocitario, lo propio que los demas caracteres fisicoquimicos de la sangre, como
la resistencia osmotica eritrocitica, los plazos de coagulacion ¥ de sangria, la ve-

* 2. Rosenow : Enfermedades de la sangre. — 3.2 ed.
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) Hematfes patologicos 23
locidad de la sedimentacion eritrocitica y la calcemia. Examinamos a 22 miem.
bros de su familia, comprendiendo cuatro generaciones, descubriendo en 12 de
cllos asimismo numerosos hematies elipticos. Todos los portadores de la anomalia
examinados no ofrecian manifestacion patologica alguna; tan sélo una sciiora
tenfa una anemia_insignificante con el valor globular reducido. Se trataba de
un cardcter hereditario dominante relativo a la forma eliptica de los hematfes,
Los portadores de tal anomalia pertenecian a los grupos hemiticos A y AB. Ep
una rama de esta familia se comprobé asimismo en tres generaciones la presencia
de una anomalia congénita de la dentadura (falta de los incisivos laterales supe-
riores). La forma eliptica de los globulos rojos no se modilicé por la hepatoterapia.

&

otras enfermedades, en muchas anemias. Es un signo de juventud
del eritrocito y «ignifica una mayor actividad regenerativa. Cuando
unos erilrocitos aparecen mas intensamente coloreados que otros, o
se colorean en dislintos tonos, esta desigualdad de coloracién se
denomina anisocromia.

En los erilrocitos jovenes, mediante el empleo de métodos especiales de colo-
racion (pdg. 55), se¢ puede observar un fino reticulo de substancia reticulofilamen-
tosa. Estos clementos, que han de considerarse en las anemias como signo impor-
tante de regeneracion, se suelen denominar actualmente reticulocilos. ¥

Mieloblasto Mielocito Leucocitos polimorfo-
neutréfilo nucleares neutrofilos

&
Mieloc 1 poli Micloci Célula
eosinofilo fonuclear eosinéfilo baséfilo cebada
(mielocito cebado)
@ €5

‘ b 3 ) : )
) ¥ 0@ o9

Monocitos Linfocitos Lifocitos Formas de

’ ‘de Rieder irritacién

(Tiirk) s & L%
Fic. 5. Leucocitos. (Coloracién de May-Griinwald) F1c. 6. Hematies elipticos. Preparacion sin tenir. Aspecto en el examen

ultramicroscopico. Observacion del autor

Las granulaciones basdfilas de los globulos rojos tienen un valor

Alteraciones del contenido en hemoglobina. La escasez anormal
semejante al de la policromasia de toda la célula. En el protoplasma

del conlenido en hemoglobina de los gldbulos rojos aislados (oligocrome-

mia) se revela por el aumento de la depresion central y reduccion del
borde coloreado en rojo del eritrocito. G/dbulos rojos hipercrémicos, o sea
ricos en hemoglobina, son los megalocitos de que antes hemos hablado.

Alteraciones do coloracién. El eritrocito normal se (presenta de
color rojo puro: es orlocromdlico. Cuando ademas de teiirse por la
eosina dcida de las coloraciones mixtas toma también algo de colo-
racion de las substancias colorantes basicas, del azul de metileno,
se le denomina eritrocito policromdtico o policromatdfilo. El eritrocilo
no se lifie entonces en rojo, sino de color entre gris apizarrado
y azulado. Esta policromalofilia o policromasia se encuentra, entre

intensamente coloreado de rojo se encuentran esparcidas numerosas
granulaciones tenidas en azul intenso. Estas granulaciones basolfilas
se presentan como signo patologico de regeneracion en muchas ane-
mias, leucemia, paludismo, y es un signo diagnostico importante del
salurnismo.

Hematies nucleados (eritroblastos).  Se distinguen dos clases de
globulos rojos nucleados : los normoblastos y los megaloblastos.

1. Los normoblastos son eritrocitos del tamaiio normal, que poseen
un nucleo. Este es muy rico en cromatina, presentando en las células
jévenes una estructura radiada: mas tarde se vuelve homogéneo,
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8rumoso, muy oscuro ; algunas veces presenta forma de hoja de tréhol
o figuras de particion. El protoplasma se colorea gencralmente en
rojo, a menudo es policromatico y contiene con frecuencia granula-
ciones basofilas. Los normoblastos son los precursores de los erilrocilos
normales, llamados también normocitos. Se encuentran en la sangre
periférica en las mas diversas formas de anemias graves, en la leuce-
mia y en todos los estados en que existe un aumento de actividad
de la médula oésea.

2. Megaloblastos. Son, como se explica en las nociones embrio-
logicas, los precursores nucleados de los megalocitos. Estos globulos
son mucho mayores que los normoblastos, su nicleo es muy (ielicaclo,
pobre en cromatina y reticulado. El protoplasma es con frecuencia
abundante, y en muchos glébulos no es de color puro, sino gris sucio.
Los megaloblastos aparecen sobre todo en la anemia perniciosa ;

también en las anemias de los niiios sc en-
cuentran ejemplares aislados en las exten-
siones.

Corpisculos de Jolly. En algunos casos
de anemia se encuentran en la sangre eri-
trocitos aislados que en el centro de su
protoplasma muestran granulos que se colo-
rean en rojo por el método de Giemsa, los
cuales se denominan corpiisculos de Jolly. Estos son especialmente
abundantes después de la esplenectomia, ¥, en tal caso, se encuentran
en la sangre durante afios. Son pequeiiisimos restos nucleares, ¢ indi-
can un trastorno del proceso normal de eliminacién del nticleo que
tiene lugar en la médula 6sea (fig. 7).

Fic. 7
Corpisculos de Jolly.
(Segin NAEGELI)

2. Glébulos blancos patolégicos

Miclocitos. Los mielocilos son los precursores de los granulocilos
normales. El niicleo de los mielocitos es de forma sencilla, vesiculoso,
relativamente grande. Aplicando los métodos de coloracion se de-
muestra la presencia de granulaciones en el protoplasma. A los
mielocitos neutrofilos, eosinéfilos y basofilos de la médula ésea corres-
ponden en la sangre los leucocitos de granulaciones homénimas. A me-
dida que avanza la madurez, el nicleo vesiculoso se segmenta cada
vez mz’l§. L.os mielocitos se encuentran en gran abundancia en la san-
gre periférica en la leucemia mieloide ; aisladamente, en las seplice-
mias, en algunas anemias graves Y en la leucocilosis persistenle.

) .\liolobla!slos. Son los precursores de los mielocitos en la médula
osea. Los mieloblastos, que morfologicamente tienen gran semejanza
con los gruesos linfocitos (véase mas adelante), son células gran-
des con nicleo relativamente grande y débilmente coloreable, que, en
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general — aunque no siempre —, conliene varios nucléolos. El prolo-
plasma no rara vez emite expansiones caracleristicas que forman
prominencia a manera de seudépodos. En el protoplasma por los
métodos de coloracion usuales no se aprecian granulaciones.

La diferenciacion entre mieloblastos y grandes linfocilos solo puede
establecerse con seguridad por las reacciones microquimicas, de las
cuales la mas importante desde el punto de vista practico es'la reac-
cion de la oxidasa. Por esta reaccion, que es una sintesis del azul
indolenol, se puede demostrar en el protoplasma de todas las células
que derivan de la médula 6sea, y, por consiguiente, enlos mieloblastos,
granulaciones azules, mientras que en las células linfaticas estas gra-
nulaciones no pueden ponerse de manifiesto (pag. 69 y fig. 20).

En casos raros se encuentran también en la sangre periférica
mieloblastos pequeiios: los micromieloblaslos. Sin recurrir a la reaccion
de la oxidasa no es posible la clasificacion segura de estas células.
Los micleos son [recuentemente tortuosos.

Formas de irritacion. Las llamadas formas de irritacion (T'irk)
son células a primera visla muy semejantes alos pequeiios linfocitos,
pero se diferencian de ellos en que el protoplasma se colorea inten-
samente en azul y con frecuencia presenta vacuolas. El nicleo, por
lo genceral, se halla situado excéntricamente y, a menudo, en dispo-
sicion radial. Las formas de irritacion, que en realidad no son células
linfociticas, sino micloblasios palolégicos (1), se encuentran especial-
mente en la viruela y en algunas anemias.

Linfocitos patoldgicos. En condiciones patologicas, especialmente
en algunas formas agudas de leucemia, aparecen en la sangre grandes
linfocitos que sobrepasan considerablemente el tamaiio de los pequeiios
linfocitos. Su nicleo es muy pobre en cromatina, reticulado, no rara
vez con una profunda escotadura. Los linfocitos de nicleo lobulado
se denominan linfocilos de Rieder. El protoplasma presenta con fre-
cuancia pequeiias vacuolas y se colorea muy a menudo (al con-
trario que en los pequeios linfocitos) mucho mds intensamente que
el nicleo.

Células plasmadlicas linfocilarias o ciandfilas de Cajal. Son pare-
cidas a las células de irritacion de Tiirk, y su protoplasma también
se tifie de color azul intenso, pero se diferencian de ellas porque el
nticleo no ofrece la estructura radiada y, ademas, porque alrededor
del mismo hay una zona clara, un halo perinuclear. Aparecen en
gran numero en los enfermos de alfombrilla.

(Células endoteliales. En ocasiones se encuentran en las exlen-
siones células endoteliales. Son células grandes, alargadas, en forma
de raqueta, con un pequeiio nucleo oval, presentindose con especial

(1) Algunos los interpretan como de origen linfoide.




26

Globulos sanguineos palolégicos

abundancia algunas veces en la endocardilis ulcerosa, y en algunas
didlesis hemorrdgicas, cuando la toma de sangre se hace en el 16bulo
de la oreja y éste ha sido contundido o malaxado previamente ; estas

F16. 8. Fragmentos de
megacariocitos en la ex-
tension de sangre y pla-
quelas en la mielosis cro-
nica. (Segin NAEGELI)

células proceden de los capilares de la herida
cutanea. v

Células gigantes de la médula jsea
(megacariocitos)

Istas células, que normalmente tan sélo
se encuentran en la médula 6sea, son elemen-
tos muy grandes cuyas caracteristicas, ademas
del gran tamaio, son su pleomorfismo, el nu-
cleo con muchas curvas y multiples nucléolos.
En las leucocitosis intensas, en la leucemia mie-
loidea y en la policitemia, a veces se descubre
en la sangre periférica la presencia de [rag-

mentos de megacariocitos. Por lo general se trata tan solo de por-
ciones del niicleo o de la totalidad del mismo (fig. 8). Los brotes
desprendidos del protoplasma de los megacariocitos constituyen los

trombocitos (pag. 18).

Fi1c. 9. Megacariocitos de la sangre en la policitemia. Tan sélo conservan el nicleo.

(Segin NAEGELI)

Origen y evolucion de los globulos sanguineos

En el individuo adulto, la hematopoyesis ticne lugar en deter-
minados érganos. El conjunto de estos érganos formadores de sangre
se denomina aparalo hemalopoyélico.

El aparato hemalopoyético se halla constituido, por una parle,
por la médula ésea (sislema mieloide), y, por otra, por el bazo, los
ganglios linfdticos, los foliculos infeslinales y demas formaciones lin-
fdticas del organismo (sislema linfdtico). Cada uno de estos sistemas

produce normalmente una determinada clase de globulos sanguineos :

el sistema mieloide, los globulos rojos y los leucocitos con granula-
ciones ; el sistema linfatico, los linfocitos.

La separacion entre los dos sistemas no sélo es topografica, sino
también funcional. Normalmente no existe correlaciéon vicariante entre
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ambos : el sistema mieloide no forma linfocilos y el sistema linfatico
no forma granulocitos. Se discute todavia si los glébulos de la sangre,
lo mismo los blancos que los rojos, proceden realmente, en los pri-
meros periodos de la vida felal, de la misma célula precursora. No estu-
diaremos aqui esta cuestion ; pero, en cambio, ya en este punto men-
cionaremos que, segun las mas recientes investigaciones anatomicas,
los dos sistemas no se hallan tan rigurosamente separados como antes
admitia una parte de los investigadores. Se ha demostrado con toda
seguridad la existencia en la médula 6sea y, por consiguiente, en pleno
sistema mieloide, de verdaderas formaciones linfalicas. Junto a estos
dos sistemas hematopoyéticos existe, segiin las nuevas ideas, un tercer
sistema : el sistema reliculoendolelial. Este sistema se halla constituido
por las células hepalicas estrelladas de Kupffer, los endotelios de
los senos del bazo, de la médula osea, de los ganglios linfaticos y
de los pulmones. De este sistema debe proceder una parte de los
monocitos. Las plaquelas proceden de la médula 6sea ; son fragmentos
desprendidos de las células gigantes de la médula dsea, o sca de los
megacariocilos.

1. Médula dsea y hematopoyesis (sistema mieloide)

a) Origen y evolucidn de los eritrocitos

La tinica variedad de médula osea funcionalmente acliva, y que,
por consiguiente, siempre toma parte eficaz en la hematopoyesis, es
la médula roja, que en el individuo adulto se encuentra esencialmente
limitada a los huesos planos (costillas, esternon, huesos del cranco
y cuerpos vertebrales). Los huesos largos del adulto solo contienen
por lo general médula dsca amarilla adiposa ; unicamente en las par-
tes distales se encuentran todavia restos de médula osea roja. Segin
recientes investigaciones, también en el adulto se conserva con fre-
cuencia médula osea roja en el fémur. En el niio se encuentra médula
roja en todos los huesos. El color rojo que ofrece la médula dsea es
debido a la abundancia de globulos rojos que contiene en las diversas
fases de su desarrollo (médula erilropoyélica).

La médula ésea roja conslituye en el adulto el tinico silio de forma-
cién de los eritrocilos y los granulocilos. En ella se observan, junto
a los globulos rojos maduros con contenido normal de hemoglobina
(normocifos), sus precursores, globulos rojos nucleados : los _normoblaslus.

El nitcleo de los normoblastos es muy rico en cromalina ; frecuen-
temente las distintas trabéculas de cromatina se disponen en forma
semejante a los radios de una rueda, disposicion que se observa sobre
todo cn los ejemplares jovenes. A medida que la cu:lula avanza en
edad, el miicleo pierde su estructura rad'mda o adquiere un aspecto
grumoso, picnético. En los corles de la médula 6sea pueden obscrv.:\rse
simultaneamente estos distintos grados de desarrollo de los eritro-
citos. El normoblasto, antes de abandonar la médula para penelrar
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en la circulacién periférica, pierde su nucleo. La pérdida del niicleo
tiene lugar por un proceso intracelular de disolucion nuclear, Y Unica-
mente esta célula sanguinea roja anucleada — en el sentido estricto
de la palabra no se trata de una célula, pues a toda célula corresponde
un nicleo —, el normocilo, glébulo rojo normal, es la que penetra en
el torrente circulatorio. El protoplasma del normoblasto no siempre se
colorea tinicamente por las materias colorantes acidas (por ejemplo
la eosina), o por los componentes acidos de una combinacion de maLc-,
rias colorantes, en rojo puro; una gran parte de los normoblastos
tiene también afinidad por las materias colorantes basicas y adquiere,
por consiguiente, un color gris combinado, de apizarrado a gris azu-
lado. Esta propiedad de las células, que, como ya hemos mencionado,
se denomina policromalofilia o policromasia, revela que se trata de
una célula joven.

En la médula ésea del adulto, ademas de los eritrocitos nuclea-
dos, los normoblastos, se encuentran muy aisladamente, en estado
normal, otras células rojas provistas de nicleo, que, desde cl punto
de vista morfologico, se distinguen muy bien de los normoblastos :
son los megaloblastos. E1 nombre ya indica que se trata de células de
{amano anormalmente grande ; son mucho mayores que los normoblas-
tos (con frecuencia el doble) y poseen —lo que tiene todavia mayor
1lpl)orlancia —un nticleo de estructura completamente distinta y que tam-
bién se colorea de modo muy diferente. El niicleo, en relacién con el
protoplasma, es relativamente grande ; posee un delicado armazon
cromatico reticulado que, por consiguiente, al tefiirlo aparece mucho
menos intensamente coloreado que el nicleo de los normoblastos,
muy ricos en cromatina. También los megaloblastos revelan su estado
Juvenq por la afinidad para las materias colorantes acidas y basicas,
es decir, por la policromatofilia de su protoplasma. El megaloblasto
pierde en la médula 6sea, y en el transcurso de su desarrollo, el ni-
cleo; la «célula» anormalmente rica en hemoglobina y sin nticleo
es el megalocito.

_ En estado normal, la proporcion de megaloblastos y de megalo-
citos en la médula 6sea del adulto es pequeia respecto a los normo-
blastos y normocitos. La hematopoyesis normal es normobldstica.

_ Olra cosa muy distinla ocurre durante la época embrionaria. En este
perlodo_, por lo menos inicialmente, la eritropoyesis no es peculiar de
determinados organos, sino que tiene lugar en los tejidos, en nume-
rosos puntos esparcidos por todo el embrion.

En los primeros meses de vida embrionaria no existe Lodavia
la médula. osea. La formacién de los eritrocitos nucleados, los eritro-
blastos, tiene lugar en el higado; mas tarde en el bazo y en otros
puntos del mesénquima, formandose pincipalmente megaloblastos,
d? lo§ cuales se originan, por pérdida del ntcleo, los megalocitos.
L_ltcnormcnlc. cuando ya se ha formado la médula 6sea, la fun-
ciéon hematopoyética del higado disminuye lentamente y se forman
desde entonces en la médula osea, de modo predominante, mega-
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loblastos y megalocitos, hasta el final de la vida fetal. Entonces el
tunico punto de formacion de los glébulos rojos se halla en la médula
osea, y el tipo de hematopoyesis megalobléastica va siendo sustituido
cada vez mas por el normoblastico.

Por consiguiente, hay que distinguir dos lipos de erilropoyesis :
1.9, el tipo normobldslico : de los normoblastos de la médula 6sea
nacen los eritrocitos normales de la sangre (normocilos) ; 2.9, el lipo
megalobldstico : de los megaloblastos de la médula 6sea nacen los
megalocilos. El tipo megalobldstico de hemalopoyesis es, ordinariamente,
propio lan sélo del embrién; en el adulto siempre es anormal. La ca-
pacidad hematopoyética que poseen los diversos tejidos y drganos
que han participado en la hematopoyesis del periodo embrionario
(higado, bazo, etc.), solo puede volver a despertarse por determinadas
excitaciones, como ocurre especialmente en algunas formas de ane-
mia ; se produce una regresion a la vida embrionaria, y en estos casos
en la médula 6sea pueden encontrarse nuevamente numerosos mega-
loblastos (fransformacién megalobldstica de la médula dsea).

Normalmente, por un proceso de regulacion todavia no esclare-
cido del todo y en el que, segiin parece, participa el bazo, los globulos
rojos nucleados no pasan de la médula 6sea al torrente circulatorio ;
en cambio, en condiciones patologicas, sila médula ésea sufre intensas
excitaciones, estos globulos rojos nucleados pasan a la sangre perifé-
rica. Son, por asi decirlo, movilizadas las reservas de eritrocitos nu-
cleados que se encuentran en la médula 6sea. De este modo pasan
los globulos rojos nucleados (erifroblastos) a la sangre. Cuando la
hematopoyesis en la médula ¢sea es normoblastica, se encuentran en
las extensiones de sangre, ademas de eritrocitos maduros, normoblastos
jovenes y viejos ; mas si por determinadas irritaciones especificas la
médula ésea ha sufrido la alteracion megaloblastica, es decir, que
se ha verificado la regresion al periodo «embrionario », ademds de
eritrocitos y normoblastos se encuentran en la sangre periférica me-
galoblastos. Por consiguiente, el resultado del examen de la sangre
refleja, por lo menos hasta cierto punto, la imagen anatomica de
la médula ésea dotada de capacidad funcional.

La hematopoyesis patoldgica no se limita, por otra parte, a los
huesos planos, sino que en muchos casos la médula amarilla adiposa
de los huesos largos se transforma nuevamente en médula roja. Est?
proceso es reversible, y segun las exigencias funcionales a que estd
sometida la médula Osea, se puede encontrar en un mismo enfermo
(por ejemplo, con anemia perniciosa), en los huesos largos, médula
adiposa o médula roja, segun los diversos periodos de la enfermedad.

Ademas de la formacion de glébulos rojos en la médula osea
(eritropoyesis medular), pueden participar nuevamqnt:e en la hemayo—
poyesis, en el adulto, el tejido hepatico, el L:splemco, Ios: ganghqs
linfaticos y otros tejidos, como ocurre en la vida fptal (erilropoyests
extramedular), hecho observado ya cn algunas anemias graves e infec-
ciones. En ciertas anemias graves la eritropoyesis extramedular des-
empena un papel muy importante.
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b) Origen y evolucién de los leucocitos

La formacién de los granulocitos se inicia en la vida embriona-
ria més tarde que la de los globulos rojos, pero antes que la de log
linfocitos. También aqui, de un modo semejante a lo que ocurre con
la formacioén de eritrocitos, desempena un papel muy importante e]
higado, participando asimismo en la formacion leucocitaria la pulpa
esplénica. Con el progresivo desarrollo de la médula ésea, va extin-
guiéndose cada vez mas esta funcién leucopoyética del higado y del
bazo, hasta que, por ultimo, hacia el final de la vida fetal, corresponde
exclusivamente a la médula dsea la funcién de formar granulocilos.

En la médula dsea, las células precursoras de los leucocilos poli-
morfonucleares con granulaciones son los mielocifos. (Para mas detalles
sobre su morfologia, véase la pag. 24.) Aqui nos limitaremos a indi-
car que estas células son de mayor tamarfio que los leucocitos maduros
y no poseen nucleo polimorfo, sino un sencillo nucleo esferoidal.
A medida que la célula progresa en su evolucion, se divide el nucleo
en segmentos. Las granulaciones protoplasmaticas existen ya en los
mielocitos ; las células precursoras de los leucocitos neutrofilos son,
por consiguiente, los mielocitos neutréfilos de la médula oésea ; las
de los eosinofilos son los mielocitos eosinodfilos, y las de los leucocitos
basoéfilos, los mielocitos basofilos. Los leucocitos polimorfonucleares
se desarrollan en la médula 6sea por maduraciéon de los mielocitos,
que proliferan por particiéon mitosica.

Igual que ocurre con los globulos rojos nucleados, también en
condiciones patoldgicas determinadas pueden aparecer en la sangre
periférica mielocitos, que en estado normal sélo se encuentran en
la médula ésea. Esto sucede especialmente en la leucemia mieloide,
asi como también, aunque no en tan gran numero, en otras anemias
graves y en intensas irritaciones téxicas, o infecciosas, de la médula
oOsea.

En la médula ésea, ademas de los leucocitos con granulaciones,
se encuentran leucocifos sin granulaciones, cuyo tamaifio corresponde
aproximadamente al de los mielocitos ; también su ntcleo es seme-
jante al de los mielocitos : es esferoidal y se perciben muy claramente
varios nucléolos. El protoplasma es completamente homogéneo, sin
granulaciones. Estas células son los mieloblastos, que deben conside-
rarse como las precursoras de los mielocitos. Algunos autores consi-
deran estas células como elementos linfocitarios por su aspecto, muy
semejante al de los grandes linfocitos ; pero en contra de esta hipote-
sis se aducen importantes objeciones (pag. 24). Por otra parte, en
la actualidad es indiscutible que, junto a estos elementos medulares
grandes, sin granulaciones, se encuentran en la médula ésea, en dis-
posicién folicular, verdaderos linfocitos pequefios.

Ademas de las células indicadas, se encuentran en la médula
6sea otros elementos celulares muy grandes : las células gigantes de
la médula ésea (megacariocilos), con nicleo muy grande, en forma
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de guirnalda o de cesto. Por segmentacion de los megacariocitos se
producen las plaquelas. En algunas ocasiones los megacariocitos (ge-
neralmente ejemplares pequeiios) invaden la sangre periférica. Se les.
encuentra especialmente en la leucemia mieloide.

Los linfocitos proceden, en oposicién a los granulocitos, no del
sistema mieloide, sino del sistema linfatico.

Histologia de los ganglios linfaticos. EIl parénquima de los ganglios linfaticos-
consta de substancia cortical y substancia medular. En la substancia cortical se
encuentran los foliculos linfaticos. En ellos se distingue, al examinar un corte,
una zona interna, el centro germinativo con muchas figuras de division nuclear,
¥y la zona externa. Las células del centro germinativo se denominan linfoblastos ;
son las precursoras de los pequefios linfocitos maduros. En la substancia medular
se encuentran los linfocitos sin disposicion folicular.

Los grandes linfocitos proceden de los centros germinativos de
los foliculos del bazo y de los ganglios linfaticos, y de ellos derivan,
por maduracion, los pequenios linfocitos de la sangre. También deri-
van del sistema linfatico las células plasmdticas linfocitarias o ciand-
filas de Cajal, que deben considerarse como una desviacion de la
serie evolutiva normal de los linfocitos (pag. 25).

Segun el concepto antes expuesto sobre la formaciéon y evolu-
cion de los globulos blancos, que tuvo su primero y mas decidido
defensor en Paur EnrLich, el fundador de la moderna hematologia,
deben distinguirse dos sistemas hematopoyéticos: 1.9, el sislema
mieloide : de los elementos de la médula o6sea, los mielocilos y sus
precursores, los mieloblastos, proceden por maduracion los leucocilos
con granulaciones (granulocilos) ; 2., el sistema linfdlico, que es el
sitio exclusivo de formacién de los linfocitos. Ambos sistemas se hallan
rigurosamente separados : jamas de un linfocito se origina un granu-
locito, o viceversa.

Este concepto dualista es dudoso que pueda todavia sostenerse:
en la actualidad; pero continua siendo de gran valor para la concep-
cion clinica de las enfermedades de la sangre, y serd bueno mante-
nerse en ¢l, pues también a otras teorias sobre la formacion de la
sangre pueden hacérseles graves objeciones.

Otros autores propugnan el concepto unilario : admiten que todos
los leucocitos, tanto las formas con granulaciones como sin ellas,.
proceden de una forma linfatica comun. Segun esta teoria, también
en el tejido linfatico se podrian formar granulocitos.

En cuanto al origen de los monocilos, no existe unanimidad. Algu~
nos autores atribuyen su origen en el sistema mieloide ; pero, segin
las nociones actuales, se formarian en el sistema reticuloendotelial.

Leucocitosis y leucopenia

Cuando la produccién de leucocitos y el paso de éstos a la sangre
es abundante, o, en otras palabras, cuando la actividad de la médula
6sea se halla aumentada, el numero de leucocitos de la sangre se
encontrara aumentado con relacién al normal, denomindndose este:
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-estado leucocifosis ; la disminucion de la cifra total de leucocitos en
la sangre se denomina leucopenia. La leucocitosis y la leucopenia
reflejan, por consiguiente, el esfado funcional de la médula oésea.

Las cifras absolutas que puede alcanzar la leucocitosis son muy
variables. Generalmente, en vez de los 6000-8000 leucocitos que se
encuentran en estado normal, su numero asciende a 10-12-20 000
leucocitos, y en ocasiones hasta se encuentran cifras mucho mas
elevadas (hasta 100 000 y mas).

Segtn la participacion de las distintas clases de leucocitos enla leu-
cocitosis, se distinguen las leucocitosis neulrdfila, eosindfila y la basdfila
o de células cebadas. Esta ultima, practicamente, carece de importancia.

Leucocitosis neutréfila. Es la forma de leucocitosis mas fre-
cuente ; se caracteriza por aumenlo de la cifra lolal de leucocitos,
predominando especialmente en el porcentaje los leucocitos polimorfonu-
«cleares neulrdfilos. Se encuentra, por ejemplo, 12 000 leucocitos (en vez
de 6000-8000 que existen normalmente), y de ellos 80-90 % son neu-
trofilos (en vez de 70-72 9 que se encuentran en estado normal).

El valor porcentual de las demdas variedades de leucocitos se
-encuentra disminuido en la correspondiente proporcion ; en el apogeo
de la leucocitosis neutroéfila, los eosinéfilos desaparecen por completo de
la sangre, o su numero se encuentra muy disminuido.

Leucocilosis fisioldgicas. En condiciones normales, se encuentran
pequenas leucocitosis neutréfilas después del trabajo muscular,
durante el parto y hasta por el simple cambio de posicion del cuerpo.
Estas variaciones en el numero de leucocitos, muy rapidamente
pasajeras, no han de atribuirse a un aumento de la formacion de
leucocitos ni a su paso a la sangre, sino que més bien son debidas a la
distribucién anormal de los leucocilos en el organismo (leucocifosis de
distribucion). En determinadas condiciones puede haber evidentes
diferencias entre el contenido en globulos de la sangre periférica ¥
l de la sangre de los érganos internos. Especialmente en los capilares
de los oérganos abdominales pueden acumularse de modo transitorio
los leucocitos, o ser expulsados de aquéllos, resultando como conse-
cuencia en el primer caso una leucopenia en la sangre periférica, ¥
en el segundo, una leucocitosis en la misma. Todavia no se ha confir-
mado si hay una leucocitosis después de la ingestién de alimentos
(leucocilosis digestiva). En cambio, se ha comprobado que el numero
de leucocitos varia bastante en el transcurso del dia y con indepen-
dencia de la ingestion de alimentos. Las cifras maximas se encuentran
en las ultimas horas de la tarde.

Leucocilosis patolégicas. Las leucocilosis que se presentan en condi-
<ciones palolégicas son practicamente de muchisima mayor importancia.

Un gran numero de infecciones locales y generales se acompaian
de leucocitosis neutréfilas més o menos intensas, entre ellas, sobre
todo, las supuraciones, abscesos o flemones de cualquier nciuraleza.
La leucocitosis neutroéfila se encuentra, ademas, como sintoma conco-
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mitante de importancia, en muchas enfermedades infecciosas de cardcler
general, como neurnonia, seplicemia, meningilis purulenla, sobre las
cuales daremos mas detalles en la pagina 242 y siguientes. Sélo en
pocas infecciones generales falta esta leucocilosis, por ejemplo, en la
fiebre tifoidea.

En las leucocitosis neutrofilas, los elementos que se encuentran
en la sangre circulante son, en su mayoria, leucocitos maduros. Cuando
la accion irritativa sobre la médula Osea es intensa o persiste largo
tiempo, desde ¢sta pueden pasar a la sangre formas leucocitarias ju-
veniles. Estas células juveniles se caracterizan por presentar un nicleo
menos claramente dividido en segmentos aislados que el de los leuco-
citos maduros. Istos elementos se denominan leucocitos neulréfilos no
segmentados o con nicleo en banda. ArRNETH, el primero que llamo
Ia atencion sobre la abundancia de eslos elementos leucocitarios in-
maduros en muchas infecciones, calificé de desviacidn hacia la iz-
quierda (péag. 65) a esta modificacion cualitativa del cuadro hematico
leucocitario.

Excepcionalmente se observa esta desviacion hacia la izquierda comno anoma-
lia familiar (anomalfa de Perger).

En los procesos graves o toxicos, ademds de la desviacion hacia
la izquierda, se comprueban otras alteraciones morfologicas de los
leucocitos necutrofilos referentes, ante todo, al ntcleo que aparece
retraido e intensamente tefido, algunos grumosos (picnosis nuclear
toxica). Aparte de la alteracion morfoldgica del nicleo y de su pe-
culiar seleccion tintorial, ultimamente se ha concedido importancia,
acertadamente, a las alteraciones protoplasméticas y de sus granula-
ciones. El protoplasma de los leucocitos con lesiones toxicas muestra
a menudo exagerada basofilia, o sea que aparece intensamente Leiido
de azul, y en vez de las pequenas granulaciones coloreadas de color de
rosa de los neutrofilos normales contiene groseras granulaciones baso-
filas. Finalmente, puede haber vacuolas en el seno del protoplasma.
Las granulaciones basofilas, denominadas por NarGeLt y sus disci-
pulos granulaciones {éxicas, destacan muy bien empleando el método
tintorial de Mommsen con la solucién de Giemsa dotada de poder
tope, o sea con su acidez actual casi inmodificable (pag. 54). En alguno
que otro caso de irritaciones muy intensas o persistentes pueden en-
contrarse en la sangre en las leucocitosis los precursores de los leuco-
citos : los mielocitos.

Al cesar la irritacion de la médula 6sea— con la terminacién de
la infeccién o de la supuracion en las enfermedades infecciosas — des-
aparece también la leucocitosis.

En las infecciones muy intensas o masivas falta, en ocasiones, la
leucocitosis que suele presentarse en dichas enfermedades, existiendo
de ordinario, después de una leucocitosis rapidamente transitoria, una
disminucion del nimero de leucocitos, una leucopenia. En estos casos,
la irritacion de la médula ésea es tan intensa que determina muy
pronto un agotamiento funcional de la misma.

3. Rosexow : Enfermedades de la sangre. — 3.° ed.
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Ademas de las toxinas microbianas, obran también provocandg
leucocitosis neutrofila algunas subslancias quimicas administradas por
via parenleral ; entre ellas pueden citarse la plata coloidal, el #cido
nucleinico y la trementina. También en los fumores malignos se en-
cuentra con frecuencia leucocitosis neutrofila determinada por los
productos toxicos de desintegracion del tumor.

Fic. 10. Diversas formas de leucocitos alterados téxicamente en la neumonia.
Diversos grados de basofilia difusa. (Segin GLoor, Die klinische Bedeulung der
qualitativen Verdnderungen der Leukocyten. 1929)

Por ultimo, debemos citar todavia la leucocitosis neutrofila que
se presenta frecuenlemenle después de grandes hemorragias agudas.
En este caso, la pérdida sanguinea obra irritando la médula osea.

En los recién nacidos la leucocitosis neutrofila es un hecho normal.

Si muchos leucocitos neutréfilos muestran el nicleo mas segmentado que

de ordinario, se denomina desviacién hacia la derecha del cuadro hemdtico. Se ob-
serva a menudo en la anemia perniciosa.

Leucocitosis eosindfila (cosinofilia). El aumento de la cifra total
de leucocitos debido al solo aumento de eosinéfilos es raro; jamas
alcanza cifras absolutas tan elevadas como en la leucocitosis neu-
trofila. Mucho mas frecuente es el aumenfo en la proporcién de cosi-
ndfilos, que, en vez de 2-4 %, llega al 6-8-10 %, y, en casos raros,
hasta el 50 % o mas de la cifra total de leucocitos.
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Una cosinofilia tan considerable se encuentra con mucha frecuen-
cia en los portadores de pardsilos inlestinales, especialmente, asca-
rides, oxiuros, tenias, anquilostomas, y suele ser muy elevada en la
lriquinosis (pag. 270). La cosinofilia se encuentra casi con regularidad
en los individuos afectos de asma bronquial, principalmente en los
intervalos entre los accesos, mientras que durante éstos y poco des-
pués de los mismos disminuye el lanto por ciento de cosindfilos en
la sangre, y por cllo se encuentran numerosos cosinofilos en los esputos.
A menudo — aunque en modo alguno indefectible — se presenta
cosinofilia en muchas enfermedades cutineas, como la urficaria,
prurigo, pénfigo, y, en especial, en la dermatilis salvarsdnica. También
en enfermos de neurosis se encuentra con frecuencia una pronunciada
cosinofilia, e igualmente en la leucemia mieloide. De las enfermedades
infecciosas agudas solo la escarlalina se acompana de cosinofilia ; en
las demds infecciones agudas el nimero de eosinéfilos disminuye de
modo considerable, generalmente desaparecen por completo (ancosi-
nofilia, pag. 243), y lo mismo ocurre en las intoxicaciones agudas.

En cambio, en otras infecciones que se acompaiian de leucoci-
tosis neutrofila, al terminar la infeccion se encuentra con frecuencia
cosinofilia (eosinofilia postinfecciosa).

LEn sujetos por completo sanos se observa a veces una cosino-
filia moderada (eosinofilia constitucional).

Linfocitosis. Se denomina linfocifosis al aumento de linfocitos
en la sangre, y es debida a la hiperfuncion del tejido linfitico. Ll
aumento absoluto en la cifra de linfocitos solo se observa en la leu-
cemia linfatica. Con mucha mayor frecuencia se encuentra linfocilosis
relativa, o sea aumento del tanto por ciento de esta clase de globulos
a expensas de las otras, sin elevaciéon o con disminucion de la cifra
total de leucocitos. En vez de la proporcion de linfocitos propia del
estado normal, 20-25 %, se encuentran entonces 30-10 hasta 50 0
mas por ciento.

Esta linfocitosis relativa es tipica de la linfadenosis aleucémica,
pero también es frecuente en las afecciones del tiroides, lo mismo en
la enfermedad de Basedow que en el mivedema, y principalmente
en los {rastornos de las glindulas de secrecién inlerna y en individuos
asiénicos y neurasténicos.

La aparicion simultdnea de leucopenia y linfocilosis es un sinloma
diagnéstico muy importante de la fiebre fifoidea.

Entre las enfermedades no infecciosas, esta asociacion de }euco-
penia y linfocilosis se observa a menudo en la anemia perniciosa 'y
es especialmente acusada en la anemia apldstica.

Al curarse muchas enfermedades infecciosas agudas se presenta
linfocitosis relativa (linfocilosis postinfecciosa).

En la edad infantil, la linfocitosis relativa es fisiologica. ]

La linfocifosis que se presenta pocos minutos después de la in-
yeceion inframuscular de adrenalina (*/,-1 c. c.) al hombre, debe consi-
derarse producida por el cambio de la distribucién (pag. 37).
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Leucocitosis de eélulas eebadas (Mastzellen). El aumento aislado
de células cebadas no existe. En ocasiones, en las leucemias mieloides
se encuentra aumentado el tanto por ciento de las mismas, comun-
mente junto con el de leucocitos cosinéfilos.

Monocitosis. El aumenlo relativo de esta clase de globulos ey
frecuente en el paludismo crénico lalenfe ¢ igualmente en la viruela.
Lo es asimismo en las reacciones monocilarias (pag. 255) y en las
leucemias monocilicas, donde se encuentran cifras elevadas.

Leucopenia. La inhibicion de la leucopoyesis en la médula osea
determina una disminucién del niimero fotal de leucocitos de la sangre
circulante: la leucopenia. De modo indudable y clarisimo se observa
este hecho en las intervenciones experimentales que destruyen ana-
tomicamente la médula 6sea. Esto se puede conseguir en la experi-
mentacion animal por medio de grandes dosis de forio, por el radio,
por los rayos Rinigen, por el benzol y por la loxina fifica. También
las afecciones que determinan destruccién mas o menos completa de
la médula ésea, sobre todo de su sistema leucocitarie, se acompaian
con frecuencia de leucopenia de grado extremo. Anatémicamente, se
encuentra en estos casos la médula ésea sumamente atrofiada y muy
pobre en células. En estos estados de mielolisis o aleuquia sobreviene,
naturalmente, una intensa leucopenia por no ser posible la produccion
de leucocitos en la médula 6sea. En estos casos, con frecuencia, se
encuentran solamente algunos centenares de leucocitos por mili-
metro cibico.

Pero aun hallandose indemne la médula dsea puede inhibirse la
hematopoyesis ; asi ocurre en algunas enfermedades infecciosas, en
primer término en la fiebre tifoidea y en el sarampién. La ya citada
leucopenia de la anemia perniciosa puede atribuirse a una alteracion
toxica de la médula 6sea. Ya nos hemos ocupado de la leucopenia
que se encuentra, en lugar de la leucocitosis, en las infecciones gra-
visimas, en especial las septicémicas.

Por tillimo, existe también una leucopenia por distribucion. A ella
pertenece la hemoclasia, a la que sobre todo en Francia se ha dado
mucha importancia ; fué indicada por Wipar, primeramente (‘91110
fundamento de la prueba funcional hepatica (crisis hemocldsica)-
En los individuos con insuficiencia hepatica, la ingestién de 200 gr.
de leche (lomados por la manana en ayunas, hallandose el cuerpo
en completo reposo) motivaria, una hora después de la ingcsl.iony
una disminucion pronunciada y transitoria del nimero de Jeucocitos.
La tension sanguinea desciende en una parte de los individuos qué
reaccionan pcsitivamente y aumenta en cllos la capacidad de coagu-
lacion de la sangre. En las personas con capacidad funcional hepd-
tica normal eslas manifestaciones no deben presentarse. Este proce-
dimiento, como mélodo de examen de la funcién hepatica, ha sido
rechazado por la mayoria, pues con la funciéon hepatica normal pueden
presentarse, con loda seguridad, alteraciones de la sangre seme-
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jgntqs por la i{lgesti(’m de alimento. Probablemente se trata de modi-
fxcac1one§ re'flejas del calibre de los vasos abdominales, que se producen
por mediaciéon del nervio vago. En favor de ello valen las altera-
ciones semejantes en el niimero de leucocitos, que pueden provocarse
por inyecciones intracutineas de soluciones de cloruro y de otros
agentes.

Diagnéstico funcional de los érganos hematopoyéticos. Se ha
intentado el diagnéstico funcional de los 6rganos hematopoyéticos.
Para este fin se ha recomendado inyectar subcutianeamente una can-
tidad determinada de nucleinato sédico y comprobar las alteraciones
leucocitarias que se presentan. Del grado de leucocitosis provocada
por este medio se ha pretendido deducir la capacidad funcional de
la médula dsea. El método, hasta el presente, no se ha generalizado.

Sobre el estado del sislema linfdtico, especialmente del bazo, orienta
la linfocilosis que se presenta pocos minutos después de una ingeccidn
de adrenalina. Se inyecta 0,5-1 c.c. de la solucién de suprerrenina
al 1:1000, o sean 0,5-1 miligr., por via intramuscular. La adrenalina
provoca la contraccion de las fibras musculares lisas del bazo; de-
bido a esto, este drgano resulta exprimido como una esponja, y los
linfocitos que en ¢l se encuentran en abundancia son impulsados al
torrente circulatorio. En algunos infartos esplénicos se observa direc-
tamente que pocos minutos después de la inyeccién de adrenalina
se han reducido de tamaio. La linfocitosis adrenalinica falta por
completo o es poco pronunciada, cuando el parénquima esplénico ha
sufrido la transformacion conjuntiva. De todos modos, la esperanza
de obtener por este procedimiento un diagnéstico seguro de capaci-
dad funcional del bazo no se ha realizado. La accion de la adrenalina
no depende tan solo del estado anatémico del bazo, sino también
del estado de todo el sistema linfatico. Al desaparecer la linfocito-
sis adrenalinica se presenta, generalmente, una intensa leucocitosis
neutrofila.

2. El bazo como ¢rgano del metabolismo sanguineo

Estructura del bazo. Examinando un corte del bazo se observa, ya a pe-
quefio aumento, porciones distintas de tejido claramente separadas unas de otras :
los actimulos grises de células linfaticas diseminados por todo el érgano (nddulos
esplénicos o follculos esplénicos) y el tejido rojo intersticial: la pulpa esplénica.
Atraviesan la pulpa cordones de tejido conjuntivo que parten de la envoltura
fibrosa del bazo, de la céApsula esplénica. Estas frabéculas esplénicas contienen
fibras musculares lisas. Para comprender la funcién encomendada al bazo, es de
importancia la distribucién caracterfstica propia de sus vasos. Las arterias que
penetran por el hilio van dividiéndose en ramas cada vez mds pequeiias, diri-
giéndose primeramente, en unién de las venas, a través del 6rgano, por las tra-
béculas conjuntivas del bazo, donde se dividen, finalmente, en finfsimas ramas

eniciladas, que no se hallan ya envueltas por la grosera envoltura conjuntiva.
Zn los puntos en que las finfsimas ramificaciones arteriales esplénicas abando-
nan las trabéculas conjuntivas se hallan rodeadas por los folfculos esplénicos
esféricos, o sea que la arteria atraviesa el foliculo. En el interior del folfculo, la
arteria (llamada arteria central) emite capilares para dicho folfculo (capilares del
foliculo) y penetra luego, teniendo todavia menor calibre, en las amplias cavi-

* 3. Rosenow : Enfermedades de la sangre. — 3.% ed.
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dades de la pulpa roja: los llamados senos venosos del bazo. De los senos venosos
parten amplios capilares venosos que desembocan en ramas venosas mayores,
que, a su vez, discurren nuevamente a lo largo de las trabéculas esplénicas. Ade-
més de esta circulacién «cerradas, existe en el bazo una circulacion «abierty »
interrumpida. Los capilares foliculares antes citados pierden su pared en el margen
de los nédulos esplénicos, y la sangre acarreada por ellos se vierte libremente en
la pulpa, de donde pasa luego a los senos venosos.

La pulpa esplénica se halla constituida por muy diversos clementos celulares,
Se encuentran numerosos linfocitos pequeiios, eritrocitos nucleados aislados y
muchos eritrocitos maduros, grandes células_endoteliales, llamadas células de la
gulpa (esplenocitos), que poseen poder fagocitario y muchas veces fagocitan glo-

ulos rojos. Las grandes cé¢lulas uninucleares que se observon también en la pulpa
quiza sean células mieloides embrionarias ; sin embargo, esta hipétesis, en rigor,
no ha sido comprobada. En la pulpa esplénica normal sélo se encuentra alguno
que otro granulocito. ) : ]

Los foliculos esplénicos constan de linfocitos, que en la porcién central del
nédulo presentan un centro germinativo constituido por grandes linfocitos. De
las céIu{)as de este centro germinativo proceden, por participacién celular, los
linfocitos pequeiios situados en la periferia del foliculo esplénico.

Funciones del bazo. En la actualidad se admite, en oposicion a
las nociones antiguas, que el bazo no interviene normalmente en la
hemalopoyesis, pero si que es un érgano muy importante de almace-
namiento de la sangre, y por ello contiene fisiologicamente gran can-
tidad de la misma que no participa en la circulacién general, pasando
a ésta solamente en determinadas circunstancias (pag. 3). En el bazo
no se forman glébulos rojos ni granulocitos ; en cambio, de él pro-
ceden una parte de los linfocitos, y quiza también de los monocilos,
como se deduce de que la vena esplénica contiene mas linfocitos que
la arteria esplénica. ‘

En condiciones pafolégicas, la participacion del bazo en la hema-
topoyesis puede ser realmente muy considerable, transformandose
entonces la pulpa esplénica en un tejido muy semejante al de la mé-
dula ésea. Esta mefaplasia mieloide del bazo tiene lugar, sobre todo,
en la leucemia mieloide y en las anemias graves, y también en los
procesos infecciosos. La transformacion queda limitada rigurosamente
a la pulpa esplénica. »

En estado normal, el bazo es mucho més importante por la funcion
de destruccidn de la sangre que por la funcién formadora : « es la tumba
de los hematies, de los leucocitos y de las plaquetas». Una parte de los
glébulos rojos ya decrépitos son fagocitados por los elementos endo-
teliales de los senos; otra parte son destruidos extracelularmente en
la pulpa, y, finalmente, otros que, después de atravesar el bazo, mor-
fologicamente parecen indemnes, han sufrido alteraciones en su es-
tructura quimica interna. Los eritrocitos destruidos y los alterados
llegan por la vena esplénica a la vena porta, que los conduce al hiquo,
siendo desintegrados en este érgano para la formacién de bilirrubina.
El contenido de la bilis en bilirrubina o el contenido de las heces en
urobilina depende en alto grado de la destrucciéon sanguinea en el
bazo. En este 6rgano, y probablemente también en las células estre-
lladas de Kupffer, tiene lugar la formacién de pequefias cantidades
de bilirrubina, una parte de la cual pasa a la sangre (bilirrubinemi2
fisiologica). A consecuencia de la destruccion de los globulos rojos, el

El bazo como 6rgano del metabolismo sanguineco 39

bazo contiene hierro ; una parte de éste pasa al higado, y otra parte
a la médula 6sea, donde es utilizado para la eritropoyesis. El bazo
conserva al organismo su contenido en hierro; porlo tanto, es un drgano
importante del metabolismo ferruginoso ; después de la esplencctomia
aumenta Ja eliminacion del hierro (especialmente por las heces).

La mulacién sanguinea en el bazo puede hallarse anormalmente
aumentada en condiciones palolégicas ; asi ocurre, sobre todo, en la
iclericia hemolitica y en la anemia perniciosa. Se ha demostrado el
aumento intraesplénico de la formacién de bilirrubina en las afecciones
que se acompaiian de un aumento de destruccién sanguinea en el bazo.

El bazo no es un drgano de importancia vital ; puede extirparse sin
que en los individuos esplenectomizados se observe alteracion perma-
nente alguna, pues una parte de las funciones del bazo son desempe-
fladas por otros érganos o parte de los mismos ; asi, en estos casos,
se hipertrofian las células estrelladas de Kupffer del higado, y los
ganglios linfaticos se hiperplasian. La funcién destructora de la sangre
desempeiiada por el bazo se realiza desde entonces por el aparato
reticuloendotelial.

Sin embargo, en la esplenectomia, el cuadro hemdtico se altera
realmente algunas veces, apareciendo con frecuencia eritroblastos Y
sobre todo, eritrocitos con restos nucleares : los corpiisculos de Jolly.
Esta manifestacion, que en los individuos esplenectomizados parece
existir de modo permanente, prueba que el proceso normal de des-
truccién nuclear de los eritrocitos se altera por la extirpacién de dicho
organo. El bazo regula por medio de una substancia de naturaleza
hormonal, no conocida con exactitud todavia, la funcion de la mé-
dula ésea, ejerciendo una accion frenatriz sobre la hematopoyesis de
la misma.

La accién inhibidora del bazo sobre la actividad funcional de la
médula ésea se evidencia por el hecho de que lo mismo las personas
que los animales esplenectomizados reaccionan a la irritacién medicamen-
losa de la médula dsea (por ejemplo, a las inyecciones de 4cido nuclei-
nico) con una leucocitosis muy infensa, y porque algunas veces, después
de la exlirpacion del bazo, sobreviene un aumento de los eritrocitos, una
policitemia. Asimismo después de la esplenectomia aumenta conside-
rablemente el nimero de trombocitos.

Porotra parte, la leucopenia pronunciada que existe en determi-
nadas afecciones que se acompanan de hiperplasia del bazo (por ejem-
plo, la enfermedad de Banti, la fiebre tifoidea) ha de atribuirse al
aumento de esta funcién inhibidora, que quiza radique en el endotelio
de los senos.

La serie de las demas funciones del bazo esta todavia insufi-
cientemente investigada para que pueda tener importancia practica.
Por eso nos limitamos a mencionar brevemente las relaciones probables
del bazo con el melabolismo de las albiiminas. Los conejos esplenec-
tomizados eliminan mas nitréogeno que los normales testigo. Los
afectos de enfermedad de Banli, afeccion en la que el parénquima
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esplénico especifico se halla parcialmente sustituido por tejido cop-
juntivo, presentan a menudo una elevada desintegracién albuminoj-
dea, que desaparece por la extirpacion del érgano con degeneracion
fibrosa.

Finalmente, mencionamos una importante funcién del bazo: 1y
de filfro de la sangre para fodos los cuerpos exlraiios, pardsilos, globu-
los rojos alterados, apartandolos de la misma. Obra, por consiguiente,
como un «separador de detritus », de la misma manera que los gan-
glios linfaticos, las células estrelladas de Kupffer, y asi como todo e]
aparato reticuloendotelial (pag. 43).

Métodos doe exploracion del bazo. Palpaciéon del hazo. De los
métodos de exploracién del bazo, el mas importante es la palpacicn,
incomparablemente mas segura que la percusién, y en la practica
continia gozando de un gran valor.

Sabido es que el bazo normal no es palpable. Para apreciar pe-
quenos aumentos de tamano de este érgano, el mejor método de
palpacion consiste en colocar al paciente en dectibito lateral derecho
oblicuo y manteniendo el brazo izquierdo elevado por encima de la
cabeza. El médico se coloca frente al paciente, por consiguiente en
el lado derecho de la cama. Al verificar la palpacién debe evitarse
toda presion brusca, por la contraccion refleja de las paredes abdo-
minales que puede provocar. Se aplica la mano derecha de plano
sobre la regién, por debajo del arco costal izquierdo, sin ejercer pre-
sion, y la mano izquierda se coloca sobre las ultimas costillas, y enton-
ces se invita al enfermo a practicar varias veces seguidas, con la
boca abierta, profundas inspiraciones y espiraciones, incitandole a
que respire expansionando todo lo posible la caja toracica, es decir,
bajo la forma de tipo costal. De este modo se pueden apreciar incluso
infartos esplénicos muy pequeiios y blandos. El polo inferior del bazo,
muy movible por la respiracion, choca entonces durante la elevacion
inspiratoria contra la punta de los dedos de la mano que palpa : «lame
los dedos ». En algunos casos se perciben mejor los pequeiios aumen-
tos de tamafio del bazo abarcando con la mano izquierda, aplicada
sobre el dorso del enfermo, la parte inferior del arco costal, mientras
que con la mano derecha aplicada sobre la parte lateral del térax,
se comprime simultdneamente para rechazar el bazo contra la mano
izquierda que palpa. Cuando el bazo hipertrofiado sobresale por de-
bajo del arco costal, se le aprecia entonces por palpacién, ordinaria-
mente, estando el paciente en decubito supino.

Las esplenomegalias muy considerables pueden apreciarse, espe-
cialmente cuando las paredes abdominales son delgadas, por simple
inspeccion ; algunas veces se perciben de este modo los contornos,
Yy a menudo su desplazamiento por las excursiones respiratorias.
El bazo, durante la respiracion, se desplaza de izquierda y arriba,
hacia la derecha y abajo. Un dato importante, sobre todo para el
diagndstico diferencial enire las grandes esplenomegalias y los {umores
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renales, es ‘la demostracion de las cisuras del borde interno del bazo,
que casl siempre se perciben claramente. Por palpacion se aprecia
simultaneamente la consistencia y caracteres de la superficie del bazo.

”En los casos de infarto esplénico reciente se perciben, por auscul-
tacmx_l con el estetoscopio, algunos roces, que en ocasiones se aprecian
también por palpacion.

Algunas veces, aunque raras, puede ofrccer dificultades el diag-
ndstico diferencial enire un gran tumor esplénico y un tumor del rifién
o de la suprarrenal izquierdos. En estos casos dudosos, por la insu-
flacién del intestino con aire desde el recto, se encuentra el bazo por
encima del colon, mientras que en los casos de tumor renal o de las
suprarrenales, el colon se halla por delante del tumor. Sin embargo,
el procedimiento no es seguro.

Por la exploracién con los rayos Ronlgen se puede apreciar muy
bien la sombra del bazo cuando el colon se ha distendido por insu-
flacién. De este modo se hace también visible el borde inferior del
higado.

Finalmente, el bazo, normal o patolégico, se puede explorar
por los rayos Réntgen previa insuflacion de aire en el abdomen (neu-
moperitoneo).

En un caso que observamos hace poco tiempo, se confundié al principio un

gran rifion quistico por el bazo hipertroliado. Aquf s6lo pudo establecerse el diag-
néstico acertado por el neumoperitonco.

Sin embargo, en la mayoria de los casos se puede llegar a esta-
blecer el diagnostico acertado sin recurrir a este procedimiento explo-
ratorio, que en la practica, generalmente, no puede llevarse a cabo.

En los casos de tumor de localizacion organica dudosa en la
region esplénica, puede recurrirse para establecer el diagnéstico di-
ferencial a la inyeccion intramuscular de !/,-1 miligr. de adrenalina.
El bazo hipertrofiado patologicamente se reduce entonces de volumen
en varios centimetros a los pocos minutos por la contraccién de sus
fibras musculares lisas, siempre que no se trate de un bazo con des-
arrollo muy intenso de su tejido conjuntivo, como ocurre en la enfer-
medad de Banli, en el paludismo cronico o en la degeneracién amiloi-
dea. (Sobre la linfocitosis adrenalinica y su trascendencia, véase la
pagina 37).

Puncién del bazo. Los caracteres anatomicos del parénquima
esplénico en su hipertrofia solo se pueden determinar con seguridad
en vida por la puncién del bazo.

La puncion del bazo no es una intervencion innocua, pues por
ella se pueden provocar hemorragias letales. Solo debera recurrirse
a este método de exploracion cuando por el examen de la sangre
y el empleo de los deméas métodos diagnésticos no se ha conseguido
esclarecer la naturaleza del tumor y no se halle disminuida la capaci-
dad de coagulacion de la sangre. Cuando se sospeche la existencia
de un tumor quistico debe prescindirse de la puncién exploradora
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del bazo. Dicha puncién tiene especial valor en la enfermedad de Gay-
cher y en la mielosis aleucémica.

Técenica de la puncién del bazo: Después de administrar al paciente 1-2 cep-
tigramos de morfina, y previa desinfeccién de la piel con tintura de yodo, se intrg-
duce en el bazo, puncionado por debajo del reborde costal, una aguja delgada
de unos 10 cm. de longitud armada a una jeringuilla esterilizada y seca, debiendg
el paciente, en el momento de la aspiracién, suspender la respiraciéon en inspira-
ci6n forzada, e inmediatamente se retira rdpidamente la aguja. Se obtiene, gene-
ralmente, I-II gotas de liquido sanguinolento, que se traslada a varios porta-
.-objetos, y una vez secas se tifien con soluciéon de May-Griinwald o de Giemsa.

En la aleucemia miecloide, de esta manera puede establecerse
el diagnostico con seguridad por la demostraciéon de mielocitos en el
exudado extraido; en la esplenomegalia de Gaucher (pag. 231) sc en-
cuentran las grandes células caracteristicas. ;

Puncién d¢sea. En ocasiones tiene importancia diagnéstica el
conocimiento de la estructura histolégica de la médula 6sea del sujeto
vivo. Para este fin antes ya se habia utilizado la puncién de la tibia;
pero este procedimiento tan sélo adquiri6 importancia clinica desde
que se descubrié el modo simple de obtener la médula 6sea de los
huesos planos. Lo mas sencillo consiste en puncionar, previa anes-
tesia local, con una aguja gruesa (por ejemplo, la de Bier para la pun-
cién lumbar) hasta la capa esponjosa del mango del esternon; luego
se aspira con la jeringa adaptada a la aguja unas gotas del contenido
esternal, que se emplea para hacer extensiones y teiiirlas por los méto-
dos ordinarios. Parece muy conveniente un procedimiento ultimamente
publicado para lograr la expulsién de las células de la médula dsea
en el momento de la puncién del esternon (HExNING y KorTH). Su
técnica, detallada, es la siguiente :

Se anestesia con novocaina la piel, tejido celular subcutaneo y cl periostio.
A nivel de las costillas 4.® y 5. se introduce una aguja corta y gruesa, imprimién-
dole movimientos de rotacién, a través de la piel hasta que perfore la capa cor-
tical del hueso. Se adapta ala aguja una jeringuilla Rekord de 5 c. c. de capacidad
cargada con 1,0 c.c. de solucién salina fisiolégica. Una vez que sc ha perfo-
rado la capa cortical del hueso, se inyecta el liquido en-la cavidad medular 6sea,
aspirando inmediatamente después. Por este procedimiento se obtiene ficilmente
bastante cantidad de médula g;ea para hacer una serie de extensiones. La herida
de la puncién es suficiente cubrirla con una pequeiia torunda esterilizada.

3. Regeneracién de la sangre

En el organismo normal, la composicién de la sangre es, en con-
junto, constante. Alteraciones moderadas del numero de leucocitos
y del tanto por ciento de las distintas variedades de leucocitos se
presentan, realmente, en relacién con las funciones fisiologicas (inges-
tion de alimento, trabajo corporal, suefio). También el numero de
globulos rojos y la proporcién de hemoglobina muestran variaciones
fisiologicas diarias; pero estas diferencias son tan pequenas que
practicamente carecen de wvalor.
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Sobre el mecanismo regulador que mantiene constante la compo-
sicion celular de la sangre nada se conoce en detalle. La vida de los
erifrocilos es relativamente corta ; parece mediar entre 15-30 dias.
La cantidad de eritrocitos que se destruyen diariamente es, por con-
siguiente, considerable, siendo sustituidos merced a la actividad de
la médula o6sea. Las grandes pérdidas sanguineas determinan un
aumento de actividad de la médula 6sea.

1. Médula ésea.
Forma eritrocitos, granulocitos y pla-

5. Sistema reticulocn- quetas,
dolelial. Participa en la destruccién de los glé-
(Células estrelladas de bulos sangui. por los el 3
Kupffer del higado, del sistema reticuloendotelial indi-
esplenocitos, macro- cados en el nimero 5.
fagos, células endo-

teliales, etec.), espe- N 2, Bazo.

cialmente en el bazo, \ En el embrion forma
higado, médula dsea,
ganglios linfaticos, en el adulto puede
pulmones, suprarre- reaparecer esta fun-
nales. cién.

Forma monocitos Participa en la deslruc-
(grandes mononu- cion de los glébulos
cleares y células de por el sis—
transicién). tema indicado en ¢l

Parlicipa en la destruc- niamero 5 (quizd asi-
cién de los glébulos mismo sensibilizando
sanguineos por fago- los globulos caducos
citosis de células o para su desintegra—
pigmento, especia cién en el higado).
mente cuando hay
aumento de destruc-
cion celular.

glébulos sanguincos ;.

La destruc

3. ]lllg(u‘lol.l i i
“n el periodo embrionario for-
4. Tejido linfatico. Lmu[:. g s en
Forma linfocitos. . el adulto puede reaparecer
Parlicipa_en la deslruccién de esta funcién.

los glébulos sanguineos por Participa en la destruccién de

el sistema indicado en el los glébulos sanguineos por

numero 5. el sistema indicado en_ el
nimero 5 (células estrella-
das de Kupffer). Segrega
la bilirrubina formada de la
hemoglobina.

Fic. 11. Esquema de la formacion ¥ destruccion de la sangre. (Segin KRUMBHAAR)-

De los globulos rojos destinados a perecer, una parte de ellos es
fagocitada por los elementos senoendoteliales del bazo ; otra parte de
los eritrocitos, envejecidos, que llegan al bazo, sufren en ¢l solasnente
una alteracién preparatoria de su destruccion, pasando al higado,
donde son utilizados, parte por las células.estre.lladas_, parte por las
células hepaticas, para la formacion de bilirrubina. Sin embargo, su
desintegracién no se halla en modo alguno limitada al higado, sino que
tiene lugar en todo el cuerpo, en el sisfema reticuloendolelial. A este
sistema pertenecen también, ademas de las ya citadas células es[rcl{adas
de Kupffer del higado, los endotelios de los senos del bazo (esplenocilos),
de la médula dsea, de los ganglios linfdticos y de los pulmones.

El sistema reliculoendolelial quiza forma los monocitos ; ademas,
probablemente, es capaz de elaborar, con los globulos sanguineos
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hasta €l llegados, bilirrubina « extrahepaticamente », es decir, fuera
del higado.

Por otra parte, es muy probable que la destruccién de globulos
rojos, por lo menos parcialmente, tenga ya lugar en la sangre circy-
lante. Los leucocitos son, en parte, destruidos en el bazo, y el resto de
ellos pasa directamente a través de las paredes de los vasos capila-
res, llegando a la superficie de las diversas mucosas, donde son elimj-
nados. El esquema de la figura 11 da una idea de todos los 6rganos
que intervienen en la destruccién de los glébulos sanguineos y de
las diversas fases de la misma. De este esquema se deduce que los
diversos organos hematopoyéticos y los o6rganos encargados de la
«destruccion de la sangre se hallan en intima relacién.

Sin embargo, los conocimientos detallados de estas correlaciones
son en la actualidad todavia muy incompletos.

Cuando faltan grandes porciones de médula ésea (por ejemplo,
en los casos de destruccién extensa por metastasis tumorales), el bazo
ejerce una funcion vicariante formando células mieloides (melaplasia
mieloide del bazo).

Regulacion sanguinea por el sistema nervioso central vegetativo.
La composicién quimica y constitucion globular de la sangre es regida
por los centros vegetativos del sistema nervioso central. Normalmente,
-esta parte del sistema nervioso central mantiene con extraordinaria
exactitud la composicion de la sangre, no obstante los variables re-
querimientos del organismo. Es probable que esta regulacién se
efectie por intermedio de las diversas glandulas endocrinas. En cir-
cunstancias patologicas puede alterarse este mecanismo regulador por
modificarse la funcién de los propios centros nerviosos o bien la de
alguna glandula de secrecién interna. Ultimamente se han atribuido
toda una serie de sindromes clinicos a estos trastornos de la regula-
cién. Por ejemplo, se conoce una forma de policitemia «cerebral»
que, al parecer, depende de lesiones organicas (o funcionales) del encé-
falo. Ademas, hay eritrocitosis transitorias en los procesos cerebrales
agudos, como en la hemorragia o en la compresién cerebrales. Por
otra parte, en la experimentacion animal hemos conseguido provocar
una leucocitosis neutréfila de rapida aparicién (picadura cerebral
leucocildsica) por la lesion de determinados centros. Probablemente
el conocimiento de la extraordinaria importancia del sistema nervioso
vegetativo para modificar el cuadro hematico proporcionara nuevas

normas para la interpretacién patogénica de las enfermedades he-
maticas.
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Técnica del examen de la sangre

El examen de la sangre con fines médicopracticos puede llevarse
a cabo con pocos y sencillos métodos; no se requiere para ello el
material de un gran laboratorio ni tampoco una extraordinaria habi-
lidad manual. Felizmente, han pasado los tiempos en que la tée-
nica de una preparaciéon de sangre por hematélogos especializados se
rodeaba de una aurcola aparatosa.

Los siguientes métodos de investigacion son los mas importantes :

1. Delerminacién de la hemoglobina.

2. Examen microscpico de una gola de sangre fresca.

3. Preparacion y examen de una exlension de sangre lenida.
4. Recuenlo de los glébulos rojos y de los leucocilos.

De estos métodos, puede prescindirse en muchos casos del re-
cuento de los globulos rojos y blancoes: pero en ningin caso se pres-
cindira de la delerminacién de la hemoglobina y del examen microscipico
de la sangre, si se sospecha una enfermedad de la misma (1).

1. Toma de sangre

Para todos los métodos antes citados bastan algunas golas de
sangre capilar, que pueden Lomarse, y es el mejor procedimiento, del
pulpejo de los dedos. Por experiencia sabemos que en la prictica, al
ejecular esta operacion, se cometen faltas que, en determinadas cir-
cunstancias, pueden conducir a resultados erroneos. El pulpejo del
dedo se limpia frotandolo enérgicamente con un poco de u]gnd{m
impregnado de éter (no de aleohol), y luego se pincha con una pequeiia
lancela, que se introduce algunos milimetros. La aguja de 1v1mu:/ir-.
por muchos recomendada, en la que la hoja estrecha de un pequeno
cuchillo es proyectada fuera de su vaina por la accion de un resorte,
en general no es necesaria. En cambio, resulta muy comodo el empleo
de una pluma de acero a la cual se ha roto una de las dos puntas,
y que se puede esterilizar facilmente por el calor. La puntura debe
ser lo suficiente profunda para que la sangre mane espontidneamente.

Conslituye una falta de Lécnica ejercer presion sobre el dedo,
porque entonces se determina la mezcla de sangre con hun}or de los
tejidos, que altera su composicion de un modg indeterminable. Si
después de la puntura la sangre no mana espontaneamente, no ('[ue(la
otro recurso que puncionar de nuevo. Por otra parte, debe evitarse
toda puncién demasiado profunda, porque las gotas de sangre excesi-
vamente grandes son poco apropiadas para hacer las preparaciones.

> s welas invesligaci e e O ': H of, 5] 1 a P
ol EL valor clfnicg de estas ot e sk bator en a el
3.8 edicion. EpiroriaL Lapon, S. A., Barcelona.
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La primera gola de sangre debe desecharse siempre, quildndola con up
poco de gasa o algoddn seco ; solo se utilizard para el examen la segundy
gota que mane de modo espontineo. Terminada la toma de sangre,
no es necesario cubrir la pequena herida con esparadrapo, pues casj
nunca se producen hemorragias secundarias ni se infecta; sélo en
los enfermos con diatesis hemorragicas sangra en ocasiones la herida
largo tiempo, lo que puede hacer necesaria la aplicacion de un ven-
daje compresivo. Para la toma de sangre no es recomendable prac-
ticar la puntura en el 16bulo de la oreja, pues, mds fdcilmente que
en el dedo, se mezclan a la sangre células de los tejidos, y, ademas,
con frecuencia, el vello del 16bulo de la oreja dificulta la operacién.
Como las comidas abundantes alteran el numero y proporcion de
los leucocitos en la sangre (pag. 32), cuando se desea obtener cifras
exactas se recomienda practicar la toma de sangre por la maiiana,
en ayunas. Sin embargo, en la practica, rara vez se verifica en las
condiciones dichas, porque, en realidad, en las enfermedades de la
sangre las alteraciones morfologicas importantes son completamente
ajenas a la ingestion de alimentos.

2. Determinacién de la hemoglobina

La importancia de la determinacién de la hemoglobina ha sido
algunas veces menospreciada injustamente, pues constituye un mé-
todo de investigacién indispensable en las-anemias. Seria una falta
de técnica instituir un tratamiento ferruginoso, por ejemplo, en una
muchacha joven con supuesta «clorosis», sin proceder a una previa
determinacion de la hemoglobina ; es completamente imposible, como
sabe todo médico experimentado, formar juicio del contenido de
la sangre en hemoglobina ateniéndose tnicamente por el color de la
piel. Tampoco puede inferirse este juicio del grado de hiperemia de
las mucosas, especialmente en casos poco manifiestos.

El médico ejercitado puede ya juzgar aproximadamente del con-
tenido hemoglobinico de la sangre, por el color de las gotas que manan
por la puntura al practicar la toma de sangre ; aunque siempre es

>

mejor basarse en una determinacién cuantitativa.

Escala hemoglobinica de Tallqvist. De los diferentes métodos, el
mas recomendable por su sencillez es el empleo de la escala hemo-
globinica de Tallguist, que, en esencia, consiste en una tira de papel
grabada en rojo, de intensidad variable, formando escala, con una
perforacion en cada una de las distintas graduaciones de tono de
color. Se toma una gota de sangre con un pequeiio fragmento de
papel de {iltro, y tan pronto como ha perdido el brillo de la humedad,
se compara el color de la mancha de sangre con el de la escala gra-
duada, manteniendo la mancha detras de la perforaciéon. De este modo
se puede determinar cuantitativamente el contenido de hemoglobina
de la sangre correspondiente, por lo menos de un modo aproximado.
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]Io.nuin.wtro do Sahli. Por medio de este instrumento se obtienen
determmam_ones mucho mas exaclas, siendo en la actualidad el aparato
miés difundido para la invesligacion de la hemoglobina.

I::l prmc.lpio fundamental del hemémetro es el siguiente : por la
solucién décimonormal de acido clorhidrico, una cantidad conocida
de sangre es transformada en cloruro de hematina, Y esla solucion de

hema't‘ma se dlluy.c con agua hasla que su color sea igual al de una
solucion de hematina que sirve

de tipo de comparacién.

El modelo original de
SAHLI, que s¢ construye en
Berna, consta de un pie donde
van colocados un tubito cerrado
a la lampara, conteniendo la
solucion de hematina que sirve
de tipo de comparacion, vy,
junto a ¢él, olro pequeiio tubo
de ensayo graduado. Para faci-
litar el examen, detras de am-
bos tubitos hay una placa de
cristal esmerilado.

Un grave inconveniente
del hemoémetro de SAHLI es que
la solucion de hematina que
sirve de Lestigo palidece con el
tiempo, hecho que también su-
cede aunque se conserve el
aparato a cubierto de la luz,
lo que puede dar origen a erro-
res considerables e incontrasta-
bles en la determinacion de la
hemoglobina. En un aparato de o
construccion reciente (fig. 12) Fic. 12. Hemémetro de Sahli-Leitz
(fabrica : E. Leitz, Berlin), en
vez del tubito con la solucién de hematina que sirve de testigo, se
emplean dos varillas de cristal, macizas, leiiidas del color corres-
pondiente. Estas varillas conservan su color de un modo invariable
aunque se expongan a la luz del sol.

Téenica de la determinacién. Por medio de una pipeta. que se
expende anexa al aparato, se llena primero el pequeio tubo de en-
sayo, hasta la division 10, con solucion décimonormal de dcido clor-
hidrico (en esta soluciéon con el tiempo germinan mucedineas ; esto
se evita vertiendo en la solucion un poco de cloroformo, con lo que
se conserva inalterable durante largo tiempo). En esta operaciéon no
importa que haya un pequeiio exceso de solucién, pues no perjudica
lo mas minimo la determinaciéon. Luego, con la pipeta capilar del
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aparato se aspira en una gota de sangre fresca hflsta' la seial ep |y
misma marcada (debe evitarse que durante la as.plra_m(m penetren ey
la pipeta burbujas de aire), inmec}iatamcntq se limpia la punta de la
pipeta con un poco de papel de filtro y se introduce aquélla hasta o
fondo del pequeiio tubo de ensayo. Entonces se sopla con precaucign
en la pipeta para expulsar la sangre; luego por aspiracién se hace
penetrar solucién de 4cido clorhidrico en lq pipeta, que se expulsy
nuevamente soplando, y se repite esta operaciéon dos o tres veces para
que no quede residuo alguno de sangre en la migma. Se retira luego la
pipeta del tubo y se espera exaclamenfe un minufo. En este plazo,
por la accién del acido clorhidrico la hemoglobina de la sangre se
transforma en cloruro de hematina, cambio que se hace perceptible
por la coloracién parda que adquiere la mezcla de sangre y solucion
de 4acido clorhidrico. En tal momento, con la pipeta grande anexa
se afiade, gota a gota, agua potable (no soluciéon décimonormal de
4cido clorhidrico), se mezcla bien, invirtiendo dos o tres veces el tubo
tapado con el dedo indice (sin agitar para que no forme espuma),
continuando la adicién de agua hasta conseguir el mismo tono de
coloraciéon que tiene la varilla que sirve de tipo de comparacion (o, en
el modelo antiguo de Samri, el que posee el tubo testigo). Se lee en-
tonces la cifra de la division que coincida con la parte inferior del
menisco del liquido en el tubito de ensayo. En el méfodo original de
Sahli esta cifra no indica el tanto por ciento de hemoglobina, como con
[frecuencia se cree erréneamente, sino que da tan soélo el valor hemo-
métrico que permite calcular facilmente el porcentaje de hemoglobina
(véase mas adelante). Sin embargo, éste no es necesario, puesto que
son bien conocidos los valores normales, que alcanzan en el varén
alrededor de 80 y en la mujer algo mas bajo, alrededor de 70. Como
indican estas cifras, las variaciones fisiologicas no dejan de ser con-
siderables, y, desde luego, seria una falta de sentido, como acontece
con frecuencia, dar gran valor a estas pequeiias variaciones.

Cuando se supone previamente que el contenido de hemoglobina
en la sangre es muy pequefio, se toman dos veces 20 mm.3 de sangre
por medio de la pipeta capilar y se coloca esta doble cantidad en el
pequeiio tubo de ensayo, y al final se divide el valor hemoméLrico
por dos. Una vez usado el aparato, debe lavarse inmediatamente con
agua para quitar los mas pequefios restos de sangre, y lo mismo dcl)‘e
hacerse con la pipeta, la cual se secara por completo mediante aspl-
racién y expulsion sucesiva de alcohol y éter.

Con el modelo de SanLi-Lerrz, la cifra de 100 se considera en el
norte de Alemania como cifra normal en el varén sano. Si se empled
el aparato de SamnLr, a la cifra de 100 no se llega casi nunca normal-
mente, y representa el maximo valor fisiologico. —

EI valor de la hemoglobina de la sangre normal presenta ya [isio-
logicamente, segin la altura, raza, alimentacion, etc., variaciones
alrededor de 20 grados del hemémetro. Con variaciones fisiologicas
tan grandes no tiene realmente objeto el calcular en cifras el tanto
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por ciento de hemoglobina (no existiendo un
de esto se quiere verificar la determinacion, debe primeramente com-
probarse el hemometro, practicando previamente la delerminaciéon en
a]gunas“p(!r.s'()lms sobre las que se ticne la seguridad de que se hallan
sanas. Si se encuentra como cifra media para cl varén 80 y para la
mujer 70, debe enlonces esta cifra considerarse como el 100 9, nor-
mal, y tomarla como base para el calculo del porcentaje. Por ejem-
plo, si un enfermo tiene solamente un valor hemométrico de 60,
6(

)
50" 100 = 75 9,. Este tanto por

ciento calculado se denomina porcentaje hemoglobinico corregido.
Tratandose de una mujer con el mismo valor hcnﬁ;glohinico anterior,
el tanto por ciento de hemoglobina corregido seria distinto : por
. GO

ejemplo, =" 100 = 86 9.

a normal). Si a pesar

tendremos 60 : 80 = x: 100 6 x —

Con el modelo de Sanvi-Lerrz huelga todo cileulo.

Desde hace poco tiempo los tubitos de este aj
que también permiten oblener directs

gramos, conlenida en 100 c. c. de
de Ia 1 Leitz, la casa Hellige.

rato se gradian de tal manera

21 aparato ul thEki g ge, Friburgo) es muy bueno,
pero para los fines médicopractlicos, su precio resulta demasiado clevado.

3. Examen microscépico de una gota de sangre fresca
(preparacidn sin teiiir)

Iste sencillo método deberia prodigarse con mayor frecuencia de
lo que en general se hace. Con ¢l se puede comprobar la mayoria
de las alteraciones de los globulos sanguineos.

Téenica: Se recoge una pequeiia gota de sangre (del volumen de
una cabeza de alfiler) en el centro de un cubreobjetos cuidadosamente
limpiado de antemano con alcohol y éter, procurando en esla operacion
no tocar la piel; se deja caer el cubreobjetos sobre un portaobjetos de
manera que la sangre se extienda en capa capilar entre ambos, y se
examina con el microscopio empleando un diafragma muy estrecho.
Con medianos aumentos (objelivo 6 de Leilz, D de Zeiss) se observan los
eritrocitos reunidos en mulliples agrupaciones en forma de pilas de
monedas, y por la intensidad del color amarillento que presentan se
puede juzgar su confenido en hemoglobina ; se reconocen tambien las
variaciones de forma y lamaiio, asi como la disminucién anormal de
estos elementos o si los leucocitos se hallan anormalmente aumentados
(en estado normal se encuenlran 2 6 3 leucocitos en cada campo
microscépico) ; por ullimo, se aprecia si las plaquelas, que en las
preparaciones sin lefiir aparecen como pequenas formaciones redon-
deadas de brillo azulado y, de ordinario, agrupadas en actiimulos, se
encuentran o no en cantidad normal. Claro esta que para formar un

4. Rosexow : Enfermedades de la sangre. — 3.7 ed.
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juicio exacto de estos datos desde el punto de vista numérico se ye-
quiere alguna préctica, que solo puede obtenerse por el examen repe-
tido de la sangre normal (figs. 1 y 19).

4. Preparaciones (extensiones) teiiidas

Para el examen detallado de la sangre es indispensable la exten-
sion de sangre tenida.

Técenica: Antes, para las extensiones de sangre, se empleaban
esencialmente cubreobjetos muy delgados, mientras que cn la actua-
lidad se ha renunciado a ello y se practican las exlensiones sobre
porlaobjelos.

La practica de las extensiones, sabemos por experiencia que
ofrece para los no ejercitados algunas dificultades. Se coloca un
portaobjetos limpio transver-

/...-.Cubreobjelos salmente sobre una mesa; luego

/ : . ; s
Portaobjetos _g/o-—Gola de sangre se procede a la toma de sangre
= —— en la forma usual, y con un

i

cubreobjetos se toma una go-
tita, no muy grande, de sangre.
A este fin, el cubreobjelos, sos-
tenido entre el pulgar y el in-
dice, se aproxima por su borde a la gota de sangre hasta tanto que
dicha gota se adhiera a la cara posterior del mismo (fig. 14). Entonces
el cubreobjetos con la gota de sangre se lleva sobre la cara superior
y lado derecho del portaobjetos, de manera que forme con ¢l un
angulo de 30-10°, y se espera hasla que la sangre se haya exlendido
a lo largo del borde del cubreobjefos. Entonces, manteniendo este
ultimo con la misma inclinaciéon sobre el portaobjetos, se desliza con
movimiento uniforme sobre éste de derecha a izquierda, arrastrando
y extendiendo a la vez la gotita de sangre. De este modo se evita
e} aplastamiento de los globulos sanguineos, y se obtiene una exten-
sion de sangre en capa delgada y uniforme, apropiada para el examen.
La exlension debe ser lan delgada que basten unas cuantas oscilaciones
del porlaobjelos en el aire para quedar seca a los pocos sequndos y per-
mila Il.’t’l‘ a fravés de ella los caracleres impresos mds delicados. Las
exter_lsmnes que necesitan largo tiempo para secarse o son desiguales,
son inapropiadas para el examen de la sangre.

Tiene i i > aobietos destinadas
s e et S Raaotliles destialos 3 las tengons
ciosamente con agua y jabén, y después con agua abundante ; luego se limpian
fxg\gt:nd%?::ﬁo?ogsgo lex: alcohol y, finalmente, con una torunda empapada de cter,

pletamente reluc_l_entcs. Los portaobjetos limpiados de este
ga%‘zgr\lr):ﬁ-mligsn %‘:gz{odg;:fo:%nuna I!;ajxta de carton. El método recomendado de
e et un frasco con alcoholéter no es necesario y resulta

Los portaobjetos utilizados se frotan en el agu ASHE
; X 0s a con una gasa o algodén hasta
que hayan desaparecido los wltimos restos de sgngre que tergxlan, y lgego se tra-
tan del modo antes indicado. No es necesario emplear en cada examen un por-

Fic. 13. Exlension de sangre.
(Segiin  JocnMaNN-HEGLER)
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taobjelos que no haya sido utilizado. Del mismo modo se limpiardn los cubre-
objctos, siendo lo mejor guardarlos en una cipsula de Petri revestida de papel
de filtro.

Yijaeién y tefiido de la extensién de sangre. Una vez practicada
la extension se procede a la fijacion y coloracion. De los numerosos

Extension correeta : de menor amplitud que el portaobjetos, extremo terminal de la exten-
sion que se extingue finamente

1]

Extension defectuosa : extension de la misma amplitud que el portaobjetos, que impide,
por tanto, utilizar, para ¢l nen, su parte m:\x;:u_ml : ademiis su terminacion no aparece
difuminada (fota demasiado grande)

{

[ —

Extension defecluosa: extension premaluramente _lt'rm_inndﬂ, de manera que su porcion
§ terminal no aparece difuminada

ol s it g inuidad dependen de Ia suciedad del porla-
“xlensi cfectuosa : las soluciones de continuid
Extension d jelos (grasat)

Fi1c. 14. Ejemplos de extensiones correcta y defectuosas. A la derecha, cqmieuzo
de la extension ; a la izquierda, terminacion de la misma. (Segin NocnT-MAYER)

métodos de que disponemos en 'la pr:’ncti(':a para este I{r}, hay que
tener en cuenta, en primer término, el melodq de colomcwfx’ de 1Ml;:u-
Griinwald, que tiene la ventaja de.{m requerir la separacion de las
soluciones de fijacion y de coloracion.
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Como todos los reactivos colorantes modernos de la sangre, per-
tenece éste a los llamados de coloracion simulldnea, es decir, que ]y
solucién colorante contiene diversas malerias (acidas y bdsicas) que
tifien simultaneamente y de un modo electivo los diversos globulos
de la sangre segun su afinidad para los colorantes dcidos o basicos,
Las coloraciones sucesivas, o sean aquellas por las que las preparacio-
nes se tratan sucesivamente, primero con los colorantes nucleares v
después por los protoplasmaticos (por ejemplo, por la hematoxilina-
cosina), solo se emplearan para determinadas investigaciones. La colo-
racion de las preparaciones de sangre con una sola materia colorante
(como azul de metileno o fucsina) se emplean sélo como coloraciones
auxiliares, cuando no se dispone de soluciones colorantes apropiadas.

La soluciéon colorante de May-Griinwald es una solucion en
alcohol metilico de eosinato de azul de metileno. Resultados buenos
y, sobre todo, constantes se obtienen con los productos preparados
por GrUBLER o por el Dr. HoLLBORN, de Leipzig. Un pequeiio frasco
de 50-100 gr. basta para largo tiempo, y la solucion, manteniendo
el frasco bien tapado, se conserva indefinidamente. Si se dispone
de alcohol metilico absolutamente exento de acido y de acetona,
se puede preparar uno mismo la solucion colorante. IXn este caso se
disuelve una capsula de eosina-azul de metileno de May-Griinwald
(que se puede obtener de las firmas antes citadas) en 100 gr. de alco-
hol metilico.

Método de coloracién de May-Griinwald. La coloracion se prac-
tica del siguiente modo : La preparacién completamente secada al
aire se coloca, con la capa de extension hacia arriba, sobre el borde
de una ancha capsula (mejor una capsula de Petri), vertiendo sobre
la misma, gota a gota, solucion de May-Griinwald hasta que cubra
por completo la extension; la solucién colorante debe actuar durante
Lres minutos. En este plazo se fija la preparacién por el alcohol meti-
lico de la solucion, que es el que coagula la albumina de la capa san-
guinea haciendo que quede adherida al portaobjetos, aunque aclien
después soluciones acuosas.

Luego se vierte sobre el portaobjetos, por medio de un tubo de
ensayo o de una pipeta, una cantidad de agua destilada, aproxima-
damente igual a la de solucion colorante que se ha empleado, pero
sin verler ésta previamente. Por ligeras inclinaciones de la capsula s¢
mezclan ambos liquidos. Se deja actuar la solucién de .\Iay—Gl‘l"ln\\'z\ld
asi diluida durante 3-5 minutos sobre el portaobjelos, se Jevanta
luego éste para verter el liquido y se lava brevemente la pr(’parm:idn
con agua destilada (que es conveniente tener disponible en un frasco
lavador). Luego se seca el portaobjetos colocandolo entre dobleces
de papel de filtro plegado varias veces (lo cual no debe inspirar temor
alguno, pues no se desprende la extension) y se quitan, también con
papel de filtro, los restos de materia colorante que pueda Lener el
portaobjetos en el lado opuesto al de la extensién. La humedad res-

Preparaciones (extensiones) tefiidas 53
tanpe d(.:saparece moyiendo l:epetidamente en el aire, con rapidez, el
portaobjetos. Debe evitarse siempre proceder al secado sobre la llama
porque se pef‘judican’a notablemente la coloracion.
tensjg;nuc::rég ng gge]:gg;zt(:ogcczgdii) cubrcob]:clos‘ se coloc.a sobre 'Ia ex-
on | ! aceite. Y se examina al microscopio con
el objetivo de inmersién e iluminacion maxima (por consiguiente, con
el dial‘rz}gma completamente abierto ¢ iluminado con el espejo plzmo).
qu (.lehcado.s detal.lcs morfoldgicos solo pueden apreciarse usando el
objetivo de inmersion; pero en caso necesario, con el objetivo seco
de gran aumento pueden diagnosticarse también alteraciones consi-
derables de la sangre, entre otras, la leucemia o la anemia perniciosa.
Sin embargo, después de haber puesto aceite de cedro sobre el porta-
objetos, se cubrird la preparacién con un cubreobjetos.

El mélodo de coloracion de May-Grinwald basta complelamente
para los fines prdclicos en fodos los casos. Los pequeiios inconvenientes
que presenta con respecto a los otros métodos de coloracién, en especial
respecto al de Giemsa, quedan sobradamente compensados por su
sencillez.

Uno de ellos es que no diferencia los nucleos de modo intenso ;
por eso en ocasiones es dificil la diferenciacién entre los grandes
linfocitos y los mieloblastos, e igualmente reconocer los monocitos.
Esto se evita con el empleo del método de coloracion de Giemsa.

Método de coloracion de Giemsa. La solucion colorante preparada
se puede adquirir de Hollborn, de Leipzig. La coloracién de Giemsa
tifie muy bien los nicleos y los parasitos que pu:dan existir en la
sangre, pero no colorea tan bien las granulaciones de los lcucocitos.

En la practica presenta el inconveniente de que las extensiones
han de fijarse previamente. La fijacidn se obtiene empleando alcohol
metilico absoluto.

1. Se coloca la preparacion, una vez secada al aire, en una
capsula con alcohol metilico absoluto, dejandola en ella tres mi-
nutos.

2. Después se deja secar de nuevo y se introduce la preparacion
en una capsula con solucion de Giemsa diluida. La solucion diluida
se altera, debiéndose preparar cada vez, lo cual se lleva a cabo ver-
tiendo en un tubo de ensayo que contiene 10-20 c.c. de agua des-
tilada una gota de solucién de Giemsa pura por cada centimetro cubico
de agua, agitando enérgicamente a continuacién.

Esta solucion diluida se vierte en una capsula en la cual se han
colocado previamente dos trozos de portaobjetos. Tan pronto como
aparece en la solucién diluida un precipitado granuloso, no sirve ya
para.la coloracién y debe ser sustituida por otrfx nueva. Se coloca la
preparacion fijada sobre los trozos de portaobjetos (con l.a cara de
la extensién hacia abajo para evitar el depdsito de precipitado) y
se deja actuar la solucién colorante durante 20—_30 minutos. Luego se
lava brevemente la preparacién con agua destilada (!), se seca con

* 4. Rosenow : Enfermedades de la sangre. — 3.* ed.
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papel de filtro y se examina del modo usual, sin cubreobjetos, colo-
cando encima una gota de aceite de cedro y empleando el objetive
de inmersion.

Para obtener coloraciones irreprochables por el método de Giemsa, debe
emplearse agua destilada completamente exenta de 4cido. Se priva a ésta qel
4cido carbénico que contiene y que resulta perjudicial, sometiéndola a ebulli-
cién durante 10 minutos. Para comprobar si el agua que se emplea es apropiada
se disuelven algunos granulos de hematoxilina en 1-2 c. c¢. de alcohol, y se mez.
clan en un tubo de ensayo unas gotas de esta solucion con algunos centimetros
cubicos de agua destilada hervida. Si el agua no contiene #cido, toma un color
ligeramente rojizo en el intervalo de 10 minutos, mientras que el agua no some-
tida a ebullicién y que contiene dcido no se colorea.

MonyseN ha indicado para la coloracion especialmente delicada y constante
de ntcleo y protoplasma con el método de Giemsa, sobre todo de las granulacio-
nes toxicas, el empleo de un liquido de disolucion de determinada concentracién
en H-jones. Esta mezcla tope puede obtenerse del Dr. HoLLBORN, en Leipzig, dis-
puesta para preparar la solucion.

Método de coloracién de Pappenheim (May-Griinwald-Giomsa).
Se puede asociar el mélodo de coloracion de May-Griinwald al mélodo
de Giemsa (mélodo de Pappenheim). Este método combinado tiene la
ventaja de que no requiere liquido especial para la fijacion, obte-
niéndose con €l una buena coloracién, lo mismo de los niicleos que
de las granulaciones protoplasmaticas.

1. Se vierte sobre la extension de sangre secada -al aire (!) unas
gotas de solucién de May-Griinwald hasta cubrir por completo la
preparacién, dejandola actuar unos tres minutos.

2. Se vierte a gotas sobre el portaobjetos una cantidad de agua
destilada igual a la de solucién empleada, que se deja actuar también
durante otros tres minutos.

3. Se vierte la solucién y con agua destilada se lava brevemente
la preparacion.

4. Se coloca la preparacién en una céapsula (con la cara dela
extension hacia abajo) que contiene soluciéon diluida de Giemsa (véase
anteriormente), y se deja asi durante 20-30 minutos.

5. Se lava la preparacién con agua destilada.

6. Se seca la preparacion con papel de filtro.

7. Se deposita sobre la misma una gota de aceite de cedro.

8. Se examina con el objetivo de inmersién (diafragma comple-
tamente abierto, iluminando con el espejo plano y maxima intensidad).

Aun corriendo el peligro de que los hematélogos nos tachen de
anticuados, insistiremos en que para los fines médicoprdcticos basla
en lodas las circunstancias el método sencillo, comodo y seguro de
May-Griinwald, suponiendo que se dispone de una solucioén irrepro-
chable.

Las preparaciones que representan los grabados de este libro han
sido tenidas, unas, con el método de May-Griinwald y, otras, con el
método May-Griinwald-Giemsa (méfodo de Pappenheim).

(oloraciones nucleares simples. En caso necesario, cuando no se
dispone de soluciones de May-Griinwald o de Giemsa, se puede colo-
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rear la_extension con solucidn de azul de melileno o con disolucién
de [ucsina fenicada (ambas soluciones, que se emplean para la colo-
racién del bacilo de Koch, pueden adquirirse facilmente en todas
partes). Se fija previamente la extensién pasindola por la llama,
como se hace para teiiir el bacilo de Koch. La duracién de la colo-
racién es de 1-2 minutos (!). Después se procede al lavado con agua, se
seca y se examina con el objetivo de inmersién. Los nicleos suelen
colorearse muy bien; en cambio, las granulaciones no se tifien en
absoluto. Cuando se sospecha la existencia de leucemia puede ser
eficiente este sencillo método ; pero los resultados deben comprobarse
g'zis tarde por los métodos de coloracién de May-Griinwald o de
iemsa. '

Coloracién vital de los reticulocitos, substancia reticulofilamentosa (pag. 22).
Sobre un portaobjetos bien limpio y exento de grasa (1) se coloca una gota de la
siguiente solucion : Brillantkresylblau, 0,02 ; alcohol absoluto, 10. Con un paiio
suave o con el pulpejo del dedo se extiende el colorante sobre toda la superficie
del portaobjetos, de manera que ésta quede recubierta con una tenue capa de
colorante, apareciendo como empaiiada por el aliento. Se coloca entonces sobre
el portaobjetos una pequeila gota de sangre y se examina con el sistema seco de
gran aumento. Cuando se fija la preparacién con alcohol metflico, se puede pro-
ceder también a la coloracién ulterior por el método de May-Griinwald o de Giemsa.

Para orientarse basta también el sencillo procedimiento siguiente : ,

Técnica de la coloracién vilal : Sobre una extensién de sangre, hecha segin
el método usual y dejada secar al aire, se coloca un cubreobjetos con una gota
de solucién de azul de metileno medic. al 1:500. La preparacién se examina
en este liquido colorante dilufdo. Después de secadas las prepar s pueden
fijarse con alcohol metilico.

5. Recuento de los glébulos sanguineos

El recuento de los glébulos sanguineos requiere mayor habilidad
que la que se necesita para la técnica de los métodos de examen de
la sangre hasta ahora descritos. Este examen se practica por medio
de la llamada cdmara cuenfaglébulos. La camara de Thoma-Zeiss, que
era la que antes se empleaba casi exclusivamente, es poco recomen-
dable. Se obtienen resultados mas exactos, por ejemplo, con las ca-
maras de Biirker o de Neubauer.

El principio fundamental en todos los métodos de recuento es cl
mismo : como el nimero de los glébulos sanguineos, lo mismo rojos
que blancos, es demasiado grande para poder proceder a su recuento
por el examen microscopico directo de los nﬁ§mos, se diluye la sangre,
utilizando para los globulos rojos un liquido que conserve dichos
glébulos lo mas inalterados posible, y para el recuento de lo§ leuco-
citos un liquido que los haga resaltar y destruya a los hematies.

La dilucién de sangre se practica en la pipela mezcladora. Cada
camara cuentaglébulos lleva adjuntas dos d’e estas I)lpetas : una para
los globulos blancos, y otra para Ios_ hematies. Las.plpet'a’s mgz.clado-
ras (fig. 15) constan de un fino capilar con una dilatacion pmt:ormcj
en su mitad superior, en donde se encuentra una perla _de cristal ;
un tubo de goma con boquilla va adaptado ala extremidad de la
pipeta. En la pipeta mezcladora para la numeracion de globulos rojos,
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la dilatacién piriforme tiene una capacidad cien veces mayor que e}
capilar, y en la pipeta para los leucocitos esta dilatacién solamente
es diez veces mayor. Correspondiendo a estas dimensiones, la extre-
midad superior de la dilatacion de la pipeta para los hematies tiene
grabado el nmimero 101, y en la de los glébulos blancos, la cifra 11,

Modo de llenar la pipela mezcladora : Para proceder al recuento
de los glébulos rojos o blancos, se prepara de anlemano (!) en una
capsulita limpia, constituida por un vidrio de reloj o un pocillo, e]
correspondiente liquido de dilucién filtrado (!) (para los hematies,
suero fisiolégico (1); para los leucocitos, solucién de acido acético
al 2 9%). La pipeta mezcladora, provista del tubo de goma, debe
estar complelamenie seca ; la perlita de cristal contenida en la pipeta
no debe adherirse a las paredes de la dilatacién (!). Se punciona el
pulpejo del dedo del modo usual. Se aplica entonces directamente la
punta correspondiente de la pipeta a la gota de sangre, y aspirando
lentamente se llena la pipeta hasta la divisién 0,5 (6 1) por debajo

Fic. 15. Pipetas mezcladoras para el recuento de los globulos rojos

de la dilatacién. Durante la operacién ha de evilarse la penetracién de
burbujas de aire en el fubo capilar. Debe procurarse cuidadosamente
que la columna sanguinea en el capilar termine exactamente en la
divisién correspondiente; si sobrepasa, se aplica a la punta de la pi-
peta un pequeiio trozo de papel de filtro, con el que se absorbe
un poco de sangre del capilar. Se limpia la punta de la pipeta con
papel de filtro para quitar los restos de sangre que tenga adheridos,
se introduce prestamente en el liquido de dilucién, aspirando lenta-
mente y de un modo uniforme, girando constantemente Ia pipeta hasta
que el liquido alcance la sefial 101 (u 11). También durante la aspira-
cion debe procederse con cuidado a fin de evitar la penetracion de
burbujas de aire. Por otra parte, la operacién ha de realizarse con
mucha rapidez, pues de lo contrario la sangre se coagula facilmente
en el tubo capilar. Para el recuento sélo deben ufilizarse las pipelas
que se han llenado de un modo irreprochable, de lo confrario hay que
empezar de nuevo, limpiando previamente la pipeta.

La pipeta, llenada irreprochablemente, sin burbujas de aire, se
coge entre el pulgar y el indice (no es necesario quitar el tubo de
goma), y se agita con energia por lo menos durante dos minutos.

(1) En vez de la solucién de cloruro s6dico al 0,9 9 puede también em-
plpursq la solucién de Hayem, que contiene sublimado y conserva muy bien a los
eritrocitos. Se compone de: cloruro sédico, 1; sulfato sodico, 5; bicloruro de

mercurio, 0,1, y agua destilada, 200 gr.
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Cuand‘o se ha.n mezclado blcq la sangre y el liquido de dilucién, puede
Ilenarse lz} camara cuentaglébulos con esta mezcla.

La cdmara cuentaglébulos, antes de uso corriente, consta de un
portaobjetos grueso pulimentado, sobre el cual se halla soldado un
pequeiio cristal rectangular del coloracién pardusca, con una perfo-
racion circular en el centro. .

, En (?l centro de esta perforacién va soldado un pequeiio cubre-
objetos circular, en el que se halla grabado el retfculo para el recuento
propiamente dicho. Colocando paralelamente, de plano, un pequeiio

e 4 :1 "‘ﬂ‘ 1 -
; i‘ 1
i ‘ ii | | JEZEY
} H00qmm i |i | ;x Thoma
Hi | i
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F1c. 16. Camara cuentaglébulos

cubreobjetos de cristal pulimentado, sobre la laminilla rectangular de
color pardusco, queda entre la cara inferior de este cubreobjetos y
el fondo de la camara, en la que se halla grabado el reticulo, un espa-
cio en forma de hendidura, que es la cdmara cuenlaglébulos propia-
mente dicha, cuya profundidad conocida con exaclitud es de 1/}, de
milimetro.

El cemento que une las distintas partes de la cidmara cuenta-
globulos adquiere facilmente cierta laxitud, lo cual puede hacer variar
la cavidad de la camara y originar grandes errores en los resultados.

e omcm——

Fie. 17. Vista de un corte vertical de la camara cuentaglobulos

Modernamente, por diversas casas (LElTZ-\VCtZ]Z}I‘, Hevvrice-Friburgo,
Zgeiss-Jena, etc.) se preparan camaras cuentaglébulos completamente
exentas de cemento (figs. 16 y 17), ¥, por lo tanto, representan un pro-
greso esencial. El reticulo se halla directamente grabado en el fondo.
Estas camaras se llenan, después de aplicado el cubreobjetos, 'colo-
cando una pequefia gota de sangre de la pipeta {nez.cladora junto
al borde libre del cubreobjetos, llenandose por capilaridad.
Mientras antes se empleaba casi exclusivamente el reticulo de
Thoma, en la actualidad se utilizan otrqs divisiones reticuladas.
Es muy recomendable la cimara cuentaglobulos de Neubauer, que
por esta razén tomamos como base para la siguiente desc.rl'pmgn.
Consta, como muestra la figura 18, de nueve cuadros de un milimetro
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cuadrado cada uno. El cuadro central corresponde al reticulo primitive
de la antigua cdmara cuentaglébulos de Thoma, y se emplea tinjca.
mente para el recuenfo de los glébulos rojos. Para el recuento de 1og
leucocilos se utilizan los cuadros periféricos sefialados en el grabadg
con las cifras romanas I, II, III, IV. Los lados dél cuadro centra]
se hallan divididos en 20 partes iguales, resultando, por lo tanto, yy
total de 400 cuadrados de /4, de milimetro cuadrado cada uno,
siendo la capacidad de cada uno (puesto que la altura de la camara
cuentaglobulos es de 1/ de mm.) de /400, de milimetro cubico.

III

I
|
I

r.
-

|
I

F1c. 18. Reticulo de la camara cuentaglébulos, de NEGBAUER

Rocuento de los gldhulos rojos. Se coloca la camara cuenta-
globulos, destapada, sobre una mesa, limpia completamente del polvo
que pueda contener, y sobre el reticulo se deposita una gotita de la
dilucién sanguinea contenida en la pipeta mezcladora.

Durante la operaciéon han de tenerse en cuenta ciertas reglas:
ante todo, soplando en la pipeta mezcladora deben expulsarse de la
misma algunas gotas de liquido, pues la porcién capilar solamente
contiene solucién fisiologica de cloruro sédico ; en segundo lugar, la
gotita de sangre ha de ser solo del tamafio suficiente para cubrir
exactamente la ldmina reticulada, y no debe ser mas pequeia. Después
se aplica encima, lo mas rapidamente posible, el cubreobjetos de la
camara (que se habra limpiado de antemano cuidadosamente con un
pfaﬂo) apret:_mdo con los indices de ambas manos, pero cuidando al
ejercer presién que no se rompa el cubreobjetos.
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f mi((;;mn;lrol ;Ct'l:r?tge?ad;)t de modo correcto la camara cuentaglobulos
) ' P anto, la altura de Ia misma 1/, de mm., el cubreobjetos
de la cdmara queda tan fuertemente adherido a la laminilla de color
pardusco, que empujandola ligeramente con la punta del dedo no se
desplaza. I_i‘sia prueba nunca debe dejar de practicarse, pues cuando
el cubreobjetos se corre, por asi decirlo, sobre la gota de liquido,
indica que la cdmara contiene mayor cantidad del que corresponde
a su capacidad y sirve de base para el calculo, lo que daria lugar a
errores incalculables, resultando completamente inutil la operacion.

Constituye un signo todavia mas seguro de que se ha logrado
llenar debidamente la camara, la aparicion de anillos concéntricos
azules y pardos, entre el cubreobjetos y la lamina de cristal de color
pardo : los llamados anillos coloreados de Newlon ; sin embargo, tales
anillos de color, aun con la mejor técnica, no siempre aparecen.

Llena ya correctamente la cimara cuentaglobulos del modo
descrito, se deja algunos minutos en reposo, a fin de que durante
este tiempo se sedimenten los hematies antes de empezar su re-
cuento.

El recuento de los glébulos se practica examinando mediante el
microscopio un cierto nimero de cuadros y contando el numero de
globulos rojos en ellos contenido. Se obtiene suficiente exactitud con-
tando los hematies contenidos en 80 cuadros, o sea contando cuatro
series en sentido horizontal, o los cinco espacios limitados por lineas
de doble contorno que contienen cada uno 16 cuadros pequenos.

A fin de evitar que los hematies que s¢ encuentran en las lineas
que limitan los cuadros sean contados dos veces, se seguird la regla
de contar solamente los que se encuentren sobre las lineas que forman
el limite derecho e inferior de cada cuadro.

Célleulo. Supongamos que en 80 pequeifios cuadros se han con-
tado 320 globulos rojos, o sea en cada uno de los cuadros mis peque-
fios (de /44, de mm. cuadrado) la ochentava parte; y como este espacio
equivale, como antes indicamos, a /4o, de milimetro cibico, un mi-
limetro cubico contendra 4000 veces mas globulos rojos. Ademds, debe
tenerse en cuenta la dilucion de la sangre empleada, y asi debe mql-
tiplicarse el niimero de hematies obtenido por 200 6 por 100 (segun
se haya llenado la pipeta mezcladora hasta 0,5 6 hasta 1) para obl?cr}er
la cifra de globulos rojos que corresponden a un I'mllmetro.cublco
de sangre sin diluir. Ejemplo: Se cuentan los hematl_es conten{dos en
cuatro series horizontales, y encontramos en la primera serie 123,
en la segunda 117, en la tercera 130 y en la cuarta 121, o sea, en
cuatro series de 20 cuadrados pequefios cada una, un total de 491
globulos rojos ; por consiguiente,

50
491-4000-200 _ 4 910 000.
80
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El numero de glébulos rojos (R) es, por lo tanto,

Numero de los contados R-4000 - dilucion
Numero de pequenos cuadros contados

Recuento de los glébulos blancos. Se procede de un modo seme-
jante a la numeracién de los hematies, pero utilizando para la dilucién
la pipeta mezcladora mas pequeiia. El recuento de los leucocitos se
practica examinando la cdmara cuentaglébulos a menores aumentos
y diafragma mas pequefio y los cuatro cuadros periféricos mayores
(sefialados en la camara de Neubauer con I, II, III, IV). Para el
calculo basta dividir la suma del nimero de leucocitos encontrados en
los cuatro cuadros grandes periféricos por 4, y multiplicarlo por 10 (al-
tura de la camara) y por la dilucién empleada, o sea por 10 6 por 20.
Ejemplo : En cada uno de los cuatro grandes cuadros periféricos,
con una dilucién de la sangre de 1:20, se han contado, respectiva-
glente, 37, 35, 41 y 40 leucocitos, o sea en total 153 ; entonces ten-

remos :

Limpieza de la cimara cuentaglébulos y de las pipetas. Después
de utilizada la camara cuentaglobulos, debe limpiarse en seguida y
cuidadosamente con agua y con un paiio suave, lo mismo que el
cubreobjetos. Para la limpieza de la camara cuentaglobulos en que
algunas partes se hallan unidas mediante ciertas substancias que
actian de cemento, no ha de utilizarse éter ni alcohol, pues podria
despegarse del plano subyacente la lamina que lleva el reticulo, que
se halla adherida con béalsamo del Canada.

Las pipetas también deben lavarse inmediatamente después de
haber sido utilizadas. Primero se sopla a través de las mismas para
exnulsar por completo su contenido; luego se llenan de agua por aspi-
racion, y ésta se expulsa ‘nuevamente soplando ; esta operacién s¢
repite una o dos veces, y luego se procede en la misma forma haciendo
pasar alcohol y finalmente éter, procurando cada vez expulsar com-
pletamente los restos de ambos liquidos. Asi se consigue limpiarlas
Y que queden secas. El signo mas seguro de que no han quedado res-
tos de sangre en la pipeta lo da la perla de cristal contenida en la
dilatacién, que cuando no contiene restos de sangre no se adhiere
a 1a§ paredes y sigue facilmente los movimientos que se imprimen 2
la plpct.:}. En ocasiones, a pesar de todas estas precauciones, queda
la porcion capilar de la pipeta obstruida por sangre coagulada; en
este caso puede intentarse desprender el codgulo por la introduccion
de crin de caballo. Cuando tampoco de este modo se consigue, 5¢
coloca la pipeta durante unas horas en un tubo de ensayo con lejid
de potasa, que disuelve el resto de sangre coagulada fuertemente
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adherida. A mcn'udo no se podra practicar inmediatamente el re-
cuenlo en ]il.(‘lllll('il, en cuyo caso las pipetas se pueden transportar
sin inconveniente cerrando las extremidades de las mismas con cape-
ruzas de goma (Lerrz-Berlin).

La limpicza es mucho mas facil cuando se dispone de una trompa,
por medio de la cual se aspiran a Lravés de la pipeta los distintos
liquidos que se ulilizan en Ia limpieza.

6. Valor globular

Se denomina valor globular o indice hemoglobinico a la relacion
entre la cantidad de hemoglobina y el niimero de hematies, ambos
valores expresados en tanto por ciento del normal.

Por consiguicnte, 5 millones de eritrocitos (valor minimo fisio-
logico = 100 9), valor hemoglobinico 100 (o sea valor maximo fisio-
logico) = 100 % o/

BV / . Hb en 9,
El valor globular normalmente es igual a 1, pues ——————-,
009/ eritrocitos en 7,
o0 sea, seglin esto, ——> =
NG ’ 100 9%,

También se puede decir que el valor globular corresponde al
contenido de cada hematie en hemoglobina.

En las diversas formas de anemia, ¢l contenido de hemoglobina
y el niimero de eritrocitos pueden disminuir en igual o distinta pro-
porcion.

Los siguientes casos son posibles y se presentan :

1. La hemoglobina y el numero de eritrocitos disminuyen en la
misma proporcion ; existen, por ejemplo, 50 de hemoglobina y 2,5 millo-
nes de hematies ; en este caso el valor hemoglobinico globular no varia,

50 % (de hemoglobina) )
50 9, (del niimero normal de hematies) ’

9. El valor de la hemoglobina se halla proporcionalmente 1.11;‘15
disminuido que el numero de eritrocitos ; por ejemplo : hemoglobina,
40; hematies, 3 millones; valor globular = é:; = 0,67.

La disminucion del valor globular por debajo de 1 s..c.unc.ucntru
en las anemias por hemorragia, en la clorosis 'y en la [)lllll?lll’"ll(l. )

3. El ntmero de eritrocitos se halla proporcionalmente mas dis-
minuido que el valor de la hemoglobina ; por ejemplo : hemoglo-
bina, 30 ; hematies, 1 millon; valor hemoglobinico globular, por con-

es 1, pues tenemos

siguiente, 11,54

20
El valor hemoglobinico globular elevado |
hemolitica, especialmente de la anemid perniciosa.

rado es tipico de la anemia

(1) 5 millones de hemalies corresponden a 100 % del ‘;”';"J'I“‘:llu;"l,l ",“-l’lo;b ce
hematies corresponden al 20 % del normal; 2,5 milionte SOREE] s
= 50 9, del normal.
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Significa que cada glébulo rojo posee anormalmente mayor cay-
tidad de hemoglobina.

La serie de operaciones antes expuesta para calcular el valop
globular puede abreviarse dividiendo simplemente el valor de hemg-
globina encontrado por el nimero de glébulos rojos, prescindiendo
en este numero de las cinco ultimas cifras y multiplicando este ny-
mero por 2. En el tltimo ejemplo, por consiguiente : hemoglobina, 30;
hematies, 1000000, el valor globular sera

30 30 5
T T000009-2 20

La determinacion del valor globular es de importancia extraordi-
naria para precisar el tipo a que pertenece una anemia. %l cdlculo en
conjunto sélo lendrd valor cuando la numeracion de glébulos rojos y la
deferminacion de la hemoglobina se hayan llevado a cabo correctamente.

7. Medicion de los hematies. Determinacion del diameiro medio.
Halometria

La apreciacion del tamaio de los globulos rojos en las prepara-
ciones sin tenir, lo propio que en las coloreadas (pags. 14 y 20), como
es natural, es un método inexacto. Para obtener datos exactos precisa
medir por medio del ocular micrométrico el didmetro de numerosos
hematies de preparaciones tenidas. Este procedimiento requiere mucho
tiempo y, ademas, ofrece dificultades técnicas, aun cuando es lo cierto
que proporciona importantes datos que sirven de base para clasificar
¢ interpretar miltiples anemias (pag. 99).

Modernamente, la eritrocitometria (halometria) utiliza para los
fines practicos, en vez de la medicién directa, el fundamento que hace
afios empled PLPER, relativo a que la extension fina de sangre, uni-
forme, sin teilir, se comporta épticamente como un reticulo difractor.
Si se hace pasarla luz a través de tal preparacién, cada uno de los
eritrocilos aparece rodeado de una aréola irisada, porque cada hematie
actuia como la seda de una sombrilla 0o como una lente convergente.
La amplitud de tal aréola (halo) depende del didmetro de los eritro-
citos ; cuanto mayores son éstos, mas estrecho es el halo; cuanto
més pequeios son los hematies, mas ancho resulta el halo. Para de-
terminar el tamaino absoluto de los globulos rojos, compara PLIPER,
con su aparato, el diametro del halo problema con el halo de una
sangre lipo que sirve de testigo. Recientemente ha publicado Bock
un procedimiento de medicion todavia mas sencillo, pero util para
los fines practicos. También se basa en el principio de la halometria.

Para hacer Ja medicién utiliza un aparato muy sencillo que fabrica la casd
A. Kriiss, Hamburgo 39) esencialmente constituido por un tubo metalico con
dos orificios en los diafragmas de los extremos proximal y distal. En este ultimo

se coloca una extensién de sangre sin colorear. Se iluminan los orificios de los
diafragmas con la luz de una lampara de gas. Aproximando el ojo al extremo
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cular se perciber alos iris
ﬁtlsllﬂl;t“mlcnm dcllg:s .]}f{l.qb Arsado ares iguales que por medio del
les ‘dl ito de orilicios del diafragma, con el Lornillo dis po cdio del
fin, pueden aproXimarse o separarse entre si, Se les hace de 'I"mpllm?o para este
tacten l(?s ;{uos l.()]()s lm_xgcncm!mcnlc, de suerte que "Il"irczc.: ;ll'ﬂl‘_ llaslu. que con-
ulllfo'rfl‘lf,.' El}l(;nu. se fija el diafragma con el tornillo, y en la y VL.(,,l‘.)r(;?ljo mixto
lee directamente el didunctro medio de los hematfes, Kty TEtoie s tubo se
de la rapidez con que permite hacer las determinaciones, ine I ysutejy

ados semicircul

. v y Ltd., Londres, W. 1. 83, Wigmore Street
Cavendish Square. i e
) Por este procedimiento, en la sangre normal se encuentra como
diametro medio eritrocitico 7,15 a 7,65 #. Por este medio si‘n mas
se puede comprobar la presencia y proporcién de los meg’amcito; ‘)',
su tan}ano medio. En la anemia perniciosa el didmetro medio de llos'
hematies es de 8,35 p. La halometria permite, ademas, corroborar lzlx
influenc:iu del tratamiento empleado segun el tamaiio de los eritrocitos
patolc'?glcos (por ejemplo, la hepatoterapia en la anemia perniciosa).
EI método supera con mucho a la determinacion del valor globular
que adolece de muchas causas de error v, ademas, rcquierz muclu;
tiempo.

8. Recuento diferencial de los leucocitos. Cuadro hematico
leucocitario cualitativo

La cifra total leucocitaria rara vez es suficiente para proporcionar
datos diagnésticos. Es imprescindible el completarla con la compro-
bacién del porcentaje de cada una de las variedades de leucocitos.
A menudo incluso es suficiente con esta comprobacion para los fines
practicos. En todos los casos dificiles, 0 no del todo explicables, pro-
cede, ademas, determinar los numeros absolutos por el recuenlo en
la cdmara cuentaglobulos (pag. 57). Solo de este modo es posible
averiguar hasta los nimeros absolutos correspondientes a cada una
de las clases de leucocitos.

Para determinar la relacién procenlual, también denominada
cuadro hemadlico leucocilario cualitalivo, se procede al examen de las
extensiones de sangre con el objetivo de inmersion homogénea, des-
lizando con mucho cuidado la preparacion, y en un cuadro que se
liene previamente dispuesto se anotan las diversas clases de leucoci-
tos descubiertas (que describimos a continuacion). En este recuento
s¢ lendra sumo cuidado en no contar dos veces la misma célula. El
procedimiento se facilita utilizando la platina movible del microscopio.

De no ser asi, se puede facilitar el recuento poniendo una gotita de agua en
la platina del microscopio antes de colocar el portaobjetos con ].:.l extension de
sangre ; la gota de agua ¢ pega » al portaobjetos con alguna mds fijeza, y de este
modo sus deslizamientos se realizan manualmente con mds facilidad que sin esta
sencilla precaucion.

Los extremos de la extension de la sangre no son ulilizables
para el recuento, pues en dicho punto se acumulan los elementos
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celulares grandes y, por lo lanto, se obtendria un cuadro hematje,
procentual falso.

El niimero de leucocilos conlados en modo alyuno serd inferior a
doscienlos, y si se trata de la determinacién exacta del porcentaje
de formas celulares excepcionales, por ejemplo, los cosinofilos, mejor
es contar trescientos o quinientos. Cuanto mas glébulos sanguineos
se cuenten para la obtencion de la proporcién por ciento, tanto menoy
es la influencia de la distribucion fortuita de las distintas clases de
los mismos y mas exactos los resultados.

Como se indica en el esquema adjunto, cada una de las clases
de leucocitos que se va encontrando en el examen de la preparacion
se marca en la casilla correspondiente por medio de un trazo verli-
cal ; cada quinto elemento inscrito se representa por una rayita hori-
zonlal, con lo cual se leen facilmente los porcentajes. En el ejemplo
adjunto, en el cual se contaron 200 leucocitos, el nimero de cada
una de las clases leucocitarias ha de dividirse por dos. Conociendo
los porcentajes de cada variedad leucocitaria y el numero absoluto
de los leucocitos, puede calcularse facilmente cuantos leucocitos hay de
cada variedad.

Ejemplo de un cuadro hematico leucocitario normal (se han
contado 200 leucocitos) :

Leucocitos
Polinucleares Basofilos 1 .
neutrofilos o células | Linfocilos |Monocitos
Eosinofilos| ¢ebadas
Niucleo Niicleo
en banda segmentado
'HH' | Tt it - lh Ndamero
1 global de
leucocitos
| G000 por
| mm.?
|
|
i
i | T
| 3 . g 200 globulos
5 1 S5k a4 4l e M, 200 gl
P { =i o 2 il = S blancos
3% é 70,5 % 155796 0,5 % 21,59 3%
e
= cifras absolu-
180 1230 90 30 1290 150 | St Lo 6000
| los leucocitos
| por mm.?

Teniendo en cuenta las variaciones fisiologicas, con un nl’uncrq
global de leucocitos de 6000-8000, deben considerarse como valores
normales a los indicados en la adjunta tabla :
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" Valores al;;ll;iéxs e.xtremos
Porcentaje | por mm.: siendo 6000 los
leucocitos por mm. de sangre
iR e e

—_—
—_—

Leucocitos polimorfonuclcarcs neutroéfilos,
con el nucleo en banda .

Leucocitlos pcllimor[onuclem'cs ne 05 a4 s 30 a 240
con el nucleo segmentado . 55 a 79
Leucocitos eosinéfilos ... ....... "‘1’ 3 3 3338 2 1“8}%0
O0ai1 0 a 60
(R G 90 a 360
4 21 a35 1260 a 2100

__ Claro esté que en las leucemias han de consignarse casillas espe-
ciales para las variedades patolégicas de los leucocitos.

] Esquema de Arneth. Desviacidn nuclear. Hace ya muchos afios
indic6 ARNETH que de las diversas formas nucleares de los leucocitos
neutréfilos y eosinéfilos podian deducirse conclusiones diagndsticas
¥ pronosticas. En su concepto, un leucocito es tanto mas joven cuanto
menos segmentado se encuentra el ntcleo. La abundancia de leuco-
citos con su niicleo poco o nada segmentado indicaria un aumento
en la destruccion de leucocitos maduros o la mayor formacién de
elementos inmaduros. En este sentido clasifico los leucocitos en cinco
clases distintas, segun el nimero de segmentos nucleares, y establecio
el tanto por ciento que de cada una de ellas existia. Este recuento
de los leucocitos neutrofilos lo anotaba en un cuadro, colocando los
leucocitos con el niicleo menos segmentado a la izquierda. De este
modo, el aumento de leucocitos con el nicleo poco segmentado lo
designaba ARNETH desviacidn de la imagen neulrdfila hacia la izquierda.

V. ScurLLing (1) ha simplificado el método de Arneth, distin-
guiendo los siguientes grupos de neutrofilos :

1.° Mielocitos (normalmente 0 9%). 2.° Formas juveniles (meta-
mielocitos) (0-1 %). 3. Leucocitos con nucleo en cayado o bastén
(Stabkernige) (3-5 %). 4.° Con niicleo segmentado (51-67 %).

Ademds, distingue SciiLLiNG una desviacién regenerativa de los
neutréfilos, en la cual, por consiguiente, con nimero total de leucqcn-
tos elevado, aparecen mielocitos y formas juveniles, y una desviacion
degenerativa con el descenso esencial del niimero total de leucocitos,
en la cual se encuentran abundantes leucocitos con ntcleo en bastén
normales y degenerados sin formas juveniles. Considera leucocilos de
nticleo segmentado todos aquellos en los que el micleo muestra un seg-
mento filiforme, y como leucocifos con nicleo en cayado o baston, los
que presentan un nucleo flexuoso, en ovillo o sigmoideo, mal deli-
neado, descompuesto. Las formas juveniles poseen, por el contrario,
un nicleo mucho mas laxo, amorcillado. :

Indudablemente, esta clase de recuento di'ferenc‘xal pued‘e ser de
gran valor, especialmente en toda suerte de infecciones (pag. 243).
_—

(1) V. Scuirixe, El cuadro hemdtico y su valor en la clinica. 3. edicion. —
EDiToRIAL LABOR, S. A., Barcelona.

5. Rosexow : Enfermedades de la sangre. — 3.* ed.
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SCHILLING recomienda, ademids, practicar siempre el examen en gota grucs;
para precisar si existen abundantes, escasos o ningun eosinéfilos. También g,
este modo se distinguen bien los eritrocitos policromdticos. Opinamos que Sc-
LING sobreestima el valor del examen de la gota gruesa, pues no hemos corro-
borado que con ¢l se observasen mas detalles que en una e,\lcnsxép bien tem_d;,,
Un inconveniente del examen de la gota gruesa estriba en que su técnica Tequiere
algllgclliiﬁl;xg;} denomina hemograma la combinacién d?l |!t’|mcro total de leuco-
citos, la férmula leucocitaria _con desviacion nuclear y examen en gota gruesa,
junto con los datos anamnésicos.

9. Determinacion de la resistencia globular

a solucién de cloruro sédico al 0,5 9% que se tiene preparada en un
Irasclo)ecl:lcl:l'{agotns, se vierten en once tubos de ensayo el siguiente nimero decve-
ciente de gotas: en el primer tubo de ensayo, 48; en el scgundo,:lb‘, cn el tercero,
44 ; en el cuarto, 42, etc. ; luego se afade a cada tubo de‘ ensayo agua destilada
hasta completar 50 gotas. De este modo se obtienen una serie doe/ Solucn'())nc: cuya
concentracién de cloruro sédico varia gradualmente de 0,48 % a 0,28 %. En
cada tubo de ensayo se coloca la misma cantidad de sangre (1-2 g%tns), sclagltﬂ
la mezcla, y transcurridas 1-2 horas se observa a qué coxncqqtram n ‘dc cloruro
sédico empieza a producirse la hemoélisis. Para los fines préct{_cos, b‘ns.tddestc pro-
cedimiento ; pero es mejor extraer por puncién de la vena 15-20 c. c. de sangre
y proceder a su desfibrinacién agitdndola en un frasco seco que contcngg un paj
de perlas de cristal. Se centrifuga la sangre y mediante una pipeta se separa e
suero, y se lava dos veces el sedimento constituido por los globulos rojos Ic)on 50-
lucién de cloruro s6dico al 0,9 % para separar los 1ltimos restos de suero. lc esdt'ﬂ
sangre lavada se vierte una gota en cada uno de los tubos que cq.l.ﬂlen%n:3 :;s i-
versas soluciones de cloruro sédico, se agitan bien éstos y dcsggu de 2-3 horas
se observa al resultado (para los valores normales, véase la pag. 13).

10. Determinacién del plazo de coagulacién de la sangre
y del de sangria

Plazo que tarda la sangre en coagularse. Lo que la sangre ex-
traida del organismo tarda en coagularse se denomina plazo (vlc cyg-
gulacién. Se puede determinar facilmente recogiendo la sangre extraida
de una vena, 1-2 c. c., con una jeringuilla seca, en un pequeno vaso
para ventosa y recubriéndola luego con 1-2 gotas de aceite de ohv?s
o parafina liquida. Cada minuto se mueve un poco el vaso con ::
sangre y se determina aproximadamente el plazo que tarda ésta e'3
coagularse, pues cuando se ha coagulado, al mover el vaso perma{lec‘
inmévil. Normalmente, la sangre empieza a coagularse a los cmccl
o seis minutos de extraida, y termina su coagulacién, a lo sumo, 2
cabo de doce minutos. Es propio de la hemofilia una duracion con-
siderable del plazo de coagulacién. | .

Resulta también muy préctico el empleo de fubos capilares wo
perlas, cuyo uso ha sido recomendado por W. ScnUx__Tz. 'S'.on,_c‘)";ll
indica la figura 19, unos tubitos de cristal de pequeio dlflmetr_oy ‘;
mitad de los cuales se halla formada por una serie de dllatacloneé
esféricas, unas a continuacion de otras. Para determinar con elltzlsocc
plazo de coagulacién, se tienen previamente prgp'arz}dps lmosI i
tubos de ensayo con 1 c. c. cada uno de solucion fisiolégica de ¢ ?3 b
sodico, se procede a la toma de sangre anotando el momento i
misma y se hace penetrar algunas gotas de sangre de la extremics

. . ¢
Determinacion del plazo de coagulacién de Ia sangre y de la sangria 67

del Eub(;to c.0n las dilataciones o per_las. Se espera cinco minutos, y a
partir de este momento se va rompiendo de minuto en minuto suce-

sivamente cada una de las perlas (una parte de la superficie del cris-
tal esta I'm_m(la), que se echa en el tubo de ensayo con solucién de
cloruro sédico, y se agita fuertemente. Si no se ha coagulado todavia,
sale la' sangre no coagulada pasando a la solucién ; si la coagulacién
se ha iniciado, al agitar el tubo salen pequedios codgulos de la perla,
¥ cuando la coagulacién se ha verificado por completo, la sangre
coagulada permancce en la misma.

Con el empleo de este
normalmente a los ocho mi
En todas las determin
practicar al mismo ti
guiendo el mismo proc
los resultados influye

procedimiento la coagulacién se inicia
) minutos y es completa al cuarto de hora.
aclones del plazo de coagulacién se recomienda
empo la determinacién con sangre normal si-
cedimiento a fin de que sirva de testigo, pues en
en gran manera la temperatura del ambiente.

F1c. 19. Capilares de W. Schultz

Plazo do sangria. Es el plazo que dura la hemorragia determi-
nada por una pequefia puntura del pulpejo del dedo. Se practica
una puntura en el pulpejo del dedo, y cada medio minuto se absorbe
con una tira de papel de filtro, sin tocar la piel, las gotas de sangre
que manan libremente. En estado normal, la extensién de la mancha
de sangre en el papel de filtro disminuye rapidamente, y transcu-
rridos dos o dos y medio minutos la pequefia herida Ya no sangra.
El plazo de sangria en todos los estados que se acompaiian de dis-
minucién del nimero de plaquetas, de trombopenia, se encuentra
considerablemente prolongado (40-60 minutos o mas). En esos casos
la capacidad de coagulacién puede ser normal.

11. Examen de las plaquetas

En las preparaciones de sangre fresca puede ya juzgarse de la
abundancia o escasez de las plaquetas existentes. En el primer caso,
se observan en el campo microscopico acimulos de plaquetas junto
a plaquetas aisladas ; pero cuando se encuentran anormalmente dismi-
nuidas, faltan estas agrupaciones o se las encuentra sélo aisladamente,
apareciendo en este caso, en general, plaquetas muy grandes, que
destacan por su brillo azulado. En las extensiones teiiidas se puede
asimismo apreciar aproximadamente su numero.

Recuento do las plaquotas. Para el método de Fonio se procede
del siguiente modo :




68 Técnica del examen de la sangre

Sobre el pulpejo del dedo, limpiado cuidadosamente de antemano
con éter, se coloca una pequeiia gota de solucién de sulfato de mag-
nesia al 14 9%, y entonces, mediante una lanceta, se practica la pun-
tura a través de dicha gota, a fin de que la sangre, al salir, no se ponga
en contacto con el aire, sino que se mezcle con la soluciéon dicha,
Es conveniente remover la gota con una delgada varilla de crista]
(por ejemplo, con una varilla de las contenidas en las cajas de sal-
varsan) ; se toma luego con el borde de un cubreobjetos una pequeiia
parte de la gota y se practica la extensién como de ordinario ; se
deja secar al aire y se tiiie por el método de May-Griinwald-Giemsa
[la solucién de Giemsa debe dejarse actuar largo tiempo (de una a
dos horas)]. La solucién de sulfato de magnesia impide la aglutinacion
de las plaquetas, lo cual permite practicar méas coémodamente su
recuento. Se procede al recuento de los globulos rojos que se encuen-
tran en un campo microscépico, y después al de las plaquetas que
se encuentran entre los mismos; desplazando luego la preparacion, se
va continuando de este modo hasta haber contado 1000 globulos
rojos. Normalmente, por cada 100 de éstos se encuentran 60-70 pla-
quetas. Para fijar la cifra absoluta de plaquetas debe practicarse,
ademas, el recuento de los globulos rojos.

Ejemplo : Numero de glébulos rojos, 3000000. A 1000 globu-
los rojos corresponden 30 plaquetas; por lo tanto, en 3000000,
30 x 3000 = 90 000.

Por consiguiente, en este caso existiria una trombopenia acentuada.

El recuento se facilita mucho cuando se reduce rectangularmente
el campo visual utilizando el ocular con diafragma cuadrangular
variable de Enrcich ; pero se puede improvisar colocando un pedazo
de papel recortado en forma rectangular, que se aplica sobre el dia-
fragma ocular.

Como ya se mencion6 (pag. 18), con estos métodos de recuento
se destruyen gran numero de plaquetas por ser éstas muy vulnerables.
El numero de las que se conservan es, por consiguiente, con seguri-
dad, mucho més bajo que la cifra real. Por desgracia, los métodos
exactos de recuento son mucho més complicados desde el punto de
vista de su técnica.

Segin FLGSSNER, para el recuento de las plaquetas puede procederse del
modo siguiente : i . )

En un bloque de parafina se excava una depresion mediante un t’ulgo_dc ttms
sayo lleno de agua muy caliente. Se vierten en dicha exacavacién XXX gotas
de solucién Tyrode, repetidamente filtrada a través de un filtro cndm‘ccgdo,d)c
VI gotas (si se trata de mujeres, V gotas, y si de ninos, III) de una §o}ucxén ;
sublimado y cloruro sédico (tal como se encuentra en las tabletas oficinales) a
1 /o, asimismo filtrada a través de un filtro endurecido. ) 02

La solucién Tyrode se halla constituida por 0,8 9 de cloruro sédico, 0y,(-l~_ bo
de cloruro potésico, 0,02 9, de cloruro calcico, 0,1 9 de bicarbonato 56 1cu;
0,005 9 de fosfato sodico (NaH, PO,) y 0,1 9% de glucosa. Para el rcLucndc
de los trombocitos se suprime la glucosa. La solucion Tyrode, desde el punlto s
vista de su concentracién en hidrogeniones (pH = 7,41), es casi idéntica a 'a” ;
la sangre (pH = i7,37), y Ilmr c{lo resulta muy apropiada para la conservacior
de gl6bulos sanguineos y plaquetas. ) o

{’Sc practicaguuna puntlx’xra algo profunda en el pulpejo del dedo, cmdad.?é;':
mente limpiado con éter, y se deja caer la primera gota de sangre en la solucion,
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?l-;l]'l.fln](‘l(i‘l:ll)li]:‘llﬁ('lmlln‘m'(l'n’le con una varilla de cristal, cuya extremidad inferior se
alla recu a de cera de carnauba, hasta que el liquido aparece ] aéne
Con la misma varilla de cristal se coloea una gota de la mezela ullrll -‘L SRae
gluhllx‘los, que ‘.;u clerra en seguida con un delgado cubrcubjl*los‘ R
B S0 (7] o s ] P COT 9 s i
: ]ogdc:ic!ﬁ"gzil(:)s ‘.Ll lt-( II(L‘I‘]l gota de sangre obtenidas se ulilizan para cl recuento
focs hénntic% A niitmgz L'll](;OCIll)S. dl’nml.-ro se cuentan los trombocitos ; luego
atfes 5 MISMOS campos, y después, de nuevo, las plaquetas 5
oS : Bl u . las pla as. Los trom-
b?clllosilzﬁlfl(cll)tfl _li)l;:s(.lr‘.l d st itas alturas girando el tornillo micrométrico. Cuando
f:?[rlln 1b‘soltlllt(i dlz "i}]]:i;)])(JlL!l)ll cnlrn[ trombocitos y eritrocitos, se determina la
A ¢ £ * globulos rojos por ¢l método usual : de este 5 i cal
cifra abse ¢ glol sual ; de este modo se podra cal-
cular facilmente el nimero absoluto de trombocilos. La cera de curnuul{u s
filtrar antes de aplicarla como revestimiento de la varilla de cristal. El rec
formado en la parafina y el revestimiento de la varill
por objeto Ufl'('('l“l' a los trombocitos la me
Todas estas manipulaciones deben pr

debe
iente
@ con cera de carnauba tienen
menor superficie posible de adherencia.
aclicarse con gran rapidez y limpicza.

12.  Reaccién de la oxidasa (reaccién azul de indofenol)

Esta reaccion se utiliza para diferenciar la leucemia linfatica de
grandes cclulas de la leucemia micloblastica. La reaccién resulta ne-
gativa con todes las células linfaticas, ¥ posiliva con todas las células
mieloides ; por consiguiente, también con los micloblastos.

Las extensiones secadas al aire deben fijarse dejando actuar
durante cinco minutos una solucién de formalina al 4-10 Ok

Reactivos necesarios:
1. Naftol-a.

2. Dimetilparafcnilendiamina, que suministra la casa E. Merek en tubos
de 0,5 gr. cerrados a la lampara.

Solucién 1. Sc calienta hasta ebullicién 1 gr. de naftol-a en 100 c. ¢. de agua
destilada con adicién de algunas gotas de lejin de sosa. Después de enfriada la
mezcla, se separa la parte liquida del sedimento, que consta de naftol nuevamente
precipitado ; la separacion se practica por decantacion o filtrado. Después de
algunos dias la solucién adquiere color pardo, pero se mantiene en condiciones
de ser utilizada duranie varias semanas.

Solucién 2. Se disuclven en frio 0,5 gr. de dimetilparafenilendiamina
100 c. c. de agua destilada. La solucion sélo puede emplearse transcurric
primeras 24 horas siguientes a su preparacion. Colocada en un frasco bien cerrs
S¢ conserva unas cuatro se as aproximadamente. Para su empleo se mezcl
partes iguales de ambas soluciones en un tubo de ensayo y por filtracion se se
el precipitado resultante. En el filtrado se coloca durante 3-5 minutos el porta-
objetos en que se ha practicado la extension de sangre Y fijado ¢ésts . )
lina, con la extension dirigida hacia 1. En este liquido Ia extensién adquiere
muy pronto color azulado ; luego se lava brevemente la preparacion y se coloca
en una cdpsula con agua corriente, donde al cabo de algunos minutos aumenta
todavia la intensidad de la coloracion. Después se seca cmdudqs:xmcntc con papel
de filtro. Se coloca una pequeia gota de agua en el centro del portaobjetos, se
aplica un cubreobjetos y se examina con objetivo seco de gran aumento.

en
las

En el protoplasma de todas las células mieloid'es se (?l)sgr.'an
pequeias granulaciones azules, mientras que las células linfaticas
permanecen incoloras. El nucleo no aparece teiido. La coloracion no
persiste de ordinario largo tiempo (fig. 20). La reaccion cs dcbu!a a
que el protoplasma de los leucocitos que proceden de la médula osea
contiene fermentos celulares oxidantes (oxidasas), que con el reactive
indofenol producen la coloracion azul : el azul in(lofcno.l: y

La demostracién de la perovidasa mediante coloracién tiene apro-
Ximadamente el mismo valor que la de la oxidasa. Para la dc‘moslrzl-
cion de la peroxidasa resulta muy apropiado el método de Graham.

* 5. Rosenow : Enfermedades de la sangre. — 3.* ed.
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Reactivos empleados: 1.° Solucién alcohélica de formalina (alcohol de 950
90 partes ; formalina, 10 partes). 96y
2.° Reactivo de la ]])croxldasa: naftol-a, 1; alcohol de 40°, 100 ; H,0, (o
(este reactivo es inestable). Lt M i
3.0 Pironina, 0,1; alcohol de 40°, 96; aceite de anilina, 4.
4.0 Solucién acuosa de azul de metileno al 0,5 %.
Las extensiones se fijan durante algunos minutos en la solucion alcohélicy
de formalina, se lavan con abundante agua y se recubren durante cinco minutos

F1c. 20. Reaccién de la oxidasa

con el reactivo de la peroxidasa ; luego se vuelven a lavar bien con agua y sc tifien
con la solucién de pironina, dejando actuar el colorante cinco minutos; nuevo
lavado y coloracién de fondo con la solucién de azul de metilo, dejandola actuar
pocos segundos. Las células que contienen peroxidasa se tifien en rojizo. Las pre-
paraciones se conservan largo tiempo.

13. Investigacién de la velocidad de sedimentacion eritrocitaria

Para su examen se utiliza sangre a la que se ha adicionado ci-
trato sodico para volverla incoagulable. Metodicamente pueden em-
plearse diversos procedimientos : o bien se mide el nivel que alcanzan
los glébulos sedimentados en una hora, para lo cual se coloca la mez-
cla de sangre con la correspondiente disolucién en un tubo largo ¥
estrecho, o se determina el tiempo que tarda el sedimento de glo-
bulos rojos en alcanzar una sefial trazada en el tubo que se emplea

para el examen. En el primer procedimiento (WESTERGREN) se emplean:
1. Una_jeringuilla Rekord de 1,3-1,5 c.c. i vista de una
aguja fina. El émhgolo debe ajustar bien. b R
2. Solucién de citrato de sosa al 3,8 %. Esta solucién impide la coagulacion
de Iq sangre y es isotbyica con relaciéon a la misma.
» 3. Un tubo semejante a una pipeta de 30 cm. de longitud por 2,5 mm. de
didmetro, con punta lo mis corta y estrecha posible.
Técnica : Primeramente se llena la jeringuilla, hasta */; de su capacidad, de
soluci6n de citrato de sosa, y asi dispuesta se extrae con ella sangre de una vena
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del brazo hasta llenar por completo el resto de la jeringuilla, vertiendo luego inme-
diatamente la mezcla de sangre y solucién de citrato sédico en un pequerio tubo
de ensayo de unos 2 c. c. de capacidad, donde se puede conservar varias horas.

En vez del método anterior, puede procederse a la toma de sangre del pul-
pejo del dedo después de un maniluvio muy caliente. La picadura debe ser pro-
funda, recogiendo luego la sangre en un tubo de ensayo que contiene solucion
de citrato sodico en cantidad suficiente hasta llenar los ¢/, restantes de sangre,
para lo cual previamente se mare6 el tubo de ensayo. La sangre, recogida por
uno u otro procedimicnto, mezelada con la solucion de citrato sodico, se intro-
duce en el tubo descrito, y sc coloca en un pie que lo mantiene exactamente ver-
tical. La punta de este tubo se cierra por medio de una placa de goma. Transcu-
rridas 1, 2'y 24 horas se mide la altura de Ja columna de plasma que se encuentra
encima de los globulos.

3 2 i ara la determinacion de la velocidad de sedimentacion
< Apm?llcolgs‘ glébulos, por el método de Westergren

El valor encontrado al cabo de una hora es el mis importante.
Todo el examen debe practicarse a una lcmp?ratum amlncn&c '10
mas constante posible (17-20°). Los \'z'llores de 1-:} mm. pa‘ra gllv‘u‘on
y de 3-7 mm. para la mujer, segun \"\ ESTERGREN, deben consic efarZ(;
como normales ; los valores por encima de 9 mm. en el varén y {) i
encima de 12 mm. en la mujer deben relacionarse, c<?n‘ ~1L0dla pro ;z;—
bilidad, con procesos patologicos. Sin emlfargo,‘ e? los Lu:cim(: r?me:::; b
légicos se encuentran tambicn I\'eloc1;lzlél(§sydleo(s)t:liglen 2

A idas ara vez alcanza . D
84 lgf;pr:ldét)dluicn:lliocargg lpor LLINZENMEIER €5 mas sencillo y suficiente
para los fines practicos.

Los tubos que se utilizan sor
metro ; en el punto CO!‘I‘QSpOlldlcn .
v 18 mm. mas bajo tienen una se

» una longitud de 6,5 cm. y de 5 mm. de did-
ll:l: l\i:; cgpgcidml de 1 c. c. exisle una sengl [ll]
gunda senal, limite entre el plasma y los glo-
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bulos. Se dispone una jeringuilla de 1 c. c. de capacidad con 0,2 c. c. de solucion
al 5 9 de cilrato sodico ; luego, por puncion venosa, se llena el resto de Ia jerip-
guilla (por consiguiente, 0,8 c. c.) de sangre, se vierte la mezcla en un tubo de se-
dimentacién y se anota la hora. El intervalo entre la primera y la segunda seiig
es recorrido en diverso plazo, segin las distintas muestras de sangre. Este plazo
constituye el plazo de sedimentacion. Cuando la sangre sedimenla rdpidamente,
se obliene el resultado en pocos minutos. El inconveniente de este procedimiento
es que debe estarse observando constantemente el tubo. i

La seial correspondiente a los 18 mm. se alcanza en el varén normal a las
7-9 horas, y en la mujer a las 5-6 horas.

14. Determinacién de la bilirrubina en el suero sanguineo

La bilirrubina contenida en el suero de la sangre (pag. 38) se
puede demostrar por la reaccion diazoica de EnrLicH-PROscHER. E|
suero que contiene bilirrubina da, por dicha reaccion, una coloracion
roja. En esta reaccion se distinguen diferentes tipos de la misma,
segun que la coloracién aparezca inmediatamente después de adi-
cionar el reactivo al suero (reaccidn precoz), o aparezca transcurridos
algunos minutos o mas, después de algin tiempo de latencia (reaccidn
relardada), aumentando lentamente en intensidad.

El suero normal contiene también pequeiias cantidades de bili-
rrubina (bilirrubinemia fisiolégica), y por la adicién ‘de un volumen
de reactivo diazoico igual al del suero, transcurridos medio a un
minuto, adquiere una coloracion roja, que aumenta lentamente de
intensidad. La cantidad de bilirrubina que en estado normal contiene
el suero varia, segin los individuos, dentro de pequeiios limites; por
ejemplo : en los individuos morenos de piel oscura se halla ligeramente
aumentada (hiperbilirrubinemia fisiolégica). 4

La estasis biliar ocasiona, como es natural, un considerable au-
mento de la bilirrubinemia. Cuando sobrevienen estos estados, la
reaccion diazoica produce el color rojo en el suero inmediatamente
Y adquiere en pocos segundos su intensidad maxima (reaccion direcla
precoz). En las afecciones con aumento de destruccion de elementos
sanguineos e ictericia (ictericia hemolitica, anemia perniciosa, hemo-
toxicos) la bilirrubinemia se encuentra considerablemente aumentada;
pero, en estos estados, el suero da, en oposicion a la estasis biliar,
la reaccidn diazoica intensamenle relardada. Pero si se afiade alcohol
al suero y se centrifuga, o se agrega una pequeiiisima cantidad de
salicilato de cafeina y sodio, la reaccion retardada se transforma en
reaccién precoz, que adquiere rapidamente su grado maximo. Segun
la opinién mas difundida, pero no unanime, la bilirrubina que se
encuentra en la sangre en condiciones fisiologicas, y en lns casos de
ictericia hemolitica, anemia perniciosa, etc., procede del sistema
reticuloendotelial, y se la denomina también, en oposiciéon a la pro-
ducida por la estasis biliar, bilirrubina funcional (pags. 38 y 44).

Por el método colorimétrico se puede determinar cuantitativa-
mente la bilirrubinemia. Desde el punto de vista practico, basta, en
general, la demostracion cualitativa. Se mezelan en un tubo de en-
sayo algunas gotas de suero (que se obtienen de la sangre extraida
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de una vena, o de una puntura del pulpejo de un dedo después de
aplicar un maniluvio bien caliente y recogida en un tubito en forma
de U) con igual cantidad de reactivo diazoico y se observa el ¢urso de
la reaccion colocando el tubo delante de un pedazo de papdl blanco.

El reactivo diazoico consta de o <
Solucién 1: dcido sulfanilico, 0,1; acido clorhidric 5. p;u;}dns subcitables.
complclmr' 100. Solucion 2 ;oh’lci(m de llit:')ill(l)msl;':((lfi)r’:ol’d’ B P it

o al 0,5 9. Para s 3
mezclan 5 ¢. ¢. de la solucion 1 con 0,15 de Ia solucion 2. *° Para su uso se

dos soluciones, que s

Cuando la coloracion roja aparece
directa precoz), indica que la ictericia es producida por la estasis
biliar (colelitiasis, tumor, angiocolitis, ictericia catarral, ete.). El
siguiente procedimiento, aunque algo mas complicado, es mejor y

ofrece la ventaja de permitir una determinacion cuantitativa apro-
ximada :

inmediatamente (reaccion

Se disponen lrgs pequeiios tubos de ensayo y en cada uno de cllos se coloca
0,3 c. c. de suero. En el tubo 1 se afiaden cuatro gotas de agua; en el tubo 3, algu-
nos granos de salicilato de cafeina y sodio y una pequenfsima cantidad de amo-
niaco (sun_lergn‘ una varilla de cristal en amonfaco, sacudiéndola antes de usarla).
A los l}lbl[os 2y 3 se les afiade 0,2 c. c. de reactivo diazoico recién preparado,
y se agita.

Sc observa el curso de la reacci6n al trasluz sobre fondo blanco. El tubo 1
permanece invariable, mientras el tubo 3 adquiere inmediatamente una coloracién
roja. Por la intensidad de la coloracion se puede, con alguna practica, reconocer
si estd aumentada la bilirrubinemia y en qué proporcion lo estd. El tubo 2 sirve
para indicar si la reaccion es precoz o se verifica con retraso.

La reaccién direcla inlensamenle retardada se encuentra en la icleri-
cia hemolitica, anemia perniciosa, anemia bolriocefdlica y en la iclericia
conseculiva al paludismo.

Desde el punto de vista diagnostico, puede tener valor la investi-
gacion de la bilirrubinemia, especialmente en las anemias graves, sin
ictericia evidente. En las anemias hemoliticas se encuentran valores
muy elevados, al contrario de lo que sucede en las anemias por he-
morragia.

Terapéutica general de las enfermedades
de la sangre

Introduccion

El tratamiento etiologico, objetivo al cual debe tenderse, en las
enfermedades de la sangre solo es posible en los casos raros en que
se conoce y puede combatir la causa de la cnfcrmcd.ad‘; dL l? f'f{“”‘}'
rio, hay que limitarse a mitigar los trastornos funcxondlg‘s y_recurrir
al tratamiento sintomatico. Cuando, como s.uccdc en las. afeccwx‘lles
leucémicas, se trata de un proceso llipcrplz'ls,llco y dq la lllperfu)nuloxf
del bazo, del tejido linfatico, de la médula osea, o bien, como en los
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procesos con formaciones de tipo tumoral (granuloma, linfosarcoma
etcétera), neoplasias, se aplica un tratamiento que tiende a reducir
la hiperfuncién patolégica del érgano correspondiente, y a este fin se
emplean, como tratamientos soberanos, los rayos Rontgen y substan-
cias radiactivas. También pertenecen a este grupo ciertas substancias
que imitan tal accién radiologica (benzol, enzytol). En las anemias,
donde se requiere activar la funcion de los 6rganos hematopo-
yéticos, se emplean medicamentos de accidn estimulanle sobre la
médula dsea, cuyos representantes mas importantes fueron, y conti-
nuan siendo, el hierro y el arsénico. También se utilizan con este
mismo objeto los rayos Rontgen o radiaciones radiactivas a peque-
fias dosis (dosis estimulantes), que no ejercen una accién destructiva
de los tejidos, sino que favorecen la proliferacién celular. Ademas se
comprende la idea de sustituir la sangre alterada o cuantitativamente
insuficiente, por la introduccion de sangre en buenas condiciones
(lerapéutica suslifufiva). Mas adelante nos ocuparemos detallada-
mente de los diversos métodos de transfusion sanguinea, de su resul-
tado y técnica. La transfusion sanguinea no tiene, en realidad, una
accion sustitutiva, sino que su eficiencia depende, con toda seguri-
dad, en su mayor parte, de la accién estimulante que ejerce sobre la
médula dsea.

En esta ojeada general nos ocuparemos brevemente solo de los
;ncdios medicamentosos y procedimientos terapéuticos mas impor-
antes.

1. Terapéutica medicamentosa

a) Hierro

Primitivamente la administracion de los ferruginosos se limitaba
a la clorosis, pero pronto se reconocié que era muy eficaz su empleo
en olras clases de anemias.

En la actualidad se esta mucho mas enterado de la acciéon far-
macodin{xmica del hierro que hace pocos afos. Antes se suponia que
el organismo solamente podia utilizar el hierro en combinaciones
organicas; pero numerosas investigaciones comprobaron que tanto
los ferruginosos en combinaciones organicas como inorganicas, ad-
ministrados por ingestion, son absorbidos por el intestino delgado.
Este hierro absorbido forma una combinacién compleja con los cuer-
pos albuminoideos hematicos que durante largo tiempo circula por
el organismo (STARKENSTEIN).

La acc:ién lerapéulica del hierro en las anemias depende, en parle,
de. que estimula la médula 6sea, determinando, por ende, una mayor
crllropoyc.'vis. z.\demés, parece ser que la administracion de ferrugi-
1n0sos mejora incluso la formacién de la hemoglobina en los hemalies.
Mencionemos como un efecto que no se circunseribe a la sangre, pero
es de trascendencia terapéutica, la accidn {dnica del hierro expresada
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joria del es :
por la mejori el estado general, mayor apetito y aumento del peso
corporal.
ificacio. ie "y . e ' g

lLa {flosrl{xltin ;zgqtlln'e tlxt.r'z‘xordmana Importancia en el tratamiento
por los fer . g d a dosis (:!e 0,1 gr. de hierro metélico por dia,
que antes 5‘;, 1‘30““ craba suficiente, ha sido desechada en gencral.
En la actualic (Edvse admlmstrap dosis mucho mayores que pueden
a}canzar a varios gramos al d}a. Estas dosis elevadas (en ciertas
cxrqqnstancms lm:%ta' 10 gr. de hierro metalico al dia) desarrollan una
accion mucho mas intensa que las dosis pequeiias, y se toleran per-
fectamente.

En las anemias lan s6lo son cficaces cierlas combinaciones ferrugi-
nosas. Este dato, que ya se conocia empiricamente hace mucho tiempo,
por fin sc ha explicado por las investigaciones farmacodinamicas
modernas (HEUBNER, STARKENSTEIN), las cuales descubrieron que las
combinaciones ferrosas y los cuerpos complejos inorgénicos que con-
tienen al hierro en forma de anién poseen eficacia terapéutica. Expe-
rimentalmente se comprobé la ineficacia de los compuestos férricos
y de las combinaciones complejas organicas.

Estos descubrimientos farmacolégicos estan de completo acuerdo
con la experiencia clinica. El hierro reducido, empleado con tan buen
resultado desde hace mucho tiempo, actua porque en el estomago
el acido clorhidrico lo transforma en cloruro ferroso y en tal forma
es absorbido por el intestino. También parece en la actualidad del
todo racional la administracion de dosis muy grandes de hierro redu-
cido, pues se sabe que el exceso de hierro acelera extraordinariamente
su transformacién en el compuesto eficaz, el cloruro ferroso, por el
acido clorhidrico. . - o

Como es imprescindible la presencia de acido clorhidrico en el
estémago para que cl hierro reducido se transforme en cloruro ferroso,
en la anaclorhidria precisa administrar simultincamente dicho dcido.

Por lo tanto, se preseribe hierro reducido en polvo, 0,5 a 1,0 gr.,
ingiriendo dicha dosis tres a seis veces diarias, antes de las cmlmdus.
Como ya mencionamos antes, en ciertas circunstancias pucde h(ll
conveniente elevar la dosis cotidiana hasta 10 gr., 0 sca el céntuplo
de lo que antes se consideraba pertinente. Tl 08

En vez de encomendar al organismo el transforn}ar 91 hierro en la
forma ferrosa cficiente, es mejor administrar ya com.hmacmncs ferrosas

i t do bastan dosis mucho menores.
previamente preparadas. De este mo 2 ; i

De tales preparados es muy eficaz ¢l carbonalo ferroso azucarac

T jas o tomar una cucharadita de café dos

que sc prescribe en cajas para omal Wy e
a tres veces diarias, o bicn las pildoras Blaud. Con L? 451 r}mo Y
en cuenta que han de ser blandas, pucs i CASORCUILELS
el intestino sin que se absorban. it

i6 ( jcuiente téenica: Sullato

o CENHANTZ recomienda s p.rcpamcw{; sggfmc:ln‘:bzlrll’:llo"pot!\sico y carbonato
h}erro, 12 gr.; azicar y glicaries fna.t' mc%\l.c' en cl orden expueslo, se ul‘,x\dcn
sbdico, aa., 6 gr.; sc mezcla pcr-ccdn‘ et S s, donde permanceeri qos
7,5 gr. de agua v sc pone en cl b-'rfml) ,;' dcl magnesia calcinada y rafz de altea,
o tres dias, incorporandole despucs 2 ;‘irf ra lom;r 2 a 3 pildoras tres veees diarias.
¥ preparando con la masa 100 pildoras. B




76 Terapéutica general de las enfermedades de la sangre

Finalmente, es posible la administracién del cloruro ferroso, o seq
precisamente la combinacién ferruginosa que es eficaz en el organismo,
De este modo el organismo no tiene que transformar la combinacign
ferruginosa, basta con dosis: mucho menores y no ha de tenerse ep
cuenta la presencia de 4cido clorhidrico en el jugo géstrico. Segin
STARKENSTEIN, una forma estable de cloruro ferroso es el preparado
ferrostdbil. Una gragea de esta preparacion contiene 0,50 gr. de clo-
ruro ferroso. Se administran dos a tres grageas tres veces al dia.

Los preparados ferruginosos orgdnicos tienen la ventaja de su
sabor mas agradable, y por eso los toman a gusto los enfermos, sobre
todo los ninos. Aparte de los preparados oficinales, como la tintura
de malato de hierro y el licor de albuminato de hierro, se recomienda
sobre todo la tintura ferruginosa compuesta, de Athenstiidt, que con-
tiene oxido ferroso azucarado. Una cucharadita de las de café, tres ve-
ces al dia. Por lo general, no suelen ser bastante eficaces para el trata-
miento de la anemia. Asimismo fracasan, o son insuficientes, para el
tratamiento de las anemias las preparaciones ferruginosas sin cuento
que lanzan los laboratorios farmacéuticos ; como tonicos a veces son
utiles, pero su coste resulta elevado. Las preparaciones obtenidas de
la sangre de animales (hematogén, sanguinal, etc.) no son apropia-
das para combatir las anemias.

Son muy eficaces, sobre todo para la clorosis, las curas creno-
lerdpicas, en especial con aguas ferruginosas naturales en las cuales
el hierro suele estar-en forma de bicarbonato o de sulfato de oxidulo
de hierro. Esta crenoterepia, a veces es mucho mas eficaz que las curas
ferruginesas domiciliarias, no obstante la escasa proporcion de hierro
contenido en tales aguas, que se beben en ayunas. Estas aguas son
inestables, pues el hierro se mantiene disuelto por la presencia del CO,,
y cuando éste se desprende, precipita.

Los manantiales ferruginosos mas importantes son los de Cu-
dowa, Liebenstein, Pyrmont (ferruginoso sulfatado), Pippoldsau,
Schwalbach, Alexisbad y Flinsberg.

De los espaiioles merecen citarse los manantiales de Villar del
Pozo, Hervideros de Fuensanta (Ciudad Real), Borines (Asturias),
Lanjarén (Granada), Espluga de Francoli (Tarragona), etc.

No ofrece ventaja alguna sobre la ingestién el administrar el
hierro coloidal por via iniravenosa, en forma de eleclroferrol, propug-
nado por varios clinicos. La inyeccion intravenosa provoca a menudo
reacciones febriles muy molestas. La dosis maxima por via intrave-
nosa es de 0,5 c.c., y 1 c. c. por inyeccién intramuscular, una a dos
veces por semana.

Como apéndice mencionemos que se ha propuesto el empleo de
preparados de clorofila, que se ensalzaron durante mucho tiempo.
Uno de ellos, el clorosdn, ademas de la clorofila contiene pequeinas
cantidades de hierro. Las comprobaciones criticas ulteriores, cierta-
mente inducen al esceptismo. Carecemos de experiencia personal
sobre estos productos.
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Cuprolerapia. En muchas anemias infantiles parece ser que con
la simultanea administracion de cobre se aumenta la eficacia del
hierro. Algunos autores han comprobado la eficacia de las sales de
cobre administradas independientemente en las anemias alimenticias
infantiles y del lactante. La dosis es de XX gotas diarias de una
solucién de sulfato de cobre al 1 %, Goza de predicamento, por su-
poner que se tolera bien, el preparado de hierro y cobre arlosa, que se
administra a la dosis de una cucharadita de las de café, tres veces al dia.

En todos los preparados ferruginosos que se administran por
ingestion aparecen alguna que otra vez fraslornos gastrointestinales,
pero suelen desaparecer aun cuando se prosiga el tratamiento. Se
supone que el ferrostil también es apropiado para la administracién
en forma de microenemas.

Todo tratamiento ferruginoso debe proseguirse algunas semanas.
Es superfluo empezar el tratamiento con dosis pequeiias que se au-
mentan paulatinamente, como es corriente en la actualidad. A lo
sumo confiere al tratamiento cierto caracter misterioso. Con los
medicamentos ferruginosos no deben ingerirse productos que con-
tengan acido tanico, como el vino tinto, té, café, pues se forma ta-
nato de hierro (tinta) en el estomago. Tras toda toma de hierro se
lavaran minuciosamente los dientes, especialmente si se emplea el
hierro reducido. )

Como ya mencionamos antes, el dominio indiscutible del trata-
miento ferruginoso es el de la clorosis. En esta afeccién no hay otro
medicamento tan eficaz ni mucho menos (pag. 156). En cuanto a
las anemias genuinas, reaccionan muy bien al tratamiento ferruginoso,
sobre todo las anemias posthemorrdgicas, en especial las cronicas.
Asimismo es eficaz este tratamiento en otra clase de anemias con
reduccién del valor globular, principalmente en la cloroancmia aquilica,
en la anemia cancerosa, 1a de la tuberculosis y demas enfermcdades con-
suntivas. En todo caso de anemia secundaria, cualesquiera que sc’an.las
circunstancias, procede ensayar un tratamiento ferruginoso enérgico.

El hierro es totalmente ineficaz en la anemia perniciosa y ci la§
demas anemias hemoliticas (pag. 126). No se han cor{lprs)bado ltt)s
éxitos, algunas veces publicados, del tratamiento ferruginoso en esta
clase de anemias.

b) Arsénico

La causa de la evidente influencia rgalmente fm"o'rableﬂqucte](:]rc_c
el acido arsenioso en los estados anémicos es todavia bas(tlz}n e ets;
conocida. Probablemente el arsénico no'actua’ comt_). me 1carr}1<3rréce
de accién estimulante directa sobre la mpdula osea, 5,1{)101 que ]_;)(;s e
obrar de modo secundario, alterando primero los g]o"l;o:esl:)l]tantes
la sangre circulante, y los productos L desmlteg]r zéf::lto oyesis.
obrarian, a su vez, estimulando eneljglc_amentte zlx 1del arzénico A

Antes la aplicacion practica mas 1mp;)r . e,nos desde que se
la anemia perniciosa. Ciertamente se emplea me
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descubrié el tratamiento por el higado y por el estémago, pero sigue
proporcionando excelentes resultados en las formas refractarias g
tratamiento por el higado.

El arsénico ha sido desplazado en gran parte por el hierro en ¢]
tratamiento de las anemias secundarias y de la clorosis.

En estas enfermedades en ocasiones es util la asociacion del
hierro al arsénico.

Ademas, el arsénico es un medicamento eficaz para el tratamiento
de las hiperplasias generalizadas de los tejidos linfopoyéticos y del
sistema reticuloendotelial, entre las cuales figuran los infartos gan-
glionares que no son de patogenia leucémica, como la linfogranulo-
matosis, ete.

El arsénico puede administrarse por ingestion o por via paren-
teral. Para el tratamiento de las anemias, especialmente de la perni-
ciosa, es sufici.nte con la administraciéon por ingestién, quiza aun
més eficaz ; para los procesos hiperpléasticos es mejor la administra-
cién parenteral.

Administracion del arsénico por ingesta. De los preparados arse-
nicales merece mencionarse sobre todo el licor de Fowler (licor de
arsenito de potasa). De ordinario se administra asociado a partes
iguales de un agua aromatica, como agua de menta, de hinojo o de
canela, que no es ya oficinal en Alemania. Se prescriben, al comenzar
el tratamiento, V gotas, tres veces al dia, después de las comidas,
y se va aumentando diariamente la dosis en una gota, hasta tomar
XXX gotas tres veces al dia ; se persiste con esta dosis algunos dias,
y luego se va disminuyendo la dosis diaria en la misma forma que
se aument6. La dosis maxima es de 0,5 gr. por dosis y de 1,5 al dia.

La experiencia ensefia que no ha de temerse el empleo de gran-
des dosis, y en caso necesario sin temor alguno se puede sobrepasar
la dosis maxima.

Ademas del licor de Fowler, son también muy recomendables las
pildoras asiaticas.

Acido arsenioso. .............. 0,1
Pimienta negra pulverizada .... 3,0
Polvotde regalizooi- ... .. 6,0
Mucilago de goma arabiga. .... c¢. s. para 100 pildoras

Uso : una pildora tres veces al dia, aumentando una diariamente
hasta tomar 5 pildoras tres veces al dia.

Cada pildora contiene 1 miligr. de acido arsenioso. Dosis maxima,
5 miligr. por dosis (véase lo indicado anteriormente).

También pueden utilizarse las cépsulas de gelodurato, que se encuentran en
el comercio, con 1 miligr. de 4cido arsenioso, y s6lo se disuelven en el intestino
delgado.

Constituye una forma especial de la arsenoterapia el empleo de
dosis superiores a la maxima, con el fin de determinar saturaciones
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y (Ars('nslb'sscn ) en la forma recomendada recientemente por E. NEISSER
para cl tratamiento de la anemia perniciosa. Se administran 40, 60

5 = oy . . 2 ?

80, incluso 150 miligr. diarios, en forma de pildoras, que deben con-
tener, como es natural, dosis proporcionalmente elevadas, de manera

que cada pildora contenga, por ejemplo, 5 milior. d &ni ¥
doras asiaticas fuertes). ¥ gr. de arsénico (pfl

atoss 1 Jorie 4o DEdirme. . o voeasando Jirlamene 20 milgr, do o are
que sc comprueba un aumento de hemoglobina, suprimiendo desde estcgir;st‘:;tg
completamente la medicacién ; sc continta vigilando la cantidad de hemoglobina
y cuando ésta empieza a disminuir o deja de aumentar, sc repite una nueva satu-
racién de arsénico. Generalmente cstas dosis enormes de arsénico se toleran bien ;
sin_embargo, s¢ ha observado que algunos enfermos se quejan repetidamente de
molestias géstricas y de parestesias. El método ‘ha sido juzgado de modo muy
diverso ; por nuestra parte no habemos conseguido éxitos con él.

Los arsenicales administrados por ingestién determinan grandes
molestias géstricas, mucho mas rara vez de lo que cn general se cree.
Todos los preparados arsenicales han de tomarse después de las comi-
das. Es completamente erréneo considerar que las simples nuseas, que
en muchos enfermos se presentan al principio del tratamiento, deben
hacer desistir de la administracion del arsénico, pues de ordinario
estas molestias desaparecen rapidamente con la continuacion del
tratamiento.

En los casos raros en que se producen realmente fenémenos in-
tensos de intolerancia gastrointestinal, tampoco resulta, de ordina-
rio, de gran utilidad el cambio de método de administracion; por
el tratamiento arsenical prolongado puede, en ocasiones, provocarse
la melanosis arsenical. Cuando el paciente aqueja sensaciones pares-
tésicas en las manos (neuritis arsenical), debe suspenderse inmediata-
mente el tratamiento. .

Ademas de los compuestos arscnicales inorgénicos citados, se
recomiendan también algunos preparados orgénicos, como la arsace-
tina (acetilanilarsinato sodico) o el elarsén. La arsacelina se prescnﬁbc
al interior, en forma de polvo, 0,05 gr. tres o cuatro veces al.(ha.
El elarsén (clorarsenobehenato de estroncio), que contiene aproxima-
damente el 13 9, de arsénico, se expende ya (dt.)smcado. Cadz} uno QG
los comprimidos contiene !/, miligr. de arsénico; por con_sxgulente,
se administraran 6-10 comprimidos al dia. No hemos aprecu‘xd'o ve?-
taja esencial alguna con estos preparados organicos sobre los inorgéa-
nicos ; sin embargo, algunos ensalzan su valor.

Administracién do arsénico por via parentoral. La forma mas
sencilla, y de maxima eficacia, de la arscnqtera];u; parenteral.tes la_
inyeccion hipodérmica de una solucion al 16 al2 A,Z(!e arsenito is(;)o
dico, por ejemplo, en forma de la antigua sol_ucwn c(lle 1Iem.s’senn(oarcin ’
arsenioso, 2 gr., disueltos, por ebullicion, en 5 c. c. de Oso u(.:lon e
de sosa y diluidos, hasta completar el volumen fle 100 c. c., ctmc g 0
destilada, neutralizandolo cuidadosamente con dcido clorhidrico). Com

aina en
estas inyecciones son dolorosas, se les puede agregar novocaind
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proporeién del 0,25 %. Al principio se inyecta 0,1 c. c. de esta solu-
cién, que equivale a 0,002 gr. de arsenito sodico, y se aumenty
paulatinamente hasta inyectar 1 c. c., 0 sea.0,02 gr. dq arsenito sodico,
Se persiste unas dos semanas con esta dosis y después se reduce dig-
riamente la dosis inyectada.

Los cacodilalos, preferidos anteriormente, son menos eficaces, ¥
con frecuencia dan al aliento un olor alidceo. En cambio, el solarsgn
da buen resultado. (Es una solucién de heptinclorarsinato aménico ;
ampollas de 1 c.c. con 3 miligr. de arsénico.)

Debe rechazarse en absoluto el empleo de afoxil, por determinar,
con mucha frecuencia, atrofia grave, irreparable, del nervio éptico
con ceguera completa. En cambio, puede emplearse por via subcu-
tanea la combinacion acetilica del atoxil, la arsacefina, muy soluble.
Se administra aumentando lentamente las dosis, 0,01-0,1, hasta a lo
sumo 0,2 por dia. Da, en general, buen resultado en las enfermedades
graves de la sangre.

El salvarsdn, aunque también es un derivado del arsénico, no
suele ejercer influencia notable en la hematopoyesis. En las anemias
producidas por el paludismo y por la sifilis, algunos autores han ob-
servado efectos beneficiosos.

También se puede emplear la asociaciéon de arsénico y hierro;
especialmente algunos casos de clorosis rebeldes al hierro reaccionan
mejor con esta asociacién que con el hierro solamente. Un preparado
de esta naturaleza muy recomendable es el eisenelarson. También
pueden emplearse las pildoras de arseniato de hierro.

Crenoterapia. Finalmente, en los casos de anemias de poca
gravedad puede recurrirse con éxito a las aguas minerales arsenicales
Para este fin es muy util el agua de la fuente Max, en Diirkheim, que
es clorurado sodica arsenical y obra como laxante ligero. Contiene
0,017 gr. de biéxido de arsénico. Se prescribe al principio, tres veces
al dia, 15-20 c. c. después de las comidas, y se aumenta hasta tomar
70 c. c. tres veces al dia.

En algunos individuos con anemia no se aprecia la accion favo-
rable de los preparados de arsénico. Una parte de estos enfermos
refractarios al arsénico presentan signos de déficit funcional tiroi-
deo. Estos sintomas, sin embargo, no son en modo alguno los del
mixedema pronunciado ; se trata wnicamente de upna manifiesta
sequedad de la piel, algtin retardo mental y gran bradicardia habi-
tual, lo que induce a sospechar la existencia de trastornos de secre-
cién interna. Los recientes experimentos en animales tiroidectomi-
zados, y el hecho de que los enfermos de mixedema presentan con
frecuencia anemia pronunciada, inclinan en favor de que la glz’mdl{lﬂ
tiroides influye en la hematopoyesis. En estos casos, por la adminis-
tracién de pequeiias cantidades de firoidina puede conseguirse un
aumento de la hemoglobina y de los globulos rojos; de un modo
semejante, aunque no tan eficaz, obran las pequeiiisimas cantidades de
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yodO_ (.1-:‘2 mil.iglj.). Se administran, aproximadamente, 0,1-0,2

de tiroidina diarios y se continta esta medicacion dur;mtzz alwur?'lrj
semanas, como es natural, bajo rigurosa vigilancia del pulso f m:
nudo, bajo lq accion de la firoiding aumenta la llcniorg);lobi}lq el
numero de prltrocitos. Todavia es mas eficaz el tratamiento c‘ua}rrldo
a continuacion de la tiroidina se administra el arsénico. La tiroidina
parece hz}cer sensible la médula 6sea al arsénico, antes refractaria a
este medicamento. Como los grados leves de hipotiroidismo no son
raros en los casos de anemia refractarios al arsénico, deberia inten-
tarse la sensibilizacion de la médula 6sea por tratamiento previo con

tiroidina, aun cuando no sea patente la existencia de algiin signo
objetivo de hipofuncién tiroidea.

Tratamiento de las anemias por administracién
de higado y estémago

Un progreso extraordinario en el tratamiento de determinadas
formas de anemia se debe a los americanos Mixot y Mureity, quienes
observaron que la administracién de higado crudo o cuidadosamente
preparado de ternera, y en general, de ganado vacuno, determinaba
una regeneraciéon muy rapida de la sangre en los individuos afectos
de anemia perniciosa. Una accién especialmente favorable se obtiene
con el higado crudo o con el jugo obtenido por el prensado de higado
crudo; pero su eficacia se reduce por el asado o coccion prolongados.
Como término medio deben administrarse unos 200 gr. diarios de
higado. MiNoT y Murpny conceden importancia, ademas de la admi-
nistracién de higado, a la institucién de un .régimen pobre en grasa
Y rico en vitaminas; pero tal régimen alimenticio no parece impres-
cindible para la hepatoterapia. Dada la aquilia gastrica siempre con-
comitante de los enfermos de anemia perniciosa, es conveniente la
simultinea prescripcion de dosis elevadas de deido clorhidrico.

La accidon favorable de la hepatolerapia se manifiesta de los cuatro
alos ocho dias por un aumento, en forma de crisis, de los reticulocitos,
que después disminuyen. Mas adelante se observa un progresivo
aumento del numero de eritrocitos y de la hemoglobina. Las formas
globulares patologicas, especialmente los megalocitos, desaparecen de
la sangre, cuyo cuadro recobra lentamente su no;mahdad 0 presenta
muy escasas alteraciones. El cese de la destruccién sanguinea pato-
légica se revela, entre otros datos, por adquirir el suero sanguineo
un color mas claro, y por desaparecer la urobilinogenuria y la uro-
bilinuria. .

Los detalles relativos a la accion terapéutica de la hepatoterapia
s¢ exponen en la pagina 126. Dicha accién experimenta un evldense
refuerzo por la administracién simultinea de vitamina D en for'ma de
ergosterina radiada (Vigantol, V-VI gotas dos a tres vcges al dm)t:

El tratamiento por la dieta de higado es rcalmentci muy ac :Tvo,
pero dificil de proseguir largo tiempo, pues por la persistente inges-
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tion de gran cantidad de higado, }o_s enfermos llegan a sentir asco
por él. Por eso constituy6é un yosnhvo progreso (iuz.mdo los labora-
torios produjeron toda una serie (!e extractos hepéticos, que en sus~
titucion del higado fresco, se podxan administrar en dosis pequedias
por ingestién (extracto hepatico Degewop, he_practén,. llepatops?_n’
martol, procytol, extracto 343 de Lilly, etc.). Sin embargo, la accion
de estos extractos es casi siempre insuficiente. ; i

S6lo con la introduccion de los exfractos hepdticos inyeclables se
ha conseguido un gran adelanto terapéutico. De estos extmgtos ya
basta con la inyeccién intramuscular cotldxflna de pocos centimetros
cubicos (obtenidos de pocos gramos de' ]ngac}9) para conseguir lqs
mismos o mayores efectos que por la u}gcstxo_r'l de grandes canti-
dades de higado o de la correspondiente ingestion de’sus extractos.
Ademés del campolon, son muy activos el hepatopsén, pernacmyl,
hepatrat, etc. ! )

Los resultados obtenidos con la inyeccién de los preparados hepd-
ticos corresponden a los proporcionados p.oxz’la ir}gestién de higado
fresco, pero su eficacia es mayor y de aparicién mas precoz. Se obtie-
nen efectos atin mejores con la modalidad de tratamiento que con-
siste en establecer «depositos». Por ejemplo, se empieza por inyectar
2 ¢. ¢. de extracto muy activo, una o dos veces por semana. Cuando
¢l cuadro hematico es normal, basta una sola inyeccién mensual de
5 a 10 c.c. para que dicho cuadro se mantenga con sus caracteres
favorables. Del preparado pernaemyl, por ejemplo, una ampolla de
2 c. c. equivale a la acciéon de unos 5000 gr. de higado fresco.

Los brillantes resultados obtenidos con el higado se limitan a
las anemias hemoliticas. Prescindiendo de la anemia perniciosa, se
modifican de modo parecido favorablemente la anemia bolriocq[alwa
y la anemia perniciosa gravidica. En la diarrea tropical tambi¢n se
han obtenido éxitos con el tratamiento por el higado. o

Por el contrario, nosotros, lo mismo que otros autores, ]am(ls
hemos comprobado éxitos inequivocos por el tratamiento con higado,
incluso intensivo, en las anemias secundarias hipocromas. .

No consideramos acertado el criterio de los americanos relativo
a que toda anemia que sometida al tratamiento con higado de sufi-
ciente intensidad no reacciona no pueda ser anemia perniciosa.

En cuanto a la interpretacion del mecanismo de la accion del
tratamiento por el higado, véase la pagina 131.

En los pacientes con anemia perniciosa se obtienen también efec-
tos muy parecidos a los del tratamiento con higado fresco adminis-
trando por ingestién estémago desecado de cerdo : incluso en algunos
casos parece ser aun més eficaz. Entre estos preparados Iigura{l _01
ventramoén, estomopsén, ventriculina, etc. Diariamente se adminis-
tran 40 gr. de polvo de estomago repartidos en tres o cuatro tomas.
Una vez conseguida la remision, precisan unos 30 gr. semanales para
conservar el estado hematico normalizado.
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Ultimamente los autores americanos (Mo
am Monnris entre otros) han inyectado por
vla.intramuscglar grandes cantidades de zumo géstrico conccntradoypor‘ cvugo-
racx()l}. Con este preparado, que denominan addisina, suponen haber conseguido
reacciones heméticas muy rapidas ¢ intensas.

Esp apia en la polici i
que la administracién, al interior,
plo, Splenolrat) puede reducir con
citos en la
y también Y

Por diversos autores se ha comunicado
de bazo descecado o extracto de bazo (por ejem-
) siderablemente el aumento numérico de eritro-
Ollcllcmi.u. Por nuestra parte no hemos observado resultados seguros,
as experiencias de otros autores inducen al escepticismo.

2. Terapéutica sustitutiva. Transfusion de sangre

En oposicién a la terapéutica irritativa que se lleva a cabo por
la administracién del arsénico en las anemias, figura la terapéulica
sustituliva, o sea la sustitucién de sangre pobre o en malas condiciones,
por sangre normal de ofro individuo. La accién de la transfusion san-
guinea se comprende muy facilmente en las anemias posthemorragi-
cas. En estos casos en que solamente existe una disminucién anormal
de eritrocitos, sin existir afeccion alguna de los 6érganos hematopo-
yéticos, se consigue, por lo menos transitoriamente, que los glébulos
rojos introducidos por transfusion se encarguen de la funcién de trans-
portar oxigeno. La accién momentanea de la transfusion sanguinea,
precisamente en los individuos que han perdido gran cantidad de
sangre, es muy evidente : el pulso, apenas perceptible, se torna mas
vigoroso y lento ; la palidez térrea de la piel es sustituida por el color
normal ; desaparece la disnea ; en una palabra, su accién hace cambiar
por completo el cuadro que antes presentaba el enfermo. Asimismo,
en estos casos, los efectos de una sola transfusion suelen ser duraderos.
Los resultados de la transfusion sanguinea no son tan favorables en
las anemias hemoliticas, sobre todo en la anemia perniciosa, pues
en ellas, evidentemente, muchos de los globulos rojos inyectados por
la transfusion son destruidos con rapidez en el organismo enfermo.
La terapéutica sustitutiva propiamente dicha, la sustitucion real de
sangre enferma por sangre normal inyectada por transfusiéon, no Ia
consideran posible la mayoria de los investigadores; pero la sangre
de intimo parentesco sanguineo empleada en la transfusuién puede
sobrevivir durante largo tiempo, incluso en enfermos de anemia per-
niciosa. Sin embargo, la accién terapéutica favorable de la transfusion
sanguinea debe considerarse, en general, debida a una acciéon puramente
irritativa sobre la médula o6sea. Vale en favor de esta suposicion, la
accion beneficiosa que sobre la hematopoyesis ejerce el empleo de
pequeiias cantidades de sangre desfibrinada, que ha sufrido, por con-
siguiente, una importante alteracion, y la inyeccion intramuscular de
sangre hemolisada.

Entre los diversos métodos do transfusién sanguinea, los mas
importantes son los siguientes :

Transfusién intravenosa. EI aporte intravenoso de sangre de las
venas de un individuo sano a las de un enfermo es de acciéon muy
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eficaz, pero dificil de realizar técnicamente. Ante tO(‘lO debe buscarse
un donante apropiado dispuesto a dar su sangre. E.ste ’debe ser un
individuo sano que no haya padecido sifilis (se practicara la reaccién
de Wassermann) ni paludismo. Ademads, es necesario comprobar.pol.
un examen biolégico previo que la sangre del dqr}ante es apropiada
para el enfermo receptor, pues para la transfusion no es utilizable
la sangre de cualquier individuo, ya que con frecug:ncna el suero de
los individuos sanos contiene substancias que aglutinan los globulos
rojos (isohemaglutininas). :

Si tal aglutinacién de globulos rojos se produce en el torrente
circulatorio, se corre el peligro de la formacion de trombos muiltiples,
con todas sus consecuencias; por otra parte, no rara vez el suero
del donante contiene, ademas de aglutininas, otras substancias que
disuelven los glébulos rojos del receptor. Tal hemolisis intravascular
provoca hemoglobinuria, fiebre y, generalmex.lte,. fenémenos agudos
con inminente peligro de muerte. Por eso es indispensable, antes de
proceder a la transfusion, cerciorarse de que la sangre del donante
no contiene aglutininas ni hemolisinas ; pero como la aglutinacién en
general es directamente proporcional a la hemolisis, desde el punto
de vista préctico basta verificar el examen biolégico previo de la
existencia de hemaglutininas en la sangre del donante.

Por numerosas investigaciones practicadas se sabe en la actua-
lidad que todos los individuos, desde el punto de vista del compor-
tamiento de su suero sanguineo con respecto a los glébulos rojos de
otros individuos, pueden clasificarse en cuatro grupos:

Globulos rojos Suero
Grupos 1 2 3 4
1(AB) = +
2(4) = = 7= Sn
3(B) — o = E
4(0) — = = 22

-+ significa aglutinacién.
— significa falta de aglutinacion.
(Esquema de Moss)

Como en otra nomenclatura mas antigua los grupos 1 y 4 esta-
ban cambiados, lo que puede motivar posibles confusiones, segin
acuerdo internacional los grupos hematicos se denominan actualmente
A B (I), A (I), B (III), O (IV).

Este cuadro indica que, por ejemplo, los globulos rojos de los
individuos del grupo 1 son aglutinados por el suero de todos los de-
mds, mientras que el suero de los mismos individuos del grupo 1 no
aglutina los globulos rojos de los demas grupos ; ademas que los
eritrocitos de los del grupo 4 no son aglutinados por cualquier suero.
Por consiguiente, en las transfusiones, lo més conveniente es emplear
solamente sangre de individuos pertenecientes al mismo grupo a que
pertengce.e! receptor; también puede emplearse como donante general
a los individuos pertenecientes al grupo 4, pues sus glébulos rojos
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no son ugluti.nu(lns por el suero de individuos de cualquiera de otros
grupos. Iin Norteamérica, todos los estudiantes de medicina saben a
(ué grupo sanguineo perlenecen, ¢ igualmente en la Guerra mundial
los soldados tenian la correspondiente nota en su cartilla militar, de
mancra que, en caso necesario, se encontraba en seguida el donante
apropiado sin tener que practicar el examen previo, que requiere
tiempo. Los grandes hospitales y clinicas norteamericanos cuentan
con individuos profesionalmente dispuestos a proporcionar sangre
para la transfusion, clasificados por el grupo que por su sangre per-
tenecen. Por ejemplo, la clinica de los hermanos Mayo, en Rochester,
dispone de mas de 200 personas dispuestas a suministrar su sangre
en el momento necesario.

Iin Europa, hasta el presente, no se ha determinado todavia en
gran cscala la formula de agrupaciones desde el punto de vista de
la sangre ; por eso ha de procederse en cada caso a examinar si la
sangre del donante es apropiada. Practicamente, basta este sencillo
examen : se extraen de una vena del brazo del receptor algunos cen-
Limetros cibicos de sangre (unos 3-3 c. c.); se separa ¢l suero, y se
coloca sobre un portaohjetos una gota del mismo, junto con una
gola de sangre que se extrae por puntura del pulpejo del dedo del
donante ; con una varilla o con una aguja se mezclan bien ambas
golas, y se observa si dentro de los cinco minutos se aglutinan cla-
ramente los globulos rojos en la gota de suero. Si se aglutinan, el
donante examinado es inapropiado; pero si no aglutinan no hay in-
conveniente en utilizar su sangre para la transfusion. Basla por com-
pleto esta simple prueba macroscopica de la aglutinacion, no siendo
necesario comprobar microscopicamente si se aglutinan los globulos
rojos o si permanccen aisladamente repartidos en el suero. Cuando
sea posible, serd conveniente utilizar la sangre de un pariente con-
sanguineo : pero aun en este caso tampoco puede prescindirse de la
prucha previa de aglutinacion.

Resulla muy comodo para el médico practico el empleo de sueros
testigos (Testsera) para la determinacion de los grupos sanguineos.
Tales sueros Llesligos se encuentran en el comercio, como el Haemolesl,
en capilares cerrados a la lampara, procedentes del Instituto ()ficifll
de Suerolerapia de Viena (Staatlichen Serotherap. Inst., Wien, IX).
Los capilares blancos contienen suero lestigo del grupo A (II); los
de color oscuro, del grupo B (III).

Ll portaobjetos contenido en la caja en que se expende el suero
lesligo, se coloca sobre fondo blanco ; mediante una lima se abre
primero el capilar blanco, luego el de color oscuro, y soplando con
cuidado se expulsa el contenido de los mismos, depositandolo sobre
el portaobjetos en los punlos seialados. Después, por puntura del
16bulo de la oreja secado (!) o del pulpejo del dedo, se procede a la
loma de sangre, y luego, con dos angulos distintos de otro porta-
objelos, se lleva una gota de sangre a cada una de las gotas de suero
v se mezela por ligeros movimientos. Debe vigilarse atentamenle que

* 6. TRoseExow : Enfermedades de la sangre. — 3.* ed.
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de una gota de suero no pase cantidad alguna a la otra. Al cabo e
un minuto se examina a simple vista si en algun punto se ha prody-

Suero | Sucro
testigo testigo 3
A (IT) A (1D)
Suero Suero
testigo testigo
B (1II) B (II)
AB A
. \f .
S ".: ."'-$
Suero RS '{-? Suero
e BegeR -
e ﬁ'- A (1I)
Suero S
testigo N fostinn X
B (111) 2 lxgs(lllﬁ)) &
¥
B i
o

Fie. 22
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cido .ug.lutinuci(n.l en forma de recios granulos. La figura 22 aclara
las distintas posibilidades.

Esta (.lclcrminaci()n de grupos, como es natural, ha de pracli-
sarse 1o mismo con la sangre del donante que con la del receplor.

‘ Por l(.) demas, lampoco la delerminacién previa de los grupos hemd-

licos previene con sequridad absolula los accidenles que pueden pre-
sentarse durante y (l‘cspués de la transfusion, hasta el punto de que
a]gun.os m}lm‘cs consideran esta prueba como una complicacion inne-
cesaria ; sin embargo, debe aconsejarse insistentemente su practica.
En caso de urgencia (con el empleo del Haemolest, la determinacién
de los grupos requicre unos -1 minutos) se inyeclan primero unos
centimetros ciibicos de la sangre del donante por via intravenosa,
esperando diez minutos ; si no se presenta algun sintoma grave (dis-
nea, mal estado del pulso, escalofrio), sin temor alguno se puede
inyectar una cantidad mayor de sangre de este donante.

Cuando se dispone del donante apropiado, se puede extraer
sangre, con las precauciones asépticas necesarias, de una vena del
brazo muy ingurgitada, mediante una jeringuilla de cristal de 50 c. c.,
y se inyecta en seguida lentamente en una vena del brazo del receptor.
Es conveniente tener preparadas varias jeringuillas y agujas hervidas,
dispuestas para su uso; de este modo se pueden extraer sucesiva-
mente varias jeringuillas de sangre inyectandolas al receplor en la
forma dicha. Para la practica de este procedimiento, es condicion
indispensable disponer de buenos ayudanles y obrar con rapidez.

La transfusion se practica muy bien mediante el empleo del apa-
rato indicado por Ornricker, con el cual, por medio de una jeringa
provista de una llave especial de doble paso, la sangre extraida de
la vena del donante se inyecta directamente en la vena del receptor ;
este procedimiento tiene la ventaja, sobre los demds métodos, de que
con ¢l se mide la cantidad de sangre transfundida. Con este proce-
dimiento se pueden inyectar facilmente 500 6 mas centimetros ctibi-
cos de sangre (1). Para el médico prictico no es recomendable, pues
requicre el empleo de un instrumental complejo y- el disponer de
ayudantes competentes.

Ademas del procedimicnto de OgnLECKER, utilizamos en la_actualidad, e
pecialmente, el aparato de Brcknr (se puede adquirir en la a Pohl, Kiel). De
modo muy ingenioso se evila por completo, con este aparato, el empleo de la
jeringuilla. La continuidad de la _corriente sanguinea desde la vena de!.don:mte
a la del receptor se consigue por la rotacién de tres rodillos metdlicos fijados ex-
céntricamente sobre un eje, que actian sobre el tubo de goma intercalado ejer-
ciendo una accién de aspiracion. Variando la posicion de una llave, este aparato
permite, durante la transfusion, inyectar al donante o al receptor solucion fisiologica
de cloruro sodico o de normosal esterilizada. UBAVER ¥ LAMPERT han construfdo
recientemente, con material especial (4mbar artificial), un instrumental para la
transfusién, en el cual la sangre puede permanccer largo tiempo sin coagularse ;
sin embargo, los ensayos practicados con este aparato no nos han dado resultado.

(1) Véase « Cursos de Clinica Médica », vol. IV : La [lransfusién de sangre,
por el Prof. F. OENLECKER. — EDITORIAL LaBor, S. A., Barcelona.
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Otros procedimientos tratan de evitar el peligro de la coagulacign,
por la desfibrinacion previa o por la adicion de substancias anticog-
gulantes.

Transfusién de sangro desfibrinada. Debe proccdc{’sc al examen
del donante en la misma forma que para la transfusién de sangre
completa. Se extraen por puncién de una vena del donante .300-
500 c. ¢. de sangre, que se recogen en un pequenio matraz de cristal,
eslerilizado, que contiene perlas de c.rislal: agilando en seguida el
frasco enérgicamente durante unos dle@ mlm{lo“s". De este modo Ia
{ibrina se precipita sobre las perlas de cristal. Se filtra luego la sangre
desfibrinada a través de una gasa eslerilizada, dispuesta en varios
dobleces sobre un embudo de cristal desinfectado, y se recoge en
olro pequeno matraz, también esterilizado, don(lnf se deja algunas
horas a baja temperatura. Luego esta sangre desfibrinada se puede
inyectar lentamente en una vena de la flexura del codo por medio
de una jeringuilla grande, o, lo que es mejor, mediante una bureta de
las que antes se empleaban para inyectar el salvarsin, procurando
que la sangre desfibrinada penetre lentamente en la vena. Con [re-
cuencia, a la media o una hora de practicada la transfusion de sangre
desfibrinada, se presentan escalofrios y fiebre alta, mas rara vez hemo-
globinuria ; pero, en general, estos sintomas desaparecen rapidamente.
“n cambio, la aparicion de disnea, alteraciones del pulso y tos durante
la transfusion impone la inmediata suspension de la operacion. Tales
manifestaciones se deben, por una parte, a la accién toxica de la
sangre y, por otra, a la produccion de multiples embolias pulmonares.

Durante la Guerra mundial, especialmente, fué muy empleada la
transfusion de una mezcla de sangre no desfibrinada, con solucién al
2,5 % de cilralo sédico, que impide la coagulacion. Se mezclan 10
partes de la solucion neutra de citrato sédico con 100 partes de san-
gre, y con esta mezcla se practica la transfusiéon a la temperatura
del cuerpo. También por esle procedimiento se producen cfectos
secundarios semejantes a los descritos anteriormente.

Inyeeeién intramusecular do sangre. Los métodos descritos son
inapropiados para la practica domiciliaria. Representa, hasta cierto
punto, una sustitucién de los métodos descritos anteriormente la
inyeccion intraglutea de 20 c. c. de sangre, extraidos de una vena
del donante por medio de una jeringuilla. En la transfusion intra-
muscular de sangre puede prescindirse del examen previo de la aglu-
linacion. Estas inyecciones pueden repetirse con frecuencia sin temor
alguno, y obran algunas veces determinando una intensa accion
estimulante de la hematopoyesis.
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3. Actinoterapia

EI empleo de Ia aclinolerapia en las enfermedades de
inici6  de un modo puramente empirico
veinte aios, utilizando prime

la sangre sc
hace proximamente unos
| ro los rayos Rintgen en el tralamicnto
de la Ic_ucvmm. Desde entonces, por los numerosos trabajos clinicos
y experimentales se ha aclarado en gran parte el mecanismo de accion
de la rontgenoterapia. En Ia aclualidad, la rontgenolerapia, o, mejor
dicho, el empleo de los rayos Rontgen y substancias radiactivas
constituye el método de eleccién para el tratamiento de la leucemia,
por constituir la unica terapéutica eficaz de la misma.

El conocimiento de la accién actinica se ha adquirido primera-
mente por la investigacion experimental en los animales. Los animales
sometidos durante horas a la accion de los rayos Réntgen presentan
graves alteraciones degencrativas, sobre todo en el bazo, médula
osea, ganglios linfaticos y foliculos linfaticos, cuyos componentes
especificos (linfocitos o leucocitos) se hallan mas o menos destruidos.
Como consecuencia de esta reduccion de las zonas leucopoyéticas, se
produce por estas radiaciones una intensa disminucion de los globulos
blancos en la sangre. Contrastando con estas alteraciones de los
organos hematopoyéticos, los demas 6rganos no son absolutamente
o casi absolutamente influidos por los rayos Réntgen ; por consi-
guiente, el aparato hematopoyético muestra una vulnerabilidad es-
pecial para estos rayos. Asimismo en los organos hematopoyéticos se
comporlan de modo distinto las diversas partes integrantes del tejido.
Los linfocitos de los tejidos parecen ser los elementos mas vulnera-
bles a los rayos Rontgen; lo son algo menos las células mieloides, y
se necesitan dosis mucho mayores para poder encontrar alteraciones
en los eritrocitos : con el radio y el torio X, los linfocitos muestran
mayor resistencia a las radiaciones que los leucocitos de la serie mie-
loide.

Accion de los rayos Rintgen sobre la hiperplasia de los lejidos
leucopoyclicos. Los rayos Rontgen ejercen una accion todavia I'Ilfls
intensa sobre las proliferaciones patolégicas del tejido leucopoyético.
En estos casos, por la accion de estos rayos desaparecen, con frecuen-
cia de un modo asombrosamente rapido, grandes tumores del bazo
0 enormes paquetes ganglionares, disminuyendo al mismo !i(‘l}l]?o el
numero de leucocitos de la sangre. Las esperanzas que al principio se
concibieron de curar por este procedimiento la leucemia, se frustraron.
Los rayos Réntgen no atacan a la enfermedad de raiz, pero cons-
Ltituyen un método de tratamiento sintomatico de un gran valor (véase
mas adelante). Hasta el presente no se l'm _pucsto en claro el"hecho
de que por la sola aplicacion, en un lcuccl}l’lco, de los rayos I{onllgen
sobre el bazo o ganglios, se consiga también la uwolu.cwn de hiper-
plasias leucémicas localizadas en otros puntos d(:l 0rganismo no some-
tidos a tratamiento. Se supone que por la aplicacion local de estos
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rayos se formaria una especie de leucotoxina, que el torrente circu-
latorio repartiria por todo el organismo ; pero hasta ahora no se ha
podido comprobar esta hipétesis.

4. Técnica de la rontgenoterapia de la leucemia

El médico préactico casi nunca se encontrara en el caso de Lralar
por si mismo una leucemia por lo rayos Rontgen ; por lq tanto, nos
limitaremos aqui solamente a exponer los detalles mas importantes
de este tratamiento :

Leucemia micloide. En la actualidad, al contrario de lo que se
hacia antes, se emplea casi exclusivamente la rénigenolerapia profunda
del bazo. )

Este organo, que de ordinario se encuentra gonsulembl.cn}enlcf
agrandado, se divide, para la aplicacién del tratamiento, en (11§l1vnt(.)s
campos de unos 6-8 centimetros cuadrad9s, Y cad:'\ campo se irr adia
diariamente con una dosis de 1/,-!/, del eritema cutanco interponiendo
un filtro de zinc de 0,5 mm. de espesor. El niimero de sesiones depen-
dera de la reaccién del enfermo, por lo cual es in(Iispvlf.?ablv proceder
repelidamente al examen de la sangre. En caso de accion .fuvm*uhle,
el nimero de leucocitos va disminuyendo poco a poco, mejorando al
mismo tiempo el cuadro hematico : las célul_as leucémicas uupudu' ras
desaparecen cada vez mas, aumenta el nimero de hematies y la
proporcion de hemoglobina. Sin embargo, solo muy rara vez la cm.npo-
sicion cualitativa de la sangre llega a ser completamente normal.
El infarto esplénico se reduce lentamente, hasta casi deszq)arcr:t-e.r.
y el estado general del enfermo mejora visiblemente. La molesta
sensacion de tensién del abdomen va cediendo a medida que se reduce
el tamafio del bazo, reaparece el apetito, y el enfermo recobra el
humor y el deseo de trabajar. Para llegar a estos resultados !mslui
de ordinario, por lo menos en los casos recientes, la radiacion de

bazo en la forma indicada ; cuando se fracasa, lo que ocurre excep-
cionalmente, se puede intentar la radiacion del higado y de los huesos
largos (también puede procederse asi en los casos en que no Iu'\y 1{1,-
farto esplénico). La nueva radiacién del bazo sélo debe praclicarse,
en general, seis semanas después de la primera.
o e h: V. TESCHEN 3 a los leucémicos se
les vl Gtadc dna distanoi el thho. do. s 3 . paea oo de ésle modo gran
arte del esqueleto, y, por ende, de la médula ésea, sea alcanzada por los rayos-

in embargo, se tiene escasa experiencia con este método réntgenolerdpico, muy
racional, que, al parecer, resultard eficaz.

Mas no siempre reaccionan los enfermos en la forma de§anu:
a menudo, después de las primeras radiaciones, aumenta todavia algo
el numero de leucocitos, para empezar luego a descender. No es en
modo alguno convenienfe que se produzca un rdpido lIcsccn-so del {zu.mcrv
de leucocilos, disminucion que casi siempre se acompaiia de intensa
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agravacion del estado general i i 3 Sk & i

del tratamiento. Despugés de ]’:\sHII)In)';)r?nlecrrzll(:or]1221il'?c?;)d)dtfl ps
muchos enfermos la llamada inloxicacién lpor( Io:: mncs Ré prcscntaﬁ 5

enkaler), con malest i in, vimgity L At RO
g ) estar, inapelencia, vomitos Y cefalalgias. Est

estado puede combatirse con eficacia por la administrac;()‘n %le clo : :
s(:)dlco‘(por ingestién o por via intravenosa en forma de solur"m
hipertonica) ; también es eficaz la administraciéon de l‘umin'lll -16"21
quefias dosis (0,03-0,1). La ronlgenolerapia no debe proscqzli;se ‘lxars)la
consegquir la reduccién a lq ¢ifra normal del niimero de leucocilos de
la sangre, pues el ('/ccln’ de las radiaciones persiste semanas ('nl(‘.'ras.
Algu;ms semanas después de la ullima sesién es indispensable pro-
ceder a un nuevo examen de la sangre, y si el numero de leucocitos
ha :mmenluflo con relacion al wltimo ¢xamen, se radiard nueva-
mente; en general, ha de procurarse conseguir el objetivo con el
menor niimero de sesiones posible ; de este modo se consigue man-
tener a los enfermos leucémicos aptos para el trabajo durante aiios.
Sin embargo, la experiencia adquirida nos enseiio que, a pesar de
todo, no se consigue prolongar la vida de estos enfermos.

Por la larga duracién del proceso se van extinguiendo cada vez
mis los efectos de la rontgenoterapia, y algunas veces, precisamente
por su empleo, se observan agravaciones patentes de las recidivas,
soliéndose transformar Ja leucemia crénica en leucemia mieloblastica
aguda, rapidamente letal.

 El tratamiento rontgenoterdpico de la leucemia es, por consi-
gulente, un medio muy eficaz, pero de ninguna manera innocuo, y
nunca se insistira bastante en recomendar que no debe practicarse el
Iralamiento rintgenolerdpico infensivo sin conirastarlo con el cuadro
hemdilico.

Segiin nuestra experiencia, en la leucemia aguda estd siempre con-
Iraindicado el Iralamiento rinlgenolerdpico, pues jamds sc consiquen
mejorias y, muy frecueniemente, se deferminan agravaciones.

Leucemia linfatiea. También en los comienzos de esta enferme-
dad se radia el bazo, y al mismo tiempo o después, los distintos in-
fartos ganglionares (empleando filtro de aluminio de 3 mm.). Desde
el punto de vista sintomatico, también en estos casos el resultado
suele ser excelente : se reduce el tamaiio del bazo y de los ganglios
linfaticos, mejora el estado general y disminuye el numero de leuco-
cilos, aunque de ordinario, a pesar de esla mejoria, persiste elevado
el tanto por ciento de los linfocitos. En general, las dosis que se em-
Plean han de ser algo mds elevadas que las empleadas en la leucemia
mieloide. Con respecto a la accion tardia, al examen de la sangre, elc.,
hay que recordar lo expuesto al tratar de la leucemia micloide.

Una pequeiia parle de las leucemias resullan refraclarias a la rént-
genolerapia. . y

Tescnexporr emplea en la lucemia y afecciones semejantes un
nuevo método de radiacion, que consideramos muy racional. Dicho
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autor no solo radia el bazo y los gang.li’os, sino q_u.c-tr:\l:l de actuar
sobre los tejidos afectados dq aller'aclon melaplla)\:stxcz ‘l ‘(‘,(l)'l()(.und() %
tal efecto al paciente a una distancia de 1:80 a2 m: (‘lL (.1 ampolla
de rayos Rontgen ; para ello, lo mas sencillo es .CIl'l( (. p‘_mfj"l“ se
eche en el suelo, elevando el soporte '(101 tubo 1 la ‘.1‘1L{u.a. correspon-
diente. El plazo de radiacion se divide on'(los nlllld(.L‘T :en la pri-
mera se radia el plano anterior del cuerpo y la .olrf% mitad dc’l plano
posterior, consiguiéndose de este quo una l'a(%}l‘lcl()n hl()nll/ogcncn (l.c
todo el cuerpo. En conjunto se aplica una dosis .(1(‘-..'1—’~ o/ _fl?‘ (lq.s:ls
eritema cuténeo por sesion ; en general, no es noc‘csm m."ld (loslhczlclqn
fisica exacla. Con un instrumental zll)ropmdo para la rontgenote rapia
profunda, con filtro de cobre, ¥ qu1tu‘n’do c.l diafragma llll)ulz}r que
estrecha el haz de rayos, con una ten'swn eficaz de unos 170 kilovol-
tios en el tubo y 6 amperios, se radia a un 'cnfcrmg) afecto (lc. leu-
cemia (cuyo numero de leucocitos sea superior a 1.()(.) ()()~0) durante
10 minutos, o sea aplicando radiaciones 5 minutos sobre gl plano
anterior del cuerpo y otros 5 sobre (.:1 plano posterior. Continuando
la observacion del nimero de leucocitos, por frv,cucnlo .l'ccucn'l() de
los mismos, se repite la radiacién a los ocho dias, y si cl nimero
de leucitos es bajo, cada dos a cuatro semanas. 'Con este nw.lm.lo s(
consigue un descenso muy uniforme de los leucocitos. Las radiaciones
se continian durante semanas, meses y hasta ainos, .mtc‘rcalzm(lo
pausas mas o menos prolongadas, pero sin prescindir jamas t(?t:}lf
mente de su empleo. De esta manera parece que se logra cvitar las
recidivas y mantlener constantemente bajo el numero de los .lcuco-
citos. El método no solo parece indicado para los casos rcmcnl.c‘s.
sino principalmente para aquellos que ya no reaccionan a las luflull.-
ciones. La esplenomegalia retrograda mas lentamente que por d.
radiacion directa de la region esplénica, y lo mismo ocurre con lv(?i
infartos ganglionares. En los casos de aleucemia deben emplearse
dosis todavia menores.

La réntgenoterapia también proporciona buenos resultados (:n‘('l
{ralamiento de las formaciones tumorales, en el lin[ozr:mulm_n:_x v l|||l()i
sarcoma. Cuando existen tumores ganglionares supcrl’u-m‘lcs, lzl.\?
radiaciones se aplican de un modo semejante a lo que mcnclonzunos:
para los nodulos linfaticos de la leucemia linfatica, c.igu.ulmcnlc“&1
procede con el infarto esplénico ; los tumores del mediastino mlcm:
dosis mayores. Debe procederse, en estos casos, sin temor alguno. A me-
nudo sorprende como disminuyen los mas graves fenomenos de g()n.\:
presion por el empleo de una o varias series de radiaciones. l',nl.l’t
los muchos casos por nosotros observados, dos son especialmente dig-
nos de mencion.

En el primero se trataba de un enfermo de 27 anos de edad, que l".c“iutx‘;!:;:
un gran tumor mediastinico (linfosarcoma). Las masas Lumorales compri! ‘(lc
el conducto toricico y otras vias linfatic habian determinado la :xpuncm‘l'x‘ui_l
un derrame pleural quiloso bilateral, que, a pesar de multiples punciones. s¢ 5¢5 df,
reproduciendo. Iabia, ademas, paraplejia espastica de ambas piernas, ”‘*""‘.’3‘:1.;_
por la propagacion del tumor al conducto vertebral, y compresion de la me }"‘l.
El paciente, en grave estado caquéctico, fué sometido a varias sesiones de 10
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genoterapia, praclicadas des

de los pla
¢l tumor se redujo conside R o pnter

ior y posterior, con tal éxit
rablemente y desapareciero ; 0 asids
% 51 <] e L
LOmprc_b.l()ﬂi’ LIl (:,n[evrm.o recobré por conll:plclo Ia aptitud ngfqlocsl It‘l)-;sxbrch?)mnﬁ?lti’:ngg
andar sm] as“ n y sintiéndose sano. El paciente siguid present4ndose Ic)ad'n dos
-meses en la clinica para continuar el tratamicento réntgenoters ico. La mejori
continu6é durante dos anos, fictite cont e ot

falleciendo (lti g g io

de hallarse practicando una cura ternfull,w:rxlu]l)l:::égérr?ccnolmggxcms g u:ln I(szsfufl
tura](zlc ulnn vértgbm,rmvadid:x por la masa tumoral, e

=n ¢t segundo cnfermo se trataba de un ferroviario 5 ail i

en la clinica a consccuencia de paraplejia espastica, qu(ll:es?:"i::ilgz’ ﬁﬂffxﬁ%fﬁiﬁ
También en este £aso era un tumor del mediastino el que delerminaba i'\ com-
presion medular. Segun se pudo observar por la exploracion r('inlgcnol()gk:"l una
vértebra se hallaba™ destruida, determinando una gibosidad, en 4ngulo agudo

de la parte superior de la columna vertebral, La rontgenoterapia profunda del
tumor mejoré muy r.‘lmdannle_la pardlisis ; el enfermo se presento’ nuevamente
en la clinica al cabo de medio Vo tratamiento réntgeno-

; a ano para someterse a nue
terdpico, que mejor6 de tal modo la deambulacién que pudo dedicarse de nuevo
presento una ligera agravacion, que

iq.su profesion. Al c::lbo de algunos meses se
11Z0 necesario proce b apli i o 4
determiné una rI:ugva fll;c?orlﬁd l?lugx:tlcxfiglowfancﬁ(ég(? ‘zzl ;Fggodso:‘ ‘if{ffﬂ’e (tlxl-lactqtl?:élx)lltéort

Asimismo reaccionan muy bien a la réntgenoter:
tuberculosas mientras no hayan sufrido la ¢
fistulizado. Se administra 1 dosis eritema cuténeo por campo. Ade-
mas, en la réntgenoterapia se evita que el enfermo tenga que sufrir
operaciones deformantes. Por dicha razon, la mayoria de los cirujanos
recomiendan tratar estos casos por este procedimiento.

Finalmente, se ha pensado también en aplicar la réntgenoterapia
al tratamiento de la policitemia. Ya indicamos antes que el tejido
eritropoyético es mucho mas resistente a los rayos Rontgen que el
tejido leucopoyético ; pero con la correspondiente dosificacion se con-
sigue alterar los hematies, especialmente radiando los huesos planos,
con lo cual se inhibe en sus funciones a la médula ésea roja hiper-
activa, consiguiéndose de este modo disminuir la cifra anormalmente
elevada de los eritrocitos. Constituye el mejor procedimiento la ra-
diacién del bazo con pequeiias dosis (Y/, dosis eritema cutinco por
campo), extendiendo luego la radiacion sobre los huesos (huesos pel-
vianos, escapulas, tibias). Con este procedimicnto hemos observado
algunas veces mejorias que han persistido durante afios, y otros
autores han publicado observaciones semejantes. La rontgenoterapia
parece ser en todo caso el tratamiento mas eficaz de la policitemia.

apia las adenilis
aseificacion o se hayan

Rayos limitantes (entre los Rontgen y los ultravioletas). Una
forma especial de la rontgenoterapia se halla representada por la apli-
caciéon de los llamados rayos limilanles (Grenzsirahlen). Se designan
con este nombre rayos sobreblandos (Bucky), que, entre otras, poseen
también una accion considerable sobre la sangre. Segtin las experiencias,
todavia escasas, recogidas hasta el presente, en muchas enferrpedades
de la sangre, especialmente en la poliqitemla, pueden conseguirse con
el empleo de estos rayos resultados dignos de tenerse en cuenta.
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5. Torio X, radio, benzol

Acciones semejantes a las que determinan los rayos Réntgen
sobre los 6rganos hematopoyéticos, pueden conseguirse por la aplica-
cion de radiaciones de radio, sales de radio, mesolorio y forio X. Para
Ja aplicacion local de radiaciones al bazo y ganglios, el radio puede
emplearse en forma de bromuro de radio en la leucemia linfatica.
Por diversos autores se ha comunicado haber obtenido resultados
favorables con el empleo de estas substancias. Pero en general, ape-
nas se dispone en la actualidad de las cantidades de radio necesarias
en la préctica, y, por otra parte, el radio, lo mismo que el mesotorio,
no parece tener grandes ventajas sobre los rayos Rontgen.

En cambio, resulta ventajoso, precisamente para el médico
practico, el empleo de torio X, con auxilio del cual, que se expende
dosificado, es posible llevar a cabo, sin complicado instrumental, una
radioterapia bastante eficaz de la leucemia. El torio X es prepa-
rado por las manufacturas quimicas de la sociedad Auer, de Berlin,
.y se expende con el nombre comercial de doramad. Esta substancia
radiactiva pierde muy rapidamente sus propiedades y a los pocos
dias se altera, perdiendo su eficacia; por esto es conveniente hacerse
remitir las dosis aisladamente y emplearlas tan pronto como se dis-
pone de ellas. El torio X, como ha demostrado la experimentacion
en animales, obra de un modo semejante a los rayos Rontgen: a
grandes dosis destruye los tejidos leucopoyéticos, ejerciendo una
accién muy intensa sobre las proliferaciones patoldgicas de los tejidos
¢ hiperplasias sistematizadas, como las que se presentan en la leu-
cemia y afecciones afines. En este sentido, el torio X parece ser,
incluso, superior a los rayos Rontgen, teniendo en cuenta que puede
introducirse en el torrente circulatorio, y de este modo desarrolla su
accién radiactiva en el interior del organismo mismo. Por consi-
guiente, con su empleo, al contrario de lo que ocurre con la rontge-
noterapia, que sélo permite someter a la accién directa de los rayos

una parte del sistema enfermo, puede llevarse a cabo, por decirlo
asi, una terapéutica radiactiva interna.

Disponemos de dos métodos para la administracién del torio X :
se puede administrar como bebida o por via intravenosa. Para el
tratamiento de las afecciones leucémicas, la inyeccién intravenosa
constituye el mejor procedimiento. La fabrica que prepara el torio X
lo suministra, para su empleo en la inyeccién, en ampollas dosificadas
en unidades electrostaticas. La dosis de 1000-2000 unidades electros-
téticas, inyectada de una vez en una vena del brazo, basta, ordina-
riamente, para provocar en la leucemia una intensa disminucién del
numero de leucocitos, asi como la involucién de la hiperplasia de
los Qrganos. Transcurridos algunos dias puede inyectarse de nuevo
la misma dosis, continuando en esta forma hasta alcanzar aproxima-
damente la cifra normal de leucocitos. Es indispensable una constante
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comprobacion ,(M Ir’(fla.nucnlo por el examen de la sangre. El médico
que no domine la técnica del recuenlo leucocitario y de la oblencién d
la férmula leucocilaria, debe abstenerse de emplear esle lrulnmicnl{a?
D el s s, S o oo con ol X,

SIal 0 o actorios desde el punto de vista sin-
torr}atxco 5 sin c'mbargo, ya entonces nos parecio que la rontgenote-
rapia cra superior al tratamiento por el torio X, porque preserva
mas el estado generall, hecho que también otros han reconocido, por
lo cual, en la .actuahdad, en el tratamiento de la leucemia s6lo em-
pleamos el torio X cuando los enfermos reaccionan de un modo insu--
ficientq a los rayos R.()r.ltgen. Para administrar el torio X en forma
de bg])lda,. deben administrarse diariamente, durante varias semanas,.
75-150 unidades electrostaticas ; para este objeto, el medicamento se-:
expende dosificado en pequefios frascos, para tomarlo después de-
las comidas, diluido en agua. También en esta forma de administra-
cién es necesario proceder a repetidos exdmenes de sangre durante:
el tratamiento.

No podemos informar tan favorablemente sobre los resultados
obtenidos con el benzol, recomendado hace unos dicz aiios para el
tratamiento de la leucemia. Tiene una accién semejante a la de los.
rayos Rontgen y el torio X, pues lesiona también los organos leu-
copoyéticos, determinando intensa reduccion del niimero de los leuco-
citos e involucién de las proliferaciones de tejidos; se administra
en capsulas de gelatina de 0,5 gr. cada una, con igual cantidad de-
aceite de olivas, una capsula tres veces al dia; pero su empleo provoca
efectos secundarios muy desagradables. Frecuentemente determina la
aparicion de trastornos intestinales, diarrea, nefritis, y hasta se han
publicado una serie de casos de muerte — nosotros hemos observado
uno — causados con toda seguridad por el medicamento. En estos
casos, el numero de leucocitos descendié a cifras muy bajas, y los
enfermos sucumbieron rapidamente con el sindrome de una grave
diatesis hemorragica.

Estimulotorapia (rayos Rinigen, forio X). Las aplicaciones in--
tensivas de rayos Rontgen y de substancias radiactivas ejercen
sobre los 6rganos hematopoyéticos una accién destructora o inhibi-
dora ; en cambio, por el empleo de dosis menores de’cstos rayos o
substancias pueden estimularse las funciones de estos organos. Estas
pequerias dosis, llamadas irrilativas, son las que se empleaban antes de la
introduccion de la hepatoterapia y gastroterapia en el tratamiento de
la anemia perniciosa. El forio X, aplicado en esta formay con gste obf;eto,_
ha dado excelentes resultados ; en cambio, la riinlgenolg‘rapm aplicada
a los huesos largos con este fin, que s¢ ha e{lsa):ado 1glfa]r_ne.nte,. no-
ha dado resultado digno de mencion. El t})rlo X a dosis irritativas
es preferible administrarlo en forma de bebida, tres veces por semana
20-30 unidades electrostaticas, y la cura debe pro}ongarse durante-
cuatro a seis semanas. En casos resistentes al arsénico, con este tra--
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tamiento hemos observado algunas veces mejorias asombrosas. Tam-
bién se ha recomendado la radiacién esplénica a dosis irritativas
para cohibir hemorragias internas y en casos de diétesis hemorragicas.
Pero, junto a los casos de resultados satisfactorios, también hemos
observado fracasos completos con este método de tratamiento.

La réntgenolerapia estimulante de los huesos diafisarios se ha reco-
mendado, ademas, para la agranulocitosis : 1/,, de la dosis eritema
cutaneo con un filtro de cobre de 0,6 mm. Sin embargo, por lo ob-
servado hasta el presente, solo reaccionan favorablemente parte de
los casos.

Por el contrario, los afectos de neufropenia maligna y de agra-
nulocifosis parecen reaccionar muy bien ante un estimulante quimico,
la sal sodica del pentanucleétido, producto muy eficaz, que se ex-
pende en América con el nombre comercial de peninucleolide, y en Ale-
mania con el de nucleotral, en soluciones esterilizadas, administrandose
10 c. c., sin diluir, dos veces al dia, y cuando ya ha aumentado el
numero de los leucocitos, se persiste con 10 c.c., una vez al dia, por
via intraglitea. Los resultados obtenidos hasta ahora son excelentes.

6. Climatoterapia

En las anemias ligeras y clorosis, esta indicado la permanencia
en montafias de altura media, pues las grandes alturas (superiores
de 1000 metros) no son bien toleradas por todos los enfermos, a pesar
de que, como se sabe, los climas de altura aumentan el nimero de
glébulos rojos y la proporcion de hemoglobina. A los enfermos de
anemia perniciosa no debe aconsejarseles, en general, que emprendan
largos viajes, a menos que se encuentren en el curso de una remision

" de la dolencia ; lo mismo ocurre con los leucémicos.

El clima maritimo también puede ser de utilidad en algunas enfer-
medades de la sangre. A las enfermas con clorosis, y en las anemias
posthemorragicas o postinfecciosas, de ordinario les sienta bien este
clima ; en cambio, en la anemia perniciosa y la leucemia se consi-
dera contraindicado el clima maritimo ; sin embargo, esto no resulta
aplicable a todos los casos, pues recientemente hemos observado en
algunos (entre ellos un caso grave de anemia perniciosa) que la per-
manencia en un clima maritimo di6 lugar a una notable mejoria, tanto
del cuadro hematico como del estado general.

PARTE ESPECIAL

Anemias

a) Generalidades sobre el concepto y diagnostico
de las anemias

Seudoanemias. Lo que el vulgo y, desgraciadamente también,
algunos médicos consideran como anemia, « pobreza de sangre » no
corresponde a una entidad nosoldgica. El sintoma mas saliente, la
palidez de la piel, no demuestra que esté alterada la composicion de
la sangre. El color normal de la piel depende del color de la sangre,
del desarrollo de los pequefios vasos cutdneos y del espesor de las
partes blandas de revestimiento. Hay un gran numero de individuos
que permanente o transitoriamente estan palidos; pero el examen de
la sangre demuestra que en realidad no se trata de anemia en el ver-
dadero sentido de la palabra; mas bien se trata de individuos ner-
viosos con confraccidn espdstica de los vasos culdneos ; de ordinario,
este estado se asocia a una debilidad relativa de todo el aparato
circulatorio, que se revela por la pequeiicz anormal del corazén y el
pulso poco lleno y tenso. En otros individuos de este grupo se pre-
sentan las conifracciones espdslicas de los vasos culdneos, en relacion
con excitaciones psiquicas especiales ; la palidez sibita, seguida durante
horas de un aspecto de decaimiento de tales individuos nerviosos, es
conocida de las personas que los rodean. )

Los obesos presentan muchas veces una palidez acentuada, no
estando todavia suficientemente esclarecido si depende unicamente
de la gruesa capa adiposa que no deja traslucir suficientemente .195
vasos cutdneos profundos, o de otras causas. Conocida es también
la seudoanemia escolar, especialmente de los nifos nerviosos. :

Al explorar un individuo de aspecto palido, ha de pensarse siem-
pre en la posibilidad de que se trate d(? una seudo:men;x:_l, pues en
estos casos la terapéutica por los ferruginosos y los arsenicales, que
de ordinario se instituye, casi nunca reportaria, como se comprende,
influencia favorable alguna.

7. Rosexow : Enfermedades de la sangre. — 3.% ed.
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La denominacién de «anemia» no ha sido elegida con acierto ;
anemia significa falta de sangre, o, por lo menos, dlsmmuci()r} de la
cantidad de sangre, y hasta el presente no se dlspom_z de a}gun meé-
todo utilizable practicamente que con suficiente seguridad sirva para
determinar la cantidad de sangre en el hombre vivo.

El examen de las mucosas, sobre todo de la conjuntiva y de
los labios, proporciona, como se sabe, mejores datos que el examen
de la piel. )

En la actualidad se define el concepto de anemia como una dis-
minucién de la hemoglobina, y generalmente lambién, al mismo tiempo,
de los glébulos rojos, en la unidad de uolumcr'z. Con mas exac?itud se
designarian en realidad ambos factores parciales de }a anemia como
oligocromemia y oligocifemia ; sin embargo, este criterio no se ha
generalizado.

Patogenia do las anemias. Al considerar las condiciones gene-
rales bajo las cuales puede desarrollarse principalmente una anemia
para reducirlas a una férmula comin, es evidente que en foda anemia
exisle desproporcién entre la formacion de sangre y el desgaste de la
misma, de manera que se produce un trastorno del equilibrio nor-
malmente existente en el metabolismo de la sangre. Este trastorno
puede consistir en que sea tan s6lo el consumo o el desgaste de
la sangre el que se encuentre anormalmente elevado, o también que la
neoformaciéon sanguinea se halle alterada (véase « eritropoyesis»).
El mecanismo regulador del organismo humano normal, precisamente
respecto a la neoformacion de sangre, se halla adaptado de modo muy
delicado al desgaste de la misma, y ya ligeros trastornos de este meca-
nismo pueden tener como consecuencia la produccion de anemias.
En realidad, en estas afecciones se encuentra muy a menudo alte-
rada lo mismo la hematopoyesis que exagerada la destruccion sangui-
nea. Estos factores parciales no pueden analizarse con exactitud en

todas las formas de anemia ; solamente en casos aislados, principal-.

mente en la anemia posthemorrégica, se conocen bien las circunstan-
cias concurrentes.

Las influencias nocivas sobre la eritropoyesis pueden ser de
indole meramente mecdnica. La forma mas tipica es la de las anemias
graves consecutivas a la obstruccidn de gran parle de la cavidad medular
dsea. Asimismo la proliferacién del fejido leucopoyético de la médula
dsea, en las afecciones leucémicas, puede inhibir mecéanica y funcio-
nalmente a la médula eritrocitica. En otras anemias no se trata de
lrastornos mecénicos, sino {dricos o infecciosos de la eritropoyesis.
En este grupo se incluyen, ademas, los diversos hemofdxicos, muchas
enfermedades infecciosas y los {umores malignos.

 En cuanto a la trascendencia etiolégica de los fraslornos endo-
crinos para la patogenia de las anemias, es poco lo que se sabe; pero
es muy probable, por el resultado de la experimentacion y la obser-
vacion clinica, que las glandulas de secrecién interna (lo propio que
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el sistema nervioso vegetativo central) ejerzan influencia sobre Ia
eritropoyesis. Sea lo que fuere, se conoce toda una serie de enfer-
medades endocrinas que a menudo se asocian a las anemias.

Finalmente, hay anemias que guardan cierta relaciéon con los
trastornos secretorios gastrointestinales, hasta ahora no bien expli-
cadas, como ocurre en la anemia hipocroma aquilica.

Algunas anemias excepcionales, como la exclusiva de los negros
con hematies semilunares, dependen de anomalias constitucionales Yy,
en este respecto, tienen analogias con la ictericia hemolitica. i

b) Clasificacion de las anemias

Hasta el presente, ninguno de los autores que a ello se han dedi-
cado ha conseguido establecer una clasificacion perfecta, donde bajo
grupos idénticos, o semejantes, se pudiesen englobar las distintas
formas de anemia. La clasificacion resultaba demasiado complicada
para los fines précticos, o cientificamente discutible; en general,
adolece de ambos defectos. Lo referente a clasificacion de las ane-
mias, no sélo tiene importancia desde el punto de vista didactico,
sino también para la practica. Lo mejor serfa, como es natural, poder
agrupar las anemias basandose en la eliologia ; pero esto no es todavia
posible porque se desconoce la causa de muchas de ellas.

La divisién de las anemias en « primarias » y «secundarias » ha
sido generalmente adoptada, entendiendo, de ordinario, en la practica,
por « anemias primarias » aquellas en que, como la anemia perniciosa,
aparentemente primero se afecta la sangre, y por «secundarias»,
las anemias que se desarrollan en el curso o como consecuencia de
otras enfermedades ; aunque, en realidad, incluso en las anemias pri-
marias la alteracion de la sangre es solo consecuencia de determinadas
alteraciones de los érganos hematopoyéticos, como hemos expuesto
en la Parte general, y, por consiguiente, también las anemias prima-
rias son propiamente anemias secundarias.

Mejor fundamentada esta la clasificacion que divide las anemias
teniendo en cuenta la naturaleza de los glébulos que por la regene-
racién sanguinea aparecen en la sangre : normobldsticas, megaloblds-
licas y anemias sin signos de regeneracion como fipo apldstico ; pero
también aqui son posibles multiples objeciones, sobre todo la de que
el tipo de la regeneracion sanguinea depende extraordinariamente de
la edad del paciente. En el nifio, por ejemplo, aparecen los megalo-
blastos en la sangre con mucha mayor facilidad que en el adulto.

En la mayoria de los casos, la determinacién del valor globular
proporciona una buena base para precisar la naturaleza de una anemia.
El valor globular es bajo en las anemias posthemorragicas, en la ane-
mia concomitante (anemias hipocromas), y es elevado en las anemias
«hemoliticas » (anemias hipercromas). Pero, en realidad, este intento
de clasificacién tampoco puede comprender todas las anemias.
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Anemias hemolificas son aquellas en las cuales la destruccién
de los elementos sanguineos en el organismo se encuentra aumentada
con relacién a la normal. Unicamente en rarisimos casos se comprueba
que la destruccion de los elementos sanguineos se yerifica en la san-
gre misma por la accién de muchos productos quimicos hemotéxicos ;
en general, los eritrocitos son destruidos en mayor cantidad en los
6rganos en que normalmente tiene lugar la destruccién (bazo, higado,
sistema reticuloendotelial). Sin embargo, el paso de la hemoglobina
disuelta al suero como signo de una verdadera hemolisis en la sangre,
casi nunca tiene lugar. La anemia hemolitica mas importante es la
enfermedad de Biermer, ordinariamente llamada anemia perniciosa.

Un lugar especial corresponde a la clorosis, que, segun el criterio
actual, debe considerarse como una enfermedad dependiente de tras-
tornos incretores. También es conveniente separar las anemias infan-
tiles, en las cuales tienen suma importancia las influencias de origen
alimenticio.

Por lo tanto, nos ocuparemos de los siguientes grupos principales :

Anemias posthemorragicas.

Anemias de los procesos infecciosos, de las enferme-
dades consuntivas y de los tumores malignos.

Anemias por falta de espacio (anemias osteo-
escleroticas).

Anemias arregenerativas o aplasticas.

Valor globular <{1.

Anemias hemoliticas :

Anemia perniciosa de causa desconocida o ane-
mia de Biermer.

Anemia perniciosa de causa conocida (botrioce-
falica, gravidica, sifilitica). Valor globular> 1.

Anemias producidas por hemotéxicos.

Ictericia hemolitica.

Clorosis.

Cloroanemia aquilica (anemia hipocroma esencial). } Valor globular<<1.
Anemias infantiles.

¢) Anemias posthemorragicas

1. Anemia posthemorrdgica aguda

Cuando un individuo pierde grandes cantidades de sangre, ya
sea por lesion externa, ya a consecuencia de una hemorragia interna,
pero sin que la cantidad de sangre perdida sea suficiente para deter-
minar la muerle inmediala, se produce una anemia aguda. En general,
se admite que el hombre puede resistir, a lo sumo, la pérdida de la
mitad de la cantidad total de sangre; pero en esto hay considerables
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diferencias individuales que, en parte, dependen de la edad. Los
nifios y los ancianos resisten muy mal las pérdidas sanguineas, siendo
dificil el demostrar si la mujer, como se supone, tolera mejor que
el varén la pérdida de sangre.

Entre las causas de anemia posthemorrdgica aguda figuran, pres-
cindiendo de las lesiones de origen externo, ante todo, las hemorragias
del eslémago e inleslinos, luego las hemorragias de los érganos genilales.
Mas rara vez s¢ observan pérdidas de sangre que determinan la pro-
duccion de anemia aguda después de epislaxis profusas, hemorragias
hemorroidales y de olros drganos.

Los efeclos de una gran hemorragia tnica se extienden a lodo
el organismo : primeramente al aparalo circulalorio, ¢ inmediatamente
sobre el sistema nervioso cenlral.

Las consecuencias de una gran hemorragia sobre la circulacién se
deducen facilmenle : falta una parte del liquido que hasta entonces
llenaba de un modo normal los vasos y el corazén, y este érgano se
contrae entonces en vacio. IEn tales condiciones la tension arterial
desciende considerablemente.

Otro peligro de la hemorragia copiosa es que por la pérdida de
una parte considerable de glébulos rojos, éstos no pueden atender
a la funcion de la respiracidn inferna que les estd encomendada y
que desempeiian, como portadores de oxigeno, merced 2 la hemo-
globina que contienen.

La falta de sangre en el sisiema nervioso ceniral se traduce por
vérligos y desvanccimicnlo, producidos por anemia cerebral aguda e
insuficiente aporte de oxigeno a las delicadas neuronas cerebrales.

Estos factores aislados constituyen el cuadro clinico de la hemo-
rragia tnica y grave: los enfermos se vuelven bruscamente mis o
menos palidos, la nariz s afila, estin ojerosos, disminuye la turgencia
normal de la piel, el pulso es pequeiio, la accién cardiaca se excita
y en las venas del cuello se percibe, por auscultacion, un ruido de
moscardon o de peonza, que revela la mayor velocidad de la corriente
sanguinea, y ordinariamente, por auscultacion del corazén, se percibe
en la punta un suave soplo sistélico. \

Cuando la hemorragia no causa la muerte inmediata, el orga-
nismo al cabo de poco tiempo ya inicia sus esfuerzos para sustituir
la cantidad de sangre perdida. ’ b

Primero pasan a la sangre los liquidps de los Lg]lldos, producién-
dose, por consiguiente, hidremia, es decir, hidratacién de la sangxfc.
Aunque de este modo el sistema vascular se llena de nuevo en parte,
este paso de agua de los tejidos a la sangre determina un gran
descenso del numero de globulos rojos y de hemoglobina en la umdful
de volumen. Cabe admitir, por parad(.’)jico que sea, que la anemia,
mas que por la pérdida de globulos rojos dchrmmuda por la hcn‘lo:
rragia misma, es producida por la ]u'(lremm que sobreviene c.\:l
inmediatamente después de la hemorragia. En realidad, esta ludfc!p’m
se compensa pronto, porque presltamente se Inicia la regeneracion

* 7. Rosknow : Enfermedades de la sangre. — 3.0 ed.
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de los cuerpos albuminoideos de la sangre y la de los glébulos sangui-
neos. El plazo que tarda en compensarse, de un modo definitivo, Iy
sangre perdida depende de la capacidad reactiva de la médula 6sea.
También en esto se observan grandes variaciones individuales, depen-
dientes, en parte, de la edad, y, en parte, del- estado general de]
individuo.

Cuadro hematico. Las alteraciones que pueden encontrarse en
la sangre después de una gran hemorragia son, por una parte, las que
deben considerarse como consecuencia inmediata de la hemorragia,
y, por otra, las que deben relacionarse con los esfuerzos de regenec-
racion sanguinea del organismo.

Al primer grupo de manifestaciones pertenecen la disminucién
del niimero de globulos rojos y la del conlenido en hemoglobina. Respecto
al grado de esta disminucién, no es posible dar indicaciones generales;
el ejemplo citado a continuacién, de un caso de anemia aguda post-
hemorragica, representa el tipo mas frecuente.

Jacobo L., de 45 afios. Kowno, 15 de agosto al 26 de diembre de 1919.

17. IX. Gastrorragias graves 4, 3 y 2 semanas antes, que se han reproducido
hace cuatro dias. A

Eslado actual : Palidez muy intensa de la piel y mucosas. Debilidad general
muy acentuada. Temperatura normal. Tensién arterial, 90. =

Orina : indicios de albimina, urobilinégeno negativo, deposiciones negras
como brea. No existen pardsitos. Higado y bazo no infartados.

Hemoglobina 15, hematies 1 800 000, leucocitos 6300, anisocitosis. .

- Se instituye dieta de tlcera e instilacién rectal permanente (proctoclisis de
Murphy).

Hemorragia cohibida. Hemoglobina 30, hematies 2220 000, leucocitos 7950,
neutréfilos 47 %, linfocitos 41 %, eosinoéfilos 8 %, monocitos 2 /, %, células
cebadas 0,5 %. Rdpida mejoria por el torio X, 20 unidades tres veces por semana.

3. XI. Sangre: hemoglobina 51, hematies 3 180 000.

21. XI. Hemoglobina 65, hematies 4 131 000.

10. XII. Hemoglobina 69, hematies, 4 250 000.

El enfermo es dado de alta, habiendo aumentado considerablemente de peso
v sin molestia alguna.

Uno o dos dias después de una gran hemorragia aparecen cn la
sangre numerosas formas juveniles de erilrocifos, que, como signo de
Jjuventud, se tifien simultdneamente con las materias colorantes basi-
cas y dcidas : son policromdlicos. También se encuentran frecuente-
mente glébulos rojos muy grandes, anormalmente pobres en hemo-
globina, eritrocitos hinchados. Solo suele encontrarse alguno que otro
critrocito nucleado (normoblaslos). Las demas alteraciones del cuadro
hemitico se comprenden facilmente teniendo en cuenta que las gran-
des pérdidas de sangre representan una irritacion muy intensa para
la médula 6sea. Como que esta accion irritativa actua sobre toda la
médula gsea, ésta reacciona, no sélo en su parte eritropoyética, sino
también en la leucopoyética; por eso en los primeros dias que siguen
a la hemorragia, se encuentra regularmente leucocilosis polimorfo-
nuclear neulréfila, y trombocitosis, pues las plaquetas también proceden
de la médula 6sea. Estas ultimas alteraciones de la sangre son solo
lr.ansitorias, pues algunos dias mas tarde la leucocitosis posthemorrz’l-
gica y la trombocitosis desaparecen. En los casos de curso favorable
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aumenta lentamente el numero de globulos rojos. La hemoglobina
aumenla también, aunque, en general, no con la misma rapidez. De
esta desarmonia se deduce que el valor globular en estas anemias es
menor que 1.

Tratamionto de la anemia aguda posthemorrigica. En el lrata-
miento _dc una hemorragia aguda grave debe procederse con decision.
El mé(hcg) encuentra generalmente a cuantos rodean al enfermo en
comprensible turbacion, por lo que debe mostrarse tranquilo, sose-
gado, aun enfrente de situaciones aparentemente desesperadas. La
primera indicacion, que no siempre puede llenarse, es la de cohibir
la hemorragia. Cuando se trata de hemorragias por traumatismos
externos, de hemorragias de los érganos genitales, de epistaxis, en
muchos casos cabe llenar esta indicacion ; mas dificiles son las circuns-
tancias cuando se trata de hemorragias gastrointestinales. Si se trata
de una hemorragia por ulcera gastrica, sélo podra pensarse, como es
natural, en la posibilidad de un intervencion operatoria cuando las
condiciones externas sean favorables, pues, en realidad, en casos de
una gran pérdida sanguinea, el traslado del enfermo a una clinica
representa ya un considerable peligro, aparte del de la operacion.
Ademads, puede ensayarse uno de los medicamentos que aumentan
la coagulabilidad de la sangre: a nosotros nos ha dado buen resul-
tado el empleo de clauden, un extracto seco de Ltejido pulmonar.
Se emplea en inyeccion subcutianea, inyectando 5-10 c. c. de la solu-
cion, que se expende en ampollas. Una accién semejante, aunque
mds débil, ejerce el coaguleno, preparado obtenido de las plaquetas
sanguineas de animales, y que se administra en inyeccion intrave-
nosa, inyectandolo lentamenie.

Una vez cohibida la hemorragia, debe procurarse, desde luego,
compensar los {rastornos circulalorios. Cuando se dispone de un do-
nante de sangre y se domina la téenica de la fransfusidn, la aplica-
cion de ésta es, indiscutiblemente, el mejor tratamiento ; sélo que
no debe procederse con limidez, sino que se emplearan en la transfu-
sion grandes canlidades de sangre, por consiguiente unos 600-800 c. c. ;
pero, desgraciadamente, solo en pocos casos puede recurrirse a esta
medida, que, como ha ensenado la experiencia de la Guerra mundial,
con frecuencia salva al enfermo de una muerte segura. (Para la téc-
nica, véase pag. 83.) En la mayoria de los casos hay que reducirse
a administrar al enfermo, en lugar de la transfusién de sangre, la
solucion fisiologica de cloruro sodico, o, mejor, solucidn de normosal,
siendo muy conveniente adicionar al suero fisiologico algunas gotas
de adrenalina (unas V a X gotas de la solucién a milésimo por litro)
para dominar la debilidad vasomotora existente. La accién mds ra-
pida se obtiene administrando las indicadas soluciones por via inlra-
venosa ; en el empleo de eslas soluciones tampoco debe procederse
con Limidez, debiendo inyectar por lo menos de 800 a 1000 c.c. Cu:m_(k')
no puede administrarse la solucion por via inlravenosa, se recurrird
a la via subculdnea o en forma de enema a golas.
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Ordinariamente, los recursos lerapéuticos descritos bastan para
dominar el estado de debilidad circulatoria ; pero como coadyuvante
eficaz también sera conveniente recurrir ¢ las inyecciones de alcanfor,
hexelén, cafeina y otros medicamentos vasculares. Asimismo es muy
recomendable el empleo de la estricnina, poco usada en Alemania (ni-
trato de estricnina a dosis aisladas de 2-3 miligr. por via subcutanea).

Cuando de este modo se consigue dominar el peligro momentaneo,
en los dias sucesivos se presenta al médico la cuestién de pensar en
el modo mas conveniente de favorecer los esfuerzos que para la rege-
neracion de la sangre realiza el organismo. Es indudable que, aun
sin el empleo de tales medidas coadyuvantes, el individuo joven y
vigoroso consigue lentamente resarcirse de la pérdida de la sangre;
pero por razones de orden psiquico, apenas cabe pensar en limitarse
a un tratamiento expectante.

De los distintos métodos conocidos, ocupa el primer lugar, asi-
mismo, la fransfusin de sangre, que no sirve para conseguir una
replecion del sistema vascular, sino para ejercer una accién esti-
mulante sobre la médula ésea. Pero en estos casos puede renunciarse
a la transfusion de grandes cantidades de sangre y limitarse al empleo
de inyecciones intramusculares de pequeias cantidades (10-20 c. c¢.),
cuya técnica no ofrece dificultad alguna. Cuando no se puede recu-
rrir a este procedimiento, se intentara estimular la actividad de la
médula 6sea por la adminisiracién de arsénico en cualquiera de sus
formas. Resulta también de utilidad la asociacion del tratamicnto
arsenical al ferruginoso.

Se han observado muy buenos resultados por el empleo del
torio X a dosis irritativa (pag. 94).

2. Anemia crénica posthemorragica

La anemia posthemorragica, como indicamos poco antes, no sélo
puede originarse a consecuencia de una gran hemorragia tnica, sino
también por pequeiias y pequeiiisimas pérdidas de sangre repetidas.
Eslas anemias cronicas posthemorragicas se caracterizan por la dis-
m'mucu')n, a veces muy intensa, de la proporcion de hemoglobina y del
mimero de eritrocitos. Respecto al modo de producirse estas anemias,
cabe suponer que las pequeiias pérdidas de sangre, que cada una
msla(!amente no determinaria una alteracién sanguinea intensa, al
repelirse suman o hasta multiplican sus efectos. En este aspecto
n:sullan peligrosas especialmente las pérdidas de sangre que se re-
p}tCﬂ con cortos intervalos. Entonces los 6rganos hematopoyélicos no
tienen tiempo para compensar, en el intervalo que media entre una
y otr:} hemorragia, la cantidad de sangre perdida.

El origen de estas anemias crénicas posthemorrdgicas lo constiluyen
con frecuencia afecciones banales, como lzemorrdgias hemorroidales,

epistaxis habiluales, nefritis hemorrdgica de larga duracién o hemo-
rragias por miomas.
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En un caso observamos una anemia intens i i

) S ung a determinada por una proetitis

hemorrdgica, y hace poco tiempo otro caso de anemia grave (la pmpu;ci(m de

hemoglobina l‘cducldq nada menos que al 30 9), que databa de un aiio, a conse-
cuencia de hemorragias hemorroidales const ) 1

! anlemente repetid como se com-
prende, todas las hemorragias recidivantes pueden ejercer una accién anemizante

Fig. 23. Anemia posthemorragica (hemoglobina 27 9%).
Compdrese el color blanco puro de Ia piel de esta paciente con el color pardo amarillento
del enfermo de anemia perniciosa de la figura 21

semejante. Asf, por una pirpura se desarrolla no rara vez una grave anemia en
pocos dfas. En uno de nuestros casos, en cinco dfas descendié la proporcion de
hemoglobina de 60 a 26.

Desde el punto de vista practico, revisten gran importancia
aquellos estados en los cuales durante largo tiempo se producen
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hemorragias ocullas en el {ubo gaslroi‘n{cslinql ;a ellos pertenecen las
tilceras gdslricas e infeslinales, los polipos inlestinales 'y, sobre todo,
el cdncer del tubo gastroinfestinal. Como sabemos, la demostracion
de hemorragias ocultas en un enfermo sometido a régimen despro-
visto de carnes, constituye el dato mas seguro para el diagnéstico
del cancer del tracto digestivo. Tienen también a‘ccu’m anemizante
los pardsilos inlestinales hemaldfagos, en nuestras latitudes, sobre todo
el anquilostoma duodenal.

Sintomatologia. Los enfermos de anemia crf)'nica posl:’u_-morrcigica
presentan con frecuencia un aspecto extraordinariamente pdlido, que no
rara vez lleva a establecer el diagndslico erréneo de anemia perniciosa.
Desde luego, los que han explorado numerosos enfermos ya deducen
que es improbable la anemia perniciosa por el color blanf;o.m'[ido de
la piel y las mucosas. Por otra parte, en las anemias cronicas post-
hemorragicas pueden asimismo presentarse sintomas al:ﬂl_u(los, sub-
jetivos y objetivos, que son propios de la anemia perniciosa, como
palpitaciones, disnea, zumbidos, edema de la cara y de las picrnas.

Un signo diagnéstico diferencial de gran valor entre estas dos
enfermedades puede proporcionarlo el examen de la orina: en la
anemia perniciosa la orina es casi siempre de color oscuro y da una
reaccion intensa de urobilinégeno, mientras que en la anemia créonica
posthemorrdgica la orina casi siempre es clara y exenta de urobili-
négeno. 7

(Cuadro hemdtico. Segun el grado de la anemia, se encuentra
una disminucién mas o menos intensa de la proporcion de hemoglo-
bina y del numero de globulos rojos, encontrandose aquélla relativa-
mente mucho mas disminuida que el numero de eritrocitos, siendo
el palor globular, por consiguienle, considerablemenle menor que 1.
En presencia de un caso de esta naturaleza, basta este solo dato
para excluir el diagnéstico de anemia perniciosa, pues en ésta el
valor globular se encuentra casi sin excepcién elevado, y nunca dis-
minuido de un modo tan infenso como en la anemia por hemorragia.

En las preparaciones de sangre sin leiiir se observa una palidez
extremada de los glébulos rojos aislados. Son frecuentes también las
alleraciones morfolégicas ( poiquilocilosis) y de tamano (anisocilosis),

Y a menudo se encuentran eritrocitos mucho mas pequeiios que los
globulos normales.
. “n las preparaciones de sangre lenidas con el método de May-
(:rfin\ vald o de Giemsa, aparecen muchas células coloreadas de gris
apizarrado. Los eritrocitos con punteado basofilo se encuenlran pre-
ferentemente en los casos de hemorragia intestinal. En general, es
raro encontrar globulos rojos nucleados, y excepcional su abundancia ;
sin embargo, en la bibliografia se encuentran citadas observaciones,
pero nosotros jamas los hemos encontrado.

La riqm';a de la sangre en plaquetas es sorprendente, lo que pucdc
observarse bien en las preparaciones de sangre sin tenir. Iista trom-
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bocitosis cm}shtuyg un dato impor‘t:mte para el diagnostico diferencial
con la anemia permcmsa: pues en ésta hay trombopenia muy acusada.

El, numero de leucocilos en las anemias crénicas posthemorragicas
no estd, como en las agudas, aumentado, sino que se encuentran en
numero norma.l o menor (sobre todo en anemias de larga duracion).
Esta leucopenia se acompaiia con frecuencia de linfocitosis relativa.
Este hecho suele referirse al agotamiento de la médula dsea, punto
de origen de los granulocitos, por la continua repeticion de pequeiias
hemorragias. Alleraciones semejantes del cuadro hematico se obser-
van también en la anemias debidas a una hemorragia copiosa y
unica cuando se retrasa o deja de producirse la regeneracion sangui-
nea consecultiva.

La anemia crénica con inlenso aumenlo de los cosindfilos es casi
demostrativa de la existencia de parasitos intestinales hematofagos,
principalmente del anquilostoma duodenal.

Al establecer el diagndstico de anemia crénica posthemorrdgica no
basta con el examen de la sangre, sino que en presencia de uno de
estos casos debe procederse a la investigacion cuidadosa del origen
de la hemorragia. Cuando el enfermo refiere que padece [recuentes
hemorragias de origen hemorroidal o pérdidas sanguineas de otro
origen, deberd, como es natural, prestarse especial atencion a la ex-
ploracién de los érganos productores de las hemorragias ; pero, aun
sin estos dalos anamnésticos, deben examinarse repetidamente las
heces en busca de la existencia de hemorragias ocullas. Esta medida
tiene casi mayor importancia que la exploracion del estomago, que
en la practica se le da preferencia. También procede examinar mi-
croscopicamente una porcion de heces para no interpretar de modo
erréneo la anemia ocasionada por parasitos intestinales.

Tratamiento de las anemias erénicas por hemorragia. En estas
anemias tiene gran importancia precisar la causa de la hemorragia,
porque el fralamicenio racional ha de tender, ante todo, a combalir
el origen de la misma. Cuando éste es una tlcera gastrica sangrante,
debera instituirse, desde luego, un tratamiento dietético y medica-
mentoso apropiado ; si se trata de una proctitis hemorrigica, sc
aplicara el tratamiento correspondiente ; si de anquilostoma du()(h".—
nal, se tendera a expulsar los parésitos, etc. Unicamente despucés
de combatida la causa se procedera a estimular la hematopoyesis
por la administracion de torio X a dosis irritante (pag. 9»1).. arsénico
v grandes dosis de hierro, siendo muy conveniente praclicar antes
del tratamiento medicamentoso una abundante transfusion sangui-
nea (300-400 c. c.).

3 i T g dgina 105, alecto

En esta forma procedimos con el enfermo citado en la pigina , alecto
de anemia cronica p(l:sllwmorr:'xgic' Dicho cnfermo habia sido lr:}lq(lo dupml"el
anos enteros si esultado, en otras clinicas, mgdlunlc arsénico y hl(_‘.l TO. D‘e;?uu
de una transfusion sanguinea de 400 c. c., svguldu de la :ndmuusquuo\p (.lc 1_eru’-
ginosos (hierro reducido, - gr. diarios ['h :1_somndu al empleo de torw 2 l..l'l' _o'ruf.n
de bebida (tres veces por semana, 30 unidades electrost ngas), se consiguio en
pocas semanas que la sangre aleanzase sus valores normales.
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Desde luego, también estdn indicados todos los demds recursos
terapéuticos que hemos mencionado al tratar de las anemias agudas
posthemorragicas, sobre to(lp el reposo en cama (lurm-l_le largo l_w{npo_

Cuando por el tratamiento interno no se consigue cohibir la
hemorragia crénica del tubo gastrointestinal o de los 'gem.talcs, no
debe demorarse el aconsejar a los enfermos la conveniencia de un
tratamiento quirdrgico. Incluso la prqpm:cio’r.l’ de Iu'mogl.obum muy
baja no representa de por si una coniraindicacion para la inlervencién
operaloria, principalmente desde que en tales enfermos desangra-
dos se practica generalmente la transfusion de sangre antes de la
operacion. =

El prondstico de las anemias crénicas posthemorragicas (lepcnde,
como es natural, en primer término, de la posibilidad de cohibir la
hemorragia de un modo permanente. Las proporciones muy bajas de
hemoglobina no suelen ser de por si un sintoma especialmente des-
favorable. Mas grave es el pronéstico cuando existe intensa leuco-
penia con disminucion de neutréfilos, pues indica, como ya se men-
ciond, el agotamiento de la médula 6sea ; precisamente en tales casos
la transfusion de sangre obra con frecuencia de un modo muy bene-
ficioso, porque viene a ser como un espolazo para la médula dsea
agotada, que le impulsa de nuevo a una actividad mas vigorosa.

d) Anemias de los procesos infecciosos, de las enferime-
dades consuntivas y de los tumores malignos

Las enfermedades infecciosas agudas sélo se acompaiian general-
mente de anemias intensas cuando son producidas por agentes que
parasitan la misma sangre, como el plasmodium malariae, o por los
que ocasionan una destruccion de los eritrocitos en el torrente cir-
culatorio, como ocurre en algin caso de septicemia de curso agudi-
simo. Con mas frecuencia se trata de- anemias que complican las en-
fermedades infecciosas subagudas o crénicas. Asimismo la sifilis deter-
mina algunas veces graves anemias, que pueden presentar las carac-
teristicas hematoldgicas de la anemia perniciosa, por lo tanto, con un
valor globular superior a 1, o también el caracter de una anemia
secundaria con valor globular bajo. Su diagnéstico y tratamiento es
Importante, y a menudo de éxito, como indica el siguiente caso ob-
servado -por nosotros recientemente :

Enferma B., de 45 aiios de edad, ignora que padece sifilis. Desde hace afios
sufre una periostitis gomosa de la pierna con dolores muy inlensos, un goma ul-
cerado en el hueso frontal y lesi Oseas g s en la cabeza del humero. La
cl}[crmg habfa sido tratada sin resultado, en diversas clinicas, mediante la_admi-
nistracion de bismuto ; el empleo de yoduros provocaba intolerancia. Los dolores
habian adquirido tal intensidad, que desde hacfa cuatro aiios la enferma no podia
;1pdal', Yy la mayor parte del tiempo se vefa obligada a guardar cama. Se apre-
ciaba un pequeiio aumento de tamaiio del bazo, que aparecia duro; el higado
presentaba asimismo exagerada consistencia, llegando hasta la region umbilical.
:)\!lcl‘:l(‘l()l °S _ sanguineas : hemoglobina 50 9%, hematfes 3,5 millones, leucocitos
2600, reaccion de W : -+ Se instituyé el tratamiento por neo-

rmann -
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salvarsin ; los dolores desaparecieron
tando enormemente de peso (25 kg.);
jeron de modo evidente; la hemoglobi
4,4 millones.

En este caso, por consiguiente, el neosal 3 i
L g s varsAn se mostré muy su
bismuto. ¥ superior al

por completo a las pocas semanas, aumen-
la csplenomcgalm y hepatomegalia se redu-
na aument6 a 70 %, v los eritrocitos hasta

’ :I‘am]nen aqui desempefian un gran papel los procesos sépticos
crénicos en su sentido mas amplio, por ejemplo, la endocarditis ulcerosa,
el empiema pleural, supuraciones crénicas y del aparalo urogenilal.
En la luberculosis pulimonar s frecuente encontrar una anemia intensa.
sobre todo en los casos con intensa destruccion de los tejidos ; como
es natural, puede presentarse en cualquier momento el cuadro de la
anemia posthemorragica provocada por una copiosa hemoptisis.

En todas estas anemias el valor globular es inferior a 1. La dis-
minucion del numero de eritrocitos y de la proporcion de hemoglo-
bina, en general, no es muy considerable. A menudo existe leucocitosis.

Junto a esto se ha descrito también una anemia infecciosa aguda
como enfermedad sui generis. Se inicia bruscamente, cn pocos dias,
con palidez, ictericia, sensacion de debilidad y fiebre. Algunas veces
se observa asimismo hemoglobinuria. En esta afeccion se ha compro-
bado siempre la existencia de signos de hemoélisis exagerada. En la
sangre se aprecia anemia pronunciada y rapidamente progresiva con
leucocitosis y eritroblastosis. Los enfermos se curan de un modo
ripido y duradero por la transfusién sanguinea.

Aqui hemos de mencionar las anemias que se desarrollan con
frecuencia en los afectos de {umores malignos. Se encuentran anemias
muy acentuadas en los casos de cancer del tubo gastrointestinal, en
especial cuando el tumor esta ulcerado.

Gertrudis P., de 51 anos. Marzo de 1923. Cancer del colon ascendente con
metdstasis en el higado y en el ovario izquierdo. A su ingreso en la clinica se ob-
serva anemia extrema y caquexia. Hemoglobina 12 9%, hematies 985 000, leuco-
citos 7800, ncutrofilos 81,5 %, linfocitos 16,5 %, ecosinéfilos 1,5 %, células ceba-
das 0,5 %. Intensa anisocitosis y poiquilocitosis, normoblastos y mielocitos ais-
lados. Muerte a las tres semanas.

Estas anemias solo en parte dependen de la hemorragia crénica ;
ademas, seguramente influyen los venenos producidos por .cl tumor
maligno. De otro modo no se explica que los tumores malignos, in-
cluso los que no radican en el tubo intestinal, determinen a menudo
anemias de tan alto grado. y =

Muchas veces se observan también poiquilocitosis y anisocitosis,
e igualmente policromasia, y de vez en cuando se halla algin normo-
Dblasto. En las anemias consecutivas al cancer —al contrario de lo
que ocurre en la ancmia perniciosa — estdn aumentadas las plaque-
tas. Muy a menudo se encuentra en los casos de tumor maligno,
independientemente del organo en que asientan, una pronunciada
leucocitosis neutrofila o una relativa neutrofilia. ¢

La aparicién de metastasis tumorales en la mcd.ula bsea se re’\flea
con frecuencia, aunque no siempre, por una brusca }nundaclon cr1lxcf1
de la sangre periférica por elementos de ]a médula osea. Se encuentra
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entonces un cuadro hematico muy complejo : abundantes normoblas-
tos, micloblastos vy mielocitos. El numero total de leucocitos puede

4 = . b Narea & .
ser normal o elevado. En este ultimo caso debe establecerse el diag-
néstico diferencial con la leucemia mieloide.

Seiiora S., de 41 aiios. Enero de 1921. En 1920 amputacién de la mama iz-

quierda por cdncer. R ) L 4
senta metdstasis en los huesos de la pelvis y en la columny
vcﬂé\ﬁl}lfﬂg:;l:g{;rﬁzi::l_tls °;, hematies 2 430 000, leucocitos 12 050, neutrofilos
48 9, linfocitos 229, monocitos 7 %, eosindfilos 6 %, mielocitos 17 ‘Z‘,. Por
100" Teucocitos 19 normoblastos. Al cabo de unos diez dias, leucocitos 21 600,
neutréfilos 54 9, linfocitos 42 9. En las extensiones se encuentran numerosos
normoblastos, megaloblastos aislados, y globulos rojos con punteado baséfilo.

De los individuos que padecen nefritis crénica, §<")Io una parte
presenta anemia genuina y, por consiguiente, dlstﬂ{nucwn del nimero
de glébulos rojos y de la proporcién de hemoglobina. En estos indi-
viduos la anemia suele ser sélo aparente, simulada por la hidremia.

Finalmente, algunas veces los frasfornos de las gldndulas de secre-
cidn inlerna se acompafan de anemia.

Para las anemias ocasionadas por los hemotéxicos, véase la pa-
gina 137.

Anemias de causa mecdnica y por falta de espacio (anemias dsteo-
esclerdticas). Se desarrollan graves anemias cuando a consecuencia
de ocluirse grandes porciones de las cavidades medulares por el pro-
ceso osteoesclerdtico se excluyen de la eritropoyesis grandes porciones
de la médula ésea roja. Cierto que en tal caso se desarrolla una hema-
topoyesis compensadora por la metaplasia mieloidea hepatica y es-
plénica, pero mo basta para sustituir la abolicién funcional de la
médula 6sea roja. La dsteoesclerosis primitiva de los huesos diafisarios.
en ocasiones familiar, se denomina marmorizacién dsea o enfermedad
de Albers-Schonberg. De ordinario se encuentra una intensa anemia,
en ocasiones con numerosos hematies nucleados en las extensiones.
Generalmente se descubre leucopenia y trombocitopenia. El bazo y el
higado suelen estar muy infartados. Las lesiones 6seas se reconocen
facilmente por la exploracién rontgenologica.

En otros casos la oclusion de las cavidades medulares se produce
secundariamente en el curso de otras enfermedades hematicas: por
ejemplo, a veces, en las leucemias cronicas.

En tales osteoesclerosis puede desarrollarse una aleuquia y grave
didtesis hemorrdgica o bien sindromes muy parecidos a los de la
aleucemia mieloidea (pag. 174).

€) Anemias aplasticas (arregenerativas)

Como su 1_1ombre indica, se caracterizan estas anemias por la
falta de capacidad regenerativa de la sangre. En muchos de estos
casos se encuentra la médula ésea muy pobre en elementos celulares,
especialmente en neutroéfilos, mielocitos, eritroblastos. Los elementos
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linfocitarios predominan en general. En los huesos |
tra, como en otras Aanemias, médula 6sea roja, como resultado de un
aumento de su actividad funcional, sino médula adiposa.

La anemia aplastica puede presentarse como enfermedad auto-
noma o como csta(_lo consecutivo a otros procesos patoldgicos. No
existe una patogenia linica de esta enfermedad ; en una parte de
los casos figura la prgsencxz} de procesos sépticos. También los venenos
que destruyen la médula ésea, como el benzol y los rayos Rontgen,
el radio y el torio X, pueden dar origen al mismo cuadro morboso.
En efecto, se }mn observado casos de anemia aplastica entre las obre-
ras que manejan el benzol. Siempre se trata de anemias muy graves,
r:’xpidamer.xte progresivas, en las que a menudo la proporcion de
hemoglobina y nimero de eritrocitos estin extremadamente dismi-
nuidos. Dominan el cuadro clinico, ademas de la palidez, las hemo-
rragias de la piel y de las mucosas ; algunas veces estas hemorragias
son el primer sintoma de la enfermedad. En la sangre faltan por
completo los signos de la regeneracién sanguinea, como eritrocitos
con punteado basofilo o nucleados, policromatofilia En una parte
de los casos existe enorme reduccion del niimero de leucocilos, habién-
dose observado cifras de 1000 y hasta menores, de algunos centena-
res, de leucocitos por milimetro cibico Los granulocilos faltan por
complelo o se encueniran sumamente disminuidos ; predominan los
linfocitos Las plaquelas faltan por completo o son muy escasas.
Probablemente lo esencial es la grave lesion del tejido leucopoyético
de la médula o6sea, cuya expresion es la leucopenia y la considerable
disminucién del nimero de granulocitos y trombocitos en la sangre ;
la anemia soélo seria una manifestacién accesoria. Estos casos se
denominan aleuquia (pag. 276), y su pronodstico es muy grave. Por el
contrario, las anemias aplasticas, como las que, por ejemplo, se ob-
servan en el curso de las anemias posthemorragicas crénicas o las
anemias infecciosas, son mucho mas innocuas. En estos casos se
trata de un trastorno funcional de la capacidad regenerativa de la
médula 6sea, pero puede ser transitoria. En la sangre faltan por com-
pleto los signos de la regeneracion. Los reticulocitos SON Muy escasos.
A menudo hay tendencia a la leucopenia y trombocitopenia. Claro
estd que en ocasiones se transforman estos casos en la forma maligna
de la anemia aplastica (aleuquia).

argos no se encuen-

f) Anemias hemoliticas

1. Anemia perniciosa de etiologia desconocida
(enfermedad de Biermer)

Aparicién y freeuencia. La anemia perniciosa criplogenética, o
enfermedad de Biermer, como se la denomina tqmbwn en atencion
al primero que la describié, aparece de preferencia en la edad media
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de la vida (30-40 afios): la opinion de que se presenta con mayor
frecuencia en la mujer que en el varén no la compartimos, teniendg
en cuenta los numerosos casos de nuestra experiencia. Se han des-
crito casos aislados de esta enfermedad en los nifios y los vigjos,
Pero son Imuy raros.

Indudablemente que la anemia perniciosa, como hacen notar
muchos autores, se observa con mucha mayor frecuencia en estog
ultimos afios. Es la enfermedad de la sangre mas frecuente. Esto no
puede explicarse tan sélo por el hecho de que se haya aprendido
actualmente a diagnosticarla en su periodo inicial ; en opinién de
algunos, influiria, en especial, las alteraciones cualitativas y cuanti-
tativas de la alimentacién durante los afios de la guerra mundial ;
pero apenas puede creerse en esta causa, ya que en un pais como
Finlandia, que no sufrié durante este tiempo en su modo de alimen-
tacién, se ha elevado igualmente la cifra de esta clase de enfermos.

Etiologia. Las causas de esta afeccion, practicamente de impor-
tancia extraordinaria, son por completo desconocidas. El criterio, no
rara vez expuesto, de que la enfermedad se presenta sobre todo en los
individuos que siempre han ofrecido un color palido y aspecto anémico,
es enteramente erréneo, y tampoco interviene en la etiologia la exis-
tencia anterior de pérdidas sanguineas de naturaleza aguda o cronica.

Aun es muy dudoso hasta qué punto pueden influir los factores
constitucionales en el desarrollo de esta afeccion ; pero parece seguro
que en ocasiones pueden tenmer importancia por la aparicién, no rara
vez, familiar de esta forma de anemia. (Sobre la aquilia gastrica y
su importancia como anomalia constitucional en la etiologia de la
anemia perniciosa, véase pag. 115).

El concepto patogénico de la anemia perniciosa se ha orientado
en un sentido determinado por los resultados de la labor experimental
de CasTLE (véase pag. 125). Antes se suponia dependiente de los
toxicos intestinales; pero en la actualidad parece mas probable que
la anemia perniciosa dependa de la carencia en el estémago en los
afectos de anemia perniciosa del factor intrinseco, el fermento de
Castle, imprescindible para la formacién del producto antipernicioso.
Desde luego, esta teoria no basta para explicar la totalidad del
problema.

Sintomatologia y evolucién. La enfermedad comienza de ordi-
nario térpidamente, con manifestaciones generales atipicas, como
abalimienlo, cansancio fdcil, palpitaciones, inapelencia ; algunas veces,
con {fraslornos digestivos, esirefiimienfo o diarrea. Una parte de los
enfermos ya aquejan al iniciarse la enfermedad una sensacidn urente
en la lengua, muy mortificante, como en el caso siguiente :

I{rieda L., 36 aiios. 23 de mayo de 1921.

Sin antecedentes patolégicos hasta 1919. Desde entonces, pereza intestinal ;
presenta la lengua inflamada y cubierta completamente de vesiculillas. Este
estado de la lengua se mejoraba en ocasiones, pero se reproducia constantemente.
El primer examen de sangre se praclico en marzo de 1921. Desde principios de
marzo de 1921, aspecto muy palido, ataques de vértigos, zumbidos y palpitaciones-

Anemias hemoliticas 113
Lstado actual : Aspeclo ali
) 2 As muy palido, amarill
- A . 3 0l muy » amarillento. Lengua g i
nonln(z)l:]i()(l)‘(;ﬁuiu- r:de.nm de las piernas, Sangre : hcmo"lgb?’ c'!’ lao/m.tughdagl
lt,os‘l 3 h cucocitos 2750, neutrofilos 65 %, linfocitos 35 9 et
r?:?:) Soséi,npo l:]cl{gfr:]aloli,l'h_a, _algur)lo que otro normoblastos, xﬁé:ﬁ:;scoiﬂ)l: EY m;qlmj
o punteado basolilo. Por ‘el arsénico, torio X transfusios ¥ globulos
s6lo se consigue escasa mejorfa. R girTeg

.uL-OS gn[cr.mos, por regla general, suelen acudir al médico cuando
a ellos mismos o a las personas que les rodean les sorprende la palidez

—

Fre. 24.  Anemia perniciosa

de la piel rapidamente creciente, no estando todavia muy reducida
su aptitud para el trabajo. Asombra algunas veces que tales indivi-
duos, con anemia perniciosa por completo desarrollada, conserven
todavia energias para el trabajo. Lentamente, en los casos no trata-
dos y, en general, de un modo constante, va aumentando la intensidad
de los trastornos. Sobrevienen sinfomas por parle del sislema nervioso
central : verligos, cefalalgias, zumbidos, desvanecimienfos ; no rara vez
estos enfermos acuden primero al oftalmologo, pues pueden presentar
ya desde el principio frastornos de la visiin.

Cuando se examina a un enfermo de anemia perniciosa comple-
tamente desarrollada, lo primero que llama la atencion es la palidez

8. Rosexow : Enfermedades de la sangre. — 3.% ed.
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caracleristica de la piel y de las mucosas. El médico ejercitado sucle
diagnosticar con bastante seguridad la enfermedad sin previo examen
de la sangre, solo por este color de la piel. Los individuos afectos de
anemias graves posthemorragicas presentan una palidez alabaslrina;
en cambio, los enfermos de anemia perniciosa muestran un tono ama-
rillento muy tipico, que podemos designar mejor como amarillo pajizo.
Contrastando de un modo caracteristico con esta palidez intensa, que,
ademas de la piel, se observa especialmente en la conjuntiva y en
los labios, se encuentra un buen estado aparenie de nulricion ; no cabe

Fig. 25. Pigmentacién muy intensa de la anemia perniciosa.
Varén de 50 anos

admilir la caquexia ; antes al contrario, los enfermos suelen presentar
abundanle paniculo adiposo. También el aspecto fofo de la cara, que
generalmente existe, contribuye a simular que el estado de nutricion
es muy bueno (fig. 24). No rara vez aparecen en la cara y en olras
regiones pigmentaciones de color oscuro, algunas veces tan acentua-
das, que imponen el diagnostico diferencial con la enfermedad de
Addison. En la figura 25 reproducimos un caso con pigmcnlaci()n
muy acusada del dorso de las manos, de nuestra observaciéon personal.
En ocasiones se observan en las piernas y en la cara de extension del
antebrazo pequeias hemorragias culdneas puntiformes.

Desde el punto de vista diagnéstico, revisten gran importancia
las lesiones de la mucosa lingual. Como ya indicamos, la mayoria de
los enfermos manifiestan — en general, sin embargo, solo cuando s¢
les interroga expresamenle sobre este punto — que perciben intensa
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sc'nsacl()n urente en la lengua, sobre todo al ingerir determinados
a‘hmcnlos. Conll(.) causa de estas molestias, con frecuencia extraordina-
riamente mortificantes, se descubre una lesion inflamatoria superficial
de la mucosa .(lc la lengua, localizada en la punta y bordes libres,
de color rojo intenso, mostrando pequenas erosiones aisladas y ve-
siculas (fig. 26). Esta glosilis, descrita primeramente por HUNTER,
puede preceder mucho tiempo a los sinlomas anémicos. Mas Llarde
los puntos afectados se alro-

fian, y la lengua presenta un

aspecto pulimentado sorpren-

dente; algunas veces aparece

como barnizada. No rara vez ‘ 5,

se encuentra también estoma- ;
titis, y son muy frecuentes

las caries dentales.

La exploracion del resto
del organismo no suele apor-
tar mas dato importante para
el diagnostico. El corazin se
encuentra, como en muchas 4
anemias, a menudo dilatado,
y el pulso, de ordinario,
considerablementle acelerado.
Con frecuencia sc perciben
por la auscultacion ruidos de \
moscardon y soplos cardiacos
accidentales. Muchas veces se
encuentra el higado algo in-
fartado, y explorando con
cuidado al enfermo en deci- Fic. 26.  Glositis de Hunter en un caso
bito lateral, se llega a perci- de anemia perniciosa
bir por palpacion al bazo,
aunque un aumento considerable del mismo es ajeno al cuadro sin-
tomatico de esta afeccion.

Las alleraciones de la secrecion gdsirica revisten gran interés @c()-
rico, pero también tienen mucha importancia prictica para el diag-
néstico. Por el examen del jugo gastrico, previa administracion .(lc
la comida exploradora, se encuentra siempre falla (50111!)1('111 de (l’(..'lf[l)
clorhidrico libre y de fermenlos gdslricos : por consiguiente, m[!lzlu:.
Tampoco se consigue secrecion alguna de :'l.('.l(l() clorhidrico por inyec-
cién subcutanea de 0,5-1 miligr. de histamina. . !

La aquilia es lan frecuente en los l'll/('l'l”().\‘.l[l‘ anemia perniciosa,
que la presencia de dcido clorhidrico libre en el jugo ({rl.s'!ru:o ‘zlrbv. des-
perlar muchas dudas acerca de la exaclilud del rllr{yno.s'lu:o. En dichos
enfermos, el estomago se evacua con suma I‘ilpl’(lCZ. A men}ldo. a
través de las paredes abdominales se palpu_ el ])IIOI‘O. ?'fmlr:udo es-
pasticamente y algunas veces hasta hipcrlmfm(lo, percibiéndose como
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un tumor cilindrico y duro. La significacion de la aquilia en el cuadro
clinico de la enfermedad no ha sido todavia esclarecida. Se han ex-
presado diversas opiniones, algunas bastante 'fundzmw.ntadas. Parte
de los autores, sobre todo Martius y sus discipulos, consideran a
la aquilia como una anomalia constitucional que debe estimarse
como sintoma coordinado con las demas manifestaciones de anemia
perniciosa ; otros la consideran como una manifestacion secundaria,
Lo cierto es que la aquilia puede preceder afios enteros a los demas
sintomas de anemia perniciosa.

La orina suele sorprender por su color, muy oscuro, conteniendo
abundante urobilina y urobilindgeno, que pueden demostrarse con
facilidad por el reactivo aldehidico de Ehrlich (coloracién roja de la
orina por adicién de algunas gotas del reactivo en [rio).

Un sintoma sorprendente lo constituye la frecuente sensibilidad
«a la presion del eslernén y, mas rara vez, de los huesos largos ; sin em-
bargo, esta manifestacion no es tipica de la anemia perniciosa, pues
se observa también en otras anemias graves.

Por parte del sislema nervioso no es frecuente que se descubran
objetivamente grandes alteraciones; pero en algunos enfermos apa-
recen sintomas que revelan la existencia de trastornos medulares.
De ordinario estos enfermos aquejan al principio hormigucos y embo-
lamienlo en las manos y pies, y flojedad en las piernas. La deambulacién
es insegura, oscilante, ataxicoparética. El reflejo roluliano se halla
a menudo disminuido o abolido, e igualmente los demas reflejos Len-
dinosos, y asi puede manifestarse un cuadro clinico semejante al de
la tabes dorsal. En cambio, en otros casos los reflejos lendinosos
aparecen exaltados, el signo de Babinski positivo, presentando espas-
mos de las piernas. Todos estos sintomas pueden preceder mucho a
los demds signos de la anemia perniciosa, o pueden aparcecer en el
apogeo de la enfermedad, cuando el diagnéstico se establece ya de
un modo inequivoco por los demas sintomas, especialmente por el
cuadro hemalico.

El substrato anatomopatologico de estos sintomas es la degene-
racion primaria de las vias medulares largas (mielosis funicular), de
los cordones posleriores y laterales. Ademas aparecen también focos
degenerativos aislados en la médula.

) Por lo demas, en muchos casos, por el examen histologico dete-
nido, se demuestra la existencia de focos de degeneracion medular
que durante la vida no habian producido manifestacion alguna por
parte del sistema nervioso.

Todos estos procesos medulares no son siempre patognomonicos
de la anemia perniciosa : se les observa también ocasionalmente en
otras formas de anemia, aunque con mayor rareza.

No se olvide, sin embargo, al juzgar tales sintomas nerviosos,
que algunas veces, como consecuencia del tratamiento arsenical inten-
50, se desarrolla una polineuritis, cuya evolucion puede ser semejante
a los procesos medulares.
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Por ejemplo, hemos observg ¥
) S servado durante una serie fios
RN OF _GIOHIDI0) G : i a serie de aiios a
.uum‘m pc{'mlc.los.l, al que se habfan administrado grandc‘s dos;s"(lllec'l:ll::!:il:')ode
q%cllandmn? iempo sc h:ll:i:m’dcs:lrroll:xdo parestesias de las manos y‘ ics suny
bll, (llclg ‘i‘"fc‘ll‘io‘:‘ 1:“;“(?" Lrlll los musculos de las pantorrillas ¥ paresia de lnspc\:t,l‘(:’mi-
:jﬁdo.so <o tx;l-'ll)'ls(l‘l} llﬁﬁo:ﬂl}g{:lgm{losﬁc {mllab:m abolidos. En principio resultaba
0 tabs 4 10515 funicular o de una polineuritis ical. La ob-
rataba de : E: s arsenical. La ob-
servacion ulterior corroboré que, en efecto, se trataba de una polincurilis1arsI(;x:icnl.

Cuando se Lrata de enfermos tratad
nico, es prudente suspender 1
parestesias.

El curso de empe i ; as s -
diagnostico. Solo [gntnﬁ{)r:gl(l)u:"ellqlﬁg:;? n}uchas b0 do cas

: mer alivamente pequeiio de casos evolu-
cionan en comp]ctq apirexia ; en general, de un modo constante, o,
por l.o menos, periddicamente, presentan ficbre, y las elevaciones
tcrmlca:s intensas son mucho mas raras que las ligeras temperaturas
subrcbn!es. Estos enfermos, principalmente en el periodo inicial de
la_afeccion, cuando no se piensa en la posibilidad de una anemia
perniciosa, se diagnostican muchas veces de tuberculosis, o, cuando
existen ruidos sistolicos, de endocarditis.

Con relativa frecuencia, especialmente en los casos avanzados,
por el examen del fondo del ojo pueden descubrirse hemorragias
alargadas de la relina. Sin embargo, no debe utilizar este sintoma
para el diagnostico, pues en muchos casos no se observa y puede
aparecer, en cambio, en otras formas de anemia.

: los con grandes dosis de arsé-
a medicacion en cuanto el enfermo aqueje

rores de

Diagnéstico. El médico experto, como ya hemos indicado, puede
establecer en muchos casos, solamente por el color caracteristico de
la piel y las alteraciones linguales, el diagnéstico probable de anemia
perniciosa ; pero este diagnéstico sélo podra afirmarse por el resullado
positivo del examen de la sangre, del que no debe prescindirse en nin-
gun caso.

Cuadro hemdlico. Dos signos, sobre todo, permiten reconocer en
el mismo la existencia de la afeccion, a saber : la elevacién del valor
globular por encima de 1 y la aparicién de megalocilos, acompaiiados
algunas veces lambién de sus formas precursoras, los megaloblastos.

Desgraciadamente, la determinacion del valor globular, cuando
se ejecuta cuidadosamente, requiere algun tiempo ; apenas es posible
en la hora de consulta. Por otra parte, no puede por menos que indi-
carse su extraordinario valor diagnéstico. El aumento del valor glo-
bular tiene lugar porque el nimero de globulos rojos se halla rela-
tivamente mas disminuido que la hemoglobina. )

>ara fines practicos, desde el punto de vista diagnéstico, la de-
terminacion del valor globular puede sustituirse, por lo menos hasta
cierto punto, por el examen microscopico de la sangre. Cuando cxxstﬁe
un valor globular elevado, ¢l contenido en hemoglobina de los glo-
bulos rojos se halla aumentado en relacién con el normal, y esto,
evidentemente, solo es posible si los globulos rojos son anormalmente
grandes y ricos en hemoglobina, cualidades que corresponden a los
megalocilos.
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La existencia de Llales megalocitos puede comprobarse con gran
facilidad examinando con el microscopio una gola de sangre sin lefiir,
I.os hematies aislados, anormalmente grandes y muy ricos en hemo-
globina, se aprecian ya a medianos aumentlos (fig. 27).

Isstos eritrocitos destacan mucho en las exlensiones de sangre
lenidas, a cuyo método de investigacion habrd de recurrirse siempre,
ademas del examen de la gota de sangre sin colorear.

Para juzgar del tamano de los crilrocitos,_c»pcvizllmcnlu para decidir si existen
megalocitos, es prictico el siguiente procedimiento (F. . Lowy): Sobre ung
extension de sangre normal, tenida del modo usual por ¢l método de May-Grim-
wald, se extiende en capa muy delgada una gota de sangre del enfermo que se exa-

16, Anemia perniciosa. Preparacion sin teiiir. (Segin Enrrcrt Meven)

mina. La pre; *i6n no ha de cubrirse con aceile, ¥, por consiguienle, se examina
sin cubreobjetos, con objetivo seco de mucho aumento. PPor comparacion de los
globulos rojos no tenidos del enfermo con los globulos normales tenidos se puede
apreciar facilmente si se trata de megalocitos o no. Iiste método, que hemos
utilizado en algunos casos de anemia perniciosa, resulta muy prictico.

IXn la actualidad es mejor utilizar el fundamento de la halome-
tria para determinar rapidamente el diametro medio eritrocitico.
En los no sometidos a tralamiento, el diametro medio eritroci-
tico supera a § g, por Lérmino medio es de 8.31 g, mientras que lo
normal es 7.3 a 7.5 u.

La megalocilosis es la alleracion realmente lipica e imporlante del
cuadro hemdlico de la anemia perniciosa. Todas las demas alteraciones
de los globulos rojos y blancos son decididamente menos importan-
tes que el hallazgo de megalocitos. Parece casi inextinguible la idea.
largo tiempo refutada, de que para el diagnostico ‘de la anemia per-
niciosa es necesario ¢l hallazgo de globulos rojos nucleados en la
sangre, cuando, por lo general, los hemalies son raros o fallan por
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completo. Lo mas [recuente es encontrar los elementos representados
en las figuras 28 y 29. Solo duranle las erisis sanguineas irrumpen
abundantes elementos nucleados de la médula ésea a la sangre,
siguiendo ordinariamenle a estas cr 2

sanguineas una rapida mejoria

F16. 28 G, 28a

Anemia perniciosa. (Coloracion de May-Griinwald-Giemsa).

Fia.
citos (compii-
v abajo).
normoblasto 3

v poiquilocitosis moderada.
¢ tamano normal de Ia figu
¢ plaquetas en absoluto. 1, megalo
A1, eritrocito con punteado basolilo 5 5,

itos normales como Lipo de comparacion

Anisocitosis pronunciada
rense con los eritrocitos de
¢l campo microscopico no

3, megalocitos

Fra. 28 a. Lritroc

“

frt i en el sicuienle caso
de los estados general y hemilico, como 0CUITIO en el siguienle ca

(figura 31) :
Guslavo ., de 48 aiios. Obrero. Presto servicio militar desde el 8 de abril hasta

e 9 de septiembre de 1918. En el frente desde abril de i i 7 (1l:li’:-rlxlnl-f:c\T
prcsvlll("n dilatacion gastrica ¥ abombamiento abdominal, edema ¢ as )
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igmentaciones moreno oscuras en el cuerpo, cansancio, abatimie D
ultimos tiempos, diarrca frecuente. i s et B
Eslado actual : Pigmentacién morena intensa de la cara, tetillas, flexury
las articulaciones, especialmente en las regiones del pectoral mayor, y’ tub'cro‘!?d.d o
isquidtica ; la mucosa bucal no presenta manchas. Bazo, normal. Urubilisl ‘ld
urobilinégeno (), hemoglobina 58 %, hematies 730000, leucocitos, 1300, nc?x%rg’

Fie, 29. Anemia perniciosa. (Coloracién de May-Griinwald-Giemsa).

osis v i i is i

4 05! 1, itos (de ellos, uno, situado en el borde
derecho del campo, polic;om.’lu'qo) 32, poiq'uilocitos; 3, normocito policromético ; 4, micro-
fo

citos ; 5, P neutréfilo muy segmentado.
La figura 28 a (eritrocitos normales) sirve de tipo de comparacién

Iugls 4} %, cosinéfilos 2,5 9%, linfocitos 55 9, monocitos 0,5 %, células cebadas
1 %. Por el tratamiento arsenical (licor de Fowler) (del 19 de abril al 9 de mayo),
g:i;!owa?:mme disminucién de la hemoglobina, con crisis sangufnea al cabo de
S,
30 de abril. Por cada 200 leucocitos se encuentran 55 normoblastos, 1 mega-
loblasto, 10 glébulos rojos con punteado basofilo y alguno que otro megalocito.
9 de mayo. Hemoglobina 55 % ; hematfes 2,23 millones ; 22 de mayo, hemo-
globina 75 9%, hematies 2,720 ; 1.° de junio, hemoglobina 80 %, hematies 2,890 ;
17 de junio, hemoglobina 77 9, hematfes 3,000 ; 28 de junio, hemoglobina 82 %
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hematies 2,6 millones; 19 de julio, hemoglobina 77 ¢ ematfes i s 3
17 d(j\:l\gos_lo,.h_emtuglob}'p:lx 95 %,/lhc,mntics (?I,G millollics{m Bemagies g les
principio luvo liebre ; mas tarde, durante largo tiempo, est: ebri
Abundante diuresis_(hasta 3000 c. c.) dc,spués de la (ﬁ'isis Sulllgl’llllz:ﬂ‘.df’oz'u‘élh:ll)lll:'ll:
lisis dcll jugo g.’\slrl'lco, dcspués. de la comida exploradora no se encontréd #cido
clorhidrico libre. No se descubrié la presencia de huevos de pardsitos en las heces.

La confirmacion de la presencia de megaloblastos en la sangre
conslituye un dato importante para el diagnéstico de la anemia per-
niciosa, pues estos globulos sélo suelen encontrarse excepcionalmente
en otras formas de anemia.

Desde el punto de vista diagnostico no Liene, en cambio, gran
importancia la presencia de poiguilocilosis, a la que algunos conceden
sumo valor, pues las alteraciones mor-
fologicas de los globulos rojos se en-
cuentran también en todas las otras
formas de anemia. Con todo, en la Y
anemia perniciosa, la poiquilocitosis - =
y la anisocitosis suelen ser muy pro- * r
nunciadas. K ﬁ“

Ultimamente se ha indicado que '
los megalocitos de la anemia perni- 2‘9%
ciosa muchas veces son ovoideos.

Todas las demas alteraciones de
los globulos rojos, como aparicion = 3L O
de células policromaticas y corpuscu- /{ ~os }LQ )
los de Jolly, resultan muy importan- : X

1 cde e : s vista Leorico, pero -
tes desde el punLu de vista tedrico, 12 Fic. 30. Coloracion vital, Azul

préacticamente no son esenciales. de eresil brillante. Sangre de un
Las plaquelas son muy escasas; enfermo de anemia perniciosa

en las preparaciones de sangre sin

tefiir, normal o de la anemia posthemorragica, se observan en mu-
chos sitios de la preparacion actimulos pcqucﬁ(')s: muy refringen-
tes, de plaquetas; en cambio, en la anemia perniciosa nunca se ci-
cuentran estas agrupaciones : solo en alguno que otro sitio aparece
alguna plaquela aislada. También los leucocifos son escasos, pucs
existe leucopenia. Cuando se procede al recuento de los globulos blan-
cos, en lugar de los 6000-8000 que normalmente se encuentran, _cxlslcn
unos 2000-3000 leucocitos por milimetro ciibico. Pero aun sin pro-
ceder al recuento minucioso, la leucopenia puede apreciarse, sin mas,
por el simple examen de extensiones leﬁi(hls.‘Dcpcmlc cse'ncmlmunlc
de la disminucion de los leucocitos neutrofilos, enc()nlr:.mdosc por
este motivo linfocitosis relativa. Guando se¢ examinan varios campos
microscopicos de la preparacion se dcscu'bl’.c dg‘vcz en cu:!ndo a]guu
mielocito, como expresion de la intensa irritacion de l:l'medula Gsea.
Los cosinofilos estan muy disminuidos; con frecuencia ffl]fim .pm
completo, por lo menos temporalmente. En los casos .xlortrflla(los, el
numero de los reliculocilos es muy pequeno. Las mejorias del cua-
dro hematico producidas por el tratamiento se inician por la irrupcién,
en forma de crisis, de numerosos reticulocitos en la sangre.
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El suero es de color amarillo oscuro intenso, al contrario de o
(que ocurre en las anemias posthemorragicas, en las cuales el suero
liene una coloracién tenue.

Diagndstico precoz.  El diagnostico de la anemia perniciosa tipica
completamente desarrollada no ofrece, en general, gran dificultad.
Se trata de sefalar la posibilidad de establecer el diagnostico de
la afeccion antes de presentarse las alteraciones tipicas de la sangre.
“n algunos casos eslo es posible. La aparicion concomitante de
aquilia y glosilis debe despertar vehementes sospechas de que pueda
tratarse de una anemia perniciosa inicial. Istas alleraciones se
presentan con frecuencia algunos anos antes del desarrollo de la
enfermedad. Claro estd que cuando se presentan eslos sinlomas se
tratard de confirmar el diagnostico de probabilidad. IXl cnadro he-
milico en este periodo precoz, mejor dicho, precursor, no permite,
a menudo, apreciar alteracion alguna : pero en casos aislados se en-
cuentran, en las extensiones, megalocilos. Los valores de la hemoglo-
bina y de los eritrocitos pueden ser todavia completamente normales.
En otros casos, las parestesias descritas en la pagina 116 se presentan
como sintoma precursor. Con frecuencia, pero no siempre. se¢ encuen-
tra en esle periodo aumento de urobilinogeno y urobilina e¢n la orina,
como signo de la exagerada deslruccion de los globulos rojos.

(urso y prondstico. La anemia perniciosa es el prototipo de una
enfermedad que evoluciona en forma de agudizaciones independienles.
Solo muy rara vez se observan casos en que la enfermedad sigee un
curso progresivo irreductible. En la mayoria de los casos, ya de modo
espontanco, o por la influencia del tratamiento, en el curso de la
afeceion sobrevienen periodos estacionarios o mejorias, a menudo a
continuacion de las crisis sanguineas. Islas remisiones pueden ser tan
considerables que hacen pensar, no solo al pacienle, sino tambicn
al médico, que se ha realizado un cambio completo y se ha iniciado
la curacion. Todo aquel que haya asistido a muchos enfermos de
anemia perniciosa conoce el caso de enfermos en gravisimo csL.udo
que sin intervencion terapéutica alguna han experimentado rapidas
y asombrosas mejorias, mejorando considerablemente en pocos dias
¢l cuadro hematico, hasta el punto de encontrarse valores de hemo-
globina y cifras de globulos rojos casi normales. Pero, por desgracia
las ilusiones de estos enfermos y sus deudos son engaiosas : siempre,
al cabo de algunos dias, semanas o meses, reaparece la agravacion.
‘Los enfermos consiguen en ocasiones reponerse de eslas recidivas.
pudiendo durar entonces la enfermedad en esta forma varios anos.
Durante las remisiones los enfermos pueden reintegrarse a su ])l‘()}t"
sion, y hasla en algunas circunstancias cjecutar pesados trabajos
corporales. Estas variaciones en el curso no alteran, sin embargo, el
hecho de que la anemia perniciosa es una enfermedad incurable, que
determina siempre la muerte. Por lo regular, después de varias remi-
siones el enfermo sufre una nueva recaida, de la que su cuadro hema-
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lico ya no s¢ repone a pesar de todos los recursos terapéulicos. No
cabe afirmar, hoy por hoy, si por los modernos métodos de (rala-
miento (véase mas adelante) es posible obtener la curacion duradera
de la enfermedad : pero es indudable que con la introduccion de la

Frc. 31, Crisis sanguinea cn un ¢aso de anemin perniclosa.
soloracion de May-Grimwald).

los. 1, megalo-
ritrocitos poli-

I~

alo rojos nucl
En el campo microscapica se observan mimerosos "'Ilit'h:‘lhl,l:'llll“rjl:f;ln‘
blastos 5 2, normoblastos ; leucocito polimorfonuc |.|“ catrolly
cromilicos 1focitos. Anisocilosis v poiqu 5

; s »xtraordinario
hepatolerapia y la gastrolerapia ha mejorado de modo extraording

el prongstico de la afeccion. S

sricos respecto a la sidn de

Resulta dificil indicar datos numericos [(5[)(?1()];1 ul l(l:’“:l”‘l:]i\'lll’\

by v o ] ar que el curs e Sy

la enfermedad ; en general, se puede auriis 1] inacion mortal en el

serd de algunos anos. La forma aguda de Lermr ‘I) ez en cuando
transcurso de algunos meses €s mucho mas r.alm. e vez 5

se observan casos de curso notablemente benigno.
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Hace muy poco liempo vimos a un cochero, actualmente de 60 aios de
que ya tuvimos sometido a tratamiento el afio 1915 por anemia perniciosa evident
Se presenté en la clinica teniendo hemoglobina 30 9%, y 1,3 millones de hum.c :
tfes, leucocitos 1150, neutréfilos 28 9, cosindfilos -4 %, linfocitos 66 9, mon:_
citos 2 9. Anisocitosis y poiquilocitosis modcrqdus, eritrocitos aislados punlea:
dos, escasos megaloblastos. Mediante el tratamiento arsenical se consiguio una
rdpida mejoria (después de una crisis sanguinea), y el enfermo, a peticion propi:;
fué¢ dado de alta a f:)\s tres semanas. Unicamente después de cuatro aiios (en 1919)
sufrié una recidiva, de la_que se repuso, y desde entonces ha gozado de complety
aplitud para el trabajo. Ultimamente ingresé de nuevo en la clinica, nqucj'.mdzy
sensacion urente en la lengua, cansancio y zumbidos insoportables.

Cuadro hemdlico : Hemoglobina 37 95, hematies 1,68 millones, leucoci-
tos 7800, linfocitosis intensa 55 95 ; por lo demis, cuadro hemdlico Lipico de la
anemia perniciosa. Después de lratamiento arsenical, por el torio X y trans-
fusién de 30 c.c. de sangre, sobrevino una crisis sanguinea seguida de ripida
mejoria. Fué dado de alta a las nueve semanas, con hemoglobina 50 9, y hema-
ties 2,12 millones.

Después de haber sido dado de alta en 1919, empeord el estado de su enfer-
medad, viéndose precisado a guardar cama durante meses, sufriendo de hormigucos
y debilidad en las piernas, necesitando para andar auxiliarse con bastones. Como
consecuencia de estas molestias ingres6 en la clinica de enfermedades nerviosas,
desde la que fué trasladado nuevamente a la nuestra.

Cuadro_hematico : Iemoglobina 90 %, hematies 5 070 000, leucocitos 5200,
neutroéfilos 53 95, linfocitos 39 9, cosinéfilos 2 %, monocitos 4 9. En 100 hema-
ties 4 normoblastos.

Los trastornos deambulatorios han desaparecido casi por completo. Motilidad
y sensibilidad, objetivamente normales. Las pupilas reaccionan bien. Reflejo ro-
tuliano, débilmente positivo. Reflejo aquileo, abolido. Signo de Babinski, negativo.
Fondo del ojo, normal.

A ultimos de abril de 1924 tuvimos ocasién de explorar nuevamente a este
enfermo, que presentaba muy buen aspecto y se hallaba completamente libre de
molestias. El cuadro hematico acusaba : hemoglobina 100 9%, hematies 5 360 000,
leucocitos 6750; en las extensiones de sangre no se observaba anormalidad.

El diagnéstico de anemia perniciosa es seguro ; los trastornos nerviosos deben
atribuirse, evidentemente, a focos degenerativos de la médula. En la actualidad
el enfermo se considera curado y con capacidad completa para el trabajo. Sin
embargo, no cabe duda de que esta prolongada remision serd seguida de una nueva
recidiva. De todos modos, esta larga duracion de la enfermedad (mds de nueve
afios) ha de considerarse como muy extraordinaria.

edad,

Anatomia patolégica. Todos los Organos estan muy palidos. Muchas veces
se encuentran pequeiias hemorragias subpericardiacas y subpleurales. El corazon
estd flicido, dilatado, y el miocardio, la mayoria de las veces, es de evidente color
pardo. El miocardio, el higado y los rifiones presentan degeneracion adiposa.
El bazo ofrece frecuentemente ligero infarto, es blando y estd congestionado.
La médula 6sea, incluso la de los huesos largos, aparece roja; el higado estd con

frecuencia aumentado de tamafio y es de manifiesto color pardo. In la médula
espinal se encuentran a menudo focos de degeneracién o mielosis funicular sis-

tematizada.
Microscopicamente se observa que la médula 6sea es rica en eritrocitos nu-
| 3 Imente megaloblastos. Los mielocitos son escasos. 1l bazo algunas
veees ha sulrido la metaplasia mieloide y es rico en pigmento sanguinco. Ln el
higado se puede demostrar con regularidad la existencia de hemosiderosis intensa
como signo de la exagerada destruccién globular.

Patogenia. El tratamiento de la anemia perniciosa se ha modi-
ficado por completo merced a los trabajos de los investigadores ame-
ricanos Mixor y Mureny. Antes de detallar este tratamiento es per-
Linente exponer los criterios patogénicos de la anemia perniciosa queé
rigieron las indicaciones terapéuticas de otro tiempo.

Todavia es muy incierta la pafogenia de la anemia perniciosd,
a pesar de los grandes progresos terapéuticos. Desde hace mU({h"
tiempo se admile que las alteraciones tipicas del cuadro hematico

Anemias hemoliticas 125
y la exagerada hemolisis estan en relacion con el tracto gastrointes-
tinal. El bazo intervienc decididamente en la exagerada hemélisis.
En pro de tal tesis figura no sélo la aquilia, presente siempre, sino,
y sobre todo, el hallazgo bacteriologico que descubre la implantacion
de ciertos gérmenes en cl intestino delgado y en el estémago en los
afectos de anemia perniciosa. Asimismo la repetida observacion del
desarrollo de la anemia perniciosa en las estenosis intestinales y a
continuacion de la gastrectomia revelan que el tracto gaslrointestinal
constituye un factor esencial en la patogenia de esta anemia. Final-
mente, se conoce una anemia muy parecida a la de Biermer, la bolrio-
cefalica, en la cual el Bothriocephalus lalus desarrolla evidentemente
una accion fundamental, pues conseguida su expulsion cura la ane-
mia. Son muy importantes los nuevos criterios expuestos reciente-
mente por los investigadores americanos (CasTrr enlre otros), que
exponemos mas adelante. Segun los mismos, el concepto antes sus-
tentado de que la ancmia perniciosa fuera una enfermedad por ca-
rencia ha sido notablemente afianzado. El enfermo de anemia perni-
ciosa, a consecuencia de la carencia del fermento de Caslle en su esto-
mago (véase lo expuesto mas adelante), es incapz}% de sintgtlzar las
substancias precisas para conservar la regencracion sanguinea nor-
mal. Desde luego, esta teoria no explica por qué falta el fermento
de Castle. . . . o

En la patogenia de la anemia perniciosa inlervicnen factores
constitucionales como elementos etiologicos esenciales. En la anemia
perniciosa botriocefalica se ha comprobado este detalle por cm'nplet(')‘ 5
sélo parte de los infestados por el Bolhriocephalus conlraen anemia,
mientras que la mayoria conserva su salud.

Tratamiento. Solo como dato histérico lllcl;ci(?ll:'\{}illll)s brevemente los mé-
$oi anti 5, @ aye arte inatiles. o
todos de tralamiento antiguos, en su m ayor p{ e I itar 1 produccion de subes
Con el tratamiento se intentaba, por una parte, CVREF 0 b0 T oo de
tancias hipotéticas toxicas; contener la destruccion ‘,mo{‘mq me Sl
los globulos sanguineos, y, por ultimo, estimular la médula ésea pard seg!
un aumento de la hematopoyesis. 4 | it peefroinbac
- ﬂLos intentos para alcnlnz:lr la innocuidad del h‘r_.\.uo dLh(l»l‘ll%:’lllmL;‘l[\rlul'zl':;;l 5
tinal, por el empleo de los lavados de estomago ¢ '""b*‘“""s Uh,, aron, 1o propio,
subslancias absorbenles, como carbon un:mul, l:ll;l;llld "’l‘)'l':f“:;l Phgsers atl empleo de
j 1 empleo de una autovacuna. sty sateterismo
R:i cﬁ:{?\}glu‘glqc (i')rcp'lll)"ld'l con ¢l baclerium coli, obtenido por el cateteri
Cavdendl, admin,islmda cnl {nr;n‘.l ld§ lllll')ltc‘\:ILI:T&ll(l)m;xl\(&]ll:ﬂlntdl(lu a acluar sobre la
Mcjor resultado se obtenia dci ata o ‘ % modo que un
midiila dsea cont el fin de estimular la_hematopoyesis. (Ix)odq S aeiin Rt
caballo agotado, por cfecto de un latigazo € DL »stimulandola. El medica-
fuerzo, igualmente cabe obrar sobre la mt_'dglllﬂ ‘{‘“ﬂ“ll Guda de que por la ad-
mento mas eficaz para este objeto ¢s cl arsénico. -t° activar las remisiones. (Para
ministracién de arsénico se consigue l'recucnlmngn.f.‘l actIvar ol arsénico, véase la
mas detalles sobre las diversas formas de administra
¢ Parle general »). o
Por lo comun basta con ¢l empleo ¢ e
la administracion de_grandes dosis; sc € Ji'll‘iﬂ
y se aumenta hasta XV gotas tres io del tratamiento
Si, como ocurre con frecuencia, al prm.dp.l." iom, piics de ordi
intestinales, no debe suspender: la medicacion,, Do, Solo muy L veZ se pre-
1os desaparccen con la o ntinu:lll:lllll ilcc!i(}:lﬂsldcmll‘?m\‘h:r. Iin estos casos podri re-
sente ales intoleran para la solu oA a una pildora, aumen-
Lurxl'hlrl:erﬁ‘lﬂt:n;ﬁtg de las pildoras asidlicas (tres veces al dia I

ic

de la solucion de Fowler. No dchcAlcmcr.'s'c
i con 111 gotas tres veces al d a,
s o mas, después de las cmmd;\sj
cen trastornos
estos trastor-
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lando hasta tres veces al dia 5 pildoras), o la arsacelina a dosis de 0,05 gr, {re
o cualro veces al dia. Todos los preparados arsenicales deben administrarse (e
pués de las comidas, durante un periodo variable de varias semanas 1

Precisamente en enfermos de anemia perniciosa no hay que ser pu
en la preseripeion de las dosis, pues estos enfermos presentan una gran tol
para el arsénico. Relativamente rd ve ob
de todos modos, siempre serd conveniente vigilarlos. Los enfermos quejan gl
principio hormigueos en la palma de las manos y la planta de los p En tales
asos debe suspenderse en seguida el medicamento, pues de lo contrario se
podria desarrollar una polineuritis arsenical muy desagradable. Mencionemos |y
conveniencia de evitar el empleo de grandes dosis de arsénico, recomendadas
muy recientemente, que excede mucl veces la do ma ; estamos con-
vencidos de que este método de tratamiento, que siempre ilta peligroso, no
da mejores resultados que el antes descrito, habiendo observado, en cambio,
con aquél accidentes evidentes. Como es logico, l:'llllb_lt‘ll se puede administrar
el arsénico por via subcutinea (¢ Parte general », pig. 79).

Un error terapéulico, que se comete muy a menudo en el tratamicnto de Iy
anemia perniciosa, es la administracién de ferruginosos. Estos preparados, que en
la clorosis constituyen un medio de n seguro, fra n aqui por completo,
hecho que comprende, ya que esta afeccion no depende de la fulta de hierro
en el organismo.

Otros medios estimulunles de la médula dsea. 15n una serie de casos, la accion
del arsénico sobre la hematopoyesis resulta insuficiente o se agota después de
conseguidas algunas remisiones, resullando entonces muy conveniente ¢l empleo
del forio X, que se administra en forma de bebida, a pequenas dosis, unas 20-30
unidades electrost s, dos o tres veces semanales, duranle -G semuanas. El
preparado, ya dosificado, puede adquirirse de la fdbrica de produclos quimicos
de Berlin, Chemischen Werken Berlin O. (antes sociedad Auer). Los [riscos de
solucion de torio deben consumirse inmediatamente, pues la duracion de la acti-
vidad del torio X solo es de dias, y su eficacia disminuye rapidame

Ademas, resulta de evidente utilidad el empleo de la transfu : sangre
en grande y pequeia canlidad. En la practica hay que tener en cuenta, en primer
término, los procedimientos en que se emplean pequeiias cantidades de sangre
(10-20 ¢. ¢.) por via intramuscular.

Mis eficaz, pero también de técnica mas complicada, resulta la fransjusion
inlravenosa de sangre en grandes cantidades (pag. 83).

En los casos graves, sobre todo al principio de tratarlos con higado, incluso
en la actualidad todavia es 1til, en ocasiones, una pequeiia transfusion sanguinea,
no obstante disponer de la hepatoterapia especifica.

Por altimo, citaremos brevemente un tratamiento operatorio que durante
algin tiempo fué¢ muy discutido : nos referimos a la espleneclomia. Realmente,
se han descrito casos en los cuales la extirpacion del bazo tuvo un brillante éxit
transitorio. Esta accion se explica porque en la anemia perniciosa la accion des-
tructora del bazo sobre los globulos sanguineos se halla anormalmente aumen-
lada, existiendo la denominada « hiperesplenia ». Es posible también que la es-
plenectomia determine tan solo una intensa irritacion de la médula osea. Sin
embargo, no hay que pensar en una curacion de la enfermedad por la extirpa-
cion del bazo. La mejoria que se produce en el cuadro hematico, que, por olra
parte, no se consigue en todos los casos, es a menudo transitoria.

S

7 > 1cia
2 se¢ observan manifestaciones toxieas ;

Hepatoterapia.  Iste procedimiento, hace poco tiempo descu-
bierto por Mixor y Mureny, consiste en la ingestion de higado de
buey o de lernera, o en su administracion parenteral, y en pocas s¢-
manas proporciona una notable mejoria del cuadro hematico y de
la- mayoria de las manifestaciones morbosas, habiendo modificado
por complelo el tratamiento de esta enfermedad. Por el presente se
ignora cudl sea el mecanismo por el cual actia el higado. Algunos
dalos inclinan en favor de que la dieta de higado es desintoxicante,
explicando el que cese la hemolisis morbosa, desaparezca la urobili-
nogenuria, remita la temperatura hasta la normal, mejore asombro-
samente el estado general y aumente mucho el peso corporal. Segun
olros autores, la administracion de higado es una suerte de terapéu-
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tica sustitutiva por la cual se aporta a la médula 6sea los productos
-atabolicos de que carece para constituir los globulos sunguinco;
normales, como parecen confirmarlo las importantes investligaciones d;-.
CasTLE, que exponemos mas adelante. Sin embargo, lodas estas teo-
rias lienen sus puntos débiles frente al hecho descubierto empirica-
menle, y hoy perfectamente confirmado por millares de observaciones,
de que la dicla de higado o los extraclos hepaticos superan en eficacia
a lodos los demds [ralamicnlos de la anemia perniciosa.

“n lugar de describirlo detalladamente, exponemos una historia
clinica :

I K., de 41 anos de edad. Desde otoio de 1926 se sienle agolado, abatido,
y tiene disnea al andar. A menudo desarrolla erosiones linguales y Liene palidez.
Los trastornos han aumentado paulatinamente. Al ingresar en Ta clinica (julio
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de 1927) pesaba 58,7 kg., con fiebre de 3804, eslaba muy pilido y tenfa glosilis.
Las heces fecales no contenian huevos de parisitos. Cuadro hemdalico : hemoglo-
bina 30 9, hematies 27 millones, leucocitos 3000 ; neutrofilos 15,5 95, linfoci-
tos 5 9, miclocitos 2 . Presencia de hematies con punteado b sofilo,
que olro normoblasto, megalocitos, anisocitosis v n.('us:lgl:l poiquilocito
proporcion hemoglobinica se redujo primero hast el ‘_)‘ % ¥ l_:l 1.11111_191:0 de. I}'c-
matics, nada menos que hasta 930 000, A partir del 29 de julio ingirié colidia-
vamente 300 gr. de higado (asado por encima), ¥ a los pogus‘ dias (1 _dc ?'go.slo)
ya estaba afebril, persistiendo las temperatu nurm:}'l_cs. El 9 de u;.’.lu?llul a {)frq-
porcion de hemoglobina se a elevado hs el ;e namero de hema "lc.s,
hasta 1,88 millones : ¢l 13 de agosto ya al do el 50 % de min":bl”-
bina y tenia 2,35 millones de globulos rojos. Se persistio con la die y _u.o.n{)o:
habiendo aumentado los valores citados h la normalidad. ElL 18 de Sl‘[)ll'l(.l'l’l r(i
se cencontrd hemoglobina 80 ©,, hematies 3,75 millones, c(unl«.jfl:g}fl(lxl ll.)_( .n\-l.\ci
cuadro hemitico aiguno que otro clemento anormal, ""C"f!“.. ‘l-'l..‘\l.l'l (')lllll'l')l(l“l 25
tado gencral. IHabia aumentado 12,1 kg. de peso, ¥ la glosilis estaba curada 1
completo.

La superioridad del tratamiento por el higado l."csl'xcclo de Io:s
demas tratamienlos destaca perfectamente por lo _mdxc:ld() en la
siguiente grafica, perteneciente a una sefora de 50 :u:u?s I(_i(: -C('la-dlt L

Se habia empleado durante once semanas los mas ! iversos tra
tamientos sin obtener resultado favorable alguno por las cinco Lrans-
fusiones de sangre, el arsénico ni las inyecciones de coliautovacuna.
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La proporcién de la hemoglobina persistio con su valor muy bhajo
(19 a 25 %), también los hematies con su mimero reducido (una
vez, después de una transfusion, durante muy poco Liempo se elevo
a 2,3 millones) y el estado general se agravaba de dia en dia. Desde
el dia 8 de septiembre se somelié a la diela de higado, tomando tres
veces diarias 3 miligr. de wiganfol. Al poco tiempo de iniciado este
tratamiento empezaron a elevarse las graficas correspondientes a la
hemoglobina y a los eritrocitos, persistiendo ininterrumpido dicho
ascenso. Al cabo de unas cualro semanas ya se habia llegado a 3,9 mi-
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Fie. 33. Crisis reticulocitica tipica de la administracién parenteral
de un preparado hepatico

lones de hemalies y al 65 °, de hemoglobina, y el 24 de oclubre, es decir,
a las siele semanas de iniciado esle tralamienlo con higado y viganlol,
la paciente disfrulaba de un excelenle eslado general, dandosele de alta
con casi 5 millones de hematies y el 77 9, de hemoglobina. En sicte
semanas habia aumentado 6 kg. de peso. Llama principalmente la
alencion que casi desde el mismo momento que se inicié la adminis-
tracion de higado y de vigantol desaparecié por completo y durade-
ramente la fiebre que habia antes.

Por lo demds, ya se descubre la influencia del tratamiento con
higado en los primeros ocho o diez dias, por la inundacion reticulo-
citica, en forma de crisis, de la sangre y por el aumento de la pro-
porcion de hemoglobina.

Por lo regular, el tratamiento no ejerce influencia alguna sobre
la aquilia ni sobre los sinfomas medulares.
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Mot y Mureny recomendaron al principio que, junto con la
hepatolerapia (en .1:1 que el higado que se emplea no debe ser dema-
siado asado o cocido), habra de administrarse un ré
grasa y rico en verduras y frutas frescas ;
comp]cmcntario no es indispensable,

Hemos .ol)scrvado que en los enfermos que reaccionan mal a
este tratamientlo, se puede favorecer de un modo considerable su
accion terapéutica administrando al paciente pequeiias dosis de ergos-
terina irradiada (vigantol, ITT gotas cinco veces diarias) durante un
plazo no mayor de quince dias.

Con el tratamiento por la administracion de higado se observan
también fracasos, si bien son muy raros.

Se comprende que ofrezca cierta dificultad hacer que el enfermo
ingiera higado durante varias semanas, aunque los recursos del arte
culinario pueden atenuar mucho este inconveniente; sin embargo,
desde este punto de vista, representan una gran ventaja los nume-
rosos preparados de higado que en la actualidad se encuentran en
el comercio («Parte general », pag. 82). Con todo, muchos autores
atribuyen al higado en substancia mayor eficacia que a los pre-
parados.

Desde hace algiin liempo, cada vez se va suslituyendo mas la
dieta de higado por la administracién parenteral de extraclos hepdlicos
muy activos. Muchas de estas preparaciones son lan concentradas
que en pocos centimetros ciibicos puede inyectarse l:} substancia
activa cuya accién antianémica corresponde a varios kilogramos de
higado ingerido. Entre tales preparados se han acreditado cl campo-
I6n, hepractén, hepalral y ¢l pernaemil. Nosotros hemos obtenido muy
buenos resultados con el pernaemil, de la fabrica Degewop. producto
del ctial la inyeccién de 2 c. c. por via in.lrughllcn cqu}\'ulc a la in-
gestion de unos 5000 gr. de higado ingerido. Se recomienda que ‘cln
las anemias perniciosas recientes se empiece el lr:\gapucn.lo, -d\‘s(u'
luego, con dosis altas. En vez de las inyecclones cotidianas, o5 Tl
conveniente colocar dos veces por semana um « depusxt]o » de uxl'x :_mAlu'
hepatico. En muchos casos tan solo hemos obtenido cxxttos’ dclcfsl(} O:
por la inyeccion, repetida varias veces durante la 3:{11i1{1(;1',d( Lin)ﬂ'(_:-
8 ¢. c., 0 sca el equivamente a 15000 a 20000 gr. de ~1\IF‘}111(:)C“?C'
rido. Cuando ya se ha producido una intensa reaccion re lLl s mu‘-
y se ha iniciado la regeneracion hematica, es suficiente ﬁ"’f % 02" s
cho menores para el tratamiento ulterior. Se I)l.lcde‘r(;,(‘,l?l'llin 'ccc.io-
caso a la ingestion de higado, para librar al paciente de las Inyec
nes, algo dolorosas. > e &t

, Elgeslémaqo desecado de cerdo posce una :_l'ccuflt htl,ll:\l';ggl(:r)l;tllltz
idéntica o quiz‘z'l mayor que la del higado. lam_lncn es c (-'(:ib Tos primes
se debe a los autores americanos. En A}gmama hc?whr:ln(; -ulo.ri)esde
Tos que publicamos casos tratados con éxito PO; esbe_gs [l‘ B o
entonces ha aparecido un gran numerg de ra1 7 ue se expresan
Alemania que en otros paises, prcdommando os 3

gimen pobre en
pero tal régimen dietético

3 p, — 3.3 ed.
9. Rosexow : Enfermedades de la sangre. 3
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en sentido favorable. Se administra el estomago desecado de cerdo
en forma de uno de los muchos preparados comerciales (stromopson,
ventriimon, veniculin, etc.), prescribiendo el preparado desecado a la
dosis de 20-30 gr. diarios, lo cual corresponde a unos 200-300 gr.
de organo fresco. La accion es muy semejante a la del higado, con
la ventaja de que su precio es mucho menor.

También aqui la administracion de pequenas dosis de ergosterina
irradiada parece intensificar la accion del preparado. Asimismo se
producen crisis de irrupciones de reticulocitos durante los primeros
ocho a diez dias, como se representa en la adjunta grafica.
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F1e. 34. Reaccién reticulocitica por la ingestion de estomago desecado
de cerdo (ventramén)

La intensa anorexia desaparece de ordinario rapidamente al
instituir el tratamiento por higado o por estémago. Es conveniente
prescribir, ademas, grandes cantidades de acido clorhidrico (XXX-L
gotas en agua) antes de las comidas. Los trastornos intestinales no
requieren tratamiento especial, pero resulta a veces ttil el empleo
de pancreon (3-6 comprimidos al dia).

Las molestias provocadas por la glositis se alivian facilmente con
el uso de confites de anestesina, antes de las comidas.

Aunque con el empleo del higado o del estémago se haya conse-
guido un cuadro hemitico normal, no ha desaparecido el peligro de
la recidiva. Por este motivo es conveniente que el enfermo tome
de modo duradero pequeiias dosis de higado o de estomago, o por 1o
menos haga, una o dos veces por semana, una comida compuesta
de una gran cantidad de higado o de estomago, o bien se le inyecte
un «deposito » de extracto hepatico.
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_ Parece ser un hecho seguro que la vida de los enfermos de ane-
mia perniciosa sc prolonga por la hepaloterapia o la gastroterapia ;
pero continua siendo dudoso que con ellas se obtenga la curacion
completa.

IT,n Ias.ancmi.as secundarias, el tralamiento
terapia casi no cjerce influencia alguna, por lo
que actualmente se emplea.

Las in\'csligzlciones de Castre y Conx, Sturais ¢ Isaac, entre
otros, l.lan explicado en ciertos aspectos la accion terapéutica de los
tratamientos por el higado o por el estomago. En la actualidad se
sabe que el principio antipernicioso es un producto reactivo desarro-
llado en el estomago, que probablemente solo se puede retener acu-
mulado en el higado. Dicha substancia aparece en el jugo gastrico
de los sujetos normales, por combinarse su fermento de Castle, el
denominado factor intrinseco, con cierlos elementos de los productos
alimenticios, o sca el factor extrinseco. Los enfermos no pueden for-
mar dicho principio antipernicioso, pues el jugo gastrico de los afec-
tos de anemia perniciosa carece del factor intrinseco. Ll fermento
de Castle no es idéntico a la pepsina. Tal fermento de Castle se forma
principalmente en el estomago, pero, al parecer, también lo contiene
el jugo intestinal normal. Los resultados de estas investigaciones son
corroborados por la trascendencia de los trastornos funcionales gis-
tricos, siempre comprobados en la Clinica, en la patogenia de la ane-
mia perniciosa. El principio anlipernicioso hepdlico existe en el higado
de los mamiferos normales, incluso en el higado de muchos peces.
Sin embargo, desaparece del higado del cerdo gastrectomizado algin
tiempo antes. Asimismo el higado de los enfermos de anemia perni-
ciosa no contiene el principio antipernicioso. Hasta la fecha es poco
lo que se conoce en detalle respecto a la accion terapéutica desarro-
llada por la subslancia antianémica.

por hepato o gastro-
menos en la forma

2. Anemia perniciosa de causa conocida

Ademas de la forma criptogenctica fle la anemia perniciosa, exis-
len otras formas, con idénticas alteraciones organicas y _henum.cas.
cuya ctiologia es conocida Entre éstas tenemos la anemia l{u.lrufcr-
fdlica, la anemia perniciosa gravidica y la anemia pernictosa sifilitica.

La mayor parte de ellas curan por completo cuando se combale
oportunamente la causa determinantc._ 4.

Todas estas formas son mucho mas raras que la anemia perni-
ciosa criptogenética.

Anemia botriocefélica

Ya en el capitulo de la anemia perniciosa c_riptogcuellca mdlga-
mos que el Bolriocephalus lalus, ancho verme acintado, ])l}Cfle I)I"Onltl-'
¢ir un cuadro morboso, clinica y hematologicamente, muy semejante

al de la anemia perniciosa criptogenética.




132 Anemias

La frecuencia de la afeccion dg_)endc, como es I}ﬂtlll‘riitl,‘de la fre-
cuencia de la infestacion hotnocefz}hca. En la may'm:x‘a d L as comarcas
de Alemania cons!ituye la infestacion por este parasito, :‘1 contrario de
lo que ocurre con otros cestodes, una gran rareza. Iin _Cﬂl:ﬂl)lo, en
la Prusia oriental, en Finlandia, en las.Provmcmﬁ bdl‘llc:}'s, es un
parésito intestinal muy frecuente. También en Suua,l o (11 .I:_c;l;lon‘
del lago de Ginebra, se encuentran, r'elatlvamentel, mlglc 1.9'5. lll‘.l‘\ lt( 11105
portadores. EI hecho de habcr p}‘cclsamcntc en la _rlusn.l on‘t'n 1;1 y
en la region de la laguna de Kuris I-Iaff'tantos individuos portadores
del parésito, se halla intimamente relacionado con el género de }’1‘1‘1
de los pescadores, que consumen pescados crudos en forma dp bistec
tartaro, contaminandose de este modo con los huevos de .Bolrzoccpl'm-
Ius, que vive como parasito, sobre todo en algunas especies de {,;01)195
y brecas. Tal infestacién con cestodes es tan frecuenlc en la Prusia
oriental, que en Kuris Half casi todos los habitantes son p()'rtadores
de botriocéfalos. A pesar de extensas investigaciones, todavia no se
ha podido esclarecer la manera de actuar el verme para originar la
anemia. Se supone que el verme produce substancias toxicas en el
organismo parasitado, sobre todo cuando muere y sc.dcsm.lcgm en
el intestino. Pero hasta el presente no se ha consgguldo aislar este
veneno ni provocar, por la experimentacion en animales, a corres-
pondiente anemia. Para que se produzca esla anemia, (l.dcma.s' de la
presencia del botriocéfalo, se requiere una segunda condicion ; de otro
modo no se comprende por qué esta anemia solo se desarroila en
niumero muy pequeiio de portadores de botriocéfalo, en tanto que
la mayoria no presentan alteracion notable de Ia sangre. Seguramente
ha de existir una predisposicion especial (quizd cierta debilidad
de los odrganos hematopoyéticos) para que se origine esta grave
dolencia.

Respecto al cuadro sinfomdtico de la afeccién, sélo indicaremos
que es idénlico, hasta en sus menores delalles, al de la anemia pcmicw.ﬁ(l
criplogenélica, y lo mismo ocurre con el cuadro hemdlico. Antes se habia
intentado establecer una diferenciacion puramente clinica entre la
anemia botriocefalica y la anemia de Biermer, basandose en la creen-
cia de que las lesiones de la lengua y la aquilia no se presentaban cn
la anemia botriocefdlica, y hasta se pretendia que el color de la _plcl
era distinto en una y otra enfermedad ; sin embargo, estas indica-
ciones no son exactas. Repetidas veces hemos asistido enfermos d,C
anemia botriocefalica, y aseguramos que todos ellos (son unos 30). cl}-
nica ni hematologicamente no se diferenciaban de los de anemia perni-
ciosa ordinaria. A pesar de esta identidad sintomatolégica, seria abso-
lutamente erréneo identificar ambas enfermedades ; lo inadmisible Qc
esta identificacion se deduce claramente del prondslico de anemid
botriocefilica, que es muy distinto del de anemia perniciosa cripto-
genélica. La anemia de Biermer es una enfermedad incurable ; la pro-
ducida por el Bolriocephalus lalus cura por la expulsién del pardsilo ©
pardsifos (uno de nuestros enfermos albergaba, por lo menos, treinta
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y siete ejemplares de botriocéfalos), en la mayoria de los casos en
un plazo relativamente corto, sin dejar sccuela alguna y de un modo
pcrmnnente.

D. S., de 42 aios, prppivl:u‘io. 1918. Molestias cardiacas desde 1905 ; actual-
mente se han agravado. Nunca ha notado la existencia de tenia. Se percibe soplo
sistolico en los focos de todas las valvulas cardfacas. La exploracion réntgeno-
Jogica revela la exislencia de un ancurisma de la aorta. Reaccién de Wassermann
negativa. Por palpacién se encuentra que el higado llega a unos tres traveses de
dedo por debajo del arco costal, de consistencia dura.

Bazo : por palpacién se aprecia su polo inferior.

Orina : urobilina, urobilinégeno -4~ --.

Sangre : hemoglobina 45 9, hematies 1170 000, leucocitos 4700, neutrofi-

los 61,5 %, cosindfilos 0,5 9%, linfocitos 37 9, mfnﬂcitos 1 9%

2 normoblastes por 300 leucocitos, 1 meg to galocilos aislad
anisocitosis. . ) . ) )
Heces : huevos de Botriocephalus - -i-. Con 10 gr. de filmarén se expulsaron

37 botriocélalos (cabezas contadas).

Torio X en bebida, consiguiéndose un aumento de la hemoglobina y de los
hematies ¥ desaparicion de todas las molestias.

11. VI. IHemoglobina 65 9, hematies 2,9 millones.

27. VI. Hemoglobina 90 %

5. VII. Hemoglobina 90 %, hematies 4 000 000. . ] e

24. VII. Hemoglobina 95 %, hematies 4 560 000, leucocitos 7500, nt'ul"loh-
los 54,5 %, cosinéfilos 2 9%, linfocitos 42 ¢, monocitos 1 9 ; no habfa eritro-
blastos.

Realmente cxisten enfermos en los que no se obtiene la curacion
por la expulsion del parasito, sino que la cnformgdzul contintia pro-
gresando hasta terminar por la muerte; pero siempre sc trata de
casos muy avanzados y en los que la anemia existia desde largo Llcn‘.p(:.

En el caso que describimos a continuacién se encontraron nume-
rosos huevos de botriocéfalo en las heces, y con el tratamiento ins-
tituido para expulsar el pardsito solo se cm‘l:siguio la cxpu‘lsulm (h,
pocos anillos o proglétidos, y el enfermo murio. Como cn l!ll.}.ll 0][)5‘;(:
tampoco se encontro el parasito, parece pml'm})lc que cl‘l)n riocé d
fué destruido en el mismo tubo intestinal. Quizd por esle ncchn‘ quuv 0
en libertad una gran cantidad de substancias toxicas, que prov ocaron
la muerte.

J. P., de 33 aiios, propictario (estacion militar, uu\mnhl'u.m(ll:.“lﬁigzdcl)ﬁ;lz
nifio estaba acostumbrado a_comer con lfnl-g\u.-nc;:(; pescados cr .
4 dfas, palidez extraordinaria y gran abatimicento. v P e ST
. d{:lt;l’()ll‘m(}::dﬁzll ;)}LEI ‘mu\' palido. Bazo no palpable. Higado apenas perceptibie
por la palpacion. o B B
: Ol'Iil‘mp‘ urobilinégeno - ; heces : huevos de l)o!ﬂquf;:l::) ‘ncxulrélilus 23 o,

Hemoglobina 1:’)°‘,’{,. hematfes 540 000, lc\xcogltuil_lfl(()iv Fisbre hasta 395
cosinofilos 0 , linfocitos 74, monacitos 3 %, eritrob ‘hl- S oS anillos, pero
La muerte sobrevino por coma despucés de la cXP“lsl"“ic:l:o' 10 gr: de filmarén).
sin haber expulsado la cabeza del pardsito (como tratami »

. . g on las ser perito-
Autopsia: No sc encontré el parasilo ; habia hemorragias ¢ Médula 6sea eritro-

neo, pleura y pericardio. Hemosiderosis del higado y rinon.
poyética. oo

. Casos como cl citado son aforlunadamente raros. T

: striba en la expulsion

Puesto que el tratamiento curativo estriba ‘m (;cl ]cq\li)rccocidad

pardsito, el pronostico depende, IC'I grm},]:,‘;U;:;;:;[adus por el bolrio-
1 dinenaction  Fenecialmente en las comarcas stadas g won i

del diagnéstico. Especialmentc en . [os anémicos constifuy

céfalo, la omisin del examen de las heces ¢

una grave negligencia.

are. — 3.* ed.
* 9. Rosenow : Enfermedades de la sangre. 3
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Los huevos de bolriocéfalo se encuentran, por otra parte, casi
siempre en tal cantidad en las heces, que su demoslracion apenas
ofrece dificultades. La figura 35, tomada de una preparacion original
de la Clinica de Konigsberg, representa una de tales deposiciones con
abundantes huevos de botriocéfalo. Los proglétides se encuentran
mucho mas rara vez.

F16. 35. Huevos de bolriocéfalo en las heces

El botriocéfalo determina trastornos muy graves, pero, por for-
luna, su expulsion se consigue con facilidad. Para este fin emplea-
mos desde muchos afios en nuestra clinica, con el mejor resultado,
el aceite de filmaron, a la dosis de 8-10 gr., previas las disposiciones
necesarias en el tratamiento usual de toda teniasis.

De or(‘linario, a los pocos dias de la expulsiéon del parasito, apa-
rece una rapida neoformacién sanguinea, que se traduce por la apari-
cion en la sangre de numerosos hematies nucleados. La proporcion
(14:: hemoglobina aumenta, el aspecto del enfermo mejora de dia en
dia, desaparece el color amarillento de la cara, y algunas semanas
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despucs el enfermo se halla curado definitivamente. La experiencis
nos ha ensenado que, en general, no es necesario eslimulm: {n hcnﬁf\d
topoyesis con. la administracion de preparados arsenicales pues sL-
produce del mismo modo después de la expulsion de los pa ':';sitos'. sin
necesidad de medicacion alguna. B

El {ratamienlo por el higado es muy interesante para la paloge-
nia de la anemia perniciosa, incluso es eficaz en la forma bolgn-
cefdlica hasta anles de la expulsion del parasito. Autores hay que
recomiendan en las anemias muy graves ensayar ante Lodo el trata-
miento por el higado, emprendiendo ulteriormente la cura vermifuga.
Por nuestra parte no consideramos acertado tal proceder. .

Anemias por ofros pardsitos intestinales. Ocasionalmente, olros
cestodes, las fenias, pueden lambién provocar anemias semejantes a
la producida por el botriocéfalo. No hemos observado hasta el pre-
senle estos casos, y los comunicados, en su mayoria no parecen del
todo incontrovertibles.

Es ciertamente un error cilar, como en algunos libros, como
causa de anemia perniciosa el anquilosloma duodenal, pues en los
portadores de esle pardsilo se trata, en realidad, no de anemia per-
niciosa, sino de anemia posthemorrdgica. Estos parasitos no segregan
substancia toxica alguna, sino que son mas bien hematofagos. Por
otra parte, el cuadro hemdtico difiere mucho del propio de la anemia
botriocelalica, caracterizado, sobre todo, por la existencia de una
pronunciada cosinofilia, que es ajena a la anemia botriocefalica.

Anemia perniciosa gravidica

En ¢l embarazo, ademas de las formas de anemia hipocroma, sc
presentan otras cuyas alteraciones orginicas y sanguineas somn com-
pletamente idéuticas a las de la anemia perniciosa. En estos casos
no se trata de la coincidencia fortuita del embarazo y la anemia ;
antes bien, el embarazo es la causa de la anemia. Se admite general-
mente en la actualidad que del embrion pasan a las madres venenos
de accién hemolitica. Esta anemia perniciosa gravidica genuina es
muy rara. En la clinica de mujeres de Viena por ejemplo, en un
lapso de liempo de 18 anos, con 60000 partos, olo se han observado
6 casos. Generalmenle se presenta en las multiparas.

Sintomatologia. De ordinario las enfermas empiezan a sentir
molestias al llegar a la segunda mitad del embarazo : se cl?c.uc‘nlru‘n
cansadas, abalidas, sin apelito. Es evidente que estas molestias pu%j
den ser interpreladas como propias dcl_cm'l)am' 03 pur(.) p‘roilFoA'.su
desarrolla una palidez progresiva de la .plt‘l Jjunto con 1.(')5.“!}“;.?:2;
tomas por parte del aparato circulatorio, :s'ls.lcmu m]l'”f()h-o \ Trtil)t(();
organos, que hemos descrito como aracteristicos dL 1:-1 lp.ml‘;:; \'I-llor
genética. En los casos tipicos el cuadro hematico es & (ll.ll(,()-.‘ . -1‘1 o
globular se¢ halla elevado ; en las extensiones de sangre se encue
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tran megalocitos y algin megaloblasto ; tampoco faltan la leucopeniy
y la trombocitopenia. La orina contiene abundante urobilina y yrg.
bilinégeno, lo cual revela el aumento de destruccion de los elementqy
sanguineos. El comportamiento del jugo géstrico difiere ; unos casog
muestran aquilia; en cambio, otros presentan caracteres normales.

A medida que avanza el embarazo aumentan todas las manifes-
taciones morbosas ; frecuentemente poco antes, durante o despugs
del parto se agrava la enfermedad. En la mayoria de los casos tieng
lugar el parto prematuro. En el momento del parto dos hechos lla-
man la atencion : la poca intensidad de los dolores y de la pérdida
de sangre. La duracion del parto suele ser muy breve; a pesar de
ello, como ya hemos indicado, se agrava la anemia inmediatamente
después del parto. Una parte de los casos terminan per la muerte,
pero en otros (un tercio aproximadamente) aparece poco después del
parto un cambio completo. Con crisis sanguinea o sin ella se produce
un rapido aumento de la hemoglobina y del nimero de hematies ;
todos los sintomas dependientes de la anemia desaparecen, y en el
curso de algunas semanas la enferma se encuentra curada, no tra-
tandose aqui de una remisién de la enfermedad, sino de una cura-
cién indiscutible de la misma. Las pacientes siguen curadas de modo
duradero, pudiendo desarrollar otros embarazos sin anormalidad.

No cabe duda de que el embarazo ocasiona o determina la apa-
ricion de esta grave anemia. En realidad, el embarazo sélo determina
la aparicién de la enfermedad en las mujeres que tienen predisposi-
cion especial (quiza por debilidad del aparato hematopoyético),
pues el tanto por ciento de las que enferman de anemia perniciosa
durante el embarazo es, como ya indicamos, muy pequeiio.

De la importancia decisiva que en la produccién de la anemia
Liene el embarazo se deduce lo justificado de la nocion de interrum-
pir éste. Sin embargo, la interrupcion del embarazo parece que s0lo
reporla utilidad cuando se ejecuta muy precozmente. Por lo demas,
el tralamignto es el mismo que el de la anemia perniciosa cripto-
genética. Ultimamente se han publicado excelentes resultados por

la inyeccion de extractos hepaticos y la administracion de estomago
de cerdo.

Anemia perniciosa sifilitica

La concomitancia de sifilis y de anemia perniciosa no es rara,
dada la gran difusion de la primera ; pero se han descrito casos en
los cuales la combinacion de ambas enfermedades no es aparente-
mente accidental, sino que la anemia perniciosa es provocada por
la sifilis. Sin embargo, este hecho sélo puede admitirse como cierto
cuando la anemia perniciosa se cura de un modo definitivo por el

tratamiento antisifilitico (en caso necesario, en combinacion con un
tratamiento arsenical) sin que aparezcan recidivas. Estos casos, hasta
el presente, son muy raros, e incluso su justificacion no siempre €S
completamente irrefutable.
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Ya se lm-‘nqom’) en la pigina 108 que la sifilis, especialmente en
su forma Lerciaria, puede originar simples anemias toxicoinfecciosas.
En el fralamicenlo debe darse preferencia al empleo del neosalvar-
san sobre los preparados mercuriales. Se empezard siempre por la

Fia. 306.

Sprue

administracion de pequeias dosis, vigilando wnsl(mlut’xcn_ﬁlu -53:1:1[\(:'1-
tos sobre el cuadro hematico, pues se han ob:s'c.r\'ﬂ(lo rdpidas agravs
ciones incluso con el tratamiento neosalvarsanico.

g) Hemotoxicos y anemias causadas por los mismos

- imicame )ien carac-
Exisle un gran numero de substancias. (111111112‘[:'3315:1,1” substan-
P xla e 28 £ D as
terizadas, que actian como LOXICOS kg m-"{i-n ¢l mecanismo de su
cias pueden distinguirse, teniendo en i ‘lAlq de substancias que
accion 16xica, diversos grupos: el l)rlnlul() conste S S
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actian directamente sobre la hemoglobina. Una parte de cllas ejerce
una aceién quimica sobre la hemoglobina transforméandola en una
substancia inapropiada para la funcion respiratoria, sin determinar
lesién de los globulos rojos. Entre los toxicos pertenecientes a este
grupo se cuentan el dxido de carbono y el hidrégeno sulfurado. Olra
parte de este grupo transforma la oxihemoglobina en metahemoglo-
bina. Entre estos toxicos se comprende una serie de medicamentos,
como el clorato potasico y la lactofenina, y algunas substancias de
aplicacion industrial, como las anilinas y el nitrobenzol. Algunos de
estos venenos son hemoliticos, ademas de su accién sobre la formacion
de metahemoglobina, de manera que ésta pasa al plasma sanguineo.
Otros hemotoxicos tienen también accién hemolitica, alterando de
modo intenso la estructura de los eritrocitos, pero no alteran la hemo-
globina. A este grupo pertenecen el hidrdgeno arseniado, algunos vene-
nos de los hongos y la ponzona de las serpienfes. Finalmente, entre
los metales pesados existen algunos que son venenos hemiticos ;
desde este punto de vista, el mas importante es el plomo. Estos vene-
nos no alteran la hemoglobina ; aparentemente sélo alteran el plasma.
Otra serie de hemotoxicos puede determinar el desarrollo de una
anemia, mas o menos intensa, que, como es natural, se manifiesta,
sobre todo, cuando es producida por venenos de accion hemolitica.
Estas anemias se observan lambién en las afecciones que se acom-
paiian de intensa hemolisis, como la fiebre biliosa hemoglobintrics
(pagina 270), y algunas formas de septicemia (la hemoglobinuria paro-
Xistica se estudia en la pag. 139).

Alteraciones de la sangre en el saturnismo. IEn el saturnismo
cronico, al que estan expuestos especialmente los tipografos, barni-
zadores, elc., se presenta con frecuencia una anemia con valor glo-
bular disminuido y, en general, no muy acentuada. La palidez inlensa
de los obreros que trabajan con plomo o sus derivados hay que alri-
buirla, principalmente, al espasmo vascular (NaeGeLI). Desde el punto
de vista diagnostico, es de gran importancia el hallazgo de erilrocifos
con granulaciones basdfilas ; en las anemias saturninas graves, cl
numero de eritrocitos con granulaciones baséfilas es muy abundante.
El punteado basofilo liene gran importancia, pues a menudo aparece
antes que todos los demds sintomas de la intoxicacion. En los casos
de anemia muy acentuada, en las extensiones de sangre se aprecia
la existencia de anisocitosis y poiquilocitosis, y muchas veces Lam-
bién de globulos rojos nucleados.

En la intoxicacién por substancias que determinan la formacion
de metahemoglobina (clorato potasico, anilina, etc.) se producen, en
general, anemias graves. En ellas los globulos rojos se encuentran,
por lo regular, alterados morfolégicamente. Con frecuencia se obser-
van eritrocitos decolorados ; en algunos eritrocitos se descubre, en cl
centro del protoplasma, una o varias esférulas leiiidas en rojo vivo
por la cosina. Enrcici ha denominado estas formaciones cuerpos
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inleriores hemoglobinémicos. En las extensiones se encuentran, ad
mas, hematies nucleados de muy diversa naturaleza y gcncr('\lr;m‘ntz-
Jeucocitosis neutréfila muy intensa. Cuando la san-rrc‘contic;m ’r'm-,
des cantidades de metahemoglobina, aparece de c(ﬁor achocolali,l(‘lo s
pero las pequenas (t{lntid:\(lcs de metahemoglobina solo pueden de:
mostrarse con seguridad por el examen espectroscopico.

<ntre las substancias toxicas que se combinan con la hemoglo-
bina sin determinar alteracién morfologica de los hematies ni provocar
hemolisis, el dxido de carbono es, praclicamente, la mas importante.
Con la hemoglobina forma hemoglobina oxicarbonada, de color rojo
cereza (el método mejor para determinar la existencia de pequeiias
cantidades es el examen espectroscopico). En la intoxicacién por el
oxido de carbono existe a menudo leucocitosis neutrofila.

M., de 28 anos, herrero. 1916. Intoxicacién por el CO.

Sangre : hemoglobina 75 9, hematies 4 416 000, leucocitos 15 300, neutrd-
filos 89 9, linfocitos 9 95, monocitos 2 9%, células cebadas 0,5 9.

N., de 53 aiios. 1916. Intoxicado hace dos dias. )

Leucocitos 13 350, ncutrofilos 83 9, cosinofilos 0,5 9, monocitos 2,5 %,
linfocitos 14 %.

Hemoglohinemia y hemoglobinuria.  Cuando la hemolisis Lit.:ne

lugar en el interior del torrente circulatorio, y pasa la hemoglobina
disuelta al plasma sanguinco. sc produce hrmo_t/lobim'mig. La hemo-
globina disuelta se acumula, en parte, en el bazo ¢ higado, donde
es transformada ; frecuentemente se desarrolla ictericia. En la ]mmo—
globinemia de grado intenso, una parte de la.hum(.)glpbinu disuelta
se elimina por el rifion (hemoglobinuria). La orina climinada no sucle
contener entonces globulos rojos, sino unicamente hemoglobina di-
suelta. Procesos analogos tienen lugar con la nwluhcmqglobma cuando
ésla circula disuelta en la sangre (metahemoglobinemia y lIlCli{llClll?-
globinuria). Con frecuencia existe al mismo tiempo hemoglobinemia
y metahemoglobinemia. »
4 La Iclemf;gl()))inuria puede presentarse sin inlcr\'cnm?p de l«»ul)s:
lancias quimicas téxicas. No rara vez s¢ observa (105[’“;':’ de ~l“|llll;‘;-
fundirse grandes cantidades de sangre. Constlt‘u):c'lsna Iorm:llu(slximm
matica importante la ficbre biliosa hCIIl.()gl()l)lllUrlC(l. de l]))ggm o
(pagina 270). Finalmente, existen una seric de cuadros 'm0:-11~(;\isli 5
raros caracterizados por la aparicion de hemoglobinuria paro

TFormas paroxisticas de lu-moglohiuu'rin. l[vmoglo}unluru)lr(i)“'l(l;&lda
tica por el frio. La hemoglobinuria mas frccuvntc'.ts ta Icnfcrmm
por el enfriamiento. Los individuos atacndos.' ?cl'-'busm jglofcs en la
bruscamente, en plena salud, con \'IO!CHLOS (‘S(-.(l (Z'“r?x,«rrzm i
region renal, fiebre y expulsion de orina ([“? u"n-lc obc:;nliCne hemo-
de hemoglobina. Durante el ataque, glisuerg ?«ang}‘xﬁlc 4 la hemoglo-
globina ; por consiguiente, 1a ]m.mo.gl.ol)lm'ml:l. {) una hemolisina que
binuria. En la sangre de estos individuos X2 del frio (hemolisina
solo actua sobre los globulos rojos bajo la accion de
por el frio).




140 Anemias

En muchos casos se trata de sifiliticos. Durante el ataque des-
ciende con frecuencia, de modo intenso, el nimero de los globulos
rojos. También presenta alteraciones el cuadro hemaitico leucocitario,
Durante el ataque los linfocitos se encuentran muy disminuidos, y
los eosinéfilos casi desaparecen por completo, Ll numero total de
leucocitos no varia.

En casos raros se ha observado hemoglobinuria que se presenta
después de grandes marchas en actitud lordotica (hemoglobinuria de
las marchas). Esta forma no se acompana de trastornos esenciales del
estado general ; tampoco existe fiebre.

Por ultimo, se han observado casos aislados de una forma de
hemoglobinuria paroxistica, en la que los ataques se acompaian
de acentuadas alteraciones degenerativas de la musculatura voluntaria
con los correspondientes trastornos funcionales. En los caballos no es
raro observar cuadros morbosos de esta naturaleza, presentandose
en ecllos paralisis de las extremidades posteriores y hemoglobinuria.
in esta hemoglobinuria miopdfica se trata, evidentemente, de una
noxa que ataca a la vez a los musculos y a la sangre.

Anemia hemolitica con hemoglobinuria paroxistica. Iista rara
forma de anemia fué descubierta por Marcmrarava. La afeccion,
que casi siempre se observa en los varones, empieza como una anemia
lentamente progresiva. Correspondiendo al grado de la anemia, los
pacientes estan palidos, a veces con tinte subictérico. En el cuadro
hemdlico suele encontrarse anisocitosis, pero no hay megalocitos.
En su consecuencia, el valor globular no esta elevado. En oposicion
a la anemia perniciosa, los reficulocifos suelen ser abundantes y la
resistencia osmdlica erifrocilaria es normal o casi normal. Ll bazo y
el higado, a veces, estan un poco aumentados de ltamafio; pero es
excepcional un acusado infarto esplénico. Como signo de la exagerada
destruccion hemalica se descubre en la orina la presencia de abun-
dante urobilina y por la misma razon hay hiperbilirrubinemia.

<n el curso ulterior de la enfermedad, de ordinario tan solo trans-
curridos varios afos desde el desarrollo de la anemia, se presentan
los alaques de hemoglobinuria paroxislica, generalmente noclurnos.
“n parte de los casos, ademas de la hemoglobina disuelta, contiene
la orina abundante cantidad de hemosiderina, fagocitada por los
elemenlos celulares del sedimento urinario, y cuya presencia se com-
prueba por la reaccién del azul de Prusia. Los ataques de he-
moglobinuria son independientes de los enfriamientos y de los ¢s-
fuerzos corporales; por lo tanto, todo lo contrario de lo observado
en la hemoglobinuria a frigore y de la hemoglobinuria por las
marchas.

Tiene que diferenciarse estrictamente, como insisti6 hace poco
liempo sobre ello F. RosexTtHAL, de la iclericia hemolitica, en la cual
se solia incluir antes. Sobre todo falta en esta forma de anemia el sin-
toma cardinal de la ictericia hemolitica, la disminucion de la resis-
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tencia os:m.ohca eritrocitica. Asimismo es diferente el cuadro anato-
mopatologico.

A'm_x(lase que, en oposicion a la icteri’cia hemolitica, esta anemia
hemolitica no se cura por la esplencctomia. RosexTHAL propone que
se denomine anemia de tipo Marchiafava-Micheli a la que evoluciona
con hemolisis y hemoglobinuria (e incluso hemosiderinuria).

En !us \'lllinms.m'ms ha aparecido en el oriente de Prusia una forma de hemo-
globinuria paroxistica hasta cl presente desconocida. En esta enfermedad, deno-
minada cp[cnncdml de 1.:1 laguna de Haff (Haffkrankheit), aparece, en primer
término, junto con climinacion paroxistica de orina conteniendo hemoglobina,
dolor y rigidez de los misculos voluntarios ; no existe ficbre. Hasta el presente,
los casos observados son casi exelusivamente de pescadores de la laguna de Frische
Haff. En la sangre, durante cl ataque, se encuentra leucocitosis neutréfila muy
acentuada. El cuadro hemdtico se parcce, por consiguiente, al de la hemoglobi-
nuria paroxistica. La causa de esta enfermedad es todavia desconocida.

h) Ictericia hemolitica

(Anemia hemolitica constitucional.
Ictericia acolirica crénica esplenomegalica)

Como el nombre indica, se trata de una enfermedad, relativa-
mente rara, que se separa por completo de la ictericia ordinaria por
retencion de las vias biliares, aunque también aqui se encuentra el
color ictérico de la piel y mucosas, provocado por el paso a la sangre
de la materia colorante de la bilis: la bilirrubina (no la urobilina,
como antes se creia). e ]

Antes solo se conocia una forma de iclericia hemolilica de apari-
cidn familiar (lipo Wilson-Minkowski); en .camhi'o, se sabe en la ac-
tualidad que existen tambi¢n formas adquiridas (tipo Hayem), aunque
mucho mas raras. Para eslas formas hay que tener en cuenta, sobre
todo desde el punto de vista de su origen, la stfilis, el paludismo y la
tuberculosis. i .

Recientemente s¢ ha puesto en duda el origen m}quiru!ql de cst‘qL?Etrtxsgi‘
creyendo que también podria ser de origen congénito y que SO 0 s¢ revelarid
una causa externa cualquiera. . L SN

En la forma familiar se encuentran, inqugrwndo sqi).re \Yaf‘xl.l:;o«,l;lctrrli_
raciones, afectados algunos micmbrqs de la misma far}n‘m, %, 2 111u'crc;s
rio de lo que sucede en la hemofilia, también enferman las mujercs.

Caracteriza principalmente a esta el'lfcrmcdad la
infarlo del bazo'y anemid. Alrededor
a4 otra seric de manifesta-

Sintomatologia.
triada sintomatica : color iclérico,
de estos tres sintomas capitales s¢ agrup
ciones, en parte muy importantes. .

P;'imCl‘I(’)lmcnlc, I)mr lo que a la iclericia se r[('r“'l'((;;l(]l]m)l:'g;'l(}!(;l c:z':_
el hecho, bastante caracteristico, de que su ‘m t{Il.sl l‘c“d]c e it
siderables variaciones, y, con frecuencid, ’{‘f'IU“‘:l ;IOZI(;DI'CVCH‘"HII i
¥y a sus allegados, que hasta dentro del mlsnio ‘lorqci(’m axn,mrilla -
ciones de su aspecto ictérico. En geneml‘,' ‘ .CO., (e en la ictericia
la piel y de las mucosas s mucho menos intensa
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crénica por retencion biliar, lo que en parte se debe
la coloracion amarilla, existe una evidente palidez
las mucosas. -

El segundo sintoma, el infarto del bazo, casi nunc:

1 0 | Y a falta. La (y
moracién esplénica, muy considerable (aproximadamente como la de

a que, junto cop
de la piel Y de

13 anos, 37 kg. 19 anos, 59 kg.

Fre. 37. Ictericia hemolitica

la leucemia), se presenta en las formas congénitas de la enfermedad,
enco.nlrz'mdosc lumoraciones mas pequenas en las formas adquiridas.
La figura 37 indica la extension de la esplenomegalia en dos hermanos
afectos de ictericia hemolitica de forma congénita. También el tamaro
del tumor esplénico sufre extraordinarias variaciones, y, ordinaria-
mente, en las agravaciones del estado. general, que se presentan en
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forma de crisis, y de las que nos ocuparemos en detalle, el bazo se
infarta, para reducirse de nuevo durante las m.
cian alteraciones esenciales de otros érganos, y
se encuentra infartado en grado considerable. Del evamen [uncional
hepdtico se deduce que no existe alteracion alguna. Las heces no estn
decoloradas, como en la ictericia ordinaria, sino al conlrario, son siem-
pre crager {1‘1"'""{’{0 oscuras, lo que puede atribuirse a la clevada pro-
porcién de urobilina.

La orina es de col.or rojo moreno ; con frecuencia con abundante
sedimento de color rojo de ladrillo (GinssLEx). Contiene abundante
urobilina y su precursor, el urobilinégeno, cuya existencia se demues-
tra facilmente con la prueba del aldehido de Ehrlich ; falla de bili-
rrubina : solo durante las crisis suele encontrarse pequeiias cantidades
en la orina.

No rara vez, por percusiéon y por exploracion réntgenologica, se
aprecia aumento del tamaio del corazon, junto con soplos cardiacos
que hacen pensar en la existencia de una lesion valvular. En los
casos representados en la figura 37 se observaron tales alteraciones,
que, sin embargo, desaparecieron inmediatamente después de practi-
cada la esplenectomia.

El tercer sintoma cardinal es la anemia. También la sangre ofrece
importantes alteraciones.

La disminucién del niimero de glébulos rojos no es, en general,
considerable, y la de la hemoglobina es directamente proporcional a
la de los globulos rojos, de manera que el valor globular suele ser
igual a 1; sin embargo, en especial en las agravaciones, el valor
globular puede elevarse por encima de 1. En las exlensiones de sangre
tefiidas se observa casi siempre una considerable desng,"uul(l:\d en el
tamaiio de los distintos globulos, anisocilosis, y, ademas, numerosos
hematies policromatéfilos. Sorprende también la pequenez anormal de
los distintos glébulos rojos. Sin embargo, su yolumen es ma)"’f)r fl_uu
el normal; por lo tanto, tienen que ser esféricos, p.lges su dmm;t]nf
es menor que el de los hematies normales. La nog_lon _(}c (’[uc .a’el.s
globulos presentan en esta enfermedad una conshtucnox}l iu}(-)llgh(‘lz
indicada primeramente por NAEGELIL, €8 corroboragla por '~ ]"‘“ v E
que por la coloracidn vilal se aprecia en muchos er’xtrocx‘l.os :1 lpr-exﬁ
cia de un delicado armazén. Esta subslancia rt’IlC.lIIO/ll(lr‘l.I'ln‘ 0sa LdS
probablemente, una variedad especial de la I)°]‘Cf°“l“‘“3 ,ntp'muﬁ
comprobarse también cn olras anemias, pero es menos a ’fm‘l“‘ ;e(rl10—
en la ictericia hemolitica. Estas células actualmente se suelen
minar reticulocitos. A .

No rara vgz se encuentran otros hemalies 1)01010.(11"‘?‘“‘" plorA ZJLUI;J}};
nucleados, y los que conlienen resfos nucleares, 10s mr{)““{l-o.\cnculenhl‘l;

El niimero de leucocifos es, en general, no'rfp]a do -:L)‘cci'll de Ia
ligeramente aumentado. Como signo de la letzll\l('[all es l\' l;u'rlouilos
médula 6sea se observan a menudo neulrofilia relaltva:)
aislados.

ejorias. No se apre-
el higado casi nunca
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El nimero de plaquelas es variable ; generalmente se encuentran
en numero normal.

El suero sanguineo es de color moreno amarillenfo : algunas veces
presenta, ademas, un matiz ligeramente verdoso. El suero confiene abun-
dante bilirrubina, demostrable por la reaccion diazoica. Esta bilirrubing
en la ictericia hemolitica da reaccidn indirecta ; de esta manera pueden
excluirse facilmente las otras formas de ictericia debidas a relencion
biliar. La reaccién diazoica de la bilirrubina hemolitica tiene lugar
con un relardo anorme: a menudo transcurren horas hasta po.der
apreciar una coloracién ligeramente roja ; en cambio, en la ictericia
por retencion biliar, en la que el suero tiene un aspecto semejante,
la reaccién es rdpida y la coloracion aparece inmediatamente (pag. 72).

Desde el punto de vista diagnéstico, son todavia importantes, y
también de gran valor, las alferaciones de los glébulos rojos respecto
a su modo de comporlarse frenfe a las soluciones de cloruro sidico a
diversas concenfraciones. En la ictericia hemolitica se encuentra, en
la mayoria de los casos, una disminucién muy intensa de la resisten-
cia osmoética de los eritrocitos; en estado normal, la hemolisis de
los globulos rojos se inicia en las soluciones de cloruro sodico de 0,48
a 0,42 9%, aproximadamente, y so6lo a una concentracion de 0,28 %
se disuelven los eritrocitos; en cambio, en la ictericia hemolitica la
hemélisis se inicia ya a concentraciones de cloruro sodico de 0.6-0,7 %
y la disoluciéon completa tiene lugar ya a concentraciones de 33 %.
LEsta disminucion de la resislencia erifrocilica es muy importante, por-
que en otras formas de ictericia la resistencia globular a las soluciones
de cloruro sédico no estd disminuida, sino, al contrario, considera-
blemente aumentada.

Existen también casos en que la disminucién de la resistencia
eritrocitica falta por completo, y otros en los que no se aprecia, por
lo menos temporalmente, o sélo se presenta de un modo poco pro-
nunciado. Incluso en estos casos, con aparente falta de la disminu-
cion de la resistencia osmética, los erilrocitos no son normales, pues
muchas veces por diversos métodos provocadores, como duchas,
masaje esplénico, radiaciones con la lampara de cuarzo, etc., se con-
sigue poner de manifiesto la latente disminucion de resistencia de
los globulos rojos frente a las soluciones de cloruro sédico.

El curso de la enfermedad es muy caracteristico. Muchos de estos
enfermos no acuden al médico porque la enfermedad no les ocasiona
molestia alguna, y por tal motivo no conceden importancia al color
amarillo de la piel. Como indica CHAUFFARD, son mas bien individuos
de aspecto amarillo, que individuos enfermos. En cambio, algunos
aquejan molestias considerables, como palpilaciones, cefalalgias Y
abatimiento general, que dependen, evidentemente, de la anemia.

En otros enfermos aparecen también alaques dolorosos en el a!)(!o’
men, que suelen localizarse en la regién hepdlica o en la esplénicd
(crisis esplénicas). Estos dolores se asemejan con frecuencia a los_dt'
colico hepatico, y en tales casos es evidente que el diagnostico dife-
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rencial puede ofrecer dificultades,
hecho de que los enfermos jamas han sufrido prurito. Ademas, casi
siempre falta también la bradicardia, que con frccuencia se encu’cntr'l
en la ictericia por relencion. i

Existe asimismo gran fendencia « los sudores y
por la nariz y encias. No muy rara S

Contribuye a evilar la confusion el

a las hemorragias
vez se presentan ulceraciones

Fic. 38
b s 2 oo sénila
Ulcera de la piel de la region malcolar en la jctericia hemolitica congénita

caracteristicas de la piel de la region maleolar, quesces Irl;c:cl;eﬁ:;i
son interpretadas de modo erroneo. Tales ulccrqclqnc.sdallmn abinn
Tamente deslindadas, de bordes socavados, C‘{hlerlafs' dL l;rsla clase
miento sucio, y la piel de los alrededores esta fltro,u: qdc: i
de ulceraciones las observamos en dos l'lt‘rma“o's art(c,no br"lpidamcntc
hemolitica congénita; en ambos lJas ulceras curar f

10. Rosexow : Enfermedades de la sangre. = 3.2 ed.
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después de la extirpacion del bazo. En la figura 38 se reproduce el
aspeclo de tales uleeras. Como ya indicamos antes, en un gran nij-
mero de enfermos la ictericia presenta variaciones en su intensidad.
A menudo aumenta al mismo tiempo considerablemente el tamago
del bazo, y la anemia destaca mas. Estas agravaciones se acompa-
nan con frecuencia de ataques dolorosos en las regiones hepatica y
esplénica, y de fiebre.

Como ejemplo de la forma familiar de iclericia hemolilica vefe-
riremos el siguiente caso de un colega :

A B, 28 ailos de edad. 28 de diciembre de 1920 a 17 de enero de 1921. La
madre del enfermo presenta desde hace 20 afios color amarillo de la piel ¢ infarto.
del bazo, que llega hasta el nivel del ombligo. En 1910 tuvo el enfermo una in-
tensa ictericia ¢ catarral », que cedié por el tratamiento ordinario ; sin embargo,
persisti6 una ligera coloracion amarilla de la piel y de las escleroticas, que aumen-
taba de intensidad por los enfriamientos o las transgresiones de régimen. .\‘unca
sintié prurito cutdnco. Desde 1919, el colega, que se observaba bien, sentia de
vez en cuando ligeros dolores en la regién esplénica, que duraban, aproximada-
mente, una hora, pasando luego meses sin notarlos. £l mismo descubrié un au-
mento de tamaiio del bazo. i g N

Estado actual : Ligera ictericia de la piel y escleréticas. El bazo sobresale
unos tres traveses de dedo del reborde costal, notdndose duro, liso e indoloro.
El higado no se encuentra aumentado de tamaiio. ) .

Orina : albimina y glucosa negativas, urobilinégeno -, urobilina -+
de coloracién normal. Sangre: hemoglobina 72 9%, hematies 4220 000, eu
tos 5300, neutrofilos 62 %, linfocitos 32 %, eosinofilos 3 9, monocitos 3 % (en
ulteriores examenes, eosin6filos hasta 9 9;). Escasa anisocitosis. Alguno que otro
normoblasto. | S

Resistencia eritrocitica a las_soluciones de cloruro sédico; la hemdlisis se
inicia a 0,42, completa a 0,39 %. En la sangre 2,1 unidades de blhrru_b{n:z.

Reaccion tuberculinica subcuténea : negativa, e igualmente negativa la reac-
cion de Wassermann. : . 5

Pruebas del metabolismo : no existe aumento de la desintegracion alb_un_u-
noidea. La ingestiéon de 100 gr. de levulosa en ayunas no provoca Ic_-vula‘;.u.na.

A pesar de la resistencia eritrocitica normal, no cabe duda en el diagnostico.

Curso y prondstico. La forma familiar de ictericia {1crllolitlca
puede considerarse, en conjunto, como una enfermedad bemg_nu, pues
es frecuente encontrar en la bibliografia médica observaciones de
ictericia hemolitica, de mas o menos intensidad, que han alcanzado
una edad avanzada. )

A veees no es la ictericia, sino la anemia crénica el smto_m:d
preponderante de la enfermedad, y, en otros casos, durante anos.
s0lo se encuentra infarto esplénico, hasta que mds t.ardc a.parc.cql'l
ictericia y anemia ; por esto se ha propuesto no denominarla 1ctcncl.t
hemolitica, sino constitucién hemolilica. Parece probable que este
estado es constitucional, porque en muchos individuos se cncucntrz'mv
simultaneamente, anomalias constitucionales de diversa natu.ralcl:a,
que afectan especialmente al esqueleto. Con suma frecuencia hay
acrocefalia. .

/s relativamente raro que la anemia sea tan {1_canuada ques
resulte peligrosa ; sélo es muy desagradable la aparicion de al.:_xqblm’b
dolorosos, que aparecen en forma de crisis y se acompaian de fic rtn
Por estas razones, y porque una parte de estos enfermos ofrccvi)‘
indiscutiblemente disminucién de su capacidad funcional, no debe¢
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omilirse ¢l tratamiento. Con los medicamentos de uso
el arsénico, poco se consigue de ordinario, por lo que
lo menos en los casos graves, no limitarse sélo
péutica medicamentosa, sino que habra de recurrirse sin demora al
procedimicnlo'quc casi siempre cura de un modo seguro al cnfcrmt;:
la cspl(’m't:lon{l_(l. Los resultados de esta intervencion, sobre todo en
la forma familiar de la afeccion, son excelentes, La ictericia desapa-
rece rapidamente, los ataques dolorosos cesan, no reaparece la fiebre
¥ la anemia mejora de modo visible. Pero la extirpacion del hazo no
basla para suprimir la disposicion constitucional anormal de estos
enfermos, pues la disminucion de la resistencia de los globulos rojos
persiste. En el caso repelidas veces citado Y represenlado en la fi-
gura 37, de dos hermanos, conslituyé un ¢éxito la esplenectomia en
lo relativo a la ictericia, anemia, dolores y tlceras culineas, pero
no se modificé de modo apreciable la menor resistencia de los hematies.
LEn el caso que exponemos a conlinuacion, de iclericia hemolitica adqui-
rida, la esplenectomia dio, como casi siempre, muy buen resultado.

interno, como
¢s mcjor, por
al empleo de una tera-

Emilio Th., de 37 afios. En su familia nadie padecfa ictericia

3 Desde 1909
presentaba un aspecto amarillento, que

a veees tendia a desaparecer. Desde 1911
habia notado sangre y exudado muc guinolento en las deposiciones, que su
médico habia interpretado come manifestaciones de un lamacion de! intestino
recto. A menudo sorprendia el color amarillo del rostro, En 1916, a consecuencia
de un enfriamiento, tuvo diarrea, con nueva aparicién de sangre en las depo
2 dolores en Ia region

ciones. Tres meses mds tarde tuvo fichre ¥ por primera v,
-esplénica. Ingreso en la clinica por su

radecimiento intestir

Estado actual : stado de nutricion mediano. Ictericia general manifiesta.
Mucosas muy pilidas. El bazo sobresale cuatro traveses de dedo del arco costal,
llegando casi a la linca media, encontrandose duro a la palpacion. Yl higado sobre-
sale un poco del arco costal.

Sangre : hemoglobina 28 95, hematies 1 390 600. Valor globular
citos 14250, neutrofilos 73 9, linfocitos 21 %%, cosinofilos 2 9}, ¢
das 3 9%, monocitos 1 9. Poiquilocitosi
4cida. Albimina y glucosa negativas, urobilina -, urobilinogeno --, bilirrubina —.
Abundantes cristales de acido urico. He de color pardo, sin sangre ni huevos
de parisitos. Recloscopia : en una extension de 12 em. la mucosa aparece tume-
facta, sanguinolenta, ujienta, sin grandes ulceraciones
a en la clinica aparecieron dolor

anisocitosis, policromatof Orina

Duranle su estanci
muy irregulares, en la region esplénica, con fi
aument) evidentemente en intensidad. En la sangre encontraron numerosos
normoblastos. El bazo aumenta de tamaiio durante estas crisis, para volver luego
nuevamente a su tamano primitivo. . =

Sangre : Reaccion de Wassermann, negativa. Determinacion de Ia resistencia
globular : se inicia la hemd 1 0,64, ¥ es completa a 0,44 9, de concentracién
del cloruro sédico (normal 0,46 6 0,31 %). T h

Como ¢l estado no mejoraba a pesar de la medicacion arsenical, del empleo
del carbon animal y supositorios de belladona, se propuso la esplenectomia, que
se llevo a cabo en 8 de junio de 1918 (profesor Kinrscuxer). Examen anatomo-
palolégico : en esencia, estructura normal, foliculos indemnes, pulpa muy ingur-
gitada. Los vasos ofrecen amplio calibre, no estando trombosados. Calorce (Ilqs
después de la operacion la iclericia habia desaparecido. La hemoglobina y el nu-
mero de eritrocitos habian aumentado. No se encontré normoblastos, no presen-
tindose esencialmente anisocitosis ni poiquilocitosis. Orina sin sedimentos de
uratos ; urobilina y urobilindgeno, negativos. Il paciente siguié sin molestias
duraderamente.

en forma de colicos,
bre que alcanza a 38¢. La ictericia

Cuando se suponga fundadamente que la afeccién es producida
por la tuberculosis o la sifilis, se instituirda desde luego el correspon-
dienle tratamiento.
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Diagnéstico diferencial. En determinadas circunstancias puede
resultar dificil el diagndstico diferencial entre la ictericia hemolitica
Y otras enfermedades que se acompaiian de sintomas andlogos. De I
litiasis biliar ya nos hemos ocupado antes. No es raro encontrar e.
fermos de ictericia hemolitica que durante ailos han seguido practi-
cando curas en Karlsbad por haberse diagnosticado litiasis biliar,
o bien que incluso se les haya sometido a una intervencion quirir-
gica. Como ya indicamos, un error diagnéstico de esta naturaleza es
incomprensible. El método mas seguro para evitarlo es, ademas del
analisis de la orina, el examen de la sangre, que en la ictericia crénica
por retencion revela un aumento de resistencia de los globulos rojos.
frente a las soluciones de cloruro sédico, mientras que en la ictericia
hemolitica suele existir disminucion de la resistencia eritrocitica,
nunca aumento de la misma. Sin embargo, debemos recalcar que el
hallazgo de una resistencia globular normal para el cloruro sodico
no supone incondicionalmente la exclusion de la ictericia hemolitica,
pues con frecuencia puede demostrarse disminucion de la resistencia
globular después de la aplicacion de radiaciones con la lampara de
cuarzo, de duchas o de masaje del bazo. En los casos dudosos podra
recurrirse a la reaccion diazoica del suero, que, en caso de iclericia
por retencion biliar, da inmediatamente una intensa coloracion roja,
mientras que en la ictericia hemolitica solo después de un largo plazo
aparece una ligera coloracion rojiza. La concomitancia de ictericia
hemolitica y litiasis biliar no parece ser rara

También la anemia perniciosa puede, en ocasiones, presentar
alguna semejanza con la ictericia hemolitica ; también aqui puede
establecerse el diagnostico acertado por el examen del cuadro he-
matico.

Finalmente, mencionaremos el paludismo crénico, que puede pre-
sentar asimismo sintomas semejantes (infarto esplénico, ictericia y
anemia), y en el que a menudo también esta disminuida la resisten-
cia eritrocitica. En estos casos puede llegarse al diagnostico acertado
recogiendo minuciosamente los datos anamnésticos cuando por las
dificultades de la identificacion del plasmodio malarico en la sangre
no se haya aclarado el diagnoéstico.

En una ocasién observamos un nifio de 8 afios con grave anemia, que por
el considerable aumento de tamaio del bazo y del higado, se habia ponslgl(:l‘ﬂ_do
como leucémico, a pesar de que el cuadro hemitico no era caracteristico. El exa-

men de la resistencia eritrocitica y la urobilinuria permitieron establecer rapida-
mente el diagnostico de ictericia hemolitica.

Patogenia de la ictericia hemolitica. Lo esencial de la cnfcrlr}'c—
dad corresponde, sin duda alguna, al gran aumento de destruccion
de elemenlos sanguineos con relacién a lo normal ; pero no se sal.)c
bien cual es su causa. Algunos autores sustentan que lo primario
seria una debilidad anatémica y funcional, congénita o adquirida,
de los eritrocitos, por lo que serian muy facilmente destruidos cn "—‘l
organismo. En contra de esta opinion esta el hecho de que existen
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casos indudables de ictericia hemolitica en lo.
trarse disminucién de 151 resistencia eritrocitica. Tiene mas partida-
rios la teoria que considera a esta afeccién como una enfermedad
del bazo suponiendo a este 6rgano como el principal factor hemolizante.
En apoyo de esta opinién estan los brillantes resultados obtenidos
por la fzsp]enectomia, después de la que, por lo menos en las formas
congénitas, se consigue en brevisimo tiempo la curacion. Cierto
que algunos enfermos conservan la disminucion de la resistencia de
los eritrocitos enfrente de las soluciones de cloruro s6dico aun des-
pués de la intervencién; pero también en estos casos la destruccion
de los glébulos rojos desciende inmediatamente a la normal, segin
se deduce del examen de la eliminacion de urobilina con la orina v
las heces. Por lo demis, segiin nuevas experiencias, parece ser que
la disminucion de la resistencia eritrocitica no tiene la importancia
que al principio se le atribuia, pues puede faltar en la ictericia hemo-
litica y también existir en enfermedades que realmente son ajenas
a la ictericia hemolitica.

La anemia es la consecuencia de la destruccion anormalmente
intensa de los elementos figurados de la sangre. La médula ésea se
esfuerza en sustituir los eritrocitos destruidos — anatémicamente ésta
presenta todas las caracteristicas de un gran aumento de aclivi-
dad —; pero la neoformacion de glébulos rojos no puede compen-
sar la destruccion anormalmente aumentada de los mismos.

El tumor esplénico no depende de la hiperplasia del parénquima,
sino que es debido a la gran ingurgitacién de la pulpa esplénica. En
la mayoria de los casos investigados hasta ahora, las mayores canti-
dades de sangre se han encontrado en los intersticios, en tanto que los
senos venosos se hallaban vacios o pobres en globulos sanguincos. Los
foliculos esplénicos aparecen normales, rara vez reducidos de tamaiio.

El estudio de la patogenia de la icfericia ofrece grandes dificul-
tades. No hay retenciéon de las vias biliares ni afeccion primaria del
higado : la capacidad funcional hepética es normal. Ciertamente el
higado, por la destruccién anormal de los globulos rojos, dxspf)nc de
una cantidad mucho mayor de materiales para la formacion del
pigmento biliar, aumentando de este modo la cz}ntidad de b}lls for-
mada, que, al mismo tiempo, es anormalmente rica en r{latcrm colo-
rante, es decir, existe pleiocromia. Es probable, ad(}t{las, que des-
empeiic un papel importante la mayor formacién de bilirrubina fuera
de las células hepaticas, en el bazo, en las células est}‘el]adas de Kupf-
fer y en el resto de todo el aparato reticuloendotelial. :

La urobilinuria debe considerarse como consecuencia de la insu-
ficiencia relativa del higado; la urobilina procedente del mte‘s!.'mo,
siendo aportada al higado por la vena porta (se forma de la l?llu-ru-
bina), no es aprovechada por este érgano y pasa al torrente circula-
torio, siendo eliminada por el riién. e

No se sabe hasta el presente por qué a pesar‘de Ia. elevada b}l}-
rrubinemia no aparece bilirrubinuria. Se supone cierta impermeabili-

S que no puede demos-

* 10. Rosexow : Enfermedades de la sangre. — 3.* ed.
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dad del filtro renal ; pero esto, por ahora, es puramente hipotético.
Por otra parte, es muy probable que las diversas formas de ictericia
hemolitica, desde el punto de vista de su patogenia, no se comporten
de igual modo.

Anemia de hematies semilunares. En los negros se observa una
forma tipica de anemia que, por las alteraciones plorfol(’)gicas carac~
teristicas de los eritrocitos, se denomina ordinariamente anemia de
hematies semilunares. La afeccién, de aparicion familiar y heredita-
ria, se debe a una anomalia constitucional, congénita, de los eritro-
citos. Los globulos rojos presentan en estos casos una forma carac-
teristica, falciforme, que, sin embargo, no se comprueba en la sangre
circulante, sino tan sélo cuando se examina una preparacion sin
teiiir, pasadas algunas horas de obtencion. En la sangre se aprecian
los signos de intensa anemia, anisocitosis y poiquilocitosis y, casi
regularmente, eritrofagocitosis por los monocitos. Parece tratarse de
una forma especial de anemia hemolitica, que en muchos aspectos
tiene semejanza con la ictericia hemolitica; sin embargo, en esta
forma de anemia la resistencia eritrocitica es normal.

Clorosis

Rareza de la clorosis. No solo por parte de los profanos, sino
también por los profesionales, se abusa del diagnéstico de clorosis.
Por esto continia ocurriendo que a las muchachas jévenes que aque-
Jan molestias vagas, como abatimiento, ligera sensacién de fatiga
y tienen aspecto palido, se les prescribe hierro en cualquiera de sus
formas, sin comprobar siquiera si verdaderamente es la clorosis la
causa de estas manifestaciones y sin tener en cuenta que, en la ac-
tualidad, la verdadera clorosis es una enfermedad muy rara. En las
clinicas y hospitales ver hoy dia un caso de clorosis constituye una
rareza ; en 13 afios solo hemos observado en nuestra clinica un caso
de verdadera clorosis.

Concepto de la enfermedad. Dar una definicidn breve y completa
del concepto morboso de «clorosis » no es facil ; aqui debemos se-
nialar que el diagnéstico no puede establecerse tinicamente por la com-
probacién de un cuadro hemdtico lipico, sino que ha de basarse mas
bien en una serie de sinfomas que, sélo por su conjunto, justifican
el diagnostico. .

Sabido es que los primeros sintomas de clorosis aparecen, sin
causas externas, exclusivamente en las muchachas en la época de la pu-
berlad. De vez en cuando se renueva el intento de descubrir un cuadro
morbf)so semejante en los varones jovenes; pero los casos hasta ahora
descritos, de l:{ llamada clorosis viril, no resisten a una critica severa.

La clorosis aparece en muchachas, por {érmino medio, entre
los 15-22 aiios ; los casos de clorosis cumplidos los 30 arios son muy
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raros. Es caracteristica la fendencia de la enfermedad a las recaidas,
especialmente en la primavera y otofio, pudiendo entonces prolongarse
la afeccion hasta los 30 a los 40 afios.

En estas recidivas tardias de la clorosis, la anamnesis minuciosa
permite referir su comienzo a la época de la pubertad; en cambio,
pueden encontrarse excepcionalmente clorosis fardias genuinas, que
aparecen en mujeres que con scguridad no han padecido clorosis,
hacia los 30 afios y aun mas tarde.

La causa de que la clorosis se desarrolle precisamente en la época
de la pubertad, tiene, evidentemente, relaciéon con los (frastornos
endocrinos de los drganos genitales femeninos. Por desgracia, hasta
el presente son muy deficientes los conocimientos sobre las relaciones
intimas entre la hematopoyesis y los érganos sexuales, que, por otra
parte, parece seguro que existen.

Ademas del desarrollo espontaneo de la clorosis en las muchachas
en la época de pubertad y la aparicion de trastornos menstruales,
existe toda una serie de sintomas indeterminados que pertenccen al
cuadro morboso ; entre ellos incluiremos las alleraciones del cuadro
hemdtico. Con razon la mayoria de los clinicos senalan el lugar preemi-
nente que en el diagnostico de clorosis ocupa el examen de la sangre,
siendo improcedente el intento de establecer el diagnéstico de esta
afeccién sin recurrir a este examen ; pero debemos advertir que, en
la mayoria de los casos, las alleraciones de la sangre no son absoluta-
mente caracleristicas, por lo menos en lo que se refiere a los casos leves
o de mediana intensidad.

Sintomatologia. Las aclaraciones y datos anamnésticos que sumi-
nistran las enfermas son muy importantes. Estas aquejan abalimiento
general, faliga anormalmenle fdcil, frecuentes desvanecimienlos, zum-
bidos y cefalalgias. Es muy caracteristica la indicacién de que sientan
una mayor necesidad de dormir y de que al levantarse por la maiiana,
a pesar de haber pasado la noche en profundo suefio, se notan toda-
via fatigadas. También es conocida la influencia caracteristica de las
causas psiquicas sobre la capacidad funcional de las clordticas. Una
joven que durante todo el dia ha permanecido casi constantemente
sentada, indolente e incapaz para el trabajo, puede, por ejemplo, ir
a un baile y danzar durante toda la noche sin que se note en ella la
menor seiial de fatiga. Seria injusto acusar de simuladoras a tales
enfermas ; en realidad, esta influenciabilidad psiquica pertenece al
cuadro morboso.

Los trastornos de mas diversa naturaleza se observan en el
aparato digestivo. Muy frecuentemente las er_lfe'rmas aquejan inape-
lencia, pirosis, nduseas y a menudo cslrcfumlcn'lo'. Algunas veces
existe apelencia especial para los manjares muy apzdos, incluso per-
versiones del guslo : pastas dentifricas y masas cretaceas pl'leden cons-
tituir sus golosinas preferidas. La semejanza con los qnto.]os del em-
barazo es notable. Las enfermas experimentan también una mayor
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necesidad de calor, aquejando con frecuencia sensacién de frio en
las manos y pies.

En casi todos los casos existen frastornos menstruales, y no rara
vez estas anomalias son el sintoma que induce a consultar al médico.
Generalmente existe suspensidn, o, por lo menos, una disminucién
considerable de la hemorragia mensual. Otros tipos de trastornos de
Ja menstruacién, como aumento de la cantidad de sangre y dolores,
son mucho mas raros. Con frecuencia se quejan también las enfermas
de flujo.

Con el desarrollo de este complejo sindrome se altera al mismo
tiempo el aspecto de las enfermas, volviéndose lentamente mas o menos
palidas. Sin embargo, el estado general continiia siendo bueno, y, de
ordinario, la cara revela un buen estado de la nutricion. Alguna vez el
color de la cara se conserva lozano, sorprendiendo en estos casos, al
examinar la sangre, el hallazgo de una disminucién considerable de
la hemoglobina. En estos casos, llamados de clorosis florida, el color
se debe, evidentemente, a influencias vasomotoras.

Pero, en general, las enfermas, sobre todo cuando la clorosis
data de algin tiempo, estin muy pélidas. La piel adquiere un color
blanco alabastrino, mas rara vez un matiz verdoso, que ha dado pro-
pmr_nente el nombre a la enfermedad. Siempre, aun en la clorosis
florida, las mucosas estdn pdlidas, por lo que nunca debe olvidarse su
examen ; donde mayor se destaca la palidez es en la conjuntiva.

La c.rplora?w’n de los drganos infernos revela casi siempre {fras-
lornos, en cfpecyzl del apa!'alo circulaforio. Muy a menudo se encuen-
t;‘llL;ls ocosriz;'glrzcgllgllza;? hacz[a Zn;bos ltf('los y‘siempre se percibe un soplo
= i trat,a ) sopl;:saa e'dcortaion y sobre la pulmonar. Dempes-
del estado general deszf arec‘:cl B e g
leristicos de iHSUIicienlga caigipor COEmPIEtQ L e stgnos cura>-
auscultacion de las venas SrhmEs casx_todos o o B 2

Yyugulares se percibe el conocido ruido de

moscarddn, que, segin parece, no d ibui
¢ 3 ebe atribuirse solamente a las
alteraciones de la sangre. e

En las cloréticas se encuentr:
liroides, y algunas veces se aduce
arrollo de las molestias,
cervical.

Suelen existir frasfornos de equilibri i
! K ¢ equilibrio del metabolismo acuoso. Con
much;':x frecuencia existen ligero edema de los maléolos Y una pastosidad
caracteristica de la piel, debida seguramente a la imbibicién anormal
del tejido celular subcuténeo.
La tendencia a la retencion a
e ) ] cuosa se revela t ié 5=
casa cantidad de orina eliminada durante el dia S
o) =3 . s 3 .
: Irob.a'b]ementc existe también imbibicién anormal del cerebro,
:l.)o ::éx:;cxon- Ianorr'nalmentf1 abundante de liquido céfalorraquideo, por
s solo asi se explican los éxitos obtenidos po ncié
¢ ) r la puncién
lumbar practicada en una serie de casos de cct‘ala]gizr;s tenacis. Por

a {recuentemente hiperirofia del
que, smpxlténeamente con el des-
han notado un rapido aumento del perimetro
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otra parte, también se ha encontrado hiperfensién del liquido céfalo-
rraquideo.

Una complicacién, afortunadamente poco frecuente, es la fenden-
cia a las trombosis, sobre todo en las venas de las piernas. En los
casos graves pueden también formarse trombosis en los senos venosos
cerebrales ; sin embargo, son complicaciones muy raras.

Frecuentemente, las enfermas aquejan fotopsias, y alguna que
otra vez, por el examen del fondo del ojo, se puede apreciar la exis-
tencia de neuritis dpltica y hasta de hemorragias retinianas.

La exploracién de los demas érganos en la clorosis no permite
apreciar cualquier anormalidad caracteristica. Como hallazgo nega-
tivo hemos de citar expresamente que el bazo, en la mayoria de los
casos, no estd aumentado de tamaiio.

La orina suele ser muy clara, y con frecuencia es escasa en can-
tidad, no encontrandose componentes patologicos ni tampoco urobi-
lina ni urobilinégeno, lo cual constituye un dato muy importante
para el diagnéstico diferencial con la anemia perniciosa.

Con frecuencia se encuentra hiperclorhidria ; sin embargo, la com-
plicacion de la clorosis con la ilcera gastrica es mas rara de lo que
antes se creia.

Cuadro hemitico. A todos estos sintomas hay que aifadir ahora
las alferaciones del cuadro hemdlico, que tienen suma importancia.
La opinién de que hay clorosis tipicas que, por lo menos temporal-
mente, no presentan alteracién sanguinea alguna es, con seguridad,
exacta, pero tnicamente muy al principio de la afeccién. Por tal
motivo podra tan sélo establecerse el diagnéstico de clorosis cuando,
ademas de los distintos sintomas de la afeccién, se comprueben tam-
bién las alteraciones del cuadro hemitico propias de la enfermedad.
El sintoma mas importante es la disminucién del confenido en hemo-
globina, o, mejor dicho, la pobreza en hemoglobina de los distinfos
glébulos rojos ; por lo tanto, se encuentra en todos los casos disminu-
cién mds o menos intensa del valor globular. El niimero de erifrocilos
es, con mucha frecuencia, completamente normal o sélo estd muy
poco disminuido. Indudablemente esta pobreza de he_moglobina en
los glébulos rojos depende de un {frastorno de formacién de aquella
substancia. Sélo de esta manera se explican los casos de clorosis ge-
guina en los que incluso se comprueba aumento del numero de hema-
ties, pero que, no obstante, presentan disminucion del valor globular.
En los casos completamente desarrollados, el valor de la hemoglobina
se encuentra, en general, disminuido, hasta las cifras de 40-50 %,
y no son raros valores mas bajos todavia. ; 3 -t

El examen de una preparacién de sangre sin lenir es suficiente
para juzgar el contenido hemoglobinico, cuya det_ermmac.lbn, por otra
parte, nunca debe omitirse. Po.r el examen microscopico de estas
preparaciones, en los casos, en cierto modo graves, puc‘df: observarse
que la mayoria de los erifrocilos son anormalmenle pdlidos, y muy
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a menudo presentan mayor tamaiio que en estado normal, y son
esféricos (estan hinchados). Al mismo tiempo ofrecen grandes des-
igualdades de tamario y morfoldgicas. 3

Por el examen de preparaciones lefiidas pueden apreciarse deta-
lles mas precisos sobre las alteraciones morfologicas de la sangre :
la pobreza de los globulos rojos en hemoglobina se descubre inme-
diatamente, pues sélo aparecen teiiidos en su porcion periférica (forma
de pesario). Frecuentemente se encuentran glébulos rojos policromato-
filos y formas anormalmente pequeiias. Eritrocitos riucleados se encuen-
tran rara vez en la clorosis : pero si se observan alguna que otra vez.

Los leucocilos no ofrecen alteracion tipica alguna. La alteracion,
algunas veces descrita, de leucopenia con linfocitosis relativa, debe
atribuirse probablemente a la concomitancia de clorosis y trastornos
de la actividad funcional del tiroides. Un dato importante desde el
punto de vista diagnéstico es el examen del color del suero sanguineo,
que puede efectuarse facilmente en el momento de la consulta. Basta
con recoger unas gotas de sangre en un tubito doblado en forma de U.
El suero que se separa tiene, en la clorosis, un aspecto limpido, acuoso
y es casi incoloro, mientras que en las anemias hemoliticas, en espe-
cial en la anemia perniciosa, es anormalmente oscuro.

Curso. Es caracteristico de la clorosis, como ya indicamos antes,
la fendencia a las recidivas. La afeccién casi nunca se reduce a un
sqlo ataque ; ‘generalmente, después de algin tiempo de completo
bienestar, sobreviene una nueva recidiva, sobre todo en la primavera
Y olorio. En tales casos es la clorosis habifual.

Ademés de estas recidivas precoces, existen las recidivas tardias,
que se caracterizan porque, después de haber pasado algunos afios
sin ataques de clorosis, reaparecen, a veces, de los 30 a los 40 afios
de edad.

Asi ocurre algunas veces que la afeccion, incluso bajo la accion
de un tratamiento apropiado, puede prolongarse durante afios. La

mayoria de los casos, sin embargo aci influi
: son facilmente influidos por el
tratamiento. g e T

IIJ’roInoshco. El pronostico de la clorosis cabe considerarlo casi
;'n a s;) 111]{0 como favorable. Incluso las disminuciones extremas de la
mmolg); obina se compensan con frecuencia en un periodo de tiempo
asombrosamente corto. En la clorosis sélo representan un peligro las
complicaciones eventuales.

1!:“.ntre ¢stas se ha citado la fendencia a la formacién de frombosis
(no lreclucntc). an relativa frecuencia, durante la enfermedad, o en
muchachas anteriormente cloréticas, se observa el desarrollo de la
{uberculosis pulmonar.
. Adexﬁn{as‘ de estas complicaciones puede citarse, finalmente, la
i vc'fim tgas rica, que se ha_obs_ervado con frecuencia muy dispar. Es
evidente que esta complicacién, cuando se presenta con intensas
gastrorragias, puede agravar mucho el pronéstico.
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El diagnéstico de clorosis en los casos tipicos, con cuadro sinto-
matico completamente desarrollado, resulta bastante facil, basandose,
para establecerlo, en el desarrollo espontanco y lento de la afeccion
en la época de la pubertad. La base esencialisima para el diagnéstico
la proporciona el cuadro hemdlico; en ninguna otra anemia, con
nimero normal o casi normal de eritrocitos, se encuentra la hemoglo-
bina tan considerablemente disminuida como en la clorosis. Sin em-
bargo, pueden surgir dificultades cuando se encuentra el nimero de
globulos rojos muy disminuido. En tales casos, el cuadro hemético
no permite por si solo establecer el diagnéstico diferencial con otras
anemias (por ejemplo, con la anemia cronica posthemorragica). El
diagnostico diferencial con la anemia esencial hipocroma se estudia
en la pagina 157 y siguientes. Se puede establecer facilmente el diag-
néstico diferencial con la anemia perniciosa, pues en ésta el valor
globular se encuentra siempre clevado y el suero sanguineo presenta
coloracion oscura.

Es de una gran importancia establecer el diagndstico diferencial
entre la clorosis y la luberculosis pulmonar incipiente : en ambas los
sintomas generales son muy semejantes, y a menudo en la ultima
existe también ligera anemia. En tales casos, especialmente cuando
existen antecedentes familiares, debe procederse a investigar cons-
tantemente la existencia de lesiones pulmonares, y sobre todo a
examinar con especial cuidado la temperatura, pues en la clorosis
inicial s6lo muy rara vez hay fiebre, aunque en los casos avanzados
existe con frecuencia, en tanto que en la tuberculosis, ya en el pe-
riodo inicial, se encuentran muy a menudo temperaturas subfebriles.
Ademds, en caso de « molestias clorélicas » debe pensarse siempre en la
posibilidad del comienzo de un embarazo.

El diagnéstico de clorosis no debe fundarse solamente en el
examen de la sangre, sino que siempre habrda de tenerse en cuenta
los restantes sintomas.

El siguiente caso tipico demuestra el extraordinario cuidado con
que debe procederse desde este punto de vista:

Elly F., de 16 afios, empleada en un despacho (1915). N ’

El padre murié de tuberculosis. Desde hace ocho afios ¢anémica s, abati-
miento, con frecuencia cefalalgias. Desde hace cuatro meses tience nduseas con
frecuencia, palidez extraordinaria, a menudo tos seca. Primera menstruacnpn a
los 11 afios, siendo luego muy abundantes, presentindose todas con regularidad,
a excepcién de la ultima, que sobrevino despucs de ocho semanas de amenorrea,
siendo la pérdida sanguinea mds escasa que de orc.imarlo. .

Estado actual : Muy palida, escaso paniculo adiposo. Temperaturas subfebri-
les. Piorrea alveolar. Por palpacion se aprecia al polo inferior del bazo. Orina:
urobilinégeno y urobilina_negativos ; indicin positivo. ot

Pulmones normales, incluso por el examen runlgcnog'r:_mco. S:rmgrc: hemo-
globina 31 9, hematfes 3 000 000, leucocitos 6100, neutrofilos 48,5 %, eosinofi-
lIos 2,5 %, linfocitos 46 %, monocitos 3 %, valor globular 0,56. Alguno que otro
normoblasto. Después de cuatro semanas de tratamiento (pildoras Blaud), he-
moglobina 82 %, hematies 4 200 000. Buen estado general. i

A pesar de que algunos signos del cuadro morboso no son caracter st_lcos d_e
la clorosis (comicnzo a los ocho afos, escaso paniculo adiposo, temperaturas,
bazo palpable), sospechamos estar frente a uno de estos casos cxtraqr(.h_nanguncmc
raros de clorosis, sobre todo por el brillante resultado de la administracién del

hierro. La ulterior observacién demostré, no obstante, que se trataba de tuber-

culosis pulmonar.
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Tratamiento. El medicamento esencial para el tratamiento de
la clorosis es el hierro ; mediante su empleo se consigue la desaparicion
de todas las manifestaciones propias de la afeccion, hasta el punto
que del resultado favorable o del fracaso del tratamiento ferruginoso
puede deducirse la certeza o inexactitud del diagnéstico. En la actua-
lidad se administran dosis mucho mayores que antes; la adminis-
tracién, en forma de polvo de hierro reducido, da muy buen resul-
tado empleado a la dosis de 0,5, de tres a seis veces al dia, antes de
las comidas. Desde luego pueden prescribirse las pildoras de Blaud
y otros preparados de hierro (véase « Tratamiento en general», pé-
gina 74). En algunas enfermas, el tratamiento ferruginoso determina
toda una serie de trastornos digestivos, aunque esto, en realidad,
ocurre con mucha mayor rareza de lo que se cree. Cuando esto sucede,
conviene asociar la administraciéon del hierro a la de los compuestos
arsenicales. Constituye un buen preparado de esta naturaleza el eise-
nelarson, que se precribe a la dosis de 2-3 comprimidos, tres veces
al dia. La duracion del tratamiento ferruginoso no debe ser demasiado
corta ; por regla general, debe calcularse en unas 6-8 semanas, des-
pués de las cuales se suspende el tratamiento, que a menudo debe
repetirse transcurridos algunos meses. Nada puede objetarse contra
las curas de aguas minerales ferruginosas practicadas en balnearios,
ni contra los bafios con aguas ferruginosas, que, por otra parte, pue-

den llevarse a cabo, igualmente con buen resultado, en el domicilio
del enfermo, si se considera necesario.

Es indudable que por la sola administracién del hierro se con-
sigue curar la mayoria de enfermas de clorosis ; sin embargo, en los
casos graves serda conveniente no limitarse al tratamiento medicamen-
toso, sino que, ademas, se recomendara el reposo en cama durante
'fl]gunas semanas. La alimentacién debe ser variada y, a causa de la
inapetencia y molestias gastricas que con frecuencia existen, sera
conveniente administrar varias comidas al dia y en pequeiias canti-
d'adcs, procurando en lo posible el empleo de alimentos que propor-
cionen abundantes calorias. También se cuidari de administrar
verduras en abundancia, teniendo en cuenta la propensién que gene-
r_alrpente existe al estrefiimiento. La ingestién de liquidos habra de
11nutax:§e, con objeto de evitar que se favorezca la tendencia a la
retencion acuosa.

En cuanto a los demas procedimientos terapéuticos, anterio-
me{xl_c muy en boga, como las pequeias sangrias, los métodos dia-
foréticos, etc., pueden desecharse.

Debe cuilarsc,’ muy especialmente, la institucién de frafamientos
locales para corregir los frastornos de la menstruacién. Hace poco tiempo
tuve ocasiéon de ver una joven col.ega a la que un ginecélogo queria
curar sus menorragias por la extirpacion de la mucosa uterina ; la
exploracion demostré que se trataba de un caso tipico de clorosis
y todas las molestias, incluso las de la esfera genital, desaparecieroﬁ
por completo después de algunas semanas de tratamiento por el
hierro y el arsénico. ;
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Las cefalalgias, que con frecuencia atormentan a las enfermas,
desaparecen casi inmediatamente por la puncidn Iumbar; sin em-
bargo, s6lo por excepcion podra recurrirse a este procedimiento.

El matrimonio en la clorosis. Irecuentemente es objeto de con-
sulta la conveniencia de contracr matrimonio las muchachas cloréticas.
En gencral, no existe inconveniente alguno en ello ; antes al contra-
rio, el embarazo ¢jerce generalmente una accion muy favorable sobre
la afeccion. Sin embargo, en las formas graves de clorosis, serd con-
veniente, antes de contraer matrimonio, someter a la enferma a un
tratamiento suficientemente intensivo por el hierro y el arsénico.

Anemia esencial hipocroma. Anemia hipocroma. Cloroanemia aquilica

Hace mas de 30 aifios el clinico americano EiNitory ya indicé la presencia
en el hombre de una anemia hipocroma con aquilia gistrica; pero sus trabajos,
lo propio que los ulteriores de KNup FaBER, comunicando parecidas observa-
ciones, encontraron escasa atencién. Solo desde hace pocos afios se ha estudiado
minuciosamente esta forma de anemia. Sobre todo a KazNeLsoN le corresponde
el mérito de haber explicado los detalles de su sindrome. Se le ha denominado
de distinto modo.

Sintomatologia. IEn parte de los casos se encuentran los sinto-
mas atipicos de toda anemia que inducen a acudir al médico, siendo
casi siempre, en opinion de otros muchos autores, exclusivamente
mujeres de 30 a 50 aiios de edad. Aquejan fdcil cansancio, zumbidos
y disnea, incluso por esfuerzos fisicos insignificantes. Pueden destacar
las manifestaciones gastroinlestinales, como anorexia, opresion o dolor
epigastricos, a veces violentas diarrcas. Algunas mujeres aquejan
una disfagia peculiar que recuerda el globo histérico. Perciben como
si los alimentos, principalmente la carne, quedasen detenidos en el
cuello. En ocasiones aducen como antecedentes menorragias o metro-
rragias. Preguntandolo directamente, se averigua que no rara vez las
uiias de los dedos de las manos se volvieron fragiles y que el pelo
blanqued precozmente. Casi siempre hubo gran disr_nimlci(m del peso
corporal y estan muy deshidratadas. La exploracién descubre una
palidez mas o menos acusada de la piel y de las mucosas que, como
mencionan todos los autores, estd por complelo exenla de lodo maliz
amarillenlo. Muchos pacientes muestran lesiones linguales ; a menudo
la lengua esta totalmente roja o bien ofrece maculas rubicundas, es
muy lisa y sin exudado alguno. En los casos avanzz_ldos, la lengqa
es evidentemente menor que lo normal a consecuencia de la alrofia
de la mucosa, especialmente de las papilas. Las unas (l_c 'los dedos de
las manos y de los pies son muy finas, cn extremo fragiles, con fre-
cuencia excavadas, o sea con una depresion escutiforme en su centro,
de suerte que si en ella se pone una gota de agua la contiene (coilo-
niguia, unas en forma de cuchara). )

El sinfoma cardinal de la afeccion consiste en.los [ra.s‘lamu_s se-
crelores gdstricos. Es casi indefectible la anaclorhidria, la carencia de
acido clérhidrico libre. La pepsina falta muchas veces o esta reducida
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su proporeion, y el moco gastrico se segrega en exceso. Ll estomago
evacua su contenido con sorprendente celeridad. Siempre es muy
reducido el volumen global del jugo gistrico. El comportamiento g
dispar ante el eslimulo de la histamina. Unas veces no logra la secre- f
cion de acido clorhidrico libre, mientras que en otras se comprueba
su presencia. Asimismo los demas estimulos (alcohol, caleina) tam-
poco consiguen que aparezca acido clorhidrico libre. Con Ia inges-
Lién del desayuno explorador ordinario, compuesto de té Y un pane-
cillo, se descubre en ocasiones una acidez total relativamente clevada
faltando la presencia de dcido clorhidrico libre. f
El faclor de Caslle o inlrinseco siempre existe, en oposicion a lo

El prondstico, en cuanto a la supervivencia, suele ser favorable,
si bien se ha publicado alguno que otro caso letal. Con el tratamiento
enérgico oportuno, que describimos mas adelante, es de esperar, casi
con loda seguridad, la curacion.

Patogenia. La causa de esla enfermedad, en primer término, es la aquilia.
Se deduce que, por lo menos, los trastornos secretores son la causa determinante
de la frecuencia relativa con que aparece esta dolencia en los gastroenterotomiza-
dos o gaslrectomizados. La mayor frecuencia de la aparicién de esta anemia en
el sexo femenino se explica por influencias hormonales. Se han descrito algunas
observaciones de concomitancia de mia hipocroma esencial con el mixedema.
En toda una serie de casos se manifesté esta anemia a continuacién de un emba-
razo ; pero ¢l andlisis mcticuloso de los mismos reveld que la enfermedad ya exis-
tia ainios antes y que la gestacion tan sélo fué el factor determinante.

La cficacia extraordina de las dosis clevadas de hierro, como describimos

comprobado en la anemia perniciosa (pag. 131). ;
En ocasiones el bazo est4 infartado o IR § mids adelante, inclinan, como es logico, en favor de un trastorno asimilatorio de
palpacmn g ado, pero apenas ¢s aprccmbk por la alimentnci(!m o de alguna anomalia II’IC'L.’:]’:(')”C:\; pero hasta el presenle se carece
ko ] =, ) : de pruebas irrefutables.

.. o son tipicos los sintomas del aparalo circulalorio, como el zum-
1).1510 de peonza, los soplos accidentales del corazon Yy la dilata-
cion cardiaca, pues también se encuentran en las demds ancmias
graves.
= .Alglzunas veces se aquejan pareslesias de las extremidades, y rara
IC-A lmc.uso sintomas de una mielosis funicular, con los correspondien-
t'e?‘vrastol:nos dgaml)ulfxtorlos Y anomalias de los reflejos. Con todo,
ales _mamfcs_l:'zcloncs siempre son mucho menos acusadas que en la
anemia perniciosa (pag. 116).

La orina esta clara v
. La S 4 ¥ nunca muestra aumento del ilinog
ni de la urobilina. e

Diagndstico. La sintomatologia de la anemia hipocroma pri-
mitiva es tan equivoca que son faciles los errores de diagnostico,
sobre todo en la iniciacion de la enfermedad. Tienen suma impor-
tancia los datos anamnésticos relativos a que desde hace varios afos
el aspecto era pdlido; las unas, con las anomalias antes descritas, y
que el pelo encanecié precozmente. Para orientar acertadamente al
diagnostico, importan mucho las molestias aquejadas de dolor urente
de la lengua y de disfagia. A continuacion es facil la demostracion.de
las alteraciones del cuadro hemitico y secretoras del jugo gastrico
antes descritas, lo propio que las lesiones linguales.

No debe confundirse con la anemia perniciosa, por diferir com-
pletamente el cuadro hematico. En cambio, puede ofrecer mas difi-
cultades la diferenciacion con la clorosis tardia (pag. 151).

Se han sintetizado las diferencias entre estas afecciones en el
adjunto cuadro, que copiamos de DAMESHEK.

. h(t;;::;llx;obigzmim:lo. ’De or(;linario esld aumentada la proporcion
> Y el numero de erifrocilos también es
es elevado, pero
¢n menor grado. El valor globular esta igui .
: ar esta, por consigu e, disminuido ;
g i , P guientle, disminuido ;

En una dilatada serie de observaci - L L . U = k
hemoglobina registrado fud ¢ observaciones (DEMESHEK), el valor inferior de la L Anemia hipocroma Al f
T e ué de 12 y el de los hematies, en el mismo paciente, de "c"p'l,imi‘l'i",n Anemia perniciosa Clorosis
En las exlensiones si itl Ed 1 neral en la| Edades medias Muchachas jéve-
A ﬂno;fn ;Iz'n Ic[nlr vy cglorcadr_zs se descubre, a veces, ' At e Po(:-da(()i ol avanzndas..,....? nes. :
su diamet . natmenle pequerios (mzcrocilos). Por lo general Sexo ............| Casisicmpre mujeres.| Varones y mujeres..| Mujeres.
ametro medio es inferior a 7 . £ frec : ey Recaidas . Frecuentes «........ Se observan .. ..... .| Se ‘observan.
potquilocifosis; siempre faltan | b ereeuente Ia anisocifosis y la Su relacién con el .
ovoideos Cﬂm’deristico; d‘ﬂil 05 "lc_galoczlos, igual que los hematies embarazo. .....|Frecuente .......... Algunas veces....... Sm' relacion  al-
Los reticulocitos .,A,a S 2 anemia perniciosa. Glositis Frecuente Frecuente ......... |t
i lromb<;c1it Tecen en mumero normal o estin un poco Uiias d las manos.| Escutiformes. . .. . . . .| Normales. g
. octlos suelen estar un poco disminui En Pelowvss oo Seco,amenudocanoso.| Canoso. A
guna L G £ I Isminuidos. En al- !
guna que olra ocasion hay intensa t 1 2 s ( Valor globular ...| Bajo..... S Elevado. . s Bajo. Mol
pelequias y de equimosis rombopenia acompaifiada de Jugo géstrico .. ..| Anaclorhidria . .. ....| Anaclorhidria. ......| Hiperclorhidria.
s pate .- Hemalfes. ....... Hipocromos (microci- e "
“S patente la tendencia a la Jeuconeni SR tosis) ......| Megalocitosis .......| Hipocromos.
tran valores de 4000, hasta ({e ftuégw”fn“" De ordinario se encuen- Tratamiento efi-
g yie B enias acusads: P o Q i e, as =B i .
El cuadro hemdlico A penias acusadas, de 2000 a 3000. ciente......... .| Ferruginoso ........ Ilci)[;;t.o. y g’lstrotera Ferruginoso

adro | no ofrece peculiarid:
4 i ad alguns
Es tipico de este Proceso morboso i e s

a las recaidas. Su curso cronico y la tendencia

Tratamiento. Una de las peculiaridades de la anemia hipocroma
primitiva es la eficacia de las grandes dosis de hierro. Procede admi-
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nistrar 3, 6 6 10 gr. de hierro reducido a las dosis equivalentes
de otros ferruginosos eficaces como el carbonato o el cloruro ()m
cjemplo, el ferrostabil). Véase lo expuesto en las paginas 74 y ss. l:,r
la « Parte general ». La eficiencia de este tratamiento ya se C()Ivll]);‘lrl‘cl)':
a los pocos dias de su empleo, pues los pacientes se sienten mo'm:
aumentan rapidamente de peso, desapareciendo incluso Lodosllo;
trastornos subjetivos. Al propio tiempo se desarrolla una crisis‘ruli‘
culocitica y aumentan rapidamente la proporcion hcmoﬂlohinic;l y ui
numero de los hematies. Donde destacan los cambios nr;z’ls ma;c{dos
es en la lengua, que en pocos meses regenera sus papilas, rccuper:‘uulo
su _aspecto normal. Asimismo desaparecen paulatinamente las alte-
raciones ungui_nales, y el pelo estd menos seco. El tmlamicnt(‘) fe-
ITuginoso consigue en unos dos a cuatro meses normalizar los valores
h_cmutlcos. Para prevenir las recaidas se recomienda que se Si;"'l julmi‘-
nistrando mucho tiempo, aproximadamente, 0,5 gr. de hier?:) .rcdu-
c{do. Son completamente ineficaces el arsénico ybel tratamiento por
higado y estomago. A

Anemias de la edad infantil

Las anemias de la edad infantil ocupan un lug‘u es )CClal, pues las
influencias constitucional y ¢‘llll[lell’.l(,1¢'l ejercen un predominio mucho
p
mas considerable que en el ad 0. Ademas, como la médula OSL‘(l
adult d
) c
del nino reacciona mucho mas mtensamentc con facil dad inundan
N n lacil
< g A s s " Sy .
la sangre numerosos leucocitos y eritrocito mmaturos, amb Ie
g S ros. También en las
anemias mfantlles, con mucha Ile(,uencla, seencuentra infartado el bazo

N T S 3 5

5 I:)smlixncl;lzxsn.ll::l:n;?lelr;l::;n-o]s;:“2?1’ane;mIas se encuentran, sobre todo,
2 S | & » alunenltados exclusivamente con leche.
1,ilp§3:6(1;?cah-m21m\1§?o corlrespondc, por lo general, al de una anem
by dé b lr gobu]ar ¢s, por consiguiente, menor de 1, y
e cxtps se halla poco o nada alterado. No se descu-
] alri,menticti’a?eg?: ll:;0§ ?n lt_)s glébul(?s sanguineos. Entre las ane-
iy Mt i'ls e _l’m.‘mcla, ademas de las de tipo hipocromo,
e anisocilosi; x]'mswncs de sangre muestran gran poiquiloci-
signos de una inlén?z? :'cerf?::frl'?csll;n)h ‘i::il‘lil.danle\ﬁ et s s
e Intensa regener: ematica. A menudo i 50 se
o l():]l.l;lllélb:m;: er1t~roc1tos nucleados, lo mismo normoblast(tle ":leuw-n“
l [ - En estos casos el valor globular no es inferj D el
11515 a puede sobrepasarla. A este grupo pertenece e(rll:)r i . unlda(};
lipercroma de Jncksch-l—laycm, que cstudiamozcil aco(’x:rtlias’ Ia. s

G nuacion.

Anemia infantil de los nifios mayorcitos

En los niiios m i
; ayorciltos son muy fre
o ey 3 : : muy Irecuentes las anemias se-
S bd gngtzgrdades.l'n[ccclos:}s, especialmente de lasacrécr:’iz::
o s irrollan aceién anemizante las supuraci onicas,
mo la ésteomielitis, otitis ¥ la piuria S
a.
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Mencionemos, ademis, que los nifos mixedematosos a menudo estin anémi-
cos. Somelidos al tratamiento hormonal tiroideo, desaparece dicha anemia.

Parle de estas anemias se atribuye a la pobreza en hierro de la
alimentacion suministrada al niio, y pueden curarse por la adminis-
tracion de hierro asociada a un régimen mixto. Recientemenle tam-
bien se ha recomendado con entusiasmo la transfusion sanguinea de
15 a 25 c. c. por kilogramo de peso corporal. La alimentacion exclu-
siva con leche de cabra ocasiona anemias muy graves, siendo proba-
ble que en este caso el gran contenido de la leche en acidos grasos
inferiores cjerza una accion anemizante. Iin estas anemias s¢ encuen-
tran a menudo signos de exagerada destruccion de los elementos san-
guineos (urobilinuria).

Se considerd que las condiciones antihigiénicas y las circunstan-
cias sociales desfavorables, como la falta de aire y de luz, podian
contribuir a determinar el desarrollo de verdaderos estados anémicos
(anemia por hacinamienlo, anemias del prolelariado) ; hasta el presente
este hecho no se habia logrado comprobar, pero las investigaciones
estadislicas lo han corroborado por completo. La falta de la luz
solar no determina realmente anemia, como lo demuestra cl hecho
de que caballos que han trabajado durante decenios en minas, sin
ver nunca la luz del sol, no presentaban signo alguno de anemia.

Anemia seudoleucémica infantil. Anemia de Jacksch-Hayem

Este cuadro morboso, denominado con diversos nombres (anemia
esplénica infantil, anemia seudoleucémica  infantil, esplenomegalia
raquilica, anemia de Jacksch-IIayem), no reconoce seguramente una
etiologia tnica. El papel etiologico mds importante lo desempeiia el
raquifismo, que rara vez falta: pero también influyen la sifilis, los
traslornos nulritivos de cualquier naluraleza y las infecciones mas di-
versas. Siempre se trata de nifios pequenos (de 6 a 18 meses de edad),
generalmente alimentados con biberon.

Aparentemente, por lo menos en una parte de los casos, exisle
cierla « predisposicion », pues no rara vez sc observa que varios her-
manos padecen la misma enfermedad.

Sintomatologia. Se desarrolla primeramente una anemia extre-
madamente acentuada, que induce a los padres a consullar al médico.
El estado general se encuentra casi siempre gravemente alterado, en
ocasiones hay fiebre de curso irregular.

Algunas veces los nifios presentan epistaxis, hemorragias gingi-
vales e intestinales, o aparecen hemorragias cutineas. Es muy carac-
leristica la alleracion de los érganos abdominales. Con frecuencia los
padres descubren un abombamiento del abdomen, que aumenta len-
tamente, debido al infarto, algunas veces considerable, del bazo, que
se palpa como un Lumor duro y liso que a menudo llega hasta el om-
bligo. También el higado se encuentra muchas veces agrandado ; en

11. Roskxow : Enfermedades de la sangre. — 3. ed.
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cambio, faltan por completo, o casi por completo, los infartos gan-
glionares. Casi nunca fallan los signos de raquilismo.

Cuadro hemdtico. Generalmente se encuentra disminucion muy
intensa del nimero de globulos rojos y de hemoglobina. El valor

F16. 39. Anemia scudoleucémica i i
9. Anel a infantil (Jacksci-Hayy
(Coloracion de ;\[ay-Gri‘:m\‘ald—(}icms\a). s
1, megaloblasto juvenil ; 2, normoblastos baséfilos = 3, eritrocitos

locito neutréfilo. Anisocitosis intensa

pnlicrnnlz’dicm; 1, mie-

glgbular puede ser menor o superior a 1. Casi siempre hay leucocifosi
mds o menos considerable. Las cifras de 20-30 000 smz' Luco.czl({az.v
pero también se observan cifras mucho més elevadas, I, e e
ciones teiidas muestran alteraciones muv caracterist.icasa L ke
raros, aun sin existir anemia manifiesta): se encuentran sie (en. g
moblastos 'y megaloblastos, con frecuencia tan numerosos q?l? I]Lle’,l‘zr,;
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todo el campo microscopico ; en otras ocasiones, en cambio, hay que
buscarlos. Muchas veces éstos, asi como los eritrocitos, presentan
signos de inmaturez, policromasia, anisocitosis y poiquilocitosis ; en
general, existe linfocilosis relaliva considerable, y también se encuen-
tra alguno que olro miclocilo, rara vez en gran namero (fig. 39).

Se comprende que en presencia de estas alteraciones sanguineas
y orgénicas, algunos autores consideren la afeccion como leucemia
infantil ; pero, a pesar de tlales semejanzas, las investigaciones ana-
tomicas estan decididamente en contra.

Curso. Ordinariamente la enfermedad dura meses; una buena
parte de los casos terminan por la curacion, pero otra parte mueren
por complicaciones, en especial bronconeumonias, mas rara vez lemo-
rragias 'y afecciones del miocardio.

El pronéstico no es, en general, absolutamente desfavorable;
pero la enfermedad puede prolongarse hasta los tres anos de edad.

Il diagnéstico diferencial entre esta forma de anemia y las demas
se establece, generalmente, sin dificultades, por el cuadro hematico
y el tumor esplénico descrito. Con linfocitosis muy eievadas, el diag-
nostico diferencial tiene que establecerse con la leucemia micloide ;
pero en estas edades la leucemia es en extremo rara.

Tratamicento. Una parie de los cases, después de algunos meses
de enfermedad, se curan sin ulterior tratamiento. Cuando er etiolo-
gia se comprueba la existencia de sifilis o de v tismo, se instituird
el correspondiente tratamiento. Son muy importantes los cuidados
higiénicos y dietéticos que prescriben un régimen mixto (se evitard el
régimen exclusivo de leche). Algunas veces el arsénico ejerce una
accion muy favorable. Solo en rarisimos casos se decidira la esple-
nectomia, practicada en algunas ocasiones con éxito.

Leucemias

a) Generalidades

La caracteristica histologica de las afecciones leucémicas consiste
en una proliferacién de todo el tejido leucopoyélico del organismo, in-
cluso de aquellas porciones y grupos de células que sblo participan
en la leucopoyesis en el embrién. La hiperplasia del tejido leucémico
afecta a todo el tejido que toma parte en la leucopoyesis de la serie
mieloide, o que participa en la formaciéon de las células linfdalicas;
por consiguiente, a lodo el sistema mieloide, o a lodo el sislema linfdlico.
La leucemia no es (como antes se creia) una afeccién de drganos ais-
lados (médula 6sea, bazo o ganglios linfaticos), sino de lodo un sistema.

La proliferacion del tejido leucopoyético determina en muchos
casos la inundacién de la sangre de numerosos leucocilos maduros ¢
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inmaluros y, por lo tanto, una clvmu_:io’n del niimero lotal "lf' !cucocilos.
Este aumento del niumero de Ioucocll'o.s: de la sangre pcrlfc]:u'.a -— por
elevado que sea—, tan solo es expresion de lfl mayor actividad del
sistema correspondiente, y, por consiguiente, sélo tiene el valor de un
sintoma, aun cuando, en realidad, muy imporlant.e.

A pesar de la alteracién leucémica pronunciada en los Lejidos
hematopoyéticos, el aumento de leucocitos en la sangre puede ser
muy poco pronunciado o faltar completamente. Antes, a estas formas
como a olras afecciones con infartos ganglionares y aumento de
lamano del bazo, se les denominaba seudoleucemias ; pero en la actua-
lidad se denominan aleucemias. Anatémicamente Y en su evolucion
se comportan como verdaderas leucemias ; se diferencian de las formas
leucémicas sanguineas tan sélo porque en éstas no se inunda la sangre
con las células leucémicas proliferadas en los organos hematopoyéticos.

Que las aleucemias y las leucemias, a pesar de sus diferencias
clinicas, son realmente afecciones [undamentalmente idénticas, se de-
duce de que no rara vez la aleucemia de larga duracion se transiorma
en leucemia con las correspondientes alteraciones del cuadro hema-
lico. A esto hay que anadir que las alteraciones histologicas en la
aleucemia son idénticas, hasta en sus menores detalles, a las de
la leucemia.

Las leucemias y las aleucemias se comprenden también en el
nombre de leucosis, para eXpresar que ambas formas tienen por ba
una proliferacion e hiperactividad del sistema leucopoyético corre
pondiente.

. Las leuccmjas deben separarse estrictamente de las leucocilo-
Sis. Ll}ﬂ leucocitosis, por intensa que sea, no se «transforma en
leucemia » 5 las alteraciones, que ocasionalmente se ha pretendido
que d('1110§lr=1l):lll el he?ho (lc~csla transformacion, deben considerarse
e e, e 520 dlrencial s que I iucocions o ran
('.vla(lo‘ p('rmam'nlt'l' 'ld(eméﬁ ¢ 'mai uIIl:l \ u lf}s?lllul(la, rc[)rcsenta o
ciones analdmicas (;m‘s'cras' en lt)r\1 o ““.vm'l.[mu e\ o alicro-
Rl “’;(w’-um \‘[.”;)rgn.no.ls? 'lumalupoyvllcos. mwnlr.us que
conlrario de las lcu«-(‘)cilOSis ‘s- Ui”«. . ‘m'f‘lmcmc’ by leuccmm.s. .
las formas lcucocitari'ls com‘)l : (d'm(-u'nmn e al)un(lancu.l e
leucemoides nos ()(‘ul){l‘]‘(‘nlog l.llt‘::r;:;(;li!( 1{11m(;\.tura§ : 8 a8l reacolones
PO e g, 199) S al es ar el diagnostico diferencial de

Segun la naturaleza del tejido le
la_ proliferacion, se distinguen en ]
gundo, linfadenosis

I:u miclosis se caracteriza anatomie
del lejido mieloide, Y la linfadenosis,
/armgs pueden o no acompanarse de
consiguiente, pueden ser leucémicas o o
en cuenta que unas ofrecen el curse ¢
modo agudo, cabe establecer |

e

ucopoyético sobre el cual recae
as leucosis : primero, miclosis ; se-

amente por la proliferacidn
por la del tejido linfdlico. Ambas
cuadro hemditico leucémico ; por
I}(’U(?("Illl'(.‘(l.\'. Finalmente, teniendo
_¢rénico y otras evolucionan de un
4 siguiente clasificacion :

Generalidades

Clasificacion de las leucosis
1. Miclosis. ; '
A. Con cuadro hemético leueémico (leucemia mieloide o mielosis
leucémica)).
a) De curso cronico.
b) De curso agudo. ‘
B. Sin cuadro hemético leucémico (aleucemia amieloide, mielosts
aleucémica).
a) De curso crénico.
b) De curso agudo.

II. Linfadenosis.
A. Con cuadro hematico leucémico (linfadenosis leucémica, leu-
cemia linfalica).
a) De curso cronico.
b) De curso agudo. ‘
B. Sin cuadro hemdtico leucémico (linfadenosis aleucémica,
aleucemia linfdlica).
a) De curso cronico.
b) De curso agudo.

Las formas con cuadro hemdlico leucémico son las que (-o'n lnu's. /“f-
cuencia se observan, o sea las leucemias, en ..s-rnlulo_c.s'/ru:[u, N de ,cs»'l:ns,
las formas de curso crénico (mielosis crénica y linfadenosis crénica).

En la mielosis leucémica crénica se encuentran en la sangre n.umcl-
rosos leucocilos maduros ¢ inmaluros, junto con sus fornilluls lgniccmt
soras, los mielocitos y mieloblastos ; por c(mslguxen'lo. (’,‘(‘llll“l.s’f[,l’lll,
en el adulto, normalmente, solo se cncucp}}'qn en la l»".u]u‘ } (.m.:t

En la leucemia linfdlica, la sangre periférica, :.1(10.111;15 (c ’(‘)lnbms.
maduras de linfocitos, contiene numcr(')sus'formas 1|mn:x.lums. Am (ln
formas de leucemia se acompanan 0r(1umru1{m'n1(' ) (1,( .un aumento
absolulo, muy inlenso, del niimero {n[(zl de gl«)_bll{f;s:.{)l(lni,i)si | LN

En ambas formas de leucemia, lz\A ])l‘(‘)llfchlu'()ll (L' ors .91 h.‘ t.‘
hcnmtopoyélicos tiene como (:({ﬂScCuclltl:l c.lc.:l‘(zs ‘smlwlg(lli:“;(l)u;;:u]x'l:
demostrables y clinicamente n.npquanlc.s '.(tb ,().s.) 0 . ;;onsi(lcl-qb‘l;-
formas linfaticas que en las mieloides, CO.llhlsl(n‘tl}' ‘u 4 1“1(-4:,"1',,
aumento de tamaio del bazo, al que se ‘zlsoc.lun.,[ .a.d%l:;‘.lls,of{nm;ism“,
linfdlica, el infarlo de todos los !/(mylws.lm{(l l]L'O‘\n];(l]o\'i‘i il 1.”‘”“_

Analomopalolégicamenle se cm:ucnh'a. LIII:Il i , ".Mom(. el
feracion del lejido mieloide de la Ill.l’lll{l(_l dsea, ( el le {;(()‘ miin s
pldstico del bazo, higado, ganglios Illllfl/lffll.\' yv'd'L', mtull) Smr Léjid;.mié:
EL {umor esplénico esta formado casi cxcl'usll‘ntl}l(lllll: Iuc e
loide, partiendo la proliferacion de la pulpa, en L q S
aparecen normales.
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La descripeion del cuadro clinico que a continuacion exponemos
se basa en el estudio de unos 150 casos que hemos asistido. Los varo-
nes parccen ser mas frecuenlemente atacados. En nuestra clinica

En cambio, en la linfadenosis el tumor esplénico se halla consti-
tuido por la proliferacion del fejido linfdtico, lo mismo que los {umores
ganglionares.

La médula dsea se encuentra afectada en ambas formas de ley-
cemia : en la miclosis participa de la hiperplasia mieloide general,
y en la linfadenosis formase tejido linfatico en relacion con los islotes
que del mismo existen en la médula 6sea, neoformandose en canti-
dad considerable y suplantando al tejido mieloide ; también en otros
;nuchos organos (higado, riién, ete.) existen analogas neoformaciones
infaticas.

En cuanto al concepto de las reliculocilosis, véase la pagina 198.

b) Etiologia de las leucemias

.]‘Ttiologia. La causa de las leucemias, a pesar de todas las in-
vestigaciones llevadas a cabo para descubrirla, es todavia completa-
mente desconocida. Algo hay que inclina a creer que se trata de una
infeccién producida por un agente desconocido, aunque también se
ha pensado en un trastorno de la influencia que normalmente ejerceil
las secreciones internas sobre la composicion de la sangre. Pero hasta
el presente no se ha salido todavia de las hipotesis, y lbos interesantes
trabajos hechos sobre las leucemias de las gallinas, mediante los qué
se ha conseguido transmitir la enfermedad (se trata de un virus fil-
trable), hasta el presente carecen de importancia para la '\lOiO“i”l
de las afecciones leucémicas humanas. o -
mc(I(;(}h/’,:Ilrll?;ia\rf:CIe;cEiil'nm()?'l;i‘lrgi!l:I("ll e e
e b 5 105 datos de un caso evidente de nuestra

Enfermo D., de 42 aiios, p: ia linfati

2 g 2 , Padecia leucemia linfatica cronica (1 itos 205
{iixéfocxlos 97 %) ; su madre a los 71 afios sufrié igualmente éne: cl%(lzllégrsm-z? Dll(r)l(fm :
'ﬂln’ que primeramente fué subleucémica, pero en I que mis tard "
alteraciones sanguineas leucémi iad 38 000 Topearon

ol A pPro

94,5 °0). as (1 itos 38 000, linfocitos

- n}o r(;]u:a vez lo.s cnfcﬂuos afirman que la leucemia ha sobrevenido
”l;!’ ¢s de una conlusion, o de un fraumatismo semejante, en la
lfclOll' esplénica. Sin embargo, de las observaciones conocid'ls’ arece
o, o SO o {00 o At : ¥ y 3
(uluurs(; que el origen traumatico de la leucemia es poco roIl))al)lc
pero es indudable que un traumatismo puede agravar I I; -emia
L avar la leucemia
Las leucemias, segiin el es
Las S, segun el estado actual de los conocimiontac
considerarse incurables. R
Frecuencia de las leucemias S i
b b nas.  Las leucemias no
SEng u : son en modo
raras ; anles al contrario, sobre todo en algunas regiones, so ik
fx;ccucnles: en la Prusia oriental lo es tanto en la '1ctU'1,lida1(ll el
algunas veces tenemos hospitalizados a. clinfon fres . g
lgu s hospitalizados en la clinica tres
e L tres o cuatro leu-

fueron asistidos 79 hombres y 46 mujeres. Algo mas de la mitad de
los casos citados eran de las formas micloideas. Con relacion a la
edad en que aparcce la afeccion, segtin se deduce de nuestras obser-
vaciones, ataca preferentemente a los individuos entre los 50-60 arnos.
Entre nuestros enfermos, el més joven era un muchado de 7 afios, y el
mas viejo un individuo de 71 afios. Otros autores han comunicado
casos aislados de la afeccion en individuos mas viejos todavia (1).

De las diversas formas de leucemia, la mas frecuentemente obser-
vada, por lo menos entre nosotros — también en esto hay diferen-
cias regionales —, es la forma micloide de curso crénico, la leucemia
mieloide crénica (mielosis crénica), de la que per esta razéon nos ocu-
paremos en primer lugar.

¢) Leucemia y aleucemia crénicas

1. Leucemia mieloide crénica. (Mielosis leucémica crénica)

Sintomas. Los enfermos acuden de ordinario al médico por
notar una sensacién de presién y de plenilud en el abdomen. Estas
molestias son ocasionadas por el infarlo esplénico que se desarrolla
lentamente, alcanzando con frecuencia dimensiones enormes.

Las demds molestias de los enfermos son, en general, muy vagas :
se sienten deprimidos, sudan fdcilmente, tienen disnea, especialmente
de esfuerzo, inapelencia y, en ocasiones, presentan fiebre ligera (las
lemperaturas elevadas son raras), de manera que algunas veces, exa-
minados deficientemente al principio, se diagnostican de tuberculosis
incipiente. Cuando la enfermedad data de mucho tiempo, se observa
intensa caquexia.

En una parte de los casos se encuentran lraslornos de los érganos
de los senlidos, especialmente de la agudeza visual, mas rara vez
trastornos auditivos, que deben atribuirse a la infiltracién leucémica
del nervio correspondiente. 5

La apreciacién del infarlo esplénico precitado, casi nunca ofrece
dificultades. El diagnoéstico diferencial con otros tumores del abdo-
men es facil recordando que, en la respiracion, el bazo se desplaza
de izquierda y arriba, hacia la derecha y abajo, y que las muescas de
su borde interno persisten atin en los casos de grandes aumentos
de tamarfio. El infarlo esplénico leucémico es de consistencia dura y de
superficie lisa.

(1) Los nimeros representan cifras minimas. En realidad, se ha prescindido
de 10 6 12 casos, pues se perdiecron los datos referentes a ellos durante los pri-
meros afios de la Guerra mundial. No se citan separadamente las formas leucémi-
cas de las aleucémicas.
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También el higado, en .asi Lodos los casos, se encuentra conside-
rablemente aumentado de tamaio, llegando de ordinario hasla cerca
del ombligo ; es de con stencia dura y de superficie lisa. IXl aumento
se debe a la infiltracion del tejido hepatico por células leucémicas
(figura 41).

En general no existe ascilis, por lo menos, al principio, y solo en
raros casos se comprueba la presencia de pequena cantidad de derrame
libre en la cavidad abdominal.

Los sintomas por parte de los demas organos, corazon, pulmones,
rifion, son por completo alipicos. Al explorar el corazén se percibe

: e I16. 0. Leucemia micloide.
Preparacion sin teiir. Se observa cls t

cllos icloci ar @l Londe gbul
s, miclocitos grandes con granulaciones. (ch\'m( IExnici Me

v entre

frecuentemente un s ()])1() anémico, y en la orina se encuentran, a me
(o
s 1a s¢ ¢
nudo, pequenas cantidades de albumina y 3

on frecuencia exis T es. S o en los
( ia existen fraslornos i 31 5, S ¥
casos invelerados. inlestinales, sobre tod C S

Un sintoma precoz 1
s Z muy able 5 i i
S LL S u nol(\‘hlc, que es casi exclusivo de la leu-
. es la ereccion permanente del pene (priapismo).
H(;l(l:‘tlul'l de 47 afos. Diciembre de 1916,
ace cua
durante una hggu.sﬁ'ff.lfé“f,c}“vﬁ("-"“ ereccion dolorosa del pene, que yersistio
actualmente en el m;)mcnlumd~ as reaparecio la_ereccion dolorosn ‘l“cll’L‘A iste
SReEie ) <i lfn exploracién. Un colega muy'chwcrimcnt-\do
e e TRy s dhn '1 L.}m'rmo con la siguiente nota: « l"lliolon('\ 1‘10('0’
T IL:U}"" » La exploracion confirmé por c()ll\pTciU este
R .m.”,n ermo Vigoroso. El pene en ereceion yermarnente.
cidos. No se aprecia tumor ‘d:-lkrlno.susf ¢l cuerpo esponjoso y el gl-m({c estan O4-
55 ©,, hematfes 4 010 000, 1_m..o ni mt‘ur}os gangliona ‘:m"ré: ‘10l1{()"‘|0|)il‘1')
19,5 %, linfocitos 2,5 9% ’eél RO es 0, nsaualilas 205 & cns’i’n()fil()“i
miclocitos eosin6filos s 8 cebadas 1,5 95, mielocitos neutrofilos 38 %,
S 0s Mic %- Después de una sesion l'i.illigclllgi

loblastos 2 9
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Leucemia Y aleucemia cronicas

A ereccion, muy mortificante para

D ATC “i0) o R g g 1 4
o desaparecio lentamente R M pudulo

ion durd en total cualro semanas. ’ DOCIES
sintoma no s¢ ha reproducido; la sangre ha ])rc}cnl_‘lltlllu slt{:‘lhll[()llk
racion de leucemia eronica micloide, ¥ ¢l bazo se h". a co Ui
idad hemos observado Varios

Lerdpica sobre ¢l
¢l enfermo- La ¢
apreciar que este
pronuncmdn alte _ . icloi
rablemente aumentado de tamano. Con posterior
casos de Ja misma naturalezi.

T

PRyd =

16, 41, ]_-',sp]cnomcgnliu v hcp;\lomc;:nlm en la leucemia micloide

En la miclosis cronica, 1os ganglios Iin_/‘dlit:uf sasi nunca muestran
un aumento de tamano digno de mencion. ]un' la piel no se pre-
senta alteracion tipica alguna ; en g{t:ﬂk‘l'ﬂl e§lz\ seca, ligeramente
escamosa, rara vez presenta hemorragias. puntiformes, ol)s?r\'{mdqsc
¢éslas, en todo caso. con mayor [recuencia, en las extremidades in-
feriores, siendo muy rara la formacion de infiltrados nodulares mie-
loides.
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La didlesis hemorrdgica, que prepondera mucho en las leucemias
agudas (véase mas adelante), no constituye un sintoma de impor-
tancia en las formas crénicas. De vez en cuando se presentan epis-
laxis, o hemorragias gingivales, pero sin que estas complicaciones
lleguen a ser peligrosas.

(uadro hemético. Las alleraciones del cuadro hemdtico constituyen
un sintoma decisivo para el diagndstico : en un momento aclaran el
cuadro morboso. Por esto recomendamos con insistencia que a lodo
enfermo con [umor esplénico se le praclique un examen de la sangre.
Desgraciadamente, en la practica con frecuencia no se llena esta indi-
cacion, y se pierde un tiempo precioso ensayando todos los procedi-
mientos terapéuticos.

Para apreciar las alteraciones hemdticas, basta desde lucgo el
examen de una preparacién de sangre sin teiiir. Por ella se aprecia
que el niimero de leucocilos se halla considerablemente aumenlado y que
entre ellos existen numerosas células de gran tamario. Si se procede
al recuento leucocitario, se encuentran cifras de 200 000 a 300 000
o més por milimetro ciibico.

Para precisar mas detalles no puede prescindirse del examen de
las exlensiones de sangre teiiidas. Entonces se observa al microscopio
una imagen abigarrada (fig. 42). En vez de los escasos leucocitos que
en estado normal se observan en el campo microscopico, se encuentra
todo el campo invadido de glébulos blancos, llamando en sequida la
alencidn la existencia de distinlas formas celulares : ademds de leucocilos
maduros, exislen numerosas formas inmaluras, precursoras, de la médula
dsea (mielocifos y mieloblastos) ; sin embargo, seria errénco creer que
el tanto por ciento de células inmaturas es superior al de las formas
maduras. Cierlamente no ocurre asi, sino que los leucocitos polimor-
fonucleares maduros mantienen casi siempre la superioridad numérica.
En algunos casos, el numero de células cosindfilas y de células cebadas
es muy considerable ; sin embargo, la diferenciacion, fundada en este
hecho, de formas especiales, como leucemnia de células cebadas, carece
de valor en la prictica. Numéricamente se encuentran muy dismi-
nuidos los linfocilos : con frecuencia han de examinarse varios campos
para encontrar un linfocito tipico. Igualmente son escasos los mono-
cilos ; a primera vista, podrian tomarse por tales las células que un
examen detenido ha demostrado que ordinariamente son los precur-
sores sin granulaciones de los mielocitos : los micloblastos.

Se comprende que una afeccion como la leucemia mieloide,
que afecta de modo tan intenso a la médula osea, ha de influir sobre
las dcm;}s partes de la misma encargadas de la formacion de los glo-
bulos rojos, y asi también en la leucemia se encuentran glébulos rojos
nucleados, Mis 0 MeNOS NUMErosos, como expresion de una infensa
irritacién_del sistema erilropoyético.
ha p{x)i*:‘t::Illlutr{L:\L\lllni;l i;l(])CrF::]];r\né:ltllmdL ai .d.onde L

b g e las distintas formas celulares
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Jeucémicas. Pero para los fines précticos no son ncc:csz‘uTl:'lS [(?SPHS;I;((::H;?‘S:
{eristicas diferenciales minuciosas, pues de ordinario es ;u acne:m L]"HO
cisar por el examen de la sangre si se¢ tr’uLa rca’lfncn cu‘(.z obrc‘ .h
de leucemia. Por este no entraremos agui cn mas deta 'L:S"S e r:l
cuestion de la morfologia, por otra parte todavia en litigio. Pare

acion de May-Griinwald-Giemsa).

Fig. 42. Leucemia micloidea cronica (color: :
3, mielocitos basoéfilos ; -4, micloblasto ;

1, miclocitos neutrofilos ; 2, mielocito cosinofilo ; s ‘eebadas ; 7, trombocitos

5, leucocitos neutrofilos polimorfonucleares ; 6,

mayor ilustracion del cuadro clinico exponemos una historia clinica
tipica.

. en la clinica por primera vez en julio de 1917.
o lz:uLlo de lIJ)ucnla salud. Por entonces Luvo
El abdomen iba abombindose cada
enfermizo, desnutrido. Estado m.‘lu.ul 2
uro, polo inferior a nivel del ombligo,
dia. Higado : el borde inferior Ilega

Federico P., de 58 afos. Ingress

Hasta el verano de 1916 habia gozad
dolores en el estomago, vomitos ¥ cruqho:.
vez mas, encontrandose el cenfermo z}bﬂ(}l‘ q.d
Esta muy palido, tumor esplénico gran L')
el borde interno del bazo llega a la linea me
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hasta el ombligo, de consistencia dura. No se encuentran infar
Cuadro hemdtico: hemoglobina 60 ¢, hematies 3 176 000, leucocit
tréofilos 58 9, cos. 1 9%, linf. 7,5 9, mielocitos neutr. 27,5 95, miclocito
monocitos 2,5 9. Seis sesiones de rontgenoterapia sobre el bazo reduy
cocitos a 126 800 en catorce dias. El enfermo sale entonces de Ia clini

Segundo ingreso en la clinica en septiembre de 1917. Se encuentra bien,
trabajado_durante este tiempo. El bazo se ha reducido de tamaiio. L(‘llcoci,lo:
todavia 151 500, hemoglobina 82 %, hematies -1 500 000, neulr. 75 °,, linf, § o’
células cebadas 4,5 9%, miclocitos neutr. 12 9, mielocitos basof. 0,5 “5. Solo :(
aplican dos ones de ronlgenoterapia. i

Tercer ingreso en la clinica en marzo de 1918. Existe de nuevo abatimiento
El bazo se encuentra otra vez aumentado. Leucocitos 88 000. Nuevo tratamicnto
rontgenoterdpico.

Cuarto ingreso en la clinica en enero de 1919, Hasta hace poco habia podido

ganglionares,

dedicarse al trabajo, pero luego reaparecicron los dolores abdominales y dastricos.
Yy los eructos. El bazo lega a 9 em. por debajo del arco costal. Leucocilos, 17 950,

con 1 ©, de miclocitos. radiaciones ; la cifra de leucocitos desciende
en tres Ssemanas a 13 000, El paciente se oncu'onlru bifln.l P E0Gits dussiande
_Quinto ingreso en la clinica en 5 de julio de 1920, Se encuentra bien. Cuando
noté que el bazo habiale aumentado de tamaio, volvié a la clinica. El bazo ]Icvw
todavia a_dos traveses de dedo por debajo del arco costal. Hemoglobina 75 ©,
l{cma[(cs f §:l() 000, leucocitos, de nuevo 126 750, poli. neutr. 35"\ u> 1 o
ln)rocn!os 5,3 9, monocitos 0,3 9, células cebadas 1,7 % mielocitos ni-,‘illr 33,7 00
mielocitos eos. 0,7 %, mielocitos 6f. 1 9, micloblastos 0,3 %. ik
bt SL‘I '('ll)tlhl.[{\{s: por l‘u_rii_llgcn_oluupin Ia involucion lenta del bazo y del nu-
]::;.({"((J)(:itostzl!()_-l)(ll()h a 95 550. El enfermo se encuentra bien. Todavis 6

Sexto ingreso en la clinica en diciembre de 1921. Desde septiembre de 1921
.nut_-:l flc n'uc‘\'u las antiguas moles! ias. El bazo sc encuentra ahora nm.:\'mm‘n—tc
.;_)t_m;o ‘llx-r‘; ds de .(ll.'(l() 1:.” debajo del arco costal. Leucocitos 219 000, polin.
\Js .),3_;.0' l(.‘\rl o L‘()P. 1895, cclu}. s cebadas 1 %, miclocitos 20 9, micloblas-

=@ Jo- Lualro sesiones de radiaciones redujeron los leucocitos 95 000.

Nue

Cuzm(!u se cyunina al ‘pacienlc en el periodo inicial de la afec-
(L 1::;1; ;: (’(i}ﬁirll(::b;(l)liﬁl::h(l]:lllT{‘ls" ]‘).uu‘lc ‘E:nconh:arse o' N0 poco aumen-
: ¢ leucocitos. En realidad, también en estos
*as0s plfede. generalmenle, establecerse el diagnostico exacto por la
()\llr\lltntlhl d(‘l{llfln_crosos e]cmon‘lo§ Ieucot‘ilario: inmalur(-)s. Por otra
I“ te, de f)ﬁ('m%no se aclara rapidamente el diagnostico, pues este
pmu;lo x'mcml subleucémico suele ser breve.
Cimu;()’lzl (],n,.u. rc,,s('ml,c.s ¥ re§u111111 prac.lxc.amcnte imporlantes las allera-
b [l_”[(‘r.:{J;rl.nz[(.l.zla la sangre leucémica por la complicacion de afec-
En “ Seei 111 Z;lilg:'-s);.h;ts']])’r'(‘:z(tlmc.n.[c l'n/e_rln_vd(ulvs infecciosas agudas.
¥, wlcdiis vcccs'l ]1‘“i / as lfl/('ccwm-s séplicas generales, el paludismo
iRl 1: S Jormas agudas de tuberculosis, pueden alterar
ol I‘:n 1::{:,' Ay {n()do extraordinario, el cuadro hematico leu-
i e ls (.'db()i sobreviene, ordinariamente, una considerable
it l‘(C'< numu,o. total de leucocitos Y una reduccion de las
-:lrlzlll(:“ (l::i:]()‘r(tlt I::ll()loglltls en la sangre. Hemos observado un ca;(‘)
pana contrajo pulli(l‘ils:l‘(l) tllzdlft;flllx'tl‘nt:;:i:;l)mado e o
de leucemin micloide. T oo & Lerciana y que mas tarde enfermo
disninii 1 mimcry o entpy g0 e sufria cl eformo,
miclocitos er: e 0 s de modo extraordinario; los
= t}: )::)l\(‘); 11'11 l‘n .nluuhos'mmos; el una palabra: el cuadro hematico
. ‘lll)zll'k‘;‘i(‘:"(‘)‘llmcl“llI“::zr‘l“ld-l.]‘\‘l (lesllpﬂ!‘(‘cel‘ los accesos de paludismo,
Ol corvicionee e Sy illlcrng()nes leucémicas de la sangre.
aciones semejantes han descrito también otros autores, éon
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postcriori(lu(l hemos intentado influir favorablemente sobre mm‘lcu—
cemia por inoculacion al paciente de la forma terciana de paludismo
(pagina 192). En otra ocasion se trataba de una mujer que sufria leuce-
mia linfalica y que enferm6 de viruela, persistiendo en esle caso inal-
lerables las alteraciones de la sangre.

Prondstico. La leucemia micloide es una enfermedad incurable ;
las grandes mejorias que a menudo se obtienen por el empleo de
un Lratamiento apropiado (véase mas adelante) son siempre tran-
sitorias.

La vida del enfermo se puede prolongar, por término medio, de
cuatro a cinco anos. Despucs de desarrollarse lentamente una grave
caquexia, se produce la muerie por consuncion, o-—con relativa
frecuencia —- por complicacién de procesos pulmonares tuberculosos.
Una parte de los enfermos sucumben durante las agudizaciones des-
arrolladas en las formas crémicas. La leucemia miclocitica cronica sc
transforma entonces, como en el caso que a conlinuacion exponemos,
en leucemia mielobldstica.

Enferma S. S., de 29 anos
tiene un nino. Desde la prin

Leucemia micloide. Abril de 1923. Mujer casada,
cra anlerior se siente débil, a a, con palidez
creciente. La sensacion de presion en la parte superior ¢ izquierda del abdomen
le obligo a pr dir del corsé. Guarda cama desde hace 10 semanas. Iin los 1l-
limos tiempos sufre estrenimiento. Un médico le aprecié una tumoracion en el
abdomen, que mis tarde aument6 de tamario. El examen sucrologico de la san-
gre parecfa indicar que se lrataba de fiebre Llifoidea. Olro médico diagnosticod el
caso de leucemia.

Istado actual : Aspecto muy pdalido, no existen edemas. Bazo grande, duro,
que ocupa toda la parte lateral izquierda del abdomen y llega hasta la sinfisis
del pubis. El higado no se encuentra notablemente aumentado de tamaiio. San-
gre: hemoglobina 30 9, hemalies 1760 000, leucocitos 291 000, neutr. 35 9,
linfocitos 3,5 9%, células cebadas 27,5 9, mieclocitos 20,5 %, micloblastos 8,5 %,
miclocito %s €0s. 1 %, normoblastos 1,5 por cien leucocitos. Orina,
normal. alla, hasta 39,°8; por las mananas inferior a

La rontgenoterapia del bazo luvo que suspenderse a los dos dias porque
determinaba considerables trastornos a la enferma. Mds tarde, lentamente, pudo
irradiarse. Los leucocitos descendieron a 81 500. El bazo se redujo dos traveses
de dedo.

26. VI. Nuevo ingreso en la clinica,

La enferma se ha repuesto, se siente
bien, apenas tiene ficbre. La paciente presenta buen aspecto. El bazo ha aumen-
tado nuevamente de tamaio y llega has sinfisis del pubis. Hemoglobina 48 9,
hematies 2 710 000, leucocitos 152 000, miclocitos 33,5 9. Se aplican radiaciones
Ronlgen con mucha precaucion, /,,-*/; de la dosis eritema culineo. Rapida invo-
luciéon del bazo, y el niimero de leucocitos es de 268 000. La enferma continta

In el intervalo la enferma no se queja de molestia alguna. El bazo

llega Lodav ta el ombligo. Sangre: hemoglobina 73 95, hematies -£ 510 000,
leucocitos , neutréfilos 6 %, €0S. 2 %, células cebadas 1,5 95, mieloci-

3 55 %0
tos neutr. 21 ©, cos. 0,5 9, baséf. 1 %. Radiacién, seis veces en lres campos
con dos veces '/, de la dosis eritema cutdneo. El bazo se ha reducido algo. Leu-
cocitos 36 050.

13. XI.  Vuelve nuevamente la paciente porque en los ultimos dia ha tenido
lemperatura clevada, hasta de 09, intensos dolores en ¢l abdomen, cructos y
nauseas. El z0 ha aumentado de tamaiio ripidamente. La enferma se encuen-
tra muy mal. El bazo es mucho mias voluminoso que la ultima vez, llega a cinco
traveses de dedo por encima de la sinfisis del pubis, y es muy sensible a la pre-
sién en algunos puntos. e 3

Sangre : hemoglobina 57 2, hematies 3 510 000, leucocitos 188 000, neutré-
filos 24 9%, linfocitos 20,5 %, c¢lulas cebadas 4,5 %, neutrofilos de niceleo en banda
1 9, miclocilos 12 9, micl tos 35,5 9. In la orina se encuentra albimina.
No hay hemorragias cutineas.
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Ficbre hasta 38°; la enferma se encuentra muy mal, vomitos constantes
epistaxis ; los leucocitos en cuatro dfas_ascienden a 230 500, y los micloblas.
tos, a 47 %. Caquexia rdpida. Sale de la clinica a peticion suya. Muere a los
pocos dias.

A crénica. En la autopsia llama la aten-
cion la esple lia. Con fr se aprecian en su superficie cicatrices de
infartos, e infartos cuneiformes grisiceos en la superficie de seccion. La médula
ésea puede ser de color amarillo verdoso, semejante al pus; sin_embargo, segan
NAEGELI, esta alteracién no se encuentra en todos los casos. Hemos observado
repetidamente médula ésea gris rojiza en el fémur.

Las alteraciones tipicas de los érganos se aprecian solamente por cl examen
histolégico : el tumor esplénico se halla constitufdo casi exclusivamente por tejido
mieloide, encontrando, por consiguiente, en ¢l todos los elementos de la médula
osea : mielocitos, mieloblastos, leucocitos neutréfilos, plaquetas, eritroblastos.
La estructura del bazo est4d completamente borrada; de los foliculos linfiticos
s6lo s¢ encuentran, a lo sumo, escasos restos. De un modo andlogo los ganglios
linfaticos han sufrido una metaplasia micloide. También en otros muchos 6rganos
se encuentran en el tejido conjuntivo focos de tejido mieloide, siempre en las
proximidades de los vasos. El higado, que ya macroscOpicamente con irecuencia
aparece aumentado de tamaiio, se encuentra difusamente infiltrado de cclulas
mieloides, que, en parte, se acumulan en los capilares dilatados, y, en parte, asien-
tan en el tejido conjuntivo peritoneal.

La médula ésea contienc una gran cantidad de mielocitos y leucocilos neu-
tréfilos maduros.

Tratamiento. Véase la pagina 188.

2. Aleucemia mieloide crénica. (Mielosis aleucémica)

La aleucemia mieloide es una enfermedad muy rara. Desde el
punto de vista anatémico y por su curso clinico es completamente
semejante a la leucemia mieloide, con la tinica excepcion de que en
aquélla falta el cuadro hemdtico de la leucemia pronunciada, y en todo
momento falta un aumento absoluto del niimero de leucocitos. In
tales casos, el cuadro hematico presenta siempre, cualitativamente,
evidentes semejanzas con la leucemia mieloide. En general, se encuen-
tran abundantes mielocitos. El bazo suele estar extraordinariamente
agrandado, como en el caso que exponemos a continuacion.

G. D, individuo de 55 afios. 5 a 21 de febrero de 1914. Anamnesia : Desde
hace tres aiios, al defecar nota una sensacién como si algo descendiese desde la
regién gistrica. Después de las comidas, molestias gistricas ; algunas veces, VO0-
mitos. Hace tres semanas ha notado una tumoracién en el abdomen.

% llﬁzlcr:gz t;)(‘é:;:;lc ﬁ ol’;nrl,’e:‘mlt_) con m?diano estado de nutricién, palido. En el cuello
se g t B anglios ; a axila, gangli i E

i s st 0 36"%%“}“2:11_ a axila, ganglios del tamaiio de una avellana,
o 1(31‘1‘?'" tumgr csplunilco, (tleulsc, duro ; mide 35:2

pubis vy sobrepasa algo de la linea media. El hfgado se e a i g
aumentado de tamaiio, llegando hasta el ombligo ;uconsiste:cci‘::cgtxl;-;.lg;ggh:g;t;
Igebre_:( Su‘.l'llgl.'c: herpoglubmﬂ 65 %, hematfes 37160 000, leucocitos 9650, neutré-
nlz_)s 79 %, lml'._ 9 f!,,, cos. 4 %, basofilos 0,5 9%, mielocitos 4,5 °, monocilos 3 %
musogltosxs, poiquilocitosis, alguno que otro ‘megaloblasto (,?_) ';-'2 normoblastos,

. Por la rontgenoterapia el tumor esplénico se redujo 6 cm. en pocos dfas ; el
numero total de leucocitos variaba entre 7700-10 250, mielocitos hasta 8,3’%-

1 cm. Llega hasta la sinfisis

) En caso de no encontrar mielocitos en las exlensiones, se reco-
mienda la puncidn del bazo, investigando en el exudado obtenido la
presencia de células mieloides. Por este procedimiento, en casos dudo-
sos, se ha conseguido establecer con toda seguridad el diagnéstico
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de miclosis aleucémica. Pero hay que advertir que esta ’inlcl‘\’cllf‘l’()n
no siempre resulta innocua (para la téenica de la puncion del bazo,
véase la pag. 11).

Tratamiento. Véase la pagina 188.

3. Leucemia linfatica crénica. (Linfadenosis leucémica crénica)

Sintomatologia. En la leucemia mieloide cronica el :mmcnlto de
tamaiio del bazo es ordinariamente el primer sintoma que inclina al
enfermo a consultar al médico; en cambio, en la leucemia Iinffltl(:'ﬂ
es el infarto de los ganglios linfdticos lo que le induce a ello. En pri-
mer lugar, generalmente, comienzan a infartarse los ganglios cervi-
cales, para seguir luego los ganglios axilares y, sobre todo, los ingui-
nales. El grado de infarto de los ganglios linfaticos varia en cada
caso, y no cs raro encontrar algunos que alcanzan el tamano de un
huevo de paloma y mas (figs. 43 y 44). Algunas veces se originan
alteraciones tan grotescas como las del caso de la figura 45. Preci-
samente en este enfermo no existia, por otra parte, un aumento muy
considerable del nimero de leucocitos (!) (globulos blancos, 23 000 ;
linfocitos, 90,5 9%,).

Para mostrar cl éxito de la rontgenoterapia, reproducimos en la
figura 46 el estado del paciente ocho meses después de terminado
el tratamiento. :

Iistos infartos ganglionares leucémicos se diferencian de ordinario
con facilidad de las adenitis tuberculosas; se deslizan libremente
sobre el plano subyacenle, tienen consistencia dura, la piel que los
recubre nunca presenta alteraciones inflamatorias, no sufren la fusion
purulenta ni desarrollan trayectos fistulosos.

Ademas de estos infartos ganglionares que se aprecian ya por el
examen superficial, puede observarse, explorando minuciosamente,
que fodo el lejido linfdlico del organismo parlicipa en el proceso. Por
todas partes se encuentran ganglios linfalicos de dimensiones mis o
menos grandes, algunas veces dispuestos en cadenas, por ejemplo, en
la nuca, en las paredes del torax, en la flexura del codo, y como se
trata de una enfermedad sistemalizada, el infarto ganglionar no
se limita, como es natural, a los grupos ganglionares perceptibles
exteriormente por inspeccion y palpacion, sino que se encuentran
afectados también los ganglios del mesenlerio, del drbol brongquial, los
foliculos inlestinales y el anillo faringeo de \Valdeyer.

No rara vez es la hipertrofia de las amigdalas y sus sccuelas,
la disfagia y la dificullad en la emisién de la palabra, el primer sintoma
que induce al enfermo a consultar al médico Hace tiempo asistimos
a una enferma, la cual por infiltracion leucémica tenia las amigda-
lz}s del tamafo de una nuez. El médico consultado por la enferma,
sin mas exploracion, procedié a extirpar parle de una de ellas, ha-
biendo tenido la suerte de que no sobreviniese una grave hemorragia.
Esta conducta constituye, desde luego, una grave falta.
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Raramente los ganglios del mediastino adquieren un lamaiio tay
considerable que determinen la sintomatologia de un tumor medias-
tinico. La participacién de los foliculos intestinales en el proceso se
revela algunas veces por diarreas persistentes, que incluso, en oca-
siones, pueden constituir un sintoma inicial.

16, 13.  Leucemia linfatica cronica. Gran infarto de los anglios axilares.
I linfat G i
4 g
Los ganglios cervicales estdn poco infartados *

4:1 - P 0 ) - rael et

n:]ri‘uuc[’i{ll:“‘ft'(‘n(’l'l": nira casi slempre aumentado de lamaifio ; ordi-
vcw.g L Ll.\Ll aprecia mfa.rto esplénico que sobresale unos cinéo tra-
Ob; v} \»'1:1 lf uo lp(n dclm].o del arco costal ; con mayor rareza se
mi:1 m}d 'd; Lb{)l enomegalias enormes que se encuentran en la leuce
b cloide. Alguna vez también s i .

: 2 te se observan enfi 5 S
o S . . i ermos en los que
g]iu::[l:cl: :uf;l}nto de l.x{ll‘l{xo del bazo, y entonces los infartos g(:lm—
gl 1;; f-;lll-lu-(ll:sxg l:jllal(‘l n}n.\ls_ ullter;szunenle desarrollados. Es excepcio-

a de infarto de los ganglios linfaticos externos
aumento de tamano del bazo. g e i
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No hace mucho tiempo observamos el siguicnte caso :

Sujeto de 69 afios de edad. Desde hace dos aiios estd enfermo. Nunca ob-
servo infartos ganglionares ni noté tumoracion esplénica.

Leucocitos 92 000 por milimetro cibico de sangre. Polimorfonucleares neu-
trofilos 1,37 %, eosindfilos 1,33 %, linfocitos 93,7 % y monocitos 1,7 %.

El examen rontgenologico descubrié la existencia de conglomerados de gan-
glios linfaticos infartados en los hilios pulmonares. Este caso resultaba complicado
con tendencia a las hemorragias cuténeas.

También el higado aparcce en muchos casos agrandado, pero,
en general, en mucho menor grado que en la leucemia mieloide.

Fie. 44. Leucemia linfitica cronica.
Infarto de los ganglios cervicales y axilares

Muy interesantes y esenciales, desde el punto de vista diagnés-
tico, son las alleraciones culdneas leucémicas, no muy frecuentes, que
precisamente en las linfemias cronicas pueden ser muy pronunciadas.
Entre ellas hay que distinguir procesos muy diversos. Los mas tipi-
cos son las lumefacciones leucémicas de la piel, que asientan de pre-
ferencia en la cara, sobre todo en la nariz, los labios y las cejas; se
Manifiestan por engrosamicntos difusos de partes de la piel, o como
formaciones nodulares limitadas, que pueden dar origen a deforma-
ciones muy grotescas ; el aspecto de estos enfermos recuerda al de
la lepra tuberosa. Los tumores son blandos, muy turgentes ; la piel

12. Rosexow : Enfermedades de la sangre, — 3.* ed.
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que los recubre es lisa y estd adelgazada. In (?trfxsmr?gl(l)‘ncsl _(’lel
cuerpo (sobre todo en las manos y en los hrau{‘?) gpduurn m]\ bién,
en ocasiones, tumores cut:’meos’lcuccnncos, y f}mnl;zmoiyu)}l'x]g val
frecuencia, aparecen en las glandulas mamarias. n C:ong‘rrl ) Ls 0s
infillrados leucémicos cutineos _de la leucemia I'llnfa?,lc(‘x c]mm“nu
presentan tendencia a la mortificacién de los tejidos. Suelen crecer

F16. 45, Deformacion grolesea de la cara en la leucemia linfatica.
Enfermo de 38 aios de edad

o reducirse en relacién directa con la agravacion o mejoria del cuadro
hematico. Histolégicamente se hallan constituidos por acimulos difu-
sos de linfocitos, que por una parte llegan cerca de la epidermis, y
por su parte profunda invaden a menudo la capa muscular,

Ademis de estos infiltrados o formaciones
en la piel otras alteraciones leucémi
manifestaciones eczematosas banales, o una simple erilrodermia. \En
la primera forma de dermalitis, o de eczema leucémico generalizado, 1a
piel de todo el cuerpo, en especial la de la cara, aparece roja, engro-
sada, con focos inflamatorios eczematosos recientes al lado de otros

tumorales, se observan
¢as, que a primera vista parecen
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[es ros estan recubiertos
tiguos ; en NUMErosos puntos madescentes, ()ll.()h utluivocq el
st ion intensa. La afeccion provoca
stras son descamacion intensa. L eke s
s i ‘mica simple, esta sensacion de pic
i a eri ermia leucémica simple, esta s )
rito, y en la erifroder : a : i e
p;‘::, )m"t'zl)le es el sintoma mas mortificante. ;\p‘l;ccc lluc,(;(r)]timio e
Lrun(llcy de tono oscuro y tumefaccion culanca. Por el ¢

r

Fig. 6. El mismo enfermo de la figura 45 después
del tratamiento réntgenolerapico

cado, la piel se endurece, y la superficie aparece scca y agrietadfx’, Cae
el vello de las regiones axilares y del pubis, sobr.evmx'er!do también al-
gunas veces alopecia. Desde el punto de vl_sl'a hlSLOIO}‘,’lCO, se trata de
una infiltracion linfocitaria difusa de la piel. Ademas de estas alte-
raciones cutdneas leucémicas caracleristicas, en ]fl leucemia linf.ﬁtic;l
cronica se presentan una serie de afecciones culineas que se distin-
guen, sin embargo, histologicamente, de las antes descritas, por faltar
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en ellas infiltracion linfocitaria. Ademds de las purpuras, formacio-
nes ampollosas y manifestaciones pruriginosas, se observan tambjigp
erupciones cutineas urticariadas con prurito. Todas estas afecciones
se han agrupado con el nombre de leucémides o, por tratarse dé
leucemia linfatica, con el de linfadénides.

F16. 17. Leucemia linfa
. . cemia ll"[ﬂlic'l C i DY
I L A crénica. En o] g 0 mi
casi exclusivamente linfocitos, I((lllu;J acion e groseopico se observan

oracién de .\Iny—(;riln\vnld)

o IUI;H in[/.iillracio'n de los drganos inferny,
.' S Senlidos, puede Provocar sint, !
crito lrastornos iti - oo -0MAs muy diversos, Cs-
focitos. Haee ﬂ;‘é‘l‘llrllﬁ':os por infiltracién de] iervio a(l);lil.?sohagr (:iL,:_
enfermo de rcferenci'; ]:1""]05 Ol)seryamoS un caso c;lracteristli)co El
por padecer paralisis l:'xci ll :id o Primeramente g un nellréioxv:)
por la clcctrolcmi)i‘-. ‘S\at 'ohlc. que fué tratada, sin resultado q]nun%
mente, de una lcu::én‘xt r'dla'b"l' S Inés tarde s ;l st : Ta '1"
i linfatica cronica tipica ;lg limf: Joxn‘:lc{()

oy C 13 U Tl
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a clinica. La presuncion de que la paralisis facial

soco después en 1 a res ! |
: \cion leucémica de los nervios, se comprobé

era debida a la infiltre

or el resultado de la autopsia y del examen histolégico. Este caso
demuestra el cuidado con que debe procederse en la interprelacion
de algunos sintomas, en apariencia meramente nerviosos.

—

Fi16. 48. Leucemia linfatica cronica. (Coloracion de .\lay-Griinwald-Giemsn).
Numerosos linfocitos aplastados (restos nucleares de Gumprecht)

Por otra parte, la leucemia linfitica crénica evoluciona no rara
vez bajo los cuadros clinicos que de momcl}’Lu no despiertan la sos-
pecha de leucemia. Una vez un colega envié un enfermo a nuestra
clinica con el diagnostico de grave cistilis con hipertrofia de la prés-
tata. La cistitis existia; en cambio, la préstata era de pequeiias
dimensiones. Una cuidadosa exploracion del enfermo demostré que
las molestias referentes al aparato urinario eran debidas a la extensa
y muy extraordinaria hipertrofia de los ganglios linfiticos del mesen-



182 Leucemias

terio, que formaban paquetes como un p.uﬁf) .dc gr:'m.dcs, Y que, a su
vez, eran la expresion de una leucemia linfalica cronica.

Por parte de los pulmones y del corazén no se encuentran Lras-
tornos importantes. Con frecuencia hay una !)ronqmtxs difusa atipica,
y en los enfermos con anemia intensa se perciben muchas veces soplos
accidentales en la punta del corazon.

En la orina se encuentran a menudo pequenas cantidades de
albumina y alguna vez también cilindros ; en muchos casos se ex-
pulsa écido urico cristalizado. Muy rara vez se encuentra la albu-
mina de Bence-Jones. Hemos observado un caso que simultanea-
mente presentaba lesiones leucémicas cutdneas.

Rodolfo ., de 49 anos, obrero. Febrero de 1923. Desde 1919 tiene infartos
ganglionares. A su ingreso en la clinica presentaba tumores ganglionares, del
tamaiio de una avellana, en los pliegues inguinales, axilas y dngulos del maxilar.
Gran tumor esplénico que llega por debajo del ombligo. Hemoglobina 65 ©,, hema-
ties 3 900 000, leucocitos 423 000, linf. 99 9, eos. 0,4 %, neutr. 0,4 %, baso-
ilos 02 9%. En la orina habia albiimina de Bence-Jones en canlidad de 0,5 ©/g,.
Por la rontgenoterapia, disminucion rapida del nimero de leucocitos, involucion
- del bazo y de los infartos ganglionares, buen estado general. El resultado del
examen de la orina no acusé variacién alguna. El enfermo ha estado varias veces
en la clinica y sometido de nuevo a la réntgenoterapia. En 1923 lo vimos nueva-
mente y i)_rcscnlaba un extenso herpes zoster en el territorio del nervio fémoro-
cutdneo. El enfermo volvié hace pocas semanas. En el intervalo se ha encontrado
bien ; el bazo apenas se aprecia por palpacion ; los ganglios estdn un poco infar-
tados todavia. En la sangre, 70 000 leucocitos. Desde el verano titimo el enfermo
nota una rubicundez intensa pruriginosa de la cara. Se apreciaban maculas de
color Trojo oscuro, en la piel de la frente y en la nariz, con alteraciones cczemato-
sas. La picl, especialmente de la frente, presentaba infiltracion papulosa irregular
(figura 19). El examen microscopico de una porcion de piel de la frente confirmé
nuestro diagnéstico de infiltracion leucémicolinftica cuténea. La albGmina de
Bence-Jones en la orina se comprueba todavia en la actualidad.

Generalmente, en la leucemia linfatica cronica no existe fichre.

Cuadro hemitico. Como es natural, en muchos casos,
sinlomas antes descritos, puede establecerse v.
presuncion ; pero la seguridad del diagnostico “solo puede proporcio-
narla el examen de la sangre. La cifra tolal de leucocilos se encuentra
notablemente aumentada en la mayor parte de los casos. El aumento
de leucocitos se aprecia ya en las preparaciones de
si se procede al recuento, se encuentran ecifras que varian entre
100 000-500 000 leucocitos por milimetro ctibico ; pero el halla
cifras mds elevadas no constituye una rareza,

Al contrario de lo que ocurre en la leucemia micloide cronica
las extensiones de sangre tenidas ofrecen aqui una imagen muy uni:
forme (fig. 7). Los linfocitos dominan procentual y absolutamente
en el campo microscopico ; sélo cuando se examinan varios cam: os:
se encuentra algun leucocito polimorfonuclear neultrofilo I;os‘ linl}(;—
cilos ofrecen de ordinario un aspecto algo distinto del de ].Qg linfocitos
de la sangre normal. Con frecuencia no se observan en ell-os las “l"l.-
nulaciones azuréfilas que normalmente muestran en las prepara;:i(?n‘c%
tenidas por el método de Giemsa. Con sum .

= 1 I a frecuencia se encuen-
tran ejemplares aislados de gran tamaiio, los cuales, con facilidad
a ad,

por los
a un diagnostico de

sangre sin teiir ;

zgo de
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se aplastan mecanicamente. De aqui que en la extension aparezcan
un cierto numero de estos linfocitos destrozados. Estas formac‘lones
se Lifien por el método de May-Griinwald o por el de Giemsa. Se les
denomina resfos nucleares de Gumprechl (pag. 18).

\
E LY -

-
b

Fic. 9. Infiltracion leucémica de la piel de la frente

Como ejemplo de leucemia linfatica cronica, anadiremos todavia
el siguienle caso:

0. S., de 50 aiios. 30 de noviembre a 21 de diciembre de 1920. Estuvo cuatro
meses como soldado de la reserva en campaiia. A fines de abril de 1919 tuvo
una erisipela de la cara. La enfermedad actual data de afo y medio. Infarto de
los ganglios cervicales, intenso adelgazamiento, estado de neurosismo, molestias
cardiacas, vértig " . .

Ezxploracion : Estado de nutricion, regular (54,8 kg.). En los dngulos del
maxilar, en la nuca y en los plicgues inguinales se aprecian multiples ganglios
duros, de tamaiio variable entre el de un guisante y el de una ciruela. Las amig-
dalas, del tamano de una avellana. e

Corazén : Se percibe ritmo de galope. Sistole enérgica, soplo en la punta del
corazén, segundo tono pulmonar vibrante. Abdomen : higado apenas palpable ;
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bazo dos {raveses de dedo por debajo del arco coslal, liso, duro. Orina: alpy-
mina débilmente positiva. Sangre: hemoglobina 60 9%, hematies, 3 010 000, ley-
cocitos 389 000, linfocitos 99,3 9, neutréfilos 0,66 9.

La rontgenoterapia del bazo determind cons_lderablcs trastornos al enfermo.
Los leucocitos disminuyeron hasta 87 000. Los infartos ganglionares del cuello
sometidos también a la rontgenoterapia, desaparecieron_casi por completo ; vinj.
camente en ambas axilas se aprecian ganglios del tamano de una nuez. EI bazo
era apenas apreciable por palpacién. El estado general mejoré mucho.

Segundo ingreso en la clinica. 20 de enero a 5 de febrero de 1921. Hemoglo-
bina 54 %, hematies 2 630 000, leucocitos 61 000, linfocitos 99,5 %, neutr. 0,5 9.
Rontgenoterapia del bazo. Los leucocitos descienden hasta 33 500 ; los de los
ganglios inguinales, a 20 000 y, mas tarde, a 12 800. Sale de la clinica con buen
estado general.

Tercer ingreso en la clinica. 21 a 24 de marzo de 1921, Anemia grave. El bazo
apenas se aprecia. Sangre: leucocitos 31 250, 1 globina 23 %, hematies 1 180 000,
linfocitos 94 9, neutréfilos 5 9%, monocitos 1 %.

El enfermo murié poco tiempo después en su casa.

Irente a estas alteraciones caracteristicas de los globulos blancos,
las alleraciones de los erilrocitos y de la hemoglobina ocupan un lugar
muy secundario. En el curso de la afeccion casi siempre se desarrolla
una ancmia, ordinariamente no muy pronunciada, con la correspon-
diente reduccién en el mimero de eritrocitos y de la proporcion de
hemoglobina. Mas raros, pero desde el punto de vista practico no
menos importantes, son aquellos casos de leucemia linfatica cronica
en los que el numero total de leucocitos sélo estz muy poco aumentado,
como en el caso que a continuaciéon citamos (forma subleucémica).
Pero también en estos casos el cuadro hematico leucocitario revela
un notable predominio de linfocitos.

G. S., indi\'iduu de 54 ailos. 2 de septiembre a 10 de ob 922, I
unos cuatro afios noté una tumoracién en la region inguinal l(llltl:):ccdtxl: (}gf‘ialz'llﬂ'lrflzg
de un guisante, que fué creciendo lentamente hasta liegar a ser como el puiio
Actualmente s encuentra enfermo desde hace unos meses con abatimicnt p(l bi-
lldndi}‘ 1{nulpulc;1cull yEfcm})lunlc amarillo palido. - gl O

slado aclual : El enfermo presenta buen est icio i o
;rlm(}replflrl’{:]::f.l lfi:a]nﬁgl;os durols, imll]olcrfllcs, cuyo tar:ggod\"iq;l[‘;l(‘ilccslgtx:.ellzzlu}r,l gm::ﬁgg
g una habichuela, en el cuello, fosas supraclavieuls i
gues inguinales. En la regién inguinal del‘léclllga;écl:ii;l;e:fuhl‘xlgc?.fu?l)élr]m;c? 31_I’lle—
del llamano ’dc una pequena manzana. Se percibe soplo sistélico en I g,ar!g l()ﬂ(:lll‘
todas las vilvulas cardiacas. Tension arterial, 120. Higado: borde 'OSI 6 dos
traveses de dedo por debajo del reborde costal, El bazo no se enc ¢ ;n foor Lo
})i?:;béx_’z:/m : xfr: l_)fn_\%globma 13'('; %, hematies 1970 000, leucocitosL l;%nTB'(IJ pr?::urt)f(%-
los 8,5 9, linf. 54,5 %, eos. 4 9, monoci. 5 9 ioi 2 =
linfocilos 17 %, miclo. neutr. 7%, un nor‘x,nclﬁ;hrxggn;f,;l ‘?‘,35“231‘5}"" in%’ grandes
‘Wassermann negativa. Orina : urobilinégeno débilmente pt;sitivo e secaction de
negativa, urobilina débilmente positiva, temperaturas subfebril reaccion diazoica
terapia de los grandes tumores ganglionares es mal tolcmdl:xl-cs{x La Jotese-
aparecen escalofrios y fiebre, Se presentan hemorragias retinjay F e do s
de hemoglobina desciende ripidamente a pesar de las r t;ms bl
intravenosas de sangre. Hemoglobina 11 9, hematjes 750c880 d‘]“ transfusiones
neutréfilos 15,5 9, linf. 64,5 %, grandes Iinf. 6 9, cps. 3 o7 picucoCitos 9700,
baséfilos 0,5 9. 2 normoblastos por 200 células. Muerte del en monacilos 5,5 %,
revelé leucemia linfatica. del enfermo. La autopsia

Una parte de estos casos subleucémi i

Una p: S CASOS S 1cemicos evoluciong infar

esplénicos muy grandes. o Iy
Prongstico. También la leucemia linfatica cronic

ahora incurable, aun cuando esta forma permite que

desarrollen su actividad profesional.

A resulta por
los pacientes
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El estado general del enfermo suele conservarse bueno en muchos
casos durante un tiempo relalivamente largo. Conocemos un buen
numero de enfermos que estuvieron en observacion y tratamiento
durante aios, conservando hasta cierto punto su aptitud para el
trabajo; pero, desgraciadamente, este estado no persiste mucho tiempo.
A lo sumo, al cabo de algunos aiios aparcce debilidad general, rapi-
damente creciente, y caquexia, y, en general, sobreviene la muerte
repentina.

Tratamiento. Vcase pigina 189.

Anatomia patolégica. Como lesiones anatomopatologicas, se encuentra gran
infarto de todos los ganglios linfiticos ; con frecuencia sorprende, ya macrosco
picamente, la extension que alcanza la hiperplasia linfatica. El bazo y el hig
estdn mas o menos hipertrofiados. Los foliculos esplénicos se aprecian a menudo
a simple vista como nodulos grisiceos, ¥ en el higado se observan también nu-
merosos noédulos. Las formaciones linfati preexistentes, como las amigdalas,
timo, foliculos inlestinales, se encuentran extraordinariamente aumentadas de
tamaiio. La médula ésca sucle presentar color rojo grisaceo. Microscopicamente
se encuentra una enorme proliferacion de tejido linfs en todos los érganos.
El bazo, los ganglios linfaticos, las amigdalas, no presentan ya la
folfculo y parénquima, sino una estruclura complelamente borrosa : todo a
invadido por el tejido linfitico. En el rinon se encuentran bandas de infiltr:
linfocitaria ; en el tejido hepatico periportal, entre los acini, se encuentran con
regularidad actumulos linfocitarios en focos. La médula ésca ha sufrido casi por
completo la Lransformacion linfocitari sin embargo, c¢n los cortes se demuestra
casi siempre la existencia de islotes aislados de tejido micloide.

separacion entre

4. Aleucemia linfatica crénica. (Linfadenosis aleucémica)

La aleucemia linfdlica, o, como se denomina también algunas
veces, la linfadenosis aleucémica, es una cnfermedad del sistema lin-
fatico, primitivamente generalizada, como la leucemia linfatica cro-
nica. En la aleucemia linfatica se encuentra, andlogamente a la leu-
cemia linfatica cronica, infarto de todos los grupos de ganglios linfdlicos
del cuerpo junto con hiperplasia de todo el lejido linfdlico y del bazo,
aunque también existen casos en los que el bazo no estd infartado,
por lo menos aparentemente.

P., enfermo de 70 afos de edad. Enero de 1914. Desde hace tres meses pre-
senta una tumefacciéon dura que ha crecido lentamente, englobando el pabellon
de la oreja izquierda. Por delante y por debajo de la misma, hasta mds alld del
angulo del maxilar, se¢ encuentra un ganglio bilobulado, duro, del tamano de
un huevo de paloma. Ganglio submaxilar gcrccho del tamaiio de una nuez; en
la fosa supraclavicular izquierda, un ganglio del tamaiio de una avellana.

Higado : borde inferior dos traveses de dedo por debajo del arco costal;
el bazo no se halla aumentado de tamaiio. El examen por los rayos Rontgen de-
muestra un gran aumento de los ganglios intratoricicos. Se exlirpa un ganglio
cervical, que, minado histolégicamente, revela una hiperplasia simple, que
no puede atribuirse a tuberculosis ni a granuloma. Sangre: hemoglobina 85 %,
hematfes 5 300 000, neutr. 18,5 %, linf. 77 %, eos. 0,5 %, monocitos 1,5 9'{,,'11:150-
filos 2,5 ©,. Por las inyccciones de encytol, la réntgenoterapia y el arsénico se
consigue una involucion de los tumores ganglionares. El enfermo sale de la clinica
a pelicion propia.

La identidad esencial de la leucemia linfdlica crénica y de
la alcucemia linfatica, aparte de los sintomas clinicos externos y
de la completa concordancia de las lesiones analomicas, se deduce de
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un modo muy claro por el hecho de que, en el curso de la afeccion,
la aleucemia linfatica presenta algunas veces el cuadro hemdtico
leucémico. Desconocemos el porqué en unos casos los linfocitos anor-
malmente proliferados en el organismo quedan en el lugar de su
formacién, y en otros invaden la sangre periférica.

Recientemente, en consulta, reconocimos un caso en el que no
existia infarto ganglionar aparente alguno.

Se trataba de una enferma de 43 afos de edad, en la que lentamenle habian
aparecido los signos de una polineuritis, prin}em de 1 Xtremidades inferiores,
mias tarde, también de las superiores ; después de varios aios con estos Lrastor-
nos, se presentaron intensos edemas de las Q;tremidu(}es mf@rmrcs Yy ascilis, que
impedia la exploracién del bazo por palpacién. Al mismo tiempo que estos sin-
tomas aparecio intenso estridor; en la sangre se encontraron 16 000 leucocitos con
52 polinucleares neutréfilos, 4 células plasmdlicas, 42 9% de linfocitos y 2 9 de
monocitos. Nuestro diagnostico de presuncion de que los edemas y el estridor
eran sintomas de compresion, fueron confirmados por la autopsia; pero no fué
diagnosticada la enfermedad fundamental, que anatémicamente resulté ser una
linfadenosis aleucémica. Los numerosos infartos ganglionares dificultaban en
algunos puntos la circulacién venosa de retorno. Se comprob6 tambic¢n la exis-
tencia de un considerable aumento de tamaiio del bazo.

Cuadro hemitico. ILa hemoglobina y los glébulos rojos pueden
al principio ofrecer valores completamente normales ; pero, en general,
se desarrolla de modo lento una anemia mas o menos pronunciada.

La alteracion mas interesante se refiere, como es natural, a los
glébulos blancos : su niimero es por lo reqular normal, mas raras veces
se encuentran ligeras elevaciones, hasta de unos 15 000 por milimetro
cibico, y en otros hay leucopenia evidente.

Si bien en la aleucemia linfatica el examen cuantitativo de los
leucocitos suministra datos poco caracleristicos, en la mayoria de los
casos el examen de las cxlensiones de sangre teiiidas permite deducir
datos importantes. Solo muy rara vez es normal el cuadro hemético
leucocitario, pues, generalmente, revela un aumenfo nolable de los
linfocilos. E_stu Iin[r)cilosis relativa, que puede alcanzar algunas veces
valores de 70-80 °, demuestra el estado anormal del sistema linfa-
tico. El siguiente caso es un buen cjemplo de esta naturaleza :

F. G., enfermo de 53 afios de edad. Enero de 19
presenta una tumoracion en el lado izquierdo del

24. Desde hace cinco meses
lentamente, encontriandose el enfermo d%-bil

abdomen, que va creciendo

L Lrs e _y abatido. No existe ficbre. Eslado
aclual : \speclo_. dlido. Ganglios, del tamaiio de una avellana, en el cuello, en
las cavidades axilares y en la pared lateral del térax, y numerosos en la region
inguinal. Estos ganglios son todos duros, sin adherenci e

dalas no estan hipertrofiadas. Higado : el borde
de dedo por debajo del rcbor(lcocoslul. Bazo

as, indoloros. Las amig-
&
hasta el nivel del ombligo y hast

jn{crior se encuentra a un travi

: inlensamente hi i g
: 1 L sta la linea media ; de s e by
cia dura. Orina: albimina positiva,

nLE : uperficie lisa y consisten-
lindros 1 Sangre : I ol Sedimento se encuentran muchos ci-
- S gr oS dﬂL,I'C.l ina 50 %, hematies -4 140 000, leucocitos
5100, neutr. 48 9%, linf. 44 %, cos. 4 9, monocitos 2 %. Por el tratami AL
genoterdpico, aplicado al bazo y a algunos ganglios, va amiento ront-

reduciéndose el nimero total de leucocitos hasta 210
hasta alcanzar 58,9 9;. El tumor del bazo se h
Los ganglios axilares y los cervicales del lado de
general es bueno.

1 el cuadro hematico
0 ; pero los linfocitos uumcntm;
ha reducido considerablemente.
recho han desaparecido, EJ estado

Con relativa frecuencia se observan, precisamente en 14
linfalica, linfocitos patologicos, sobre todo form:
tado (linfocilos de Reider).

aleucemia
4s con nicleo esco-
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La linfocitosis relativa era todavia mas pronunciada en cl si-
‘
guicnlc caso :

E s 32 anos rio reumatismo
J. H., enfermo de 58 anos de edad. 1924, A los 32 _.um's v lLl\l'l‘lllulcl'lls o
jcular “Desde hace siete afos tiene tos con alguna expectora nlml. o e
i‘m'(;l‘:)as;ldurcs nocturnos. Hace sicte semanas, ubullmznonlln tllcll abdome
o ces el enfermo encuentra abatido.
izquie s desde entonces el enfer S 3 2 Bl
lndo et Y b a » nutricion. En ambas cavidades axilare:
; 71 paciente presc uen estado de nutricion. Lin ¢ § ilarcs
El paciente presenta 1 ! on. En ambas cavidades axfiars
reci ios del tame » una avellana y de una nue g
aorecian ganglios del tamaio de una a y de una nuez; en i pouss
s :ﬁ:zﬂ:; :ﬁ‘guﬁos ganglios infartados: cn la fosa Mll”'“{‘l\.“.u,l‘li.' g);lv o8 o8
mwlx’fo de un guisante. Los ganglios son lisos, duros, indo Ul.f)h‘(ll.l [“”l\'cgl.‘\_ =
%1‘:1111;211'\1:\5 no se hallan hipcrtroﬁ]ad]u‘s. Ihg;ullo: l;](:rgt-h ll’:l‘;:‘llillf);lulil() ‘Ixur»w‘lnjn
7 = j ¥ rde costs ¢ ensamente ado, aba)
¢ debajo del reborde costal. Ba inten ) « 5 iy
Ty d 5 del ombligo, y hacia la linea medi
3 s traveses de dedo por debajo del 0 £0, ) rea med
L R i »do + es de consistencia dura. Orina: uro-
e esta linea en un través de dedo ; es de Sis ra. ( s UEo
sabrepusa esta 1t Cibimi sativa. Sangre : hemoglobi 05, hemalies
ey e sitivo ; albumina negativa. Sangre: 1 globina 65 %, hemalies
m:)"ll(())%t)l(])o 1{33;““0; 11 350, neutr. 25 %, linf. 75 %. l‘?r el L.\x\llll(;ll (‘I:)[”‘;Tt 2
l, -;) no Sl': aprecian sombras de ganglios intratordcicos. l‘m c'I (‘m\!:)]c‘ﬂ»m“ e
%’u‘la rontgenoterapia esplénica v ganglionar se {';mslgm.l ll{:;\ :Pmr o
i - de 5 cs g iong en estado general. - ¢
I a7 v de tumores ganglionare u g L. D
b N e e o ¢ dio sigui » resultado @ leucocitos 13 00U,
la clinica, ¢l examen de 1;n\ :.nllgxul(l‘[urcl T:l%lllltc)i}illt;)sni:l o s
i 35 inf. 66 2, cos. 1,6 %, y . B
neutrofilos 32 %, linf. 66 %
salio de la clinica.

i omia linfatica ¢ a8 Ch-
El diagnéstico diferencial de la aleucemia llll(dll(.d u"(lylf:t l]sinL['-'l-
fermed:\dcé que se acompanan de ]ll[)cl'l.l'l)[l:'l de ltm ff"gfl?ll)t‘l['lxl(i()
i ser ¢ as veces extraordinariamente diicil. Lt
ticos, puede ser algunas vece amente diftell, uar B
'\dcn,r’\l de hipertrofia ganglionar se encuentra ]mfout;)'slt .}l,i(i) Op 8
i = ; ) st eor 3 0 S o
nunciada, casi con seguridad se puede establecer (l_‘( 1(15,111rl)s Clcl 2
3 ’ ‘ ) H ot T N g
linfadenosis aleucémica ; pero sl falta esta .qllmilfmnn («:«muloma
hematico leucocitario, podria tratarse tambicén de w ]'l:f(‘)m'll,()s‘ig
maligno, de una tuberculosis generalizada, 0 dtl: ‘ll‘l'ldl(llli'l n(’;qLié(;
s'ifilirica Con frecuencia, en estos casos, para lcstal) uILllpcu“c{()gn chq)]():
: iy iopsia de angli »sechamos i >
se recurre a la biopsia de un ganglio. DL['C gl o e
radora de los tumores ganglionares con ines diagn .l"l,inl'lq i
dada por algunos autores. La ipler_preluclon (lc;. -]als'ﬁ(clﬁ u;]u e
obtenidas por puncion es de ordinario :;mcmi‘ maiso( [l'r'l(;'lg(}l i
io ‘te del organo, y de ordinar acasa la demo:
pretacion de un corte del oOrgano, e o por puHon, e
Lracién de microorganismos en el exudado ob s Ll
especial del bacilo de Koch (en el granulonh} -'ul.( ; lo, L\ e
Sobre el curso y el prondstico poco cabe anadir a ‘6nic"1i i
{ratar de la leucemia linfatica. .Il]u}’to ;1 luslfn‘:::;l(?'l:l Fsli‘l;,l'lltilnils
4 resentan también formas agudas. LSLds FO 6
mas [recuentes, se presentar . ne P e
suclen acompanarse de fiebre alta, ’mlujnlr.\sv qillu“lf:of(:; .
<61 S <as elevaciones Lérmicas, Yy CStas LIPD
solo presentan escasas elevac Al e
(\'L"lﬁlc la (l‘cscripci(m general del cuadro clinico de las d
d v agin 2 i . pr
BIEHES sncs e pdgu'l]‘)lkl(g(:x)no Ja de la leucemia linfatica.
i a osible ¢ ¢ i SO e
L d e e leucemia linfitica es algo
5 ¢ os de que la aleucemid
La opinién de algunos autores d [ I e vece dudosn & Juzgar
menos maligna que la Jeucemia linfatica, nos
2 & COTV
por los casos que hemos observado.

Tratamiento. Véase pagimna 189.



188 Leucemias

5. Tratamiento de la leucemia y aleucemia crénicas

Expondremos conjuntamente el tratamiento de las formas mie-
loides y linfaticas, ya que en esencia es el mismo. Son muy escasos
los resultados que por el frafamienlo medicamenloso pueden obtenerse.
Quiza el que resulta més 1til es la administracion prolongada, du-
rante meses, del arsénico a grandes dosis. Las mejorias asombrosas
de las alteraciones de la sangre e involucion evidente de las lesiones
leucémicas de los organos se observan solamente por el empleo de
la aclinoterapia. Lo mismo por los rayos Rénigen que por el radio
y otros elementos radiactivos, en especial el forio X, se pueden
conseguir sorprendentes mejorias.

Cuando se emplea la rontgenoterapia en la leucemia micloide
cronica, las radiaciones se aplican, en primer término, sobre ¢l bazo ;
pero constituye un error fundamental, que desgraciadamente algunos
continiian cometiendo, el enviar estos enfermos a institutos rontge-
nologicos sin que se examine de modo constante la sangre por per-
sona competente. Empleando una dosificacion adecuada, la cifra de
los leucocilos disminuye lenfamente ; los descensos bruscos no son con-
venientes. La hemoglobina debe aumentar, y el estado general no ha
de alterarse sensiblemente durante el tratamiento. Cuando sc pre-
senta fiebre, ha de suspenderse la aplicacion de las radiaciones por
algtn tiempo. Debe considerarse como signo de pronéstico desfavo-
rable en la leucemia mieloide la aparicion de mieloblastos durante
el tralamienlo rontgenoterapico, pues, de ordinario, indica que la
leucemia, a (:()Ilst:(‘ut‘n(fi:l de las radiaciones, se ha agudizado.

.I'Iay :as0s, sin embargo, en los que por la rontgenoterapia no se
consigue una notable reduccién del numero de leucocitos. Alsunas
veces resultan convenientes las aplicaciones rontgenoterapicas ‘sobre
los huesos largos y el higado. E

(Juu_u(lo con la réntgenoterapia se obtiene una accion favorable,
el Lamaio del bazo se reduce considerablemente. La figura 46 indica el
Taverabi. T reaci. sprmiauts o e hce o U caz0 ds clrs

2 t a reduccion del bazo dismi-
nuye también el namero de leucocitos, Yy los glébulos sanguineos
paloldgicos de la sangre desaparecen en sy mayor }m_rlc (.lc mogio u;:
por un (.-x:nm'u‘.supcrfici:ll el cuadro hematico casi i)arece norncllal.

o Lainfluencia favorable de la réntgenoterapia sobre el estado general
es .munlu‘m:l. Desgraciadamente es engaiosa la esperanza que alienta
a los enfermos creyéndose curados. Por lo regular 41‘-r‘?nscurri3'1§
:1[}:\111:» semanas, en general sélo después de algun(); mc‘:sexs sol)r‘e;
viene una recidiva, que lleva de nuevo al antiguo cstado‘lo, .
respecto a las alleraciones orgénics que a l?ls alier'lci:)nc H(IIISII}O
sangre, que al estado general. También por la rﬁntgenotc;a ia sS o
gue, en general, dominar de nuevo, aunque lemporalmegle i'COns‘x—
diva: pero a }:n lereera o cuarta recaida ya no se logra ;esiI:EZ:
alguno @l enfermedad resulta indiferente a las radiaciones, o bjen

2
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—yes lo mas frecuente —, a continuacion de la radiacion, la l‘cuvc—
mia, que hasta entonces ha evolucionado _lgnlamentc, se Lr:mslmm“l
en leucemia micloblastica aguda, :1compm_1a_n(losc entonces de f'e’nq~
menos agudisimos (fiebre, didtesis hemorragica), que conducen rapi-
damente a la muerte. ]
También en la leucemia linfdlica crénica y en la aleucemid, la
réntgenoterapia constituye el 'trntzunielltg de cleccxo;}. Pero aqui 110
hay que limitarse a la aplicacion de la rontgenoterapia sobre el bazo,
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Frc. 50. Accion de los rayos Rontgen en la leucemia mieloide.

pia profunda_del bazo). Intensa disminucién del niimero
" Ia hemoglobina y de los eritrocitos

( | indica rontgenoter i
de leucocitos. Aumento de

sino que se aplicara también sucesivamente sobre los djsl)int(l)svgr-l'zl{-)g.s:
ganglionares infartados. En estas formas, sohfe todp L-Il os s
no tratados hasta entonces, sueleq obtenerse 1mp0.rlfmtizs Ixae]?;1.(1>
del estado general y de las alteraciones de la sangre t'pt,rr(;,ql e(;:(i\;
ciadamente, tampoco en ellos s¢ consigue una curacion rea 8
afeccion.

Cuando no se disp
puede emplearse el forio I
esta subslancia en terapéutica,

one de una instalacion de rayos Réntgen,
X. Hace unos diez afios, cuando se introdujo
tratamos una serie de casos de leu-
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cemia con torio X, con resultados bastante satisfactorios. La accion
de esta substancia, en los casos favorablcmc.nley influidgs, es casi la
misma que con la rontgenoterapia. Con el tono. X, ademas d_e poderse
prescindir del aparato de rayos Réntgen, se tiene la ventaja de que
la substancia activa no se aplica tan sélo a un punto determinado
del organismo, como ocurre con la rontgenoterapia, sino que es intro-
ducida en el torrente circulatorio, desde donde puede ejercer su accion
sobre todas las lesiones leucémicas. Con este tratamiento es nece-
sario proceder a la comprobacion del efecto conseguido, mediante cl
examen repelido de la sangre. Las dosis, antes empleadas, de 1000 a
1500 unidades electrostaticas eran, como ha enseiiado la experiencia,
demasiado elevadas ; es conveniente inyectar solamente 500-600 uni-
dades. Algunas veces basta una inyeccion para obtener una mejoria
considerable. El forio X es una substancia muy activa, pues algunas
veces, después de su empleo, se han observado graves procesos ulce-
rosos intestinales. Otras veces el torio X es activo aun después de
haber fracasado la rontgenoterapia.

EL empleo concomilante, recomendado por algunos, del tratamicnto
arsenical con la ronigenolerapia o con el forio X ha de ser desechado
en absolulo, pues hemos observado en otros tiempos, por el empleo
de este procedimiento, agravaciones considerables, acompanadas de
descenso brusco del mimero de leucocitos.

El tratamiento de la leucemia por el benzol, acogido en su tiempo

con gran entusiasmo, lo consideramos contraindicado. El benzol debe

su auge, como medicamento antileucémico, a una interesante obser-
vaciéon hecha en Norteamérica, donde una serie de trabajadoras que
manipulaban benzol enfermaron con fenémenos caracteristicos. El
examen 'de la sangre indicaba que se habia desarrollado una intensa
lcucopcm:l. Ista accién leucotoxica del benzol se desarrolla tambicn
muy intensamente en los casos de leucemia, pues por su administra-
cion (benzol y aceite de olivas aa. 0,3-0,5 gr. en capsulas de gelodurat,
dos a tres veces al dia una capsula) se consigue una dismi:uci(’m del
numero de leucocitos, involucion del tumor esplénico y, en las formas
linfaticas, de los infartos ganglionares. Sin embargo, en nuestra cli-
ni ca se ha abandonado por completo el empleo del benzol desde que
luvimos un caso de muerte, a pesar de emplearlo con la mayor cir-
cunspeceion (los leucocitos desaparecieron por completo de la sangre
periférica), y otros muchos enfermos presentaron trastornos dilresli\r;os
o irritaciones renales graves. &l

El hecho sefialado en la pagina 172 de que una leucemia fué favo-
rablemente influida por la afeccion palidica contraida por el paciente
nos indujo mas tarde al empleo “erapéutico de la impaludizacién '

La siguiente descripeion indica la evolucion del caso asi Lmt'ado q
1925(;‘: al \:nft‘l,‘g:.;rg;)I:Ililcjl;rt:t"?a):{:-uz(llld((l]c lg:fx(i‘intlmdl\d r((l:c)ls;?g’lidg%dddin'ﬁ;)
.\lgul{u:u.will)w \1; (:flS]l,}:USIi{ﬂﬁuupw-m-lol (lc‘hidrucc!c. i e
l:nlu.gcnvruf 1kl b:ll()‘. que up:{:}t:: “(l;:rf)w;)rfl'lll‘lllucllzll;:lll(ﬁ:nzit ltl::r'{‘:ﬁtla(,,nl'lt)(,;\m llldcr:;
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2 2 - hemog

traveses de dedo por debajo del ombligo. Alteraciones de la sangre a/]lullf)clob.lllla
5 318 sucocitos 133 000, segmentados 27,5 %, de ntcleo

50 9%, hematies 3 390 000, ]Lu(pcltos 3000, segmentac b os 115 %,
en banda 17,0 9% ; formas juveniles 2 %, miclocitos 36,5 %, n}ul? st mi'cloiﬁ,e
linfocitos 6 © ; por consiguicnte, se observa el cuadro de una (,luumd pal
con gran inundacién mieloblastica. Por el empleo de la 1.qntgcno ufq;m Imcff “’l.
del bazo se consigue la desaparicion de la fiebre, la regresién de ~I:l ci[l)'cng .,,l,n a,
la mejorfa del estado general y de las alteraciones de la sangre, s ien (} el pa
ciente de la clfnica, en 17 de agosto, con hemoglobina = 60 % y 43 500 leucoci-
tos. En 27 de octubre habfa aumentado de nuevo la esplenomegalia, y el numero
de leucocitos ascendia a 111 000. Se traté entonces al enfermo durante alguna.\z
semanas con oplarson ; el nimero de leucocitos lcguu tendencia a z.lumcnl‘_a._r,o)
las alteraciones de la sangre, en 2 de diciembre de 1926, cran: hemoglobina = 55 %>
hematfes 3 870 000, leucocitos 136 000, con abundantes mielocitos y mieloblastos.
Con consentimiento del enfermo, en 2 de diciembre se inyecté por via sub-
cuténea 6 c. c. de sangre de paludico. La sangre inyectada procedfa de un paciente
a quien se inoculd la forma terciana de paludismo por padecer esclerosis en placas.
Ya durante el periodo de incubacién s aprecié en el Ieucémico una evidente ten-
dencia al descenso del nimero de leucocit El primer ataque febril aparecié
en 8 de diciembre (para mas detalles, véase la grafica siguiente).

Dic.
1

"
~5500 ot

40
276

El enfermo tuvo en conjunto cinco ataques intensos ; luego se interrumpié
el curso del proceso por la administracion de quinina en la forma usual, apare-
ciendo todavia, durante largo tiempo, temperaturas irregulares (hasta de 389).
Cada ataque febril determinaba una intensa reduccién del ntmero de leucocitos
(hasta 32 000), descendiendo también considerablemente el nimero de mielocitos.
En el apogeo del ataque aparecia un aumento de leucocitos, para descender de
modo evidenle después del ataque febril. También después de interrumpidos los
alaques febriles por el empleo de quinina se mantenia bajo el nimero de leuco-
citos : en 27 de diciembre (después de un aumento transitorio, que alcanzé hasta
89 000 en 22 de diciembre) el nimero de leucocitos era de 54 000, o sea menos
de la mitad del existente antes de los ataques paltidicos. Como accién secundaria
se observé disminucion de la hemoglobina'y del ntimero de eritrocitos.

En 10 de enero de 1927 el enfermo, que en este intervalo habia sido dado de
alta, fué explorado de nuevo. La hemoglobina y los hematfes habian aumentado
(56 % y 3 850 000, respectivamente), pero también habia ascendido el niimero de
leucocitos a 161 500, con 19 9 de mielocitos y 5 % de micloblastos.

Por consiguiente, en este caso la impaludizacion habia ejercido en el enfermo de
leucemia mieloide una accién evidente que, desde el punto de vista del nimero
de leucocitos y del cuadro hemdlico leucocitario, puede compararse al efecto
obtenido anteriormente con la réntgenoterapia; pero esta accion sélo fué transi-
toria. Constituyé un inconveniente Ta accién hemolitica de la infeceién paladica.

Este caso demuestra que la impaludizacion no constituye un
método recomendable para su empleo general en el tratamiento de
la leucemia, por lo menos en la forma de nuestro enfermo ; sin em-
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bargo, creemos que el método indicado abre algunas esperanzas, y
ya hoy aconsejamos ensayar el método de la impaludizacion en los
casos refractarios a la rontgenoterapia. Es evidente que este trata-
miento s6lo puede llevarse a cabo en una clinica u hospital, y exige
un exacto y continuo contraste del cuadro hematico.

d) Leucemia aguda

Ademas de las formas de evolucién cronica de la leucemia y de
aleucemia mieloide y linfatica hasta ahora descritas, existen olras
de curso agudo o subagudo. Clinicamente, las diferencias entre estos
dos tipos consisten, mas que en la rapidez de la evolucion de la en-
fermedad, en ciertas particularidades que faltan en las formas cronicas
y preponderan, en cambio, en el cuadro clinico en las agudas.

Sintomatologia. La friada sinfomdtica que, sin recurrir al exa-
men de la sangre, debe despertar la sospecha de una leucemia aguda
consiste en procesos ulcerosos en las amigdalas, a menudo asociados
a.lcsmnes semejantes en las encias ; notable tendencia a las hemorra-
gias de la picl y mucosas, y, finalmente, una grave anemia, que se
desarrolla de modo réapido con fiebre alfa. Como entre las leucemias
micloides agudas y linfaticas agudas y las aleucemias correspondien-
tes, prescindiendo de las alteraciones sanguineas, no existen clinica-
mente en su complejo sintomatico diferencias notables, la siguiente
descripcién puede aplicarse al conjunto de todas estas formas’.a

) ._Lu leucemia aguda no es en modo alguno una enfermedad rara.
s indudable que muchos casos pasan inadvertidos por omitirse el
examen de la sangre, decisivo para el diagnéstico, o las alteraciones
(_le h sangre son erroneamente interpretadas. En general, ataca a
m(I{vuluos jovenes ; con frecuencia en plena salud des;ués dc’ un breve
periodo prodromico con malestar general, alnun; vez ligeros ascensos
febriles 'y palidez considerable, que llamanala atencién del propio
enfermo o de los que le rodean. Al mismo tiempo, o poco despuI:':S
se presentan lo:\s sinfomas bucales que antes han si(lé indicados brcvél
mente. De ordinario, acompaiiandose de infensq fiebre, se desarrolla
en poco tiempo una grave angina ulcerosa. Ambas amig;lahs aparecen
recubiertas de un exudado purulento untuoso : hay inten;a dips[ ia;
la boca exhala un olor putrido, y pronto a x P . s
ulcerosos en las encias oS0 e Lan.lbu.n i

: : Yy mucosa bucal. La piezas dentarias se aflojan
];(lbl encmls sangran con facilidad al limpiarse los dientes (a x‘nenildo’
s ulrosa, Batroanto, 3 etady poemionte e orging una esonz-
blemente en la mayoria’ de .lo‘: Zag: crill -be < all.'eljado S
ordinario fiebre alta e, e & s enferr}'m.s g
St ,‘11}9.3‘ ¢n general, adquicre el tipo de ficbre con-
Iam; ;, - err(;r 5 : Lé,i inician el cuadro dolores y lumefacciones arlicu-

agnostico de reumati i
ares g eumatismo articular, e
siguiente caso, nunca es disculpable. et
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Seiiora S. D., de 33 aiios de edad. Febrero de 1914, IHace trcg mcls‘cs- Ll‘llxég
furanculos en el brazo y erisipela, con convalecencia muy lenta. D.ghdc 1ace &
dolores en el sacro y ficbre. Un médico diagnostico rcumallsmq tqutmu .lu‘.
Il salicilato fracaso. Rapida ngm\'uci;’m del estado general ; los dolores aumen-

aron, y aparecié disnea y edemas en las piernas. ’ »
mrmL:‘s}'uch;) actual : x\spce:lo muy _palido, edema iutcns_o.de las piernas, fl_cb'r?
de 380,2. No existen infartos ganglionares ni tumor esplénico ; brqn_ql;}tls. Ormla:
arobilinégeno positivo, sin mas alteracién. Sangre : hemoglobina .Zor % hematies
1 300 000, leucocitos 17 500, neutr. 27 %, linf. 68 %, monoci. ?u,.) %, mieloci-
tos 1,5 %; 34 normoblastos por 300 leucocitos. _I'Icmory'ngms retinianas en nngbv::s
ojos. Repetidos hemocultivos resultaron negativos. Ficbre irregular hasta 39°.
Rapida caquexia, aparicion de diarrea. Descenso rapido de la hemoglobina y
hematies hasta 18 9, y 770 000, respeclivamente ; los leucocitos varfan entre
10-18 000. El cuadro hematico leucocitario continué igual. Siempre abundantes
normoblastos. .

A pesar de no haberse realizado la autopsia, no cabe duda quesc trataba de
una leucemia linfalica aguda. d

Simultédneamente con los procesos bucales descritos, a veces algu-
nos dias mas tarde, se presentan, como sintoma nuevo ¢ importante
desde el punto de vista diagnostico, hemorragias de la piel y mucosas
de todo el cuerpo, que faltan muy rara vez. Casi siempre la afeccion
se inicia por una grave epistaxis ; ésta puede ser también uno de los
primeros sintomas de la afeccion. Se comprende que en tales casos
no se¢ piense de momento en la posibilidad de una grave enfermedad,
hasta que la aparicion de otros sintomas aclara la gravedad del
caso.. Algunas veces puede ser una hemoplisis el primer sintoma de
la enfermedad, comprendiéndose que entonces es muy ficil establecer
el diagnostico erréneo de tuberculosis pulmonar.

Recordamos haber visto, hace ya algunos aiios, en un sanatorio para enfer-
mos del pulmén, en la Selva Negra, un caso de esta naturaleza. Se trataba de un
aciente de unos 40 afios, que por haber tenido una hemopltisis, el médico que
¢ asistié habia prescrito su ingreso inmediato en un sanatorio. Al dia siguiente de
su estancia en el sanatorio tuvo una epistaxis de mediana intensidad, a la que
de momento no se le concedié importancia, pues con frecuencia se observaban
estas hemorragias en los enfermos que procedian de puntos de poca altura. Por
los métodos usuales se cohibi6 la epistaxis momentaneamente, reapareciendo poco
después en grado intenso, no logrando cohibirla a pesar de todos los medios
empleados. Casualmente en aquellos dias se hallaba en el sanatorio uno de nues-
tros mas conocidos cirujanos, venido de Suiza para una consulta, al que se le
hizo ver al enfermo. El taponamiento anlerior y posterior de las fosas nasales,
recomendado por dicho cirujano, también fracasé. En tres o cuatro dias se des-
arrqllé una ancmia de grado extremo, empezando el enfermo a tener fiebre alta;
hacia el cuarto o quinto dia de haberse iniciado estos fenémenos aparecieron
stibitamente grandes manchas hemorrégicas en la piel ; la orina era también com-
pletamente hemorrdgica, y por todo cllo se estableci6 el diagnéstico probable de
leucemia aguda, con el cual hasta entonces, como se comprende, no se habfa pen-
sado. En esle caso faltaban por completo las manifestaciones ulcerosas en la boca.
El examen de la sangre y la autopsia realizada mas tarde confirmaron el diagnés-
tico de probabilidad : se trataba de una leucemia linfética de curso rdpidamente
agudo. Evidentemente, la hemoptisis era ya un sintoma de esta cnfermedad,
pues los pulmones no presentaban anatémicamente alteracioén tuberculosa alguna.

Mas raras veces que las epistaxis o las hemorragias por la boca
se presentan hemorragias del fubo infestinal, del riiidn o de los genilales.
Un caso caracteristico de esta naturaleza es el siguiente :

Sefiora M. Sp., de 33 afios de edad. Agosto de 1919. Empez6 con trastornos
de la menstruaciéon, que hasta entonces habfa sido siempre normal. Las dos lti-

mas veces la menstruacion se anticipé y dur6 ocho dias. Por este ‘motivo recurrié
la paciente a un médico, que le prescribié unas gotas hemostaticas. Cinco dias

13. Rosexow : Enfermedades de la sangre. — 3.2 ed.
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antes de su ingreso en la clinica aparecié nuevamente la menstruacion, esta vez
acompaiiada de fiebre. La enferma padecio temporalmente fiebre muy alta, y 5
los pocos dias se presenté inflamacion de las encias y de las amigdalas. Las encias
sangraban facilmente. Cinco dias después del comienzo del periodo se presenta
una brusca y violenta epistaxis, que con grandes trabajos pudo cohibir ¢l médico.
Estado ‘actual : Mujer de aspecto muy pilido, con 37°,8. Edema de ambos
parpados ; toda la cara abotagada. Las encias tumefactas en toda su extension ;
en algunos puntos presentan coloracion azul negruzca hemorrigica, sangran ficil-
mente. En la pared posterior de la faringe se observa sangre ; las amigd no
estén hipertrofiadas. Felidez intensa del alienfo. La fosa nasal izquicrda sangra
bastante intensamente. Todo el cuerpo se halla cubierto de manchas de purpura
puntiformes ; en la muiieca izquierda, una mancha hemorrigica mdis cxtensa,
Los ganglios linfdlicos no estan hipertrofiados, como tampoco el higado ni el
bazo. Orina: albumina positiva, sangre positiva. Sangre: hemoglobina 4.4 9,
hematies 1 860 000, leucocitos 11 000, neutr. 3 9, linf. 94 % (predominando las
formas grandes), monocitos 2 9;, mielocitos 1 9. Alguno que otro normoblasto.
Reaccion de la oxidasa, negativa. Plazo de sangria, muy prolongado : mis de
32,5 minutos (la prueba fué¢ entonces interrumpida). Plazo de coagulacion, 19 mi-
nutos, siendo de 13 minutos en una mujer normal. Disminucion muy intensa
de las {)laquclas (9300). Por la aplicacién de un taponamiento se cohibe de mo-
mento la hemorragia. Por la tarde, intensisima hemorragia vaginal, que se repite
al dia siguiente a pesar del taponamiento y de la inyeccion intravenosa de suero.
humano. Muy ripido decaimiento. Temperatura algo por encima de 40°. En la
boca se desarrolla una intensa estomatitis ulcerosa, pero las amigdalas no pre-
sentan alteracion. No existe tumor esplénico. La sangre, finalmente, tiene hemo-
globina 15 (!) %, hematies 780 000, leucocitos 41 900, neutr. 1,7 %, grandes linfo-
citos 88,3 %, pequeiios linf. 10 9.
La enferma muere. La autopsia confirmé el diagnéstico de leucemia aguda.
Constituye una caracleristica muy importante de esta forma
aguda de leucemia, el que el sinfoma cardinal de las formas crénicas
~— el lumor esplénico, o los infarlos ganglionares — ocupa aqui, gene-
ralmente, un lugar muy secundario. En realidad, los enfermos pre-
sentan, sobre todo en la forma linfatica, los ganglios regionales del
cuello algo ]11pertrof1ado§; sin embargo, el infarto de estos ganglios
¥ los del resto del organismo alcanza tan sélo grados muy modera-
(};{s, Y ?xempre son mcomparz}bler_nentc mas pequeiios que los gan-
g_,xos[m arla(_los (}e la leucequa linfatica crénica. También el bazo,
wnlrecucnc]m, solo se aprecia por una minuciosa exploraciéon como
un tumor blando ; pero hay casos en que esta tumoracién no se
aprecia.
l I-icmos.s ya cnlado. las hemorragias del tubo gasirointestinal y del
('(I‘;:III;'“IO unnatr‘w, no sler}dp raras las hemorragias del sistema nervioso
(('-ucl'lu ,,r;]ue Llr)n;{n..m r~a}nda{ncnte por la muerte o dejan como se-
)rcq:,n;l,m\ cdsdz; r(:uio_nbcs- unclonal_e's. Otros sintomas nerviosos que se
lon. w"‘w'qm f :Ixrx uxrsg también al propio proceso leucémico, y
2 ]:15 ro]; '(..‘ :1‘ o.s».‘qu‘u e es~ta r]aturale.za.se han descrito al tratar
105 Zlisumr(x):\snfr(f_nl%ds, (nlcspcmal las infiltraciones leucémicas de
 distintos nervios craneales pueden dar origen a paralisis de la
mas diversa naturaleza.
‘lm casi lodos los casos hay fiebre, y gene
comienza de un modo agudo, con fiebre alta.
Dc._- la (olalidad de eslos sin!omas se deduce que e
1('_11(:('1121(1 aguda corrcs.ponde precisamente al de un
ciosa aguda. La semejanza es todavia mayor te
a partir de las amigdalas, pueden des

ralmente la afeccion

1 conceplo de
ina enfermedad infec-
niendo en cuenta que,
arrollarse todas las infecciones.
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secundarias posibles, tanlo de carcler local como de caracter gene-
ral. Asi se observan pleuresias, abscesos, procesos gangrenosos cn Ia
mucosa de las mejillas que asemejan al noma. En una seric de casos
se encuenlran en la sangre, especialmente en el pcrio(lo‘ag'(mlco,
.estreplococos i olros gérmenes paligenos, como en el caso siguiente :

P. R., muchacha de 18 aiios. Ingresé el 2 de mayo de 1922; murio ’cl_ 12 dcj
mayo de 1922. A los 8 aios padecio escarlatina. Primera menstruacion, a los
15 anos. La enfermedad actual se inicio hace unos meses con dolores en el pie 510:
recho, que fucron considerados de origen reumatico. Rapidamente se desnutrio y
«debilito, teniendo que guardar cama. Desde hace un mes siente dolores en los
s v piernas. Las articulaciones se encuentran tumefactas. Desde entonces
e ficbre constante y sudores. Iace tres semanas sangran frccucnlcn‘mntc las
as, los dientes duclen mucho, y al mismo tiempo aparece en el carrillo dere-
cho un nédulo duro, doloroso a la presion. " .

Estado aclual : Estado general de nutricion muy malo. Existe palidez amarillo
verdosa, térrea. I3n ambos dngulos maxilares se encuentran pequernios ,c,':}rlgllos
duros. In el 4ngulo derecho del maxilar y alrededor de la comisura labial del
propio lado se encuentran en la piel numerosos noédulos duros rojos azulados,
translicidos. No se cncuentran otros infartos ganglionares. El bazo apenas sc
logra apreciar por palpacion. Las amigdalas no presentan alteracion alguna. Ln
orina es normal. El higado no se halla hipertrofiado. Existe fiebre alta séptica

400,8).

ngre : hemoglobina 15 9, hematies 1 160 000, leucocitos 10 200, linf. 99 9,
de ellos 40 9, grandes linfocitos, neutr. 1 9, alguno que otro mielocito; fondo
del ojo, normal. Reaccion de la oxidasa, negaliva. La puntura practicada para
la toma de sangre, sangra largo tiempo. Plaquetas 30 000. Poiquilocitosis y ani-
socitosis. No se encuentran globulos rojos con punteado basofilo ni globulos rojos
nucleados. A pesar de la transfusion sanguinea (300 c. ¢. con el aparato de OENLE-
.CKER) no aumentaron la hemoglobina ni los globulos rojos. A los dos dfas apareci6
extensa urticaria. iste faringitis tlceroflemonosa.

Hemocultivo : neumococos. Muerle a los nueve dias. La autopsia confirmé
¢l diagnostico de leucemia aguda.

Se comprende que por todas estas circunslancias se haya emitido
por diferentes autores la opinion de que la leucemia aguda sélo es
una afeccion séptica, con especial reaccion de los 6rganos hematopo-
yéticos ; sin embargo, la mayoria de los autores tienden en la actua-
lidad a considerar la leucemia aguda igual, en su esencia, a la forma
cronica. Corroboran especialmente esta idea las alteraciones histo-
logicas, que presentan un cuadro muy semejante al de las lesiones
de la leucemia crénica.

En una serie de casos de linfadenosis aguda se ha observado un
crecimienlo invasor inlenso de las hiperplasias linfadenoides en algunos
puntos. El tejido linfatico in rade en su proliferacion la capsula _(lc
los ganglios, penelra entre los lllllSL'lll().S, Yy algunos paquetes ga‘ngho-
nares crecen rapidamente hasta adquirir considerable Lamaiio. I;l_ cre-
cimiento invasor de las formaciones tumorales se asemeja en cierto
modo al de los tumores malignos. A pesar de este cardcter, el crite-
rio de considerar lales linfadenosis como verdaderos tumores no ha
encontrado aceplacién general, y la ma_\"ori:l de los clinicos si_gueu
admitiendo que solo se trata de leucemias de curso muy maligno.
También el intento de separar como leucosarcomalosis (Sn':n.\'m::uG)
las linfadenosis leucémicas de grandes células, de curso muy maligno
¥y rapidamente progresivo, ha encontrado enérgica oposicion. Segin
STERNBERG, las células mononucleares que contiene la sangre en estos
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casos son células tumorales que han irrumpido en la circulacién, pero
su cardcter tumoral en modo alguno estd demostrado.

El cuadro hemético de las leucemias agudas requiere un estudio-
especial. Las alteraciones caracteristicas se encuentran, como es na-
tural, en los leucocifos. Hasta cierto punto es caracteristico para todas
las formas de leucemia aguda la abundante aparicion en la sangre
de células mononucleares inmaturas. Antes se consideraban estas cé-
lulas como linfocitos patologicos, por lo cual todas las leucemias
agudas se denominaban leucemias linfdficas, pero en la actualidad se
sabe que este concepto es inexacto. Sélo una parte de los casos per-
tenecen con seguridad a la forma linfatica, encontrandose en las
extensiones de sangre numerosas células de caracter linfocitario,
generalmente « grandes linfocitos », que se diferencian de los pequeiios.
linfocitos normales tipicos por su tamaifio y por su nicleo, con menos
selectividad tintorial. Las demas clases de células, comparadas con
¢éstas, tienen una importancia mucho mas secundaria. Sélo de vez
en cuando se observa algin leucocito polimorfo nuclear en el campo
microscopico.

Leucemia mielobldstica. Es una adquisicion moderna el conoci-
miento de que en una parte de los casos de leucemia aguda las células
que se encuentran en la sangre sélo en apariencia son linfocilos, pucs,
en realidad, son ajenas al sistema linfatico, ya que se trata de células
sin granulaciones de la médula 6sea: de mieloblasfos. Incluso parece

como si estas leucemias mielobldsticas fueran, con mucho, la mayoria
de las leucemias agudas.

El caso siguiente es ejemplo de una leucemia mieloblastica de
esta naturaleza (fig. 51):

Bu,, enfermo de 44 aiios de edad. Enero de 1 N
de impo’rlancia. Desde algunas semanas, b Lella extado enfecmo

¢ RIAChE 4 dolores en la regién gastrica yen el es-
:Z;x;%.dl(:;a;csg?zas dentarias se han aflojado. Fiebre y sudores copiosos. Pérdida
“slado aclual : Individuo intensamente demacrado, muy palido : fi 9,2

Todos los ganglios perceptibles por palpacion se encl’lcnlr)m{’én'llg?l(;rfxlgg::cﬁ;li ’ﬁg-
pertrofiados. La mucosa bucal estd muy pélida. Las encfas, muy tumefactas y
dolorosas ; las amigdalas no estan hipertrofiadas. Bazo ¢ higado no aumentados
de tamafio. Orina, normal. Intensa sensibilidad a la presion en ol epigastrio ¢
hipocondrio derecho. El examen de fondo del ojo revela Ia existencia el; aribos
lados, de numerosas hemorragias en forma de maculas vy de trazos. ‘S'an e e
moglobina 35 9, hematies 2 100 000, leucocitos 84 000, neutr. 7 o ".‘ielociblm.neu-
tréfilos 11 %, mieloblastos 77,5 %, linf. 4,5 %. Plazo de sangria, ’?l,minutos : plazo
de coagulacion, 7,5 minutos. Prueba de Rumpel-Leede, P°Sili\’a.'l’l'lquctas ‘;’,} 000
Por rontgenoterapia del bazo se consigue una transitoria disminuéi(m el tHiare
de leucocitos hasta 23 000, pero, con ella, una creciente agravacion del estado me-
neral. Fiebre constante hasta 39°. La hemoglobina y los globulos rojos dcs::li 'ndgen
rapidamente hasta 22 9 y 1200 000, respectivamente. Lo leucocitos l:lmL t

hast:i 141 (1100. Reaccién de la oxidasa, positiva. El enfermo muere e
miclob‘iéill;cﬁp:g“u 3:1.d examen histolégico confirman el diagnostico de leucemia

El diagnostico diferencial entre mieloblastos y
gicos no puede establecerse con seguridad por los m
de coloracion, sino uinicamente por la reaccién de la
Desde el punto de vista meramente prictico,

linfocitos patolo-
¢todos ordinarios.
oxidasa (pag. 69).
la diferenciacién de las
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diversas formas no tiene importancia, pues no discrepan csenclz'llmenil‘c
en su evolucion. Sin embargo, desde el punto de vista de la mvcs:L}—
gacion cientifica de las leucemias y para el conceptlo, todavu} en'hlu-
gio, del origen de los distintos leucocitos, los casos de leucemia mielo-
blastica son de suma importancia.

F1e. 51. Leucemia mieloblastica aguda. (Coloracion de May-Griinwald-Giemsa).

In el campo microscopico se observan casi exclusiv micloblastos de muy diversos

tamaiios con evidentes nucléolos

En algunos casos de leucemia aguda se dcs:cqbrc en la sangre un
clevado tanto por cierto de células que morff)]ogwamen_tc corrc:s’p'o.n-
den a los monocitos. Pero eso se los denomina leucemia /rlf)n(;;,tluai
habiéndose pretendido segregarlos de las demds leucemias. g ((I)r dc
resultado de las invesligaciones modernas se trata, en realidad, de
leucemias mieloblasticas agudas con células muy zlhplcz}s. }Bn all:gu1119
de estos pacientes, estaba aumentado, ademds, el namero de los
monocitos.

* 13. ROSENOW : Enfermedades de la sangre. — 3.% ed.
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Los partidarios de la leucopoyesis trialis'ta, que consideran ga]
sistema reticuloendotelial como el punto de origen de los monocitos,
han denominado reficulosis o reliculoendoleliosis (en analpgia con las
miclosis y las linfadenosis) a esta forma de la leuce{nm conjunta-
mente con otras proliferaciones difusas del’ qparato retnct}loendotelial
que pueden evolucionar con infartos esplénicos y gangllqnares. Tal
diferenciacién no es aceptada por todos, pues con este sindrome es
evidente que se manifiesta en muy diversos procesos morbosos. Como
ya indicamos anles, algunos de estos casos con certeza son leucemias
micloblasticas agudas y otros parece ser que corresponden a las linfo-
granulomatosis.

Por el contrario, son reficulosis genuinas, indudables, o sea afec-
ciones sistematizadas patentes del aparato reticuloendotelial, la
esplenomegalia de lipo Gaucher y la de Niemann-Pick, que estudia-
mos mas adelante.

Diagndstico diferencial. Para el médico tiene mucha més im-
orlancia que el diagnostico diferencial entre leucemia mieloblastica
p D e
y las formas linfaticas agudas, decidir si realmente se frata de una
leucemia aguda. Esto algunas veces puede ofrecer dificultades incluso
a los expertos. El diagndstico diferencial no puede basarse exclusi-
vamenle en el niimero absolulo de leucocifos, pues el numero total
de éstos solo en una parte de los casos se encuentra tan considera-
blemente aumentado que alcance la cifra de 100 000 6 mas por mi-
limetro cubico.

Mucho mas frecuentes son los casos en que el niimero de leucoci-

tos alcanza valores algo superiores a los normales (alrededor de 15000).
También se encuentran cifras normales y hasta subnormales.

T. K., enfermo de 50 aiios de edad. 1910. Desde hace seis semanas sc encuen-
tra abatido, pilido, con creciente sordera y temperaturas subfebriles. Todos los
ganglios linfiticos se encuentran infartados, del tamaiio de una avellana, ¢ indo-
loros. El bazo sobresale cinco traveses de dedo por debajo del arco costal. Sin
hemorragias cutdneas. Sangre: hemoglobina 209, hematfes 810 000, leucoci-
tos 10 200, l|l}[0€ll s grandes 42 %, pequeiios 54,5 9, neutr. 2,5 %> b:;sbt. 1 %
cosinofilos 0 9;. Escasa a}n;outosxs. ¥ poiquilocitosis, abundantes plaquetas, alguno
que otro normoblasto. Ripido decaimiento con fiebre moderada. Examen de la san-
gre a los cinco dias: hemoglobina 10 9, hematies 320 000, leucocitos 7100, neutro-

filos 8 9, linf. pequeiios 39,5 9%, grandes 48 °,, m i 5 i
ilos 8 9, linf. pec s 39, ) ST 0, Monocitos 4,5 9. La aut & 2
firmo el diagnostico de leucemia linfatica néuda. 16 SR spes con

ol

M. O., joven de 17 anos. Enero de 1914. Empezé la enf F 4 dia
con epistaxis. Hace cuatro dias expulsé por la boc]a s de Illx?;?lz:ll()lrz)d\llrlr?’?g}llicﬁflf
de sangre rutilante (no pudo fijarse si procedia de hemoptisis o de v(;mito) De
vez en cuando, pequeias hemorragias gingivales. ¥

[%sllllll) aclual : Individuo palido, de momento sin fiebre. Pe uenios infartos
ganglionares en el cuello, en la regién inguinal y por debajo de 1a clav cula iz ui. rd:
Tumor esplénico duro que se palpa bien. Al cabo de tres dias aparecen 1.(clme ‘a:
turas irregulares hasta de 40°. Sangre: hemoglobina 80 9, hematfes 4 wopga'&
leucocitos 5400, neutr. 34,5 9%, linf. 63,5 %, cos. 1 9, bas6f. 1 %. La cifra tot: ’l
de leucocitos descendié mucho en los dfas sucesivos, hasta 1300 aum Jt oda
cos linfocitos hasta 92 9. El empleo de la arsacetina, de la riinlgcx;olem ci"l = l'o
ada al bazo, transfusion sanguinea y torio X (dosis irritativas) rr-‘cas.f.’m".,a «l-
los ultimos dias, intensas epistaxis, hemorragias gingivales y, Iinal‘men‘lc ¢ l!xn
neas. La muerte sobrevino a las ocho semanas. EI higado s¢ apreciaba E)r u' ]:
pacion. La muerte sobrevino en coma. Autopsia: hiperplasia dc‘lo‘g I[)ouc{:]‘:,s
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linguales y de los ganglios mesentéricos. En el [émur derecho, médula roja ; el
bazo, de color rojo oscuro, pesaba 280 gr. Microscopicamente : en cl higado, nu-
merosos actimulos de células redondas en el tejido periacinoso. Médula osea : eritro-
blastos muy numerosos, pocos linfocitos, grandes, juveniles. Ganglios linfticos
hiperplasticos.

En estos casos debe darse gran valor para el diagnostico a la
presencia, en primer lugar, de numerosos elemenlos mononucleados en
las extensiones de sangre, y luego a las alleraciones de los glébulos
rojos de la sangre, que casi nunca faltan. Existe una marcada pobreza
de hemoglobina en los hematies, y generalmente considerables alte-
raciones morfologicas (anisocitosis y poiquilocitosis). Con frecuencia se
encuentran muchos gloébulos rojos nucleados.

Il prongstico de las leucemias agudas es absolutamente desfavo-
rable ; no se consiguen curaciones de esta temible enfermedad.

Respecto a la duracion de la misma es dificil dar indicaciones
precisas, porque en la mayoria de los casos no se conoce el comienzo
de la enfermedad. Existen casos —y éstos no son en modo alguno
raros — que terminan en pocos dias por la muerte; en otros la en-
fermedad se prolonga seis a ocho semanas, rara vez mas.

Tratamiento. Hasla el presente, es por complelo ineficaz. Soélo
se dispone de un tratamiento puramente sistomatico, dirigido a aliviar
las molestias de los enfermos. Debe desecharse en absoluto el em-
pleo del tratamiento rontgenoterdpico, pues son muy frecuentes las
agravaciones.

Recientemente se han comunicado casos en los que la repetida
inyeccion de grandes dosis de neosalvarsan parece haber obrado favo-
rablemente. Dada la impotencia de la terapéutica actual, siempre podri
intentarse el empleo de este medicamento.

Reacciones leucemoides. Reacciones linfaticas. Mononucleosis
infeceiosa. Reaceiones mieloideas. Por mucha que sea la importan-
cia del examen de la sangre para el diagnostico de la leucemia aguda,
no debe utilizarse como unico mélodo de diagnostico. Existen casos
en que, circunstancialmente, aparece un cuadro hemdtico semejante
—en especial en relaciéon con algunas afecciones sépticas —, pero en
los que faltan por completo las restantes manifestaciones clinicas de
la leucemia aguda. En estos enfermos se trata solamente de las reac-
ciones leucemoides.

istos cuadros hemdlicos leucémicos (ransilorios pueden simular lo
mismo la leucemia linfatica que la leucemia mieloide, especialmente
sus formas de curso agudo.

Las primeras, las reacciones linfdlicas, son las mis [recuentes
se observan, sobre todo, en relacion con infecciones séplicas agudas.
Casi siempre se trata de niftos y jovenes enfermos a menudo de anginas
graves con ficbre alta, por consiguicnte, de infecciones que se acom-
paian, ordinariamente, de leucocitosis neutrofila. Il nimero total de
leucocitos se halla méas o menos elevado ; en un caso habia nada me-
nos que mas de 80 000 leucocitos. En la mayoria, sin embargo, el
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numero de leucocitos solo alcanza cifras de 15 a 29 ()l)().. Lf).m{ls no-
table es que en estos enfermos se encuentra una llllf()cll()sls. relaliva
+ intensa : hasta el 90 °, 6 mas son, eu algqnqs casos, linfocitos.
E ;upumm de que se trate de una leucemia lmfahc.a aguda se en-
cuentra reforzado por el hecho de que en las extensiones de sungre
< encuentran con frecuencia numerosos linfocitos « grandes » inma-
turos v. ademis, estan hipertrofiados los grupos ganglionares del
cucllo. o también los de todo el organismo. Asimismo puede haber
tumor esplénico v, algunas veces, hasta angina ulcerosa. e 0

La semejanza con una leucemia aguda es, por consiguiente,
grande : pero el curso es muy distinto : el cuadro hematico de estos
enfermos recobra en un plazo relativamente breve su aspecto normal,
recuperando asi la salud por completo (pag. 255).

También pertencce a este grupo la fiebre ganglionar epidémica,
asimismo denominada mononucleosis infecciosa y linfoblaslosis benigna.
Se trata de un sindrome que a menudo aparece en forma epidémica,
¥ cuyo pronostico siempre es leve.

Sintomatologia. Suele ser de comienzo agudo, con fiebre alla.
Al cabo de algunos dias se infartan los ganglios linfaticos, primero
en una region, de ordinario los de la nuca y cervicales laterales, pu-
diendo alcanzar hasta el tamano de avellanas. En ocasiones la piel
que los recubre esta edematosa. Paulatinamente se van afectando los
ganglios linfaticos de todo el cuerpo. El bazo suele estar un poco
infartado.

Ademas de las adenitis, puede haber angina pultacea simple,
angina de Plaut-Vincent, o bien angina con exudado difteroide. La
participacion de los ganglios bronquiales se descubre por una tos
nerviosa mortificante. Si los ganglios linfdicos relroperiloneales en-
ferman primitivamente, la afeccién puede adoptar un sindrome que
induzca al error de diagnosticar apendicitis.

En el curso ulterior se desarrollan procesos ulcerosos Yy aftas
en la mucosa bucal. Alguna que otra vez se ha observado ligera
ictericia.

Cuadro hemitico. El nitmero de los leucocilos esti evidentemente
clevado. En las extensiones llama desde luego la atencién el gran
aumenlo procenlual de los elemenlos linfdticos, que en varios detalles
morfologicos dificren de los linfocitos maduros normales de la sar;grcj
Por lo general son linfocitos mucho mayores, con el proto )l'lsm'{
muy basoéfilo, y a menudo el nucleo esta escotado, es tenue )'In';cid;)
al de los monocitos. En correspondencia con Ja liul’o(:ilosis'lf'; neu-
Lropenia, y en el apogeo de la afeccion, cosinopenia, g

Nunea hay anemia, jamds diatesis hemorrigi

Curso. La duracion suele ser breve, aproximadamente de una
semana, pero ofrece gran tendencia a recidis e
sistir palpable durante mucho tiempo.

var, ¥l bazg sucle per-
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Diagnéstico diferencial. Se tendran en cuenta, principalmente,
las leucemias agudas (véase el caso descrito en la pag. 256). En contra
de éstas figura, como es natural, su curso benigno. Ademas los glo-
bulos blancos de la leucemia suelen ser menos atipicos que en la
fiebre ganglionar. Puede resultar muy dificil la diferenciacion res-
pecto de la angina difteroide ; es decisivo el cuadro hematico, pues
en la difteria siempre muestra neutrofilia.

Tratamiento. Es superfluo. Se puede tratar sintomaticamente.

Las reacciones micloides inlensas aparccen, especialmente, en los
casos de metdstasis de tumores malignos en la médula 6sea. La apa-
ricion abundante de miclocitos puede dificultar, en ciertos casos, el
diagnostlico diferencial entre la anemia seudoleucémica infantil y la
Jeucemia mieloide.

Respeclo a los sindromes de la agranulocitosis y de la angina
monocilica, clinicamente semejantes a la leucemia aguda, nos ocupa-
remos de ellos con mas detalle en otro lugar (pag. 255).

€lorolencemia

Los cloromas, c¢n la actualidad con mis acierto denominados clo-
roleucemias, constituyen afecciones cuya naturaleza fué anles muy
discutida. La ultima denominacion es la mas apropiada, porque
expresa su intima relacion con las leucemias. A pesar de ello, las
cloroleucemias merecen una descripeion especial por los caracteres
de su cuadro clinico y de sus lesiones anatomicas.

Se trata de jormaciones tumorales muy malignas, extendidas en
placas, que asientan de preferencia paradseamente, con relacion a los
huesos del crdnco, en la duramadre y en el periostio, aunque también
pueden atacar a otros organos.

Segun la localizacién de los tumores, se presentan los sindromes
mas variados. Ademas de su tendencia invasora maligna, el sintoma
mas notable de estos tumores es su coloracion verde, que muy rara
vez se aprecia en vida del enfermo. pero que con gran frecuencia se
observa al scccionar el tumor en el cadaver. La naturaleza de esta
materia colorante es todavia desconocida: por otra parte. aun en
el mismo enfermo no todos los tumores presentan con igual intensi-
dad esta coloracion, y hasta existen casos en que se encuentran tumo-
res que ofrecen gran semejanza con los cloromas pigmentados, en
los que no se presenta la coloracion \'erdo:sa (Ilamados c‘lf:r(rn:_rzs inco-
loros). Ademas los enfermos presentan siempre el cuadro hematice
leucémico mas o menos pronunciado, e, histolégicamente, s¢ enc
las mismas lesiones que en la leucemia.

Por consiguiente, se trata de una ~varjedad de las
cémicas, y no de una entidad nosologica. Por esto l:.x
antes usual, de cloroma ha sido sustituida, como ya
con acierto, por la de cloroleucemia.

afecci
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Sinfomatologia y evoluein. La enfermedad ataca de preferenciy

# los pifios. gencralmente a los muchachos. Lo mis frecuente es que
evolucione bajo el cuadro de cloroma craneal. Los primeros sintomag
se hallan representados, de ordinario, por una exoffalmia uni o bila-
teral, rdpidamente creciente y dolorosa, producida por el desarrollo
del tumor en la oOrbita. La vision disminuye también con rapidez,
por la infiltracion y compresion del nervio optico, hasta llegar a la
ceyuera, Cuando el tumor se desarrolla en el peinasco del temporal,
se producen fraslornos audilivos. Pronto suelen aparecer lumefacciones
de Jos huesos planos del crineo, sobre todo en la regién lemporal,
Los tumores erecen en poco tiempo y deforman la cabeza, a menudo
de un modo horrible. La exoftalmia, junto con la tumefaccion de las
partes laterales del eraneo, dan a la cabeza un aspecto de batracio.
Se presenta también infillracién de los pdrpados, y mas rara vez de la
picl. Muy ripidamente se desarrolla una grave anemia, y pronto apa-
vecen hemorragias de la piel y mucosas. Los enfermos se depauperan,
afeclos de una grave caquexia, estin febricitantes ; pueden presen-
Lar procesos uleerosos en la boca, terminando la enfermedad cn poco
Liempo, gwwr:nlngcplc ¢n pocas semanas, por la muerte. La semejanza
‘}‘r:l(;::::.(l;{'"dm (‘-l|.nu.:'o‘c(.m e? de la l‘cucc.mia aguda es, por consiguiente,
f . linolros casos los tumores se desarrollan hacia el interior
del crdinco y determinan muilliples pardlisis de los nervios craneales ;
:',llll(z;il((lo is(e localizan en el conducto vertebral pueden provocar feno-
nos de compresion medular y parapleiia. 1t casos hay
que no pueden diagnoslicarse L‘Ii vli(la I(ile(?lélnfg‘(:trloull)'g??z;lt;‘??z%ht‘tl}—
1[[3()!'?'s visibles, y la ul.'ucci(m evoluciona como una leucemia ar;udn.
“’l(l(l A.m.u-vlinlc la col'or:ncu'm verde de los 6rganos en el cadiver pe?mitt‘

mocer el « cardcter cloromatoso »,
aos bipetoliados e o oo oo i o
¢ t atica de cloroleucemia, los dis-

Llintos paquetes gangli i
S pa s ganglionares, en especial los del an-
zar considerable tamarno. i I R

Kl bazo, lo mismo i
il baz SO que en la leucemia aguda i
como un tumor blando ; en otros c: e e

' I asos, clinicament recit
aumento de tamaio de dicho 6rgano e e

El cuadro hemdlico es ans .

il ¢ ilico es andlog e S ielosi
e el -llopo. al que se encuentra en la mielosis
o8 '“1 ]. }ll().;lh agudas distinguiéndose, por eso, la clorolinfa

cnosts de la cloroleucemia mieloide. 1. ieloi :

{ . La forma mieloide pa
e e . | r rece ser
)\'1 ,::;Llﬁ’lfllu,lm nle. Lnl el pru(lixcr caso existen abundantes pmielociloﬂ
) Hoblastos 5 en el segundo, grandes Jj it e :

g g es linfocitos atipicos
s suaeal tiog S s, que mu-
;h.lh T\cu;/];rc[mnl.m escotaduras nucleares (linfocilgs d(,: %?iedcr)
A cilra folal de leucocilos puede se i ] L
ilos T normal; sin embar
AQATT o b o o < o - -
desarrollo ‘dx, la enfermedad aumenta el nllme;o de los mis?n;)s'c;:{l'tc']
‘.ll anzar cifras leucémicas (100 000 6 més). El curso clinico en ¢ ‘lls' .
formas es fundamentalmente el mismo. S
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El suero algunas veces es verdoso ; pero sélo se le puede conceder
valor diagnéstico en el caso de existir esta coloracién, pues con fre-
cuencia no se presenta aun tratindose de verdadero cloroma.

Desde el punto de vista anatomopatolégico, se destacan macroscépicamente
los tumores de coloracion verde ; pero, a veces, como ya hemos indicado, algunas
partes de los tumorces aparecen sin esta coloracion (rara vez todas). Los tumores
suelen estar muy desarrollados en el cranco. Proliferaciones moderadas se encuen-
tran, ademas, en el periostio de la columna vertebral y en las costillas, y, menos
voluminosas, en los huesos de las extremidades. Los tumores cloromatosos mues-
tran tendencia a la proliferacion hacia el conducto vertebral y demas conductos
6scos. En la forma linfitica del cloroma, la totalidad de los o0rganos linfaticos se
encuentran hiperplasiados. Los ganglios linfaticos aparecen fusionados en paque-
tes tumorales de color verdoso. También los 6rganos internos contienen focos
verdosos, y asimismo los presentan las membranas serosas.

Histologicamente, las lesiones corresponden a las de la leucemia aguda ; aquf
como alli se trata de una afeccién sistematizada que interesa a todo el aparato
linfatico o a todo el mieloideo. Sin embargo, el crecimiento de los tumores cloro-
matosos es mas invasor y mas infiltrante que las proliferaciones de laleucemia
ordinaria. Estos tumores se componen de grandes células mononucleares (mielo-
blastos o linfocilos).

La materia colorante verde palidece lentamente cuando los érganos estin
en contaclo del aire, pero puede hacerse reaparecer con el agua oxigenada. La
coloracion no es debida a un pigmento, sino que es de origen parenquimatoso.
La naturaleza de la materia colorante es desconocida ; no es, como se crefa, idén-
tica a la materia colorante del pus verde, ni tampoco debida al elevado conte-
nido ferruginoso del érgano.

El prondéstico de la cloroleucemia es absclutamente ominoso ; no se-
conocen curaciones. En general, la muerte sobreviene a las pocas sema-
nas; rara vez la evolucion de la enfermedad es algo mas prolongada.

Tratamiento. Es impotente contra esta enfermedad. En rea-
lidad, por la rontgenoterapia se consigue reducir algunos tumores ;
pero, como se trata de una enfermedad sistematizada, este método
constituye un tratamiento puramente sintomatico.

Leucanemias

No existe la asociacion de leucemia y anemia perniciosa. con las
correspondientes alteraciones anatomicas ¥ de la sangre (la llamada
leucanemia), como enfermedad especial. La aparicion simultd
globulos rojos y leucocitos patologicos en el cuadro hemdtic
anemia se presenta en muy diversas afecciones. Por ejemy
leucemia mieloide de larga duracion. aden
menos pronunciada, se encuentran en la
cleados. Las metastasis de los tumores m:
nario, la inundacion de la sangre de gléb
leucocitos inmaturos (mielocitos). ¥ en las
mente en los nifios o individuos jov
leucocitos inmaturos es muy frecue
anemias infecciosas; por ejemplo. en
no se trata, en realidad, como lo demuze
de las lesiones asociadas de leucemi
una reacciéon anormalmente int
en los ninos, reacciona con gran 1
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Seudoleucemias

La seudoleucemia constituye uno de estos conceptos mdédicos
que, una vez adoptados, resulta casi imposible desarraigarlos. La
denominacién primitiva, impuesta por ConNnEDM, s6lo se referia a
las afecciones que en su aspeclo puramente exlerno ofrecian alguna
semejanza con las leucemias genuinas, pero que no presentaban alle-
racién sanguinea leucémica alguna. Posteriormente, en el cémodo
concepto de «seudoleucemia » se agruparon una serie de afecciones
patogénicamente muy diversas y que en su evolucion presentaban
diferencias considerables.

21 sinfoma cardinal que caracleriza a casi todas eslas afecciones
son los infartos ganglionares, que afectan, en cuanto a su localizacion,
a un solo grupo de ganglios o pocos grupos ganglionares vecinos,
pero pueden afectar a todo el tejido linfatico, incluso al bazo. Desde
el punto de vista diagnéstico diferencial, no siempre puede utilizarse
el dato de si la hipertrofia ganglionar se presenta sélo en un punto
o en muchos, pues algunas veces de una afeccién primitivamente
localizada puede desarrollarse una afeccion generalizada, y en casos
en que exteriormente no se perciben infartos ganglionares, éstos pue-
den existir en el mediastino, mesenterio, o ser de localizacion retro-
peritoneal.

) L’as.més insignificantes dificultades, desde el punto de vista
diagnostico, las ofrecen aquellas afecciones que analdmicamente, hasta
en los mds pequenos detalles, se parecen a las leucemias genuinas y
tan ’sélo se diferencian de éstas en que no presentan durante su evo-
lucion el cuadro hemalico leucémico. Lo mais apropiado es denominar
a eslas afecciones aleucemias. De ellas nos hemos ocupado detenida-
mente al estudiar las leucemias.
R st tone
formaciones tumorales l(;C:llCS 3 s((l)n verdzzb‘ 'el. e Im'fatlco o
Otro grupo muy importante ’se compre dL‘r Ll
loma ; en este grupo se present: e e e d_c grar.zu-
L i g presenta primitivamente una proliferacion
inflamatoria del estroma conjuntivo en el tejido linfatico. A este grupo

orle oo 3 e orfilifi, O
&(;:‘::x;ﬁ‘(,;lx:]’izs granulomas sifiliticos, los tuberculosos y el linfogranu-

En ulgunos_ de es.tos”casos laexploracién clinica mas detenida
fracasa, y la diferenciacion de los distintos cuadros morbosos solo
es posible examinando histologicamente algin frugnllcnto de :nb(;'n
o'de ’Luxporuciéxl. Si{x embargo, a menudo se consigue estamgecef 101
:l]lliﬁiu‘)shm exacto s0lo por el examen de la sangre y la observacion

Linfosarcomalosis

a) Linfosarcomatosis

El linfosarcoma es una verdadera formacién tumoral que Si(’l!l{)i(f
se inicia localmenle en el lejido linfdtico y nunca sc g’cncmhzu, 0 b(,:l
que no afecta a todo el sistema linfatico. Su eliologia sc.dc.ls'c'onocc.‘
La afeccion sucle partir de cualquier punto del tejido lmfullco\ do
los ganglios linfaticos, con frecuencia también de las mucosas, y deter-

Fie. 52. Linfosarcoma

mina muy rapidamente una considerable hipertrofia de los'gangl;.ols
linfaticos afectos. Desde su punto de origen, la I)I:O]lfcl‘f}cl()nl infil-
trante puede invadir otros grupos ganglionares Vvecinos blLll:}(‘ o: cn
el trayecto de las vias linfaticas. De esta manera pueden alec al(slg,
1 1S . ST &) B i »
muchos ganglios linfaticos del organismo ; pero cn la m{\)ona :\1
los casos la linfosarcomatosis s¢ caracleriza precisamente por ¢
crecimiento local. PPERL.
El bazo, generalmente, estd mdemne. S syt ‘
La cnfe,rmcdad no es muy frecuente, y los varones son atacados
con mayor frecuencia que las mujeres, sicndo la edad, de preferencia,
de los 20 a los 40 aios.
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Sintomatologia. Difiere mucho segin el sitio dL:l sistema lin-
fatico en que se inicia la afeccion. Cuando ]qs ganglios :1fec_tos son
superficiales, se forman grandes paquefes ganglionares (l.c consislencia
dura, sin tendencia al Teblandecimiento ni a la formacion de trayec-
tos fistulosos. Si los paquetes ganglionares comprimen la vena aferente

FiG. 53. Tumor mediastinico. Linfosarcoma

de una parte del organismo, se producen fenémenos de estasis venoso
y edemas, y cuando el tumor ganglionar se desarrolla alrededor de
algin nervio, determina neuralgias o paralisis.

-La localizacion, no rara, del linfosarcoma en los ganglios linfdlicos
mediaslinicos o refroperiloneales tiene gran importancia clinica. En el
primer caso se desarrolla un fumor mediastinico, que, por proli-
ferar en el reducido espacio del mediastino, puede ocasionar mani-
[estaciones penosas que, a veces, ponen en peligro la vida. Por com-
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presion del eséfago se dificulta la deglucién ; por compresidn de los
grandes vasos, en parlicular de los grandes lroncos venosos, aparecel
sintomas de estasis en la mitad superior del cuerpo. El tumor, en su
proliferacion infiltrativa irresistible, invade a menudo el conduclo ver-
tebral, comprime la médula y provoca paralisis.

En otros casos, la formacion de lejido linfosarcomatoso se limita
a los organos cervicales. Cuando afecta a las amnigdalas, puede pro-
vocar gran disfagia y disnea. Ll linfosarcoma, precisamente en la
mucosa de la faringe, muestra tendencia notable a la formacion de
infillrados exlensos, en placas.

La malignidad de la afeccion se seiiala de modo muy evidente en
las formas que parten de la faringe. El tumor, con su crecimiento
irreductible, invade la nariz, los oidos y mas profundamente el cra-
neo, ocasionando los sintomas mas diversos de. aboliciones funciona-
les, como paralisis de algunos nervios crancales.

Otra forma evolutiva de la linfosarcomaltosis es la que inicia la
proliferacion en los grupos ganglionares relroperiloneales. Estos casos,
al principio, ofrecen extraordinarias dificultades diagnosticas, pues los
infartos ganglionares suelen inadvertirse largo liempo, incluso pro-
cediendo a una minuciosa exploracion.

Por tltimo, hemos de mencionar las formas de linfosarcomalosis
que afectan primifivamente el {ubo gasiroinlestinal. Iin estos casos,
como se comprende por lo antes expuesto, a menudo no se puede
establecer el diagnostico diferencial de la naturaleza del tumor que
se aprecia por palpacion o por exploracion rontgenologica. El diag-
nostico diferencial, en especial con el cdncer, resulta en muchos casos
muy dificil ; a veces imposible. El linfosarcoma asienta de preferencia
en el intestino delgado, donde, partiendo de los foliculos intestinales,
se extiende ampliamente en superficie, infiltrando y engrosando la
pared del intestino. Generalmente, la luz del asa intestinal no se
estrecha, sino mas bien se ensancha. También las paredes del estdmago
pueden ser el sitio de infiltraciones semejantes, lo que hace que facil-
mente se establezca el diagnostico de escirro.

En todas las formas de linfosarcomatosis citadas, el bazo y el
higado estin preservados en absoluto, o casi del todo, y, desde luego,.
los grandes infartos esplénicos son por completo ajenos a la linfo-
sarcomatosis.

Diagnéstico. Por la localizacion caracterislica_ descri'ta dql pro-
ceso morboso puede establecerse generalmente el diagnostico diferen-
cial con la aleucemia linfatica (pag. 183) ; pero el examen de la sangre
es el que permite confirmarlo. ; :

La presencia de una anemia atipica se encuentra, en realidad,.
lo mismo en una que en otra afeccion ; pero asi como en la aleucemia
linfatica es extraordinariamente caracteristica la linfocitosis relativa,
en la linfosarcomatosis el nimero de linfocitos se halla precisamente
muy reducido : existe, por consiguiente, linfopenia. Ademas, el nitmero-
tolal de leucocilos es, en general, normal, o casi normal.
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En el diagndstico diferencial se tendrd en cuenla, ademis de la
alencemia linfatica, sobre todo el linfogranuloma, especialmente en
su forma localizada.

La diferenciacion es muy dificil sin recurrir a la biopsia. Hasta
cierto punto puede utilizarse el cuadro hematico para la diferenciacion
de ambas afecciones. La leucocitosis neutréfila muy acentuada es
mas propia del granuloma. En la linfosarcomatosis faringea la difi-
cultad de excluir el granuloma es mucho menor, pues, como cnseia
la experiencia, el granuloma no suele adoptar esta localizacion, y,
por otra parte, la infiltracién en placas de la mucosa es muy carac-
teristica del linfosarcoma.

Cuando faltan por completo los tumores apreciables exterior-
mente, como en las formas retroperitoneales, resulta casi imposible
el diagnostico seguro.

También la infiltracion aislada de la pared gastrica ¢ intestinal
por el tejido linfosarcomatoso solo rara vez se diagnostica en el en-
fermo. A lo sumo la presencia de un asa intestinal infiltrada y con la
luz ensanchada en algunos puntos puede hacer pensar en una infil-
tracion linfosarcomatosa.

Curso y prondstico. El curso de la enfermedad, como se deduce
de la sinlomatologia, es extraordinariamente maligno. El prondstico
quoad vilam cs en absolulo desfavorable ; los enfermos se caquectizan
lentamente y mueren. No se conocen casos de curacion.

¢ Tratamionto. In ocasiones se consiguen noflables mejorias (ran-
silorias asociando la rénlgenolerapia del tumor a una medicacion
arsenical enérgica, sobre todo en los linfosarcomas de regiones gan-
glifmu'rcs accesibles exteriormente, como los cervicales o los in-
guinale

. No rara vez se observan también asombrosas mejorias en las
formas de localizacion mediastinica. Nosotros hemos conseguido librar
por completo, durante varios meses, de las molestias provocadas por

la compresion a una serie de enfermos de esta indole, hospitalizados
en la clinica, por medio de la réntgenoterapia ; incluso en algunos
“asos desaparecieron las paraplejias desarrolladas por haber invadido
¢l tumor ¢l conducto raquideo. Como es natural, en estos casos no
hay que limilarse a radiar el mediastino, sino que también debe
somelerse la columna vertebral a la accion de los rayos Rontgen
en el punto en que se presume, dada la indole de la paralisis, que
exisle la localizacion del proceso linfosarcomatoso. i
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b) Linfogranulomatosis. Granuloma maligno
(Enfermedad de Hodgkin)

Iista aleccion, que, segun informes unanimes de diversos autores,
ha aumentado considerablemente de frecuencia en los tltimos anos,
de momento ofrece cierla semejanza en la aleucemia linfatica y la
linfosarcomatosis. IEn el granuloma maligno también destacan, en
general, en primer término, los infartos ganglionares locales, por lo
menos al principio de la afeccion ; pero, anatomopatologicamente, el
granuloma maligno es, en esencia, muy distinto de las afecciones
antes descritas, pues no se encuentra proliferacion linfocitaria ni se
caracteriza por la formacion de verdaderas neoplasias como el lin-
fosarcoma ; en el linfogranuloma se trata mas bien de desarrollo en
el sistema linfatico de un tejido de granulacion infecciosoinflamatoria
peculiar. Iin el curso ulterior de la enfermedad aparece incluso este
tejido en otros organos. >

Anatomia patoldgica. ILas lesiones caracleristicas se presentan sobre todo
en los ganglios linfalicos y en el bazo. Los distintos grupos ganglionares se encuen-
tran muy desigualmente afectados. Mientras en algiin caso los ganglios retrope-
ritoneales forman un conglomerado ganglionar del tamano del puno, ¢n otros
estos ganglios apenas aparccen macroscopicamente alterados, encontrindose, en
cambio, grandes infartos en los ganglios bronquiales ¥ traqueales.

No rara vez los ganglios granulomatosos invaden los tejidos vecinos como lo
haria un tumor maligno.

En la superficie de seccion, los ganglios linfaticos aparceen amarillos grisicceos,
de aspecto medular, de consistencia blanda, y [recuentemente presentan sal-
picaduras amarillentas dentadas de particulas neeréticas. Istas lesiones correspon-
den al periodo inicial de la enfermedad. Sin embargo, se encuentran casi siempre
otros paqueles ganglionares cuyos ganglios linfiticos son duros y con la su-
perficie de scccion blanca limpida. Los ganglios duros son aquellos en los cuales
el proceso especifico se halla en su mayor parte curado y se ha desarrollado tejido
cicatrizal. .

Algunas veces — muy raras — Lodos los ganglios del organismo, por lo menos
macroscopicamente, estin indemnes. Ln estos casos el bazo suele cncontrarse
muy intensamente afectado por el proceso gr:lpqlo: 050. .

Ademas de las lesiones de los ganglios linfaticos, se encuentran lesiones muy
intensas en el bazo. A menudo ¢l bazo esti aumentado de tamano, gcucrulmcx!lc
tuberoso ; infartos esplénicos grandes como los que se _cm-m-.nlrun en la leucemia,
no son frecuentes. La superficie de seccion presents inclusiones granulomatosas,
nodulos irregulares o redondeados blanco amarillentos que sobresalen de la su-
perficie de seccion y se de an claramente del tejido de color rojo de la pulpa
que les rodea. La comps: ion con un embutido (Bauernwurst) o con porfido
zo porfidico) es acerlada. . ]

ambién en olros organos, sobre todo en el higado, rinones y pulmones, se
ervan, a veces, nodulos granulomatosos m:'x}' 0 _Menos NUMErosos. h

Histolégicamente, las lesiones de los ganglios linfiticos granulomatosos son
distinlas segin se examinen ganglios en los comienzos del proceso, por consi 11._xcntcT
blandos, o ganglios que correspondan a un periodo m :l\:mmdu..dun;.\‘.b in ’1]5.
primeros, la estructura normal del ganglio aparece en el corte v.lu‘mp'x_ «l‘ll:\lt‘lll‘lg
orrada ; ya a pequeiios aumentos snrm_—undcn por su l:nn;u}_o.n g_lll_l..ll\‘ célu as
aisladas, las llamadas células giganles de blgmbrry, con_uno o varios x.m‘( cos, lm‘.m
o menos grandes, esferoideos o lobulados, situados perifs Jmmcnlc._m.(_x.lltlmn ran
en un tejido formado por ilas conjuntivas de todas clases. que "}L‘-‘_ S as-
tividad proliferativa_por las figuras de division nuclear, 11111_\4111{{{1;1’1 \..l.\.i .&u}
muestra. IEn forma de manchas se observan muy a menudo en e qu(.ul.\\n .nlg.-
ros nidos de leucocilos eosindfilos, con frecuencia ci los alrededores fht las ;;.\3 Les
necrosadas antes mencionadas o de las células glgunvlc\'. lnf!\l r:.urzrm\lx'\.lx 'x:”I .l\';f;
El tejido linfatico propiamente dicho se halla muy reducido : en general. «

angre. — 3.3 ©
11. Tosknow : Enfermedades de la sangre. 3.2 ed.
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en puntos aislados se encuentran todavia restos del mismo. En estos ganglios
blandos puede observarse en algunos puntos lendencia a la formacién cicalrizal,
o sea a la formacién de tejido conjuntivo duro que recorre el corte, y entre sus
fibras quedan todavia restos aislados del tejido especifico del granuloma. El des-
arrollo del tejido conjuntivo cicatrizal en los ganglios duros es todavia mucho
més pronunciado ; en cllos s6lo se encuentra un tejido duro hialino extraordina-
riamente pobre en células, que, examinado al microscopio, sélo puede reconocerse
que pertencee al granuloma por la comparacion del corte de esta porcion con

Fie. 54, Ganglio linfatico en un caso de linfogranuloma,

Tejido de granulacién con tendencia a la ind it i
: ¢ a a lo uracién conjuntiva. N as células
gigantes de Sternberg. Objetivo %% m:ul:nrj'.’, de Lch\;mcms.ls clluias

otros lomados de diferentes puntos; por consiguiente, en el granuloma no se trat
de una simple lesion lupcrplgxsllcu del tejido o de un verdadero tumor, si ndn
o IE;%O tipico de gra 6n, real ¢ de cualidades muy csDccigléssmo c
2l bazo granulomatoso y los focos granulomatosos d, o
’ ) S gre ¢ otry anos S
lesiones que corresponden a’las descritas en los ganglios lin ?liig;g‘mos e

Etiologia. Todavia se desconoce. El concepto de SteErRNBERG de
que la linfogranulomatosis era resultado de una tubereulosis ti"(l
del aparato linfatico, parcce haber encontrado firme apovo pic’f
resultados de las investigaciones de FrANkEr Y Mucu Iqu};e,,ﬁ’.l s
el empleo del método de Gram modificado han conseauido dcm: .tpor
en los focos de granuloma la existencia de microorgz;ﬂsmos rcsi:lgllr
tes a la antiformina, si bien no eran acidorresistentes. Estos ;-Iementos-

s,
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que mas tarde, aunque no con regularidad, han sido encontrados
también por otros investigadores, no permiten, por su aspecto, dife-
renciarlos de la forma granulosa de los bacilos de Koch. Vale también
en favor del concepto de una Luberculosis de naturaleza especial, el
que por la inoculacién de tejido puro de granuloma se puede originar
una tuberculosis tipica. Segin recientes concepciones de FRANKEL
y Mucn, la granulomatosis seria una forma rara de tuberculosis,
para cuya aparicion se requeririan, en realidad, alteraciones consti-
tucionales especiales de los ganglios linfaticos. Dichos autores atri-
buyen a la ausencia de estos factores constitucionales determinados
que hasta el presenle no se haya logrado desarrollar en los animales
el granuloma tipico por la inoculacion de material granulomaloso,
objecion aducida por los adversarios de la etiologia tuberculosa.

Sintomatologia. IEsta enfermedad, que en la prictica suele inad-
vertirse, ataca preferentemente a los varones en la edad media de
la vida. En su curso pueden distinguirse dos periodos: el primero,
en el que se hallan afectados ganglios aislados o grupos de ganglios;
a este periodo de injfarlos ganglionares sigue otro, en el cual el proceso
se extiende a los grupos ganglionares préximos, o tiene lugar una
especie de generalizacion a todo el aparato linfdlico ; por lo general
este periodo se acompana de graves manifestaciones generales.

Segun la localizacion de los ganglios afectados, se desarrollan
cuadros clinicos muy diversos, ¥ exteriormente pueden presentar tan
considerables diferencias que han hecho establecer distintas formas
de la afeccion (forma cervical, mediaslinica, relroperiloneal). En la
forma esplenomegalica prepondera la hipertrofia del bazo.

Muy [recuentemente la enfermedad se inicia por hiperfrofia de
los ganglios del cuello. El infarto ganglionar suele ser unilateral, o, por
lo menos, es mucho mas considerable en un lado. Los ganglios, al
principio independientes, crecen lentamente hastla adquirir el tamaio
de una ciruela, suelen ser indoloros, de consistencia blanda ; la picl
que los recubre esta indemne, y nunca sufren la fusién ni dan lugar
a la formacion de trayectos fistulosos. En este periodo, que dura
meses, mas rara vez ainos, pueden faltar los sintomas generales. Lenta-
mente los infartos ganglionares van aumentando de tamafio y se
fusionan con los ganglios vecinos, adquiriendo mayor dureza y for-
mando paquetes del tamaiio del puiio, deformando muchas veces el
cuello, hasta el punto que el enfermo presentfl un flspcclo grotesco.
Mas tarde el proceso morboso se extiende mas alld de los ganglios
primeramente afectados, invadiendo nuevos ganglios situados en el
Lrayecto de las vias linfdticas, pasando desde los ganglios cervicales

superficiales a los ganglios profundos prevertebrales, y, continuando
la propagacion del proceso gmnulomal.os? 11’:1(3111 abajo, p‘uc.de alczmz.ur
el espacio retroperitoneal. Los organos linfalicos de la faringe .(’mmg-
dalas) casi siempre son preservados. Algunas veces .1’:1 afeccion no
adquiere — por lo menos clinicamente — una extension tan consi-
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; =2, ES derable, quedando el proceso limi- ficbre hasta 39°, durando esta vez 14 dfas, para desaparecer nuevamente. Desde
™ B\ | | HE : s P =
N - : T tado a los ganglios cervicales. L hace 14 dfas tiene otra vez fiebre alta, suda copiosamente y aqueja dolores de
b ganglios ales. IEn i : : | :
> ) | S A vientre. Al mismo tiempo se ha desarrollado un infarto ganglionar en la regién
N SIS otros casos el proceso se localiza inguinal izquierda.
o | S8 primitivamente en los ganglios avi- Eslado actual : Individuo emaciado, aspecto pélido. Presenta mulptiles tumo-
5 J | e e Tl res ganglionares ; en la fosa supraclavicular'y en la regién cervical derechas, nume-
o T ares o en los nguinates. rosos paquetes de ganglios adheridos, del tamaiio de una nuez aproximadamente,
XA | 2 5 paq A p! >
) =) \ ‘ Constituyen un sintoma muy qluc sondbllmtldos al t(:lncto yldulomflos' En la regién inguinal izquierda, tumor gan-
L b e T A r AR Ac AR A, glionar del tamarno de un huevo de gansa. Los demas ganglios no se encuentran
N ! destacado las Vvariaciones conside- aumentados. Organos toracicos normales. g
o 4 . rables de tamaiio que experimentan El bazo y el higado no est4n aumentados de tamaiio. Temperatura 39°,2.
& | | =z los tumores sanslionares en pe- Sangre : hemoglobina 67 %, hematies 2 890 000, leucocitos 6500, neutr. 77 %,
] i E Tk b R T linfocitos 20 %, eos. 0 %, monocitos 3 %. Orina: albumina, negativa; glucosa,
of g riodos de tiempo muy cortos ; este negativa ; urobilinégeno, negativo ; reaccién diazoica durante el periodo febril,
': —aumenlo o disminucion de lamaiio véase 1:11. f;gura 515. La l?sglsiol;nde m:l ganglio i:ervical demostré que scaltrataba
) s i < i . R e de un linfogranuloma tipico. El cstado general es permanentemente malo exis-
B = de los .p‘"l_""[‘-‘ .’/(mglw'“""f es ex- tiendo frecuentes diarreas. La reaccién diazoica, al principio negativa, s¢ con-
o £ traordinariamente caracteristico del vierte en xi)osmva. Los },ulmores ganglionares son sometidos a la rontgenoterapia.
N « B s 5 a9,V S S i ey A los 14 dias desaparecio la fiebre por lisis, y el enfermo continu6 durante 10 dfas
8 :é = ll.ll‘f(‘)g,ra'ml]o?n(l, ), sc debe a la “P‘_" apirético. La hemoglobina y los glébulos ’rojos han disminufdo, entretanto, con-
of == 1eon y desaparicion de la estasis siderablemente. Persistio la leucopenia. Durante el perfodo de apirexia el enfermo
| £ £ linfatica. Por compresion y prolife- se repuso visiblemente. A los 10 dfas, sin causa conocida, reaparecié la fiebre
‘5! I E o Ixeded Aelloone i X alta de 409, continua, decayendo ripidamente el estado del enfermo. Se desarro-
"l s 2 :_ulon alrededor de 1os nervios, por 16 una grave anemia (hemoglobina 20 9%, hematies 1 640 000); la cifra de leu-
:‘ £ £ cjemplo, del plexo braquial, puede coclt(zs contingé balja,[ e igualmente I‘iXiS“a evidente IcucocimS;s neutroéfila rela-
© = = s < . P tiva (neutr. 79 9%, linfocitos 21 9%). La reaccion diazoica se volvi6é intensamente
- 3 e Q 0 0.
o E = originarse una serie de s.mmm‘l*“ sub- positiva. Sobrevino la muerte en’ coma. Autopsia : granulomatosis del bazo (bazo
| £ jetivos (dolores, hormigueos, etc.). porfidico) y de los ganglios cervicales, retroperitoneales, portales, esplénicos y
_%2 S6iE El bazo parlicipa en el proceso mesentéricos. Numerosos nédulos granulomatosos en el uréter derecho.
% s 2 . G S ; ; g ;
o o = morl)os(; en casi todos los €asos, y En ocasiones se presentan lesiones linguales ; por ejemplo, en un
o s por palpacion puede apreciarse caso de nuestra clinica se desarrollaron unas placas amarillas en
J = como un tumor duro, de tamaiio la lengua, ligeramente prominentes, que se transformaron mas tarde
8 o) variable ; generalmente el bazo gra- en ulceraciones superficiales.
5 , nulomatoso solo sobresale uno o dos

El curso de la fiebre es muy caracteristico. Es muy raro que la
enfermedad transcurra en apirexia permanente y completa. En la
mayoria de los casos hay fiebre; junto a los de elevaciones térmi-
cas alipicas, aparecen frecuentemente tipos de ficbre caracteristicos,
fiebre recidivante de Piel-Ebslein. En este tipo la grafica térmica sigue
una ondulacién coracteristica, alternando los periodos de apirexia con
los de fiebre alta. La figura 55 constituye un buen ejemplo. Algunas
veces la grafica térmica es el primer sintoma que induce al médico
a pensar en la linfogranulomatosis.

El estado general del enfermo se altera de modo considerable ya
muy precozmente : los enfermos se hallan inapetentes, con pocas
ganas para el trabajo, adelgazan y poco a poco caen en pronunciada
caquexia. Con frecuencia, ya al comienzo de la afeccién, aun sin

1)

traveses de dedo por debajo del
arco costal, pero también puede
enconlrarse esplenomegalia. La su-
perficie del 6rgano es a menudo
tuberosa.

’I{fxrzls veces falta el infarto
esplénico de un modo permanente,
como en el siguiente caso, por otra
parte tipico. También el higado se
encuentra con frecuencia aumen-
tado de tamaiio, de consistencia
dura y de superficie lisa.

“ 5 6 7 8 9

7 2829 3017 2 J.

:,bri1’3{“;}}&(}4&0‘“‘?9{*’% ni'llqsflc cdad. De existir fiebre, sobrevienen intensas crisis sudorales. '

estuvo en un sanatorio pz\ch'\ 'e‘::m}n s Piel. Una serie de enfermos aquejan prurilo (:z{lfzneo, muy

des del pulmén por catarro del véftiéle molesto, que puede aparecer ya al comienzo de la afeccion. Pueden

Il;;‘llxlsl:ox'x‘x::nzlﬁf "',r‘_fr('l“c‘l“d actual empezé faltar por completo las lesiones objetivas de la piel ; pero se ha des-
§ fiebre alta. l;.J:; riglflﬁ‘rzfﬁgc E.?rlcod -clo - crito Ja presencia de nédulos aislados, de tamafno variable entre el
= ﬁﬁ.{,’:”“’ini‘;ﬂ;,',',ﬂ‘(‘l‘:; dur6 0('llo'sc‘man§;°§ de una lenteja y el de un guisante, de color rojo moreno, con tendencia
= tal. La febre dcsc::";:)t?izeshf?g: i haspic a la destruccién ulcerosa, pero que cicatrizan ripidamente. Se hallan
= 1‘:)L1:;;)'itlgl:5::’li({1?0 T aa s y media en formados de tejido granulomatoso tipico.
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Hace poco tiempo asistimos a una seiiora de 35 afios de edad, que presentabg
tales infiltrados cutdneos con prurito irresistible, ademds del cuadro hematico,
como tnica manifestacién clinica de la linfogranulomatosis. No se descubri6 in~
farto ganglionar alguno ni se demostré algo que pudiera interpretarse como hi-
perplasia patolégica en el mediastino o hilios pu monares. Su cuadro hemético
acusoé : h lobi itos 10 000, neutréfilos polimorfonucleares 85 9,

o
cosinéfilos 3,5 %, linstgc({c;s 5,5 %, monocitos 5,5 %.

El examen de la orina tiene una gran importancia diagnoéstica.
Muy a menudo, sobre todo en los periodos febriles, la orina da la
reaccidn diazoica inlensamente positiva, hecho que en la linfosarcoma-
tosis no se presenta. Con frecuencia — pero no de un modo regular —
existe urobilindgeno.

Cuadro hemitico. Generalmente existe pronunciada leucocitosis
neulréfila 'y una infensa linfopenia; algunas veces, aumento de los
cosindfilos. En realidad, por las alteraciones de la sangre solamente
no puede establecerse el diagnéstico de linfogranulomatosis; mas
bien debe concederse a éstas el valor de un sintoma parcial en el con-
junto del cuadro morboso. La hemoglobina y el mimero de eritrocitos
pueden ser normales durante largo tiempo ; pero en los casos progre-
sivos se observa con frecuencia una disminucién de ambos valores.

Cuando el granuloma se localiza principalmente en el mediastino,
a partir de los ganglios bronquiales, o de los restos del timo, se
produce un fumor del mediastino. Los sintomas mas salientes de esta
forma mediastinica son los fenémenos de estasis de todas clases por
compresién de los vasos, edema de la mitad superior del cuerpo (cue-
llo de Stokes), estenosis del esofago y de la traquea, y paralisis del
recurrente. A menudo el proceso granulomatoso se propaga a la
pleura y ocasiona la formacién de un derrame pleural, uni o bilateral,
rquchas veces de aspecto lechoso, mas rara vez hemorréagico. Tam-
bién la forma mediastinica puede subsistir localizada ; pero, de ordi~
nario, el proceso sigue extendiéndose, aunque con lentitud, invadiendo
nuevos y distantes grupos ganglionares. La observacién siguiente
ilustra sobre lo que acabamos de exponer.

R. 0., de 18 afios. i 3 e 192 o
tres meses tiene tos, :u(\llourxgon):)cﬁ.ﬁ;ﬁg:bcrfcg;n:g?;ﬂﬁ;‘god3 e]ali;)?igl', 33?3&13“55

peso, apareciendo mis tarde fiebre e infartos 1 In colegs
sospt:schél qvixc :-lc tratqu(xh d(:l tuberculosis pulnﬁ?:ugr.onues T T

. o¢ lrala de un individuo palido, algo desnutrido. Por det rno-
cleidomastoideo se aprecian algunos gané;lios del tamaiio de unl;flsllflgilcﬁ:';:cla?ou
1g11m{rglente ‘sc aprecian ganglios en la fosa supraclavicular Yy en la pared anterior
de A rax. Matidez masiva sobre la parte superior del esternén. A la derecha,
par uie xzibstcromtenpr, el limite del pulmoén es poco movible. En el 16bulo superior
E{z]q;r o se a?recla matidez relativa, que se confunde con la matidez cardfaca.
5 ordle ll?t’cr or del bazo sobresale algo por debajo del arco costal; el bazo es
d"llrofbe h &g.ulo no estd aumentado de tamaiio. La exploracién réntgenolégica
b't drait df:mueslra la existencia de un tumor mediastinico grande, bastante
\vlcn eslindado, redondeado, que se extiende uniformemente hacia ambos lados.
3 oI se conlxprucbgn lesiones tuberculosas, Biopsia de un ganglio cervical : tejido
inl ?fmg“ omatoso. 'Sugx/grc.: l_l_cmogloblna 65 9, hematies 4 340 000, leucoci-
E’s 10 1 9,'11.011"- 88,3 9, linf. 7 9, €0s. 3 9%, monocitos 1,4 %, mielocitos 0,3 %.

n‘ A orina: reaccién diazoica al principio negativa, urobilinégeno positivo. E1
enfermo, al_ principio, se hallaba apirético. Por la rontgenoterapia profunda del
tumor mcf.}lastlnlco, éste se redujo considerablemente, Después de 14 dias de
permanencia en la clinica, aparece un periodo febril que duré unos ocho dias (tem-~

Linfogranulomatosis. Granuloma maligno 215

peratura hasta 39°). La temperatura desaparecio mzi's tarde. A l_os tx‘cslinclzfg
volvi6 nuevamente el enfermo. Cuenta no haber sufrido molestias durgrllc li‘os
tiempo, pero desde hace dos semanas el perfmetro del cuello ha aumen ld(t'o'mﬁ{)
tumores ganglionares del cucllo son ahora mucho mayores, llegando a . .En o
de un huevo de gallina. En el lado derecho, exudado pleural seroso. E l(;}nl

mediastinico es ahora mucho mds pequeiio. En la sangre : leucocitosis neutrofi ':1,
anemia moderada. El exudado pleural aumento rdpidamente y hubo necesida

de evacuarlo. Existe fiebre remitente. Nueva rontgenoterapia del tumor n_lcdx(zlns-
tinico y de los ganglios cervicales. El enfermo salié de la clinica muy mc)orla 0.
Tercer ingreso en encro de 1922, Al principio se encontraba bien, pero desde hace
algunas semanas tiene fiebre irregular, pérdida de peso y aparicién de nue\i'os
infartos ganglionares en el cuello y en la axila. Dolores en los hombros y en las
costillas. Ahora existe exudado pleural en ambos lados. Fiebre irregular, remi-
tente. La exploracion rontgenologica demuestra que el tumor'mcglmst_mlco ha
aumentado de tamaiio e infiltra todo el lobulo pulmonar superior izquicrdo. El
estado general es muy malo. En la sangre no existe anemia muy consxderab(l'g.
Leucocitos 13 200, neutr. 84 %, linf. 9 %, monac. 3 %, cos. 0,5 %, baséf. 0,5 %.
Nueva aplicacion rontgenoterapica, que reduce de nuevo el tumor mediastinico.

La enfermedad, desde sus comienzos, puede afectar simultdanea-
mente a muchos ganglios ; por consiguiente, puede ser generalizada
desde un principio. =y

El linfogranuloma da lugar a sindromes muy caracteristicos
cuando afecta primeramente o preferentemente a los ganglios mesen-
féricos o a los relroperifoneales. En estos casos, por compresién de
la vena porta puede desarrollarse intensa asc:ilis, o por el <.lcs-
arrollo de paquetes ganglionares en el hilio hepatico puede producirse
iclericia cronica. Cuando por palpacion se perciben los tumores gan-
glionares, es muy facil la confusion con la tuberculosis peritoneal
nodular.

En algunos casos, al principio de la enfermedad preponderan
los dolores osteocopicos. En tales casos se comprenden los errores
diagnosticos por confusion con reumatismo, especialmente cuando
faltan otras alteraciones organicas. Asi ocurri6 en un enfermo que
estuvo en la clinica hace algunos afios.

i 2 43 anos. 1919. Estuvo en campaiia ; desde
alguncdg x:lgcslécsopx:(?gc%rddoelol;;\'r ;I;ﬁ?:ﬁtilgosdil%sn llaJ IgZpﬁZlT y en l:fs p{’crnz‘\f',uler;to
enflaquecimiento, y, desde hace unos tres meses, ficbre r(':.n‘utcntc ‘lms‘tn 39 I.)Ior
palpacioén no se aprecia el bazo. Fuertes dolorc_s en la pd‘-lls tyrﬁlto“rlxgtgéufq r-?rlr(l):f
ala presién en Fl .estcrn(m y §cnsucm_nlc_so1)0:31:551651%:}5(!?1;“15% e %. Z\L’ls
e de) Uigteing, Satigs ég:lemg 2n el tcrritivorio de la 3.% rama, pardlisis

tarde paralisis bilateral del tri 1
i iféri i ular externo del lado derecho. A pesar
Bllatefal Regitstlon del Sachl ¥ - "llgrtlgll:moéc por la muerte. El examen microscé-

del tratamiento réntgenoterdpico, |
pico del bazo evidenci6 la existencia de granuloma. =
En este caso era extraordinario el nimero de mielocitos.
¥ i 311 26 Visie
En casos raros faltan por completo losllnfartos gan{,hona'rg’s visi
Dles exteriormente, teniendo los enfermos flebrq aILa'y epcontra.n.dose
un pequeiio tumor esplénico y, ademas, reaccion diazoica positiva ;
en casos de esta naturaleza es disculpable el diagnéstico erréneo de
iebre lifoidea. E a
d Mz’ls! raramente se han descrito alleraciones granulomalosas aisla-
das del tubo gastroiniestinal, como en un caso publicado por I{AZ:\;?{_EC??;,
de la clinica de Praga, que se habia diagnosticado de cincer gastrico
t: g g

clinica y réntgenologicamente.
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Curso y prondstico. La linfogranulomatosis es, ordinariamente,
una enfermedad de curso crénico ; en general la duracién puede cal-
cularse en algunos afios, aunque en algin caso el curso de la afeccion
puede ser muy agudo.

El prondstico es absolutamente desfavorable; no se conocen
curaciones seguras; pero, por el empleo de una terapéutica adecuada,
pueden conseguirse notables mejorias temporales.

Diagnéstico diferencial. El linfogranuloma es una de las enfer-
medades de diagnéstico dificil, aun para el médico experimentado.
La serie de enfermedades que hay que tener en cuenta al establecer
el diagnostico diferencial es extraordinariamente grande ; ademas de
las linfadenosis aleucémicas y las linfosarcomatosis, hay que pensar,
sobre todo, en los procesos hiperplasticos de los ganglios linfaticos
producidos por la tuberculosis y la sifilis : los granulomas tubercu-
losos y sifiliticos. En estos casos es decisivo para el diagnéstico
la demostraciéon de tuberculosis en otros 6rganos y el resultado de la
reaccion de Wassermann, que en los casos dudosos siempre habra
de practicarse.

La granulomatosis de tipo retroperitoneal, al principio puede
muy bien confundirse con la fiebre tifoidea, especialmente cuando
la reaccién diazoica es positiva y existe fiebre. También resultan de
diagnéstico muy dificil aquellos casos, en realidad muy raros, en
que el proceso granulomatoso se halla exclusivamente limitado al
bazo ; en este caso habra de tenerse en cuenta en el diagnostico dife-
rencial todas las variedades de tumores esplénicos (véase lo expuesto
en la pag. 224 y siguientes).

Cuando existen infartos ganglionares superficiales, 1o mas cémodo
para conseguir un diagnéstico seguro y rapido es proceder a la biopsia
de un ganglio y a su examen histolégico, que en caso de linfogranulo-
matosis mostrard el tejido tipico de granulacién, generalmente con
células gigantes y numerosos eosinéfilos. En realidad, el diagnostico
de una preparacion de esta naturaleza requiere gran experiencia, pues
sabemos que, en ocasiones, incluso expertos en estos exdmenes que-
daban indecisos al examinar tales preparaciones.

_ Tratamiento. También en el granuloma la rontgenolerapia cons-
tituye un método de tratamiento superior a todos los demas. Asombra
ver cémo por ella se reducen los grandes paquetes ganglionares y
desaparecen los tumores mediastinicos, Y cémo mejora el estado ge-
neral ; incluso se puede conseguir la involucién de paraplejias ori-
ginadas por la proliferacién del granuloma en el conducto vertebral
(pagina 92). Desgraciadamente, todas estas mejorias son transitorias
Algunas veces resulta conveniente coadyuvar a la accién de los rayos:.
Rontgen por la administracion de grandes dosis de arsénico. Las inter-
venciones operatorias, como la extirpacion de paquetes ganglionares.
aislados, deben desecharse, pues no se consigue extirpar todo el tejido
enfermo y la recidiva sigue rapidamente. En un caso con disnea in-
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tensisima por tumor mediastinico dispusimos que se seccionara el
esternon longitudinalmente para aliviar al paciente, que se asfixiaba
por momentos. Con la rontgenoterapia consiguiente se obtuvo un
éxito manifiesto.

La inlrocigl, recomendada para el tratamiento del granuloma, un preparaglo-
de yodo y cerio, parece ser un medicamento de eficacia contra las tumoracio-
nes granulomatosas. El tratamiento por la infrocid hay que asociarlo a la ront-
genotarapia de los tumores. El preparado puede emplearse por via subcuténea,
intramuscular ¢ intravenosa, y administrado a las dosis usuales no produce efecto
t6xico alguno. Se empieza administrando por via intravenosa 1-2 ‘c. c. de la so-
lucién preparada cada dos dfas, y se va aumentando lentamente, cada vez 1 c. c.,
hasta llegar a la dosis de 5 c. c. de una sola vez. Las inyecciones intramusculares.
son algo dolorosas. Este preparado puede emplearse como tratamiento ambula-
torio, pues no determina reacci6n alguna.

¢) Granuloma tuberculoso

Aparece en dos formas distintas: como afeccion tuberculosa
localizada en ganglios linfaticos aislados, y como afeccién generalizada
a muchos o a todos los ganglios linfaticos. Esta ultima forma es
extraordinariamente rara.

Formas localizadas. So6lo nos ocuparemos muy brevemente del
granuloma tuberculoso localizado, que se presenta con mayor frecuen-
cia en los ganglios cervicales y en los axilares. De ordinario afecta
a numerosos ganglios linfaticos de una region ; los ganglios afectados
aumentan lentamente de tamaino hasta alcanzar, a veces, el de una
ciruela o mas; es caracteristica su tendencia a adherirse a la piel
que los recubre, a reblandecerse y a formar trayectos fistulosos, de
los cuales mana un pus fluido; con frecuencia los ganglios se fu-
sionan formando paquetes ganglionares (pag. 260).

Granuloma tuberculoso generalizado. En casos muy raros se
forma fejido de granulacién (uberculoso en numerosos ganglios lin-
faticos de diversas regiones. En algunos casos pueden estar infartados
todos los ganglios linfaticos del organismo. Al principio los ganglios
son blandos, mas tarde adquieren mayor consistencia y no se adhieren
a la piel que los recubre. Los enfermos presentan a menudo fiebre,
y el estado general suele hallarse muy trastornado. La reacci6n
diazoica es marcadamente positiva. Poco a poco se desarrolla intensa
caquexia. El prondstico de esta tuberculosis ganglionar linfatica ge-
neralizada es desfavorable : los enfermos mueren por agotamiento
general, o por tuberculosis miliar cuyo punto de partida es un ganglio.
El siguiente caso es un ejemplo de esta forma.

Ester M., de 19 afios. 1912. Desde hace siete meses, infartos ganglionares en
el cuello, mas tarde en las axilas ; desde hace cuatro meses presenla fiebre. Ticne
edema de las piernas. A su ingreso en la clinica 3991 y aspecto de hallarse gra-
vemente enferma ; palidez. Presenta paquetes ganglionares, del tamaiio del puiio,
a ambos lados del cuello, y en la fosa axilar derecha, un conglomerado ganglionar

de gran tamaiio ; en la izquierda, de pcqucﬂo tamano. El bazo no se aprecia por
palpacién. Los pulmones, normales. Ligero edema en las piernas. En la orina” no
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se encuentra albimina. Sangre: hemoglobina 63 9%, hematies 3 103 000, leucoci-
tos 10 000, neutréfilos 79,5 %, linf. 14 %, baséf. 0,5 %, monocitos 6 %. A las
cuatro de per ia en la clinica, fallecié a pesar de la rontgenote-
rapia. Autopsia : En los hilios pulmonares, cuello y axilas se encuentran paquetes
ganglionares voluminosos completamente caseificados. A ambos lados de la co-
lumna vertebral, infartos ganglionares del tamafo del puilo, caseificados, a lo
largo del trayecto de la aorta, hasta los vasos ilfacos. En los pulmones, ademas
de numerosos tubéreulos, abundantes infiltraciones tuberculosas, del tamaiio de
un guisante, caseificadas. Bazo : en forma de bazo porfidico, conteniendo nume-
rosos focos, en parte muy caseificados.

Cuadro hemdtico. En las formas graves generalizadas se ha
descrito la presencia de leucopenia con linfopenia, pero no se encuen-
tra indefectiblemente esta alteracion. Leucocitosis intensas como las
que se encuentran en el granuloma maligno parecen ser raras. A me-
nudo no existe anemia pronunciada.

El diagnéstico se establece con seguridad por la escision de un
ganglio enfermo y la demostracion histologica de lesiones tubercu-
losas. Las reacciones tuberculinicas sélo son seguras cuando aparece
una evidente reaccién focal en los tumores ganglionares, pues la
reaccién general puede depender de la existencia de otros focos tu-
berculosos en el organismo.

_ Tratamiento. La tuberculosis generalizada de los ganglios lin-
fiticos, apenas es influida por el tratamiento. Se podria en todo caso
intentar la cicatrizacion del tejido ganglionar por la inyeccion de
torio X o encytol ; hasta el presente, que sepamos, no se ha llevado
a la practica tal intento, aunque tampoco inspira grandes esperan-
zas. La tuberculinoterapia no ha dado resultado alguno.

d) Sindrome de Mikulicz

La tumefaccién simélrica, dura, indolora, lenta, de las gldndulas
la_(/{‘lmalcs, de las gldndulas pardlidas y del conjunio de las gldndulas
salwales. constituye la caracteristica de la enfermedad de Mikulicz.
Pueden infartarse tnicamente las glandulas lagrimales o las parétidas.

Etiologia. Se trata de procesos muy diversos; por esto es mejor
deno;ninarlo sindrome de Mikulicz. Pueden producirlo, ademas de
Iqs simples hiperplasias epiteliales y tumoraciones beni’gnas (linfan-
giomas, lipomas), las inflamaciones crénicas, sobre todo la sifilis y
la tuberculosis. En tales casos se trata de una afeccion puramtgnt)e
local de las glandulas afectadas; en cambio, el sindrome caracteristico
parece ser muchas veces la manifestacion parcial de una enfermedad
g‘eneral que ataca a todo el sistema linfatico, pero con algunas por-
ciones mds intensamente afectadas. Se ha encontrado el smdmmg de
.\Ilkulxc_z algunas veces en la linfogranulomatosis Y en las linfadenosis
leucémicas y alecémicas crémicas, en las que (por lo menos macros.-
copicamente) incluso puede constituir la primera manifestacion. En la
linfadenosis puede desarrollarse mas tarde una hiperplasia de. .

grupos ganglionares e infarto del bazo. otegs
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Tratamiento. Se han conseguido algunos éxitos con el empleo
de la rontgenoterapia de las glandulas hipertrofiadas; ademas es
conveniente administrar arsénico. En los casos de origen sifilitico
es necesario instituir un tratamiento especifico con yodo y salvarsan..

Mieloma

a) Mieloma mualtiple (enfermedad de Kahler)

El mieloma multiple es una formaciéon tumoral de la médula:
osea, procedente de elementos aislados de la misma, y constituido
solo por éstos.

En general, los tumores se originan simultineamente en diversos
puntos de la médula, més rara vez en un solo punto de la cavidad
medular, pudiendo suplantar la médula ésea sana y destruir el hueso
y el periostio. De preferencia asientan en el esqueleto del tronco, en
las costillas, en el esternén, engendrando los tumores desarrollados
abultamientos fusiformes que solo se hallan rodeados de una delgada
cubierta 6sea. En estos casos se producen facilmente infracciones y
fracturas espontaneas. Las frecuentes metdstasis en otros érganos
demuestran la malignidad del tumor. ’

Hislolégicamenie pueden encontrarse en los tumores todos los
clementos, o sélo elementos aislados de la médula ésea. Esta diferen-
cia, desde el punto de vista clinico no tiene importancia.

Sintomatologia. La enfermedad, en conjunto, muy rara, se des--
arrolla preferentemente en el varon, entre los 40 y 60 afios. En pri-
mer lugar aparecen en algunos huesos — frecuentemente en las cos-
tillas — dolores rebeldes reumatoideos, que por lo regular se consideran
al principio como neuralgias. Sin embargo, llama la atencion la sen-
sibilidad anormal de los huesos a la presion.

En los periodos ulteriores se producen por causas insignificantes
fracturas espontdneas multiples ; ya solo por la accion de cambiar de
posicién en la cama, o por movimientos sin importancia pueden frac-
turarse algunas costillas. Constituye, ademas, un sintoma caracteris-
tico la disminucidn de la lalla de los enfermos, que debe atribuirse
al aplastamiento de los cuerpos vertebrales afectados por los mie-
lomas. Los enfermos, con el tiempo, presentan intensa caquexia.
La fiebre puede faltar o no. Un caso observado recientemente por
nosotros presentaba fiebre continua. Cuando los tumores mieloides
se desarrollan hacia el interior del craneo o en el conducto vertebral,
determinan la aparicién de pardlisis de los nervios craneales o sinfomas
de compresién medular, con las correspondientes paralisis.

Por otra parte, en los organos internos no se descubren lesiones.
importantes ; en especial el bazo no estd aumentado de tamario.
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El examen de la orina reviste gran importancia. En la mayoria
.de los casos contiene la albumina de Bence-Jones, o sea albL’lm.inas
con la propiedad de coagularse a los 56° aproximadamente, redisol-
viéndose por la ebullicién. . 5 o

Para proceder a la investigacion de e:sl.:a substancia, se acxd_lflca
Jligeramente la orina con 4cido acético, adxclonand9 !uegp a la misma
una cantidad de solucién fisiologica de cloruro sédico igual a la de
la orina que se investiga, y se calienta cuidadosamente la mezcla; la
orina se enturbia al alcanzar una temperatura inferior a la de ebu-
llicién, formandose con frecuencia un precipitado mucoso filamentoso
espeso ; al continuar calentando la orina hasta la ebul{iciép, se aclara
nuevamente, desapareciendo por completo el enturbiamiento, redi-
solviéndose el precipitado. Refrigerando el tubo de ensayo mediante
.l agua corriente, al adquirir la orina los 60° aproximadamente de
temperatura se precipita de nuevo el cuerpo albuminoideo.

Ademas de la albimina de Bence-Jones, se encuentra muy fre-
‘cuentemente la albiimina ordinaria en la orina, y en estos casos ésta
no se aclara del todo por la ebullicién, sino que persiste un enturbia-
miento mas o menos intenso. El valor diagnostico que antes se atri-
buia a la presencia en la orina de la albumina de Bence-Jones s¢ ha
limitado un poco, porque no solo aparece en el mieloma, sino ademis,
a veces, en las leucemias (en la pag. 182 hemos expuesto un caso con
leucemia linfatica cronmica) y en el sarcoma, y en casos seguros de
mieloma puede faltar. Con todo, la presencia de este cuerpo albumi-
noideo en la orina, unido a la existencia de dolores osteocopicos y de
fracturas espontaneas, casi confirman el diagnéstico de mieloma.

Un dato diagnéstico importante lo puede dar la imagen rénige-
nolégica, que frecuentemente permite reconocer la tumefaccién vesi-
culosa de los huesos determinada por el tumor, como en el siguiente
caso de observacion propia (fig. 56) :

Adolfo D., de 55 aiios, conductor. 2 de mayo a 7 de agosto de 1922. Hace
18 aflos tuvo una neumonia ; hace tres afos, gripe.

Casado, tiene dos hijos sanos. En julio de 1921 le aparecieron unas manchas
blancas en la mucosa del labio inferior, del tamaiio de una moneda de a céntimo,
«dolorosas. En scptiembre empezd a notar al agacharse pinchazos en las Gltimas
costillas, como asimismo en la espalda y sacro; mas tarde, también en la nuca
y hombro derecho. Estuvo cinco semanas en un hospital, donde fué tratado con
fricciones. En febrero de 1 aparecieron también dolores en el térax.

Talla, 1,72 m. ; peso, 68,3 kg.

Dl o gracos A i " 1450 Gngionars b vluninoso
s o s, Soluma, vertebral, Expansitn Inspiratoria dst t0rax
en las partes lalcrz'lles del torax al incorporarse en la cama y a la presion. Dolores
por la concusién vertebral lun Tension i 88. Organos abdominales
normales. Bazo, no hipertrofiado. d
{]mr. 5;3".‘,"50 lscl%f\%gl‘;zl:-;?o?lg cﬁ'&lsmqm?f.'ef):i :gg 000, leucocitos 7800, neutr. 70,5
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Fig. 56.  Micloma multiple.
ransparencia abultamicnto
tilla que indica ln flecha

Ia rontgenografin muestraen algunos puntos l;n.t
" de las costillas, especialmente evidente en La cos

La enfermedad evoluciond, v excep-
. Autop: 1dulos de micloma en
vertebrales, Fractura antigua

¥ i esiva. Muerte.

Caquexia lentamente progresiva. A -
cion dcqunos pocos dias. con completa Jpl'n..\“An.r m
todas las costillas, esternon, clavicula ¥y cucery
del esternon. Bocio parenquimatoso.

No existen en el miclom:t alleraciones de la sangre que puedan
utili;' rs'e. ;;ar'l establecer el diagnostico. Frecuentemente existe ane-
mi ":(Al)rz l(()do' en los periodos avanzados de la enfermedad ; los
lt'll‘c’ucilos se encuentran a menudo aumentados en numero y algunas
veees hay mielocitos.
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El prondstico es muy desfavorable. Los enfermos mueren gene-
ralmente después de algunos meses de enfermedad; mas rara vez
después de anos.

Tratamiento. Hasta el presente resulla completamente impo-
tente contra esta afeccion. En ocasiones puede ser conveniente inten-
tar un tratamiento por el torio X, administrado por inyeccion intra-
venosa; cabe pensar si de este modo podrian atacarse por via interna
los muiltiples tumores ; sin embargo, no existen todavia experiencias.
El empleo del arsénico y de la rontgenoterapia resultan en todos los
casos completamente inutiles.

b) Tumores metésticos de la médula 6sea
(mielomas secundarios)

Més frecuentes que la forma de tumor primario de la médula
osea son las meldstasis de lumores malignos en la misma. De ordi-
nario solo son atacadas partes aisladas del sistema 0seo, mMas rara
vez muchos huesos simultianeamente. El tumor primario suele ser
un carcinoma ; la tendencia a la propagacién metastitica a los hue-
S0s es especialmente caracteristica del carcinoma de la préstata, del
tiroides y de la mama. Con frecuencia, sobre todo en el cancer de
la préstata, el tumor primario es muy pequeno, y solo la metastasis
¢s la que nos impulsa a una exploracion local. Pero, ademas del car-
cmoma, otros tumores malignos pueden determinar también la pro-
duccién de metastasis 6seas. En algunos, las melastasis quedan limi-
l:}(lus a la cavidad medular formando nédulos aislados o se extienden
difusamente por la médula 6sea. Cuando la proliferacion es intensa,
(I(‘sgﬂslzm.c.] lejido é¢seo y forman abultamientos fusiformes que
]\)Fc(}c-n ongmarl l"rzlwlluras espontaneas o por causas insignificantes.
Muchas veces alrededor de la metastasis ésea ti »
formacion de tejido éseo (carcinoma OSL(:(J(;:IC;':‘SLil::(:)r)l.e T e

Sintomatologia. Puede presentar extraordinar
la (Ie! micloma primario multiple, que en el anterior capitulo hemos
(l.uscrll(). Cuando se ha demostrado la existencia de un tumor rim‘ll-
rio maligno en un érgano, la aparicion de dolores osleocdpicos l’)con‘o
sin infracciones, anemia y caquexia revelan la existencia de.’metz'ls—
tasis en la médula ésea ; también puede ocurrir que el tumor prima-
rio sea asintomdtico y que sean sélo los fenémenos citados 13)5' ue
motiven una minuciosa exploracién. Frecuentemente n0~s-e .10(‘!‘”
diagnosticar el Ltumor primario. No rara vez las met:’xslas-is' debltl
médula ésea aparecen aiios después de practicada con éxil;).lq o e‘-
racion radical. Los sintomas de los tumores ¢seos metastaticos ‘ml]{)ti—
ples son semejantes a los del mieloma primario : tambjén uqui> pueden
originarse sintomas de compresién de la médula espinal, paralisis de
los nervios craneales, ete., ¥ como, ademdis de las metastasis ~dc la

ia semejanza con
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médula 6sea, exislen ordinariamente metastasis en otros érganos, el
cuadro sinlomalico puede experimentar diversas modilicaciones.
A menudo los enfermos tienen fiebre,

La albiumina de Bence-Jones se encuentra también ocasional-
mente en la orina de los casos de tumores metastaticos de la médula
(’)sgl ; pero su presencia es mucho mas rara que en el micloma multiple
primario.

Cuadro hemdtico. Solo en casos muy raros faltan por completo
las alteraciones de la sangre; a veces se encuentran desviaciones
muy pronunciadas del estado normal. En tal caso hay anemia muy
pronunciada, con intensa poiquilocitosis y gldbulos rojos nucleados
muy numerosos, lanto normoblastos como megaloblastos. La cifra de
leucocilos sucle hallarse moderadamente aumentada, pero en ocasiones
alcanzan aquéllos cifras muy elevadas, como las que se encuentran en
Ia leucemia (100 000 6 mas). La semejanza con la leucemia es entonces
todavia mayor, porque en las extensiones de sangre encuéntranse
mielocitos y micloblastos en gran mimero, y a menudo hay infarto
esplénico. Ciertamente, como nos lo ha demostrado nuestra dilatada
experiencia, son muy raros estos cuadros hematicos de las metastasis
de la médula osea; en un conjunto que sobrepasa a 150 casos de
esta indole, comprobados por la autopsia, muy rara vez encontra-
mos los hallazgos precitados.

Sorprende la extension de las metdstasis en el sistema osco al
examinar las rénfgenografias. a cuyo método de exploracion hay que
acudir en los casos sospechosos. En el punto de localizacion del
tumor se observan muy claramente numerosas soluciones de conli-
nuidad del hueso, redondeadas y claras, que algunas veces dan al
hueso un aspecto apanalado. Ademis, como es natural, se obscrvan
las fracturas que pueden existir.

Diagndstico. Puede ser muy ficil cuando se conoce la existencia
de un tumor maligno primario ; en caso contrario resulta muy dificil.
Cuando existen dolores osteocopicos, con o sin infracciones, anemia y
caquexia rapidamente progresivas, debe siempre pensarse que puede
tratarse de metastasis oseas ; si en estos casos se comprueba la exis-
tencia de alteraciones leucémicas de la sangre, el diagnéstico puede
considerarse como cierto. ) "l .

La réntgenografia tiene gran valor diagnoslico, a veces (19(:151\"0.
Cuando no se puede demostrar la existencia (l'c un tumor primario,
el diagnéstico diferencial entre el miclomzl_pnmurw y los Lumores
metastaticos de la médula osea con frecuencia no puede establecerse,
aun cuando la albumina de Bence-Jones suele encontrarse mas fre-
cuentemente en el mieloma primario.
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Esplenomegalia (tumor del bazo)

Con la denominacion de fumor del bazo se entiende, separandose
del lenguaje usual médico, no una verdadera neoformacion, sino un
aumento de tamano. Mejor seria denominar esplenomegalias a estas
alteraciones ; pero esta denominacion no se ha generalizado.

El tumor esplénico puede ser la expresion de una afeccion pri-
maria del bazo (fumor primario del bazo), pero mucho mas frecuentes
son los casos en que el aumento de tamano del bazo es solo un sin-
toma de otras enfermedades (Zumores esplénicos sinfomdlicos). Aqui
corresponden, en primer lugar, el tumor esplénico de las afecciones
sistematizadas de los oérganos hematopoyéticos, de la leucemia y de
la aleucemia, de la eritremia, del granuloma maligno y de algunas
anemias, de todas las cuales nos hemos ocupado ya en olros capitulos.
Otros tumores sintomaticos del bazo son producidos por trastornos
circulatorios. Por ejemplo, se infarta facilmente el 6rgano hipere-
miado, distensible, incluido en la circulacion portal, en los estados
de estasis de dicho territorio vascular. De la misma manera s¢ pro-
duce, por ejemplo, el tumor esplénico en caso de trombosis de la vena
porta, y en los estados de congestion pasiva general por insuficiencia
circulatoria.

a) Infartos sintomaticos del bazo

Infartos esplénicos infecciosos. Se encuentran en muchas enfer-
medades infecciosas agudas y cronicas.

_El bazo obra, de un modo semejante a los ganglios linfaticos
regionales con relacién a olros érganos, como 6rgano colector de
desechos. Se le pugdc consulgrur como un ganglio linfatico regional
d.c. la sangre. Retiene los microorganismos Yy cuerpos extranos que
circulan en la sangre. Los gérmenes infecciosos son en parte destruidos
por el tejido esplénico y en parte colonizan alli, como ocurre por
ejemplo, en la fiebre tifoidea. El bazo reacciona a la invasién (lé mi-
croorganismos, o de sus toxinas, primeramente con hiperemia consi-
derable, mas tarde con la proliferacion de las células de la pulpa.
Los procesos hiperémico e hiperplastico asociados determinan la for-
macion del tumor esplénico en las enfermedades infecciosas.

Entre los infartos esplénicos infecciosos agudos se destacan prin-
cipalmente los que se presentan en la fiebre ii[oi(lca, en la fiebre re-
currenle y en el paludismo, asi como también en la neumonia en la
gripe y en olras enfermedades infecciosas graves y benignas : r;o rara
vez hasta en las simples anginas se encuentra el bazo Iumc;ltado de
tamano. En general, en las infecciones, el tumor esplénico es pequeiio
v de consislencia blanda (como en la fiebre tifoidea), y por esto algu-
nas veces es dificil de apreciar. Para su exploracion, la [mlpur:i'(}n.
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precisamente en estos ultimos casos, es.con mucho superior a la per-
cusion. Tumores muy voluminosos s¢ presentan en la ficbre recurrente
y en el paludismo ; por otra parte, en eslas enfermedades se puede
comprobar el aumento de tamafio del bazo en el ataque febril y su
disminucién después del mismo.

De los infarfos del bazo en las enfermedades infecciosas crénicas
tiene practicamente importancia el que se presenta en las diversas
formas de paludismo. Iin eslos casos, el bazo adquicre frecuentemente
extraordinario tamano ; algunas veces alcanza las mismas dimensio-
nes que en la leucemia. En el paludismo, la consistencia del tumor
esplénico es dura, de superficie lisa, y a menudo se producen infartos
hemorragicos.

También en otra enfermedad producida por protozoarios, el
kala-azar, asi llamado por el color oscuro caracteristico que presenta
la piel de los enfermos, el tumor del bazo, de proporciones enormes,
es un sinfoma muy importante. La enfermedad producida por otro
protozoario, la Leishmania Donovani, que coloniza en la médula dsea
y en el bazo, y cuya presencia en estos organos puede demostrarse
por la puncién exploradora. En la sangre, generalmente no se descu-
bre su presencia. Los enfermos presentan intensa leucopenia. La en-
fermedad se presenta sobre todo en los paises tropicales: pero también
suele observarse en los paises mediterrancos.

Tumor del bazo en el raquitismo. De los lumores sinfomdlicos
no infecciosos del bazo hemos de citar, en primer término, los que sc¢
observan no rara vez en los nifios raquilicos. La patogenia de estos
tumores esplénicos no esta todavia esclarecida.

Tumores del hazo por estasis y por afceciones en ol territorio de
Ia vena porta. Otro grupo de lumores esplénicos se halla formado
por los que se presentan en los casos de trastornos circulatorios, afec-
ciones de la vena porta y del higado. El fumor esplénico por congeslion
pasiva, que se observa especialmente en las afecciones cardiacas val-
vulares descompensadas, es solo una manifestacién parcial dentro del
complejo de érganos aumentados de tamaio por la hiperemia pasiva
(higado, rifiones). Desaparece cuando mejoran las condiciones de la
circulacion. Estos tumores esplénicos son, en general, pequeios y
duros.

Tumores esplénicos muy voluminosos aparecen en los casos
de trombosis de las venas esplénicas y de la vena porla. Es caracle-
ristico de este complejo sintomatico la asociacion de un tumor es-
plénico a anemia y hemorragias de los vasos varicosos del esofago
y del intestino. Con frecuencia hay ascitis en estos casos. El bazo,
que puede llegar hasta el ombligo, es duro, y en la sangre, ademds
de anemia, se encuentra a menudo leucopenia. LKl caso siguiente,
de nuestra observacién personal, revela las dificultades inherentes
al diagndstico :

15. Rosexow : Enfermedades de ln sangre. - 3.0 ed.
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Sujeto de 30 aiios de edad, que desde hace 7 anos, cada dos meses, sufre
violentas ¢ gastralgias » que persisten algunos (.Has Melena de brusca aparicion.
En un hospital se comprob6é una grave anemia posthemorrigica, heces fecales
como la brea y el bazo un poco aumentado de tamaiio. Diagnéslico : tilcera del
estomago, por lo cual fué laparotomizado, encontrindose el estomago indemne.
A consecuencia de la grave anemia se le transfundié sangre. Desde dicha fecha,
aproximadamente cada tres meses, presenla copiosas enterorragias con heces
fecales como la brea. Un nuevo tratamiento hospitalario no mejoré su situacion,
siendo atin mayor el infarto esplénico. Mis adelante nueva hematemesis profunda.
Cuando ulteriormente exploramos a este enfermo habia una anemia muy intensa
(hemoglobina 28 9%, hematies 1 800 000, leucocitos 4500, valor globular 0,59). La
exploracién clinica indicaba la presencia de vdrices esofigicas, que confirmé el
examen réntgenolégico, como origen de las hemorragias recidivantes una y otra
vez, y ningin sfntoma de ulcera gastrica.

En el desarrollo de estas lesiones venosas esplénicas figuran,
principalmente desde el punto de vista etiolégico, las influencias
lraumaticas, los embarazos, puerperios y la sifilis. Cuando existe
tendencia a las hemorragias, el mejor recurso terapéutico parece ser
la esplenectomia, si bien la operaciéon no deja de ser peligrosa.

También en la cirrosis hepdtica existe tumor esplénico. Antes
fué considerado, simplemente, como un tumor producido por hipe-
remia pasiva ; pero este concepto es, en realidad, inexacto, pues aun
existiendo hiperemia pasiva muy acentuada puede faltar, y, por otra
parte, sin tal hiperemia en la cirrosis hepatica puede desarrollarse
el tumor esplénico. Algo parece indicar que la lesion del bazo precede
a la del higado, y que la lesién esplénica, a su vez, debe atribuirse a
una lesion de la médula ésea. El tumor del bazo en la cirrosis atro-
fica del higado de Laennec es pequeiio y duro, y en la forma hiper-
trofica de Hanot alcanza un tamaiio considerable, pudiendo llegar
hasta el ombligo.

Bazo amiloideo. El infarto del bazo por degeneracién amiloidea
es muy pronunciado cuando la degeneracién se desarrolla difusamente
en la pulpa ; es menos acusado cuando afecta a los foliculos. El bazo
amiloideo, en general, no determina la produccién de manifestaciones
morbosas. El diagnostico solo puede establecerse con certeza cuando
se demuestra la existencia de una afeccion causal que predispone a
la degeneracion amiloidea, como las supuraciones 6seas cronicas y la
tuberculosis pulmonar ulcerosa; si cabe sospechar la amiloidosis de
otros organos, entre otros, los rifones, suele encontrarse en la orina
una cantidad muy considerable de albumina.

Tumores del bazo en la sifilis. En la sifilis heredilaria se en-
cuentran tumores del bazo muy voluminosos. Con frecuencia ~c¥i%l0
al mismo tiempo sifilis del higado, facilmente diagnosticable CU;\I{([O
se presenta en la forma caracteristica de higado lobulado pero de
dificil diagnéstico cuando ofrece la forma de hepatitis difu,su inters-
ticial. Tambi¢én en el periodo terciario de la sifilis adquirida se obser-
van de vez en cuando tumores esplénicos, que realmente, en cuanto
a tamano, son mucho menores de los que se presentan en 1a sifilis
hereditaria. Anatomicamente se trata del engrosamiento de lus: Ll‘a.-

Infartos sintomalticos del bazo 227

béculas y proliferacion inlersticial del tejido conjuntivo. Cuando se
demuestran olros sintomas de sifilis, el diagnostico de tumor sifilitico
del bazo no es dificil ; de lo contrario han de tenerse en cuenta en
el diagnostico diferencial olras enfermedades, especialmente la enfer-
medad de Banli, que esludiaremos mas adelante, en la que se obser-
van lesiones muy semejantes en el bazo y en el higado. En caso de
duda no debe prescindirse de la reaccion de Wassermann.

En las afecciones sifililicas del bazo debe aplicarse el tratamiento
especifico, atendiendo a las lesiones exislentes todavia en olros orga-
nos y al estado general. No cabe esperar una considerable regresion
del tumor esplénico, especialmente en la sifilis hereditaria.

Tuberculosis del bazo. La (uberculosis es causa muy rara de
tumor esplénico crénico voluminoso. En realidad, el bazo puede au-
mentar de tamano, ocasionalmente, en el curso de una tuberculosis
pulmonar ; sin embargo, estos tumores esplénicos suelen ser peque-
fos, pero en el bazo puede tambicén presentarse la {uberculosis pri-
maria y aislada. Esta tuberculosis del bazo puede existir durante
afios y determinar, finalmente, un considerable aumento de tamario
de este organo.

El diagndstico es muy dificil ; puede constituir un dato el hecho
de que la superficic del tumor esplénico tuberculoso es tuberosa,
y que en ocasiones se presenta considerable aumento de eritroci-
tos, la poliglobulia. La reaccion tuberculinica es aconsejable en los
casos sospechosos, pero el resultado positivo solo tiene valor si se
comprueba una verdadera reaccion focal del bazo (dolores, rdpido
aumento de tamaio).

b) Tumores del bazo de etiologia oscura

Es frecuente, con ocasion de exploraciones en otro sentido,
encontrar casualmente pequeiios tumores duros del bazo. Una parte
de estos casos puede atribuirse a infecciones sobrepasadas, pero con
frecuencia la etiologia es completamente desconocida. Por ejemplo,
conocemos un colega que desde hace quince afios tiene un tumor
esplénico duro, que llega unos tres traveses de dedo por debajo del
reborde costal, descubierto casualmente por el portador. El temor,
juslificado, que al principio tuvo de que se tralara de una leucemia
ha desaparecido, pues el tumor ha permanecido invariable y el cua(_lro
hematico es completamente normal. Este compaiiero no ha tenido
otra enfermedad que una pleuresia con derrame del lado izquierdo.
Quiza se trate de una periesplenitis intensa, originada por propaga-
cion del proceso inflamatorio de la pleura, a través del diafragma,
a la capsula csplénica. En olros casos, sin embargo, no se en-
cuentra dato anamnéstico que proporcione un punto de referencia
etiologico.
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¢) Neoformaciones del bazo y tumores parasitarios

Los tumores genuinos del bazo son extraordinariamente raros.

Tumores malignos. Se presentan especialmente sarcomas, pro-
cedentes del estroma. Se pensard en la posibilidad de un sarcoma
del bazo cuando en un individuo joven se encuentre un tumor del
bazo, duro, tuberoso, que crece muy rapidamente. De ordinario se des-
arrolla en poco liempo una pronunciada caquexia. No suele haber
alteraciones caracteristicas del cuadro hemético; en algunos casos se
ha observado anemia y leucocitosis. Cuando el diagnéstico se esta-
blece oportunamente, la extirpacion del bazo puede conseguir la
curacion ; pero casi siempre se llega demasiado tarde con la operacién.

Raro y, por consiguiente, sin importancia practica es el linjo-
sarcoma del bazo, en el que la proliferacion sarcomatosa procede
de las células del parénquima esplénico.

No existen carcinomas primarios del bazo, y también son muy
raras en ¢l las grandes metastasis de tumores malignos de otros 6r-
ganos.

Tumores henignos. Entre éstos desempeiian algin papel los
tumores quislicos, aunque desde el punto de vista practico tienen
también poca importancia. Una parte de estos tumores son de origen
traumatico, encontrandose en ellos algunas veces cavidades llenas de
sangre, o numerosas y pequefas cavidades esparcidas en el tejido
esplénico. El diagnéstico es posible algunas veces si se puede demos-
trar la fluctuacion. Lo mismo es aplicable a los verdaderos tumores
vasculares, hemangiocavernomas y linfangiocavernomas del bazo, que
pueden tener un volumen tan considerable que ocasionen trastornos
por compresién. Estos tumores presentan por palpacién una superficie
tuberosa grosera, y algunas veces se aprecia fluctuacién. El trata-
miento solo puede consistir en la esplenectomia,

18l (uiste hidatidico multilocular del bazo puede dar lugar a ma-
nifestaciones locales muy semejantes. También en estos casos se
encuentra a menudo un bazo voluminoso y tuberoso que muestra
en algunos puntos fluctuacion. Cabe pensar justificadamente en esta
afeccién rara cuando, ademas de los signos descritos,

: 5 sl 7 = se encuentra
pronunciada eosinofilia (pag. 273).

d) Enfermedad de Banti

_El diagnostico de enfermedad ({c Banti se prodiga. Ateniéndose
estriclamente a los datos anatémicos establecidos por Baxtr del
sindrome que ha recibido su nombre, sélo muy rara vez en Alemania
se observan casos indubitables de esta enfermedad. Ep Ttalia, Ia
afeccion es, en cambio, mas frecuente.
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Ftiologia. Se halla todavia muy poco esclarecida. EI paludismo,
que algunos autores suponen responsable de la enfermedad, influye
tan poco como la sifilis. Realmente, cn la sifilis se presentan cuadros
morbosos que pueden parecer muy semejantes a los de la verdadera
enfermedad de Banli (pag. 228), pero que, sobre todo histologica-
mente, se diferencia de ellos de un modo evidente. El mismo BaNTI
creia en una ctiologia infecciosa, pero hasta el presente no se ha lo-
grado demostrar la presencia de microorganismos en el bazo ni eu
la sangre, ni provocar por inoculaciéon a animales un cuadro sinto-
matico semejante.

Anatomia patolégica. Scgun la descripcion de Bantr existirfan lesiones
hislolégicas caracteristicas, sobre todo en cl bazo. Iis afectan unas ve a los
foliculos. En el centro del folfculo — interesando al principio pocos de ellos -—
aparece una proliferacion de tejido conjuntivo que invade lentamente a todo
el foliculo, determinando una atrofia de las células foliculares y poco a poco la
degeneracion hialina completa de numerosos foliculos. BaxTi denomina a esta
lesion histologica, muy tipica de su afeccion, fibroadenia. También en la pulpa
esplénica propiamente dicha sobreviene la formacion de un tejido conjuntivo
hialino rigido. Muy a menudo existe endoflebitis en la vena esplénica, que desde
clla puede extenderse a la vena porta.

Iin el primer periodo, el higado esta indemne, falta la cirrosis. En el segundo
periodo comienza el desarrollo de tejido conjuntivo entre los distintos lobulillos,
hasta que lentamente se llega al tercer perfodo, en el que se desarrolla una pro-
nunciada retraccion del higado con la superficie irregular, que incluse histologi-
camente ofrece el cuadro de cirrosis atrolica. IEn todos los periodos no se ha com-
probado el aumento de la destruccion de elementos sanguineos. In el tercer pe-
riodo, la médula 6 de los huesos largos aparece roja, y en los ganglios linfaticos
no se aprecia alteracion patologica alguna.

Sintomatologia. IEsta afeccion, que se observa de preferencia en
los individuos jovenes, se caracteriza por su evolucion extraordina-
riamente cronica, en la que pueden distinguirse diversos periodos.
En el primero, que puede durar tres, cinco o mds afios, s¢ encuentra
un fumor esplénico grande, liso y duro, que se descubre m'diml.numcnlc
por casualidad, y anemia de grado moderado. El higm}o esta {ll(le.lllllc.
En el segundo periodo, que asimismo puede durar anos, se instituye
lentamente una iclericia progresiva con trastornos por parte flcl tubo
gastrointestinal. En la orina se encuentra abundante urolu!mégcno,
pero no existe bilirrubina. Las heces no estan decoloradas. El higado
esta aumentado de tamaio, sobresaliendo dos o tres traveses de dedo
por debajo del reborde costal. b

En el fercer periodo de la enfermedad se desarrollan una serie

. de sintomas idénticos a los de la cirrosis alréfica del higado. El higado

se retrae, su superficie se vuelve tuberosa y se produce una intens:
ascitis, muriendo, por ultimo, los enfermos después de haber des-
arrollado una anemia de grado extremo, ordinariamente a conse-
cuencia de hemorragias gastrointestinales.

Repetidamente se ha demostrado intenso aumento del metabo-
1 3 3 - »de afi arse ¢ seourids
lismo nitrogenado ; sin embargo, no puede dfxrm(u"st: con seguridad
que este dato pueda considerarse como patognomonico.

(uadro hemdtico. Sus alteraciones no son muy caracleristicas.
<n una serie de casos, con el desarrollo de una anemia de grado mode-
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rado, disminuye el namero de eritrocitos; sin embargo, el numerq
de éstos puede permanecer normal, o hasta puede existir poliglobulia,
En cambio, la proporcién de hemoglobina se halla siempre dismj-
nuida, y por eso el valor globular es siempre menor de 1. No existen
alteraciones morfologicas de los globulos rojos, y, en especial, no se
encuentran hematies nucleados. El nimero de leucocitos es variable
C_on relativa frecuencia se encuentra leucopenia con linfocitosis rclu..
tiva y aumento de los monocitos. Los leucocitos inmaturos (mielocitos)
faltan siempre. .

) I?iugnésﬁco. Al establecer el diagnéstico debe tenerse presente
qué sindromes semejantes se encuentran en una serie de enfermedades
ajenas a la enfermedad de Banti genuina. Esto es aplicable en cspc.-
cl.al al periodo de anemia en el cual se encuentra primeramcnlc.L'm
sélo Lumor esplénico y anemia. Sélo cuando se han excluido todos ios
demas procesos podra pensarse en la enfermedad de Banti. 1 cua-
dro hem’al.lco no es caracteristico ; toda una serie de tumorcs‘cspl‘é-
ncos cronicos se acompaiian de leucopenia y anemia. En el i)cx:indn
:chllco es (1‘1’1'1.(‘-11 el diagnéstico diferencial con la trombosis de la
esII))I::'* n]l)g;t']l),r :i{:-lrh l('lcl bazo 0. higado y la cirrosis hepatica con tumor
St csof';’ .IC'()‘(CII‘I‘.OSIS esplenom-cgal.lca). Las hemorragias in-
S :glctls coplosas valen mas bien en favor de la cirrosis

palica y de la trombosis de la vena porta ; el Itad SiLi
de la reaccion de Wassermann decide en fa:n;r dcm]iu sli?il? stlLlV‘i
sl : | 1 g s viscera
l)mccr 0;1 (llz]}a{c;rlllg.srlrixzzd?;lﬂl(llrcolilgntx. En algin caso aislado es imposible
a patogenia de la ¢ fhm o S
Bt ki Gt (:.ll crmcd’:_\d de Banti es todavia discutida.
on B pithar C(III él ubr;'; JOM'?Iz;: hasta el presente dcscono.cidu.
mis tarde se originarian en el pr(}; }0 lb-p'r e Icsxpncs it ol
minarian las alteraciones de la sagnrc ddz0 I"l{evas il fque Gotes-
exactitud de este it e sI'C, de los vasos y del higado. La

. s dudosa geos
medad ticne su R e sa, pero lo cierto es que la enfer-

Tratamiento. I brills S
T brillante resultado de |

: afeccit sta i s ;
Gxisten tooins ccion. Esta intervencion, realizada cuando no
ol Aavia graves lesiones cirréticas
curacién com: asten

el higado, determin: i

pleta y permanente a1 s mina una

bolismo albuminoideo se normaliza 2 enfermedad ; hasta el mela-
/A,

os de la esplencetomi: caso de que se hallara alterado.
tan beneficiosos S sy .omx(\'en la enfermedad de Banti son
cién de grandes dosis de .?:.I::-'l:.medws propuestos, como administra-
de importancia, 1€0, ronlgenoterapia del bazo, carecen

a esplenectomia demues-
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¢) Enfermedad de Gaucher
(esplenomegalia de tipo Gaucher)

Esta enfermedad, que lleva el nombre del primer autor que la
describio, es muy rara. Ataca de preferencia al sexo femenino, y con
frecuencia a varios miembros de una misma familia.

Sintomatologia. La enfermedad se caracteriza exteriormente por
el aumento de tamano del bazo, que se inicia ya en la edad infantil,
y mas tarde por aumento de tamaiio del higado. El aumento del
bazo tiene lugar muy lentamente, en el curso de aios, hasta cons-
tituir un tumor de proporciones enormes.

Es sorprendente la coloracion ocre o bronceada de la piel, limi-
tada de ordinario a la piel de la cara, de la nuca y de las manos, de-
bida al deposito de pigmento (hemosiderina). También se encuentra
hemocromatosis en otros organos. Las mucosas estin indemncs ;
unicamente la conjuntiva ocular, a nivel de las hendiduras palpe-
brales, puede presentar un engrosamiento amarillo castafio, que
parece una pinguccula.

Los ganglios linfaticos no estan infartados. Algunas veces los
enfermos aquejan dolores osteocopicos moderadamente intensos.

Cuadro hemdtico. Hay leucopenia, generalmente de grado mo-
derado. La hemoglobina y el numero de eritrocitos contintan siendo
normales durante largo tiempo; solo cuando la enfermed_nd se pr_({longu
mucho se desarrolla anemia, no muy acentuada, con «lxsmmucxgn}lul
valor globular. No existen alteraciones morfologicas curuclerlstlcu‘s
de los globulos sanguineos. Repetidas veces se ha d‘emostrudo una
intensa disminuciéon de las plaquetas, ¥ corl*cspumlncp(lo con esta
trombopenia se¢ desarrolla lentamente una gran Lgpdcncul {.lu]il?" l}c.l,l}u--
rragias, especialmente epistaxis, y a veces tnml?wn hcmmmgms _,n-
tricas o intestinales. Ya con este motivo de ligeras conlusiones s¢
producen hemorragias cutaneas.

i D .uentra, desde luego, un tumor esplénico enorme,
xnuyA(?:rt:,mé?x;:lgllﬂe:ﬂ(ncs&cté‘:ﬂ:’lﬁ ‘pur'.ccc ]lsf)’tddl llls,vx"' u;:t:llzgr elssé?cigztz’):
focos pequefios blancos grisiceos @ ulll:}lll}c}ll?b. ‘111510‘9915.1 e 59 Bl do
constan de grandes células de aspecto esferoideo Lal‘a?ltlisllﬁl{ (tio)ico L e
mento princﬁml que confiere a las célul_u-s fl’"' (xiqucl;g;"m;ca:mhc«:mgm b R gue
rasina, un cerebrosido. Células de la “mmlfn"lnuux;:t‘:dt;la R e fermedad. o5,

izado, en los ganglios linfaticos ¥ ! L
;l;rei:olx?sgiggie’ntc, unagu/egccién sistematizada de todo el aparalo hematopoyélico.

Curso. Es sumamente cronico; por término m'e(hu. puedctlt)lb-
cularse la evolucion en unos veinte aﬂos.”En los periodos dv‘}ni‘x‘"c_
se desarrolla a menudo intensa demacracion ; la muerte ocurre, g¢
ralmente, por enfermedades intercurrentes. o: g oo Tl

La inmigracion de las células de Gﬂl.lclle} a J. b'lt-r;ciones i
que es destruida por ellas, puede producir decr.s.lsE.ll ((lles'u'rollo e
esqueleto, que al principio parecen tuberculosas. @
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grandes focos de células de Gaucher en la médula ésea determina ¢y
ocasiones fracturas esponténeas de los huesos, como en un caso des-
crito hace poco por ZONDEK.

Diagnéstico. Se basa en el lento desarrollo del gran tumor de]
bazo y del higado, en la coloracién de la piel, en la aparicion fami-
liar, en las alteraciones descritas de la sangre y en la didtesis hemo-
rragica. In estos ltimos tiempos, como medio diagnéstico se ha reco-
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Fi6. 57.  Células de Gaucher.

Formaciones
g or v i :
Senos vacios (s) en el tejido no Dot uteralde los espacios de los senos.

alterado de Ia pulps jetivo s
(Soane ]{:)I‘sgl:;&glmh\n seco. Aumento, 85 diimetros.

mendado la puncion exploradora de
el exudado extraido, de la presenci

Tratamiento. Dada 1
general, el tratamiento h:
e g la de ser expe
: At ¢ Xpectante.
x,('mlge\rlwtcrapl.l del bazo, por la lcucoperr)lh y leLn(l
glas. Algunas veces se ha i ;

s praclicado la esple; i

ot e bt b a0 dacespleneclomia, y en ocasiones
l;(u opcmc?(:j; ]l“l’ lcnllhcr\cnuon di6 buen resultado Si,n embargo ;)lr’;;
S 1 abe esperar la curacig 1 4
enfermedad aislada del bazo R AR 0 P Bab ds il

I bazo para la demostracién, en
a de las células de Gaucher.

a benignidad relativa de la afeccién, en
Debe desecharse la

encia a las hemorra-

A modo de apéndice menci
! . t encionemos que i i i
SRR Rk = GLon L Al
;}lfiu"i”tr‘uc::: tgu:}:’?r}"\ del bazo en los qug xi';';cxlld' I-l'[w!'-"an‘f"(:llu“f!a i
3 S ulas no se limitan al sistema hcm-\lopoyéll‘ic(())s siclm .quc sgran-
@ ) S ¢ se en-

Enfermedad de Gaucher 933
cuentran también en la tunica intima de algunos vasos y en las s
Las inclusiones en ¢l protoplasma de las células son lipoides v e brarrenales.
Esta hiperplasia esplénica de grandes células que se prcSeLl., & 'sl,’ grasas neutras.
»s ajena a la enfermedad de Gauc B iaparesenta en las diabetes graves
s ajen ¢ Gaucher. En la diabetes se Lrata, mis bien, de 1
exprlﬁl(m dcf un ul'afllo‘ll'no del metabolismo lipoideo. SEt SR
na enfermedad de esta naturaleza, también v rar S8 HeOTEnAT:
de formacién de un gran tumor csplénico,, ¢s propia l(}lcu}a r(,:{ll(’l 3:}('11:[?1 'Mfl?ﬁ{;"d
por la muerte. Solo han sido atacadas muchachas. La afeccién clomicl?'zm ya Elfll
las primeras semanas o meses de edad. Los nifios no se desarrollan, se caquecti-
zan rdpidamente y presentan un gran tumor hepatico y esy 0, ;ﬂgm,.‘,sl‘.eces
ascitis, La piel presenta color ligeramente moreno. Los ganglios lil’l[ﬂlic()s‘ pueden
estar muy:_;\umcnludus d)c tamano. La muerte se produce en el término de un
afio aproximadamente. Por el cxamen microseépico se cncuentra en todos los
érganos, y por tanto no sélo en el bazo, higado, médula ésea y ganglios linfaticos,
una interposicion de grandes células palidas que contienen grasas neutras o lipoi-
des. Plgx{, que ha practicado uu'es}lgncmncs minuciosas sobre esta enfermedad,
la considera una anomalia congénita y familiar, de origen constitucional, del
metabolismo lipoideo, ¥y que debe separarse estrictamente de la enfermedad de
Gaucher, y propone denominarla, en recuerdo del autor que primeramente la des-
eribio, esplenohepalomegalia lipoidocelular de tipo Niemann.

En este conjunto se incluye, ademas, a la enfermedad de Hand-Schitller-Chris-
tian, que consiste en una lipoidosis generalizada, con actimulo, principalmente,
de ésteres colesterinicos en los tejidos. Se caracteriza por la presencia de delectos
en los huesos planos, sobre todo en los crancales, en los que sc descubre la pre-
sencia de defectos de su continuidad rellenados por tejido amarillo con gran can-
tidad de ésteres colesterinicos. A menudo hay  trastornos hipofisarios (diabetes
insipida o distrofia adiposogenital). La infiltracién del tejido retroocular sucle
provocar exoftalmia. IEn algunos de estos pacicntes se aprecia gran infarto esplé-
nico y hepatico (también dependiente de la_degeneracion de los tejidos por los
ésteres colesterinicos y por xantomatosis). El suero sanguinco prescl ta hiper-
lipemia muy elevada. Hasta el presente no se conoce un cuadro hemitico morfo-
légico que sea tipico.

Hay que recordar todavia algunas cnfermcfladcs d?l bazo en las
aumento de tamaiio del organo.

que, generalmente, no hay

f) Infartos embolico o trombotico del bazo

Los infartos hemorragicos del bazo se pm(luccn.gcncml'mf:nlf:
por embolia, mis rara vez por trombosis, _(lc las :\rlcrmsj Cspl]l‘:{}lczlh:
Los infarlos embdlicos s¢ producen en especial en los casos de ‘csll(?x‘les
valvulares del corazén y en las endocarditis. Si el t_-mholo ‘cfm' :u;}e
microorganismos virulentos, como en las cndoc;u‘(hll:s:’ugul(gix.s Ziptfj
cas, el infarto da lugar a supuracion y la Iorlmleuf).r} del al '(L)l;:-
esplénico. El infarto esplénico aséptico '(cn(~locar(hm u(n‘m:x)‘._ul e
ciona a menudo sin sintomas, pero ordinariamente la formacion ¢

infarto ocasiona dolores en la region esplénica. Cuu.n'(lu lflnlt-ll-‘[cmli(t
con lesién cardiaca valvular aqueja dolores en la'rcglox(ll d-(-i(, ,);U;chu ;
han aparecido bruscamente, es muy prob:ll{lc. Ll.l];l"onllll’/(,:o !
infarto esplénico. Muchas veces, en tales asos. LhL\ 17 1)}170 o
cultacion de un ruido de roce en un punto circunserilo del baz

firma el diagnostico. :

Los infarlos del bazo por lrombosis 3¢ pro;{lul,(‘ -emia y en el pa-
des aumentos de tamaiio, principalmente en fa ulu:" W
ludismo. En estos casos no rard a
organo lleno de numerosos infartos.

n en caso de gran-

vez se encuentri
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El abseeso esplénico (frecuentemente se trata de pequeiios y
miltiples abscesos) no es muy raro en las endocarditis agudas sépti-
cas v ticemias generalizadas. En ocasiones se observan también
ahacrsos del bazo en los tifodicos. El peligro de los abscesos espléni-
o estriba en la posibilidad de su irrupcién en la cavidad abdominal
eon la eonsiguiente peritonitis supurada.

2l diagnéstico de absceso del bazo, en general, solo puede esta-

e con probabilidad. Para el diagnostico es importante, zdemas
Iz enfermedad fundamental, la brusca aparicion de dolores en la
region esplénica v la existencia de fiebre séptica, que no se explica
por la exploracion de los demas organos; cuando falta la fiebre,
COIO. OCUITE €N ocasiones, es dificil asegurar el diagnostico. Repe-
fidas veces se ha descrito que el absceso provoca aumento de
tamaiio del bazo, apreciable por palpacién y doloroso ; pero esto
“6lo ocurre muy rara vez. El examen del cuadro hematico puede dar
un punto de referencia importante. Sobre todo en la fiebre tifoidea
la transformacion de leucopenia en leucocitosis neutrofila, acompai

siada de los sintomas locales mencionados, es casi patognomonico
del absceso esplénico. G

bie

i
ae

Tratamiento. Unicamente estd indicada la esplenectomia, cuyo

prono c0 estd subordinado sobre todo d
al tu
. a naturaleza de la afec

Poliglobulias sintomaticas y eritremia (policitemia)

1. Poliglobulias sintomaticas

Re aumento de los globulos rojos en la unidad de volumen, l:
{;;;\Iu/lubulm, llamada también erilrocitosis, se encuentr"‘l ‘e(:luln':: “1’11'51(:
JCISe i o 31 3 ] X s ’
]m‘;;:l.s"ll:.u;,it':'lucl’ll(,l;'ul.(,s;.’(A;mo c§taflo pasajero, no rara vez se observa
e g as grandes pérdidas acuosas del organismo por sudo-

://';,l;l:liilll;;’rj;.; r:lr:r;;[r;ll(;s z.xél)undantes y frecuentes diarreas ;

globu shitdralacién se produce en su g
gt g su grado maximo en el
e m:; llllll‘ "le l,lh,smlu,o y en las formas graves de i’;asu‘oenteritis aguda.
nto de los globulos rojos es debido exclusivamente, en‘zstos

casos, al espesamie s |a s

: I ;: Il',:] 1 \I).‘ll::lllltll llli’ dLl!“ Sangre, y por consiguiente es solo relativo
«<n lacaclualidad estda perfectament . !
: ¢ demostrad g

) 2 2 strado s
”, 2/[:’:; lfllll.\ Iu[lu.\ monlafias se produce un aumento ;Ic hcqmug ‘;tlpr' ;llmr dl;l
ertlroctlos. 1.as ¢ iciones i x L 4
“lri’“'li“;: Las condiciones inmediatas bajo las cuales se rgalirl:c!éta:
:l;= ]-m""l) "ltrl:;ll,l'm' h;l.”“"- todavia del todo esclarecidas. El :‘;ument(.)
0 1],'| vsl"ll 1}-3‘ ¢ erilrocitos que tiene lugar inmedialamente des-
rente : F(l(:l)i(’lAu‘il“::.L'“ S de altura es, con seguridad, solo apgx-
a4’ consecuencia '(1(“;"[][;'[’[‘1"’4‘10 globulos rojos en la sangre periférica
{UIE neiz ¢nclas vasomotoras i
) e ( @ as. Pero por la ‘
Seicts S AL ol ermanencis
prolongada tiene lugar, sin duda, una verdadera IHCOIOI'III)I'ICiC\n ixi(f:xi
aties neoformados son primero rela-

Esta poli-

lar, en virtud de la cual los hem
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lem.ncn‘lc .])(.)hrcs en hemoglobina, existiendo a este respecto dife-
rencias individuales muy considerables ; los 6rganos hematopoyéticos
fle los ninos reaccionan con suma rapidez e intensidad. También
11}flllyc el reposo. Enfermeras que durante sus vacaciones permane-
cieron allg.unas semanas en la llanura, al volver a Davos presentaban
invariabilidad o hasta disminucion del numero de los eritrocitos.

) En las ascensiones en globo y en los aviadores se ha observado
asimismo un aumento del nimero de eritrocitos y de la proporcion
de la hemoglobina en la sangre capilar, alteraciones que al descender
al llano desaparecen inmedialamente. En estos casos se¢ trata, con
seguridad, de desplazamientos sanguineos vasomotoras.

Alteraciones sanguineas semejantes a la poliglobulia de los que
permanecen en altas montaias y de los aviadores pucden observarse
también por la permanencia en cdmaras de aire enrarecido (cAmaras
neumdticas), o por el uso de la mascarilla aspirante de Kuhn.

Mas importantes que estas formas transitorias de poliglobulia
son los aumenlos permanenies del miimero de glébulos sanguineos, que,
al parecer, s¢ acompanan de aumento de la cantidad total de san-
gre del organismo. Desgraciadamente, hasta el presente no existen
métodos de facil aplicacion al hombre que permitan determinar con
certeza la cantidad total de sangre. Su existencia mas bien se ha
basado en impresiones de conjunto y en observaciones aisladas con
ocasion de autopsias en las cuales se comproh6 una riqueza conside-
rable de sangre en los Organos.

Muy frecuentemente aparece poliglobulia en los afectos de c{z[cr—
medades crénicas del corazon y del pulmdn, en especial cn las lesiones
cardiacas congenitas.

i > e 6 ai eds i s 1921, Estenosis pulmonar. Desde los
primlci‘;tseniéécg}fcs‘:::(iz (ngl(:xfl :lx(;ul‘ll:ilomz)lcdlhl ll)itl '(llt!lJ. acu.}ul : l"n't_cnsadcignlom;
general de la piel ¥ de las mucosas. Corazon: soplo sistolico con m.nymo‘ de l?lfll;
B on ¢l foco de la pulmonar. Segundo tono pulmonar 1uy poco PRIeel. e
Ortodiagrafia : distancia de la linea media a la _lZ(}l.l'l_cl‘(._Ll, .b cm. ; a | .llnl;l‘ 2
2,2 cm. Orina: albiimina positiva, numerosos eritrocitos, leucocitos y algun q

otro cilindro granuloso. Sangre : hemoglobina 115 %, hematies 9510000, leuco-

citos 3900, neutrofilos 60 9o, linf. 29 %, cos. 1 %.

fermos de fuberculosis esplénica; parece como si la accion fr(‘,ll.ﬂlrl/,
del bazo sobre la critropoyesis de la médula 6sea estuyiese suspen-
dida o debilitada. Se desconoce Ja explicacion de por que en los c(,l?o..s
de tuberculosis esplénica las relaciones entre el bazo'y la mcdu}:}l os]z:
se hallen trastornadas, determinando un aumento de [l?:g"gofudcil
rojos, y en cambio no ocurra este trastorno en olras a ecciones
bazo.

Por ultimo, hay que mencion ) obulds
se¢ presentan después de detcrnunudus’s'mloxwauf)lu..s, o5, 210).
yor ¢l fdsforo, dxido de carbono, ¥ también en la Irzquzn?sfse[l el
En general, el aumento del numero de los .glo!)ulo,s‘rloj()s" Iul‘l."}"l(l()
globulias sintomaticas que acabamos de citar, no alcanza gra

< [ 1 v g0 senrrolla en alg 5 Chn-
Es muy notable la poliglobulia que s¢ desarrolla en algunos ¢

ionar las poliglobulias {ransilorias, qu¢
especialmente
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extremo. En vez del nimero normal, 4-5 millones de eritrocitos por
milimetro ctbico de sangre, se encuentran por lo comun valores
de 5,5-7 millones ; raras veces mas.

2. Poliglobulia esencial. (Eritremia, policitemia)

Ya por lo que respecta al numero de eritrocitos, la poliglobulia
esencial se diferencia de la forma sintomadtica, ocupando por sus
manifestaciones clinicas un lugar especial. En esta enfermedad,
conocida bajo diversos nombres (erifremia, policilemia), no existe
causa perceplible del aumento anormal de los glébulos rojos.

Sintomatologia. La enfermedad se desarrolla torpidamente en la
edad media de la vida, habiéndose observado que afecta con mas
frecuencia al varon que a la mujer.

El sintoma principal, reconocible exteriormente en los casos com-
pletamente desarrollados, es la coloracidn rojo cereza de la piel, espe-
cialmente de la cara y de las orejas, asi como también de la mucosa
que tapiza las cavidades y drganos de la cara ; asimismo las manos y
anlebrazos ofrecen frecuentemente un color rojo intenso. La piel de
las demas regiones del cuerpo aparece de ordinario de color normal,
0 s6lo débilmente rojiza.
~ Las alteraciones de las mucosas se aprecian muy bien en la con-
]ufﬂiva ocular y en el velo del paladar, que presenla una coloracion
rojo oscura. La coloracion se debe al considerable aumento del nu-
mero de los glébulos rojos, y a la infensa dilatacién de los capilares
culdneos y mucosos. Los demas vasos, como las venas del cuello y
las arterias lemporales, casi siempre estin muy turgentes.

En gran ntimero de enfermos existe hiperfrofia del bazo. El tumor
csplemcp ¢s, generalmente, pequeiio, pero algunas veces llega hasta
o! ombligo, y en algin caso hasta la sinfisis del pubis. Su consisten-
c¢ia es dura. En muchos enfermos el tamaiio del bazo varia segun
las ¢pocas, lo que prueba que en este aumento lo esencial es la re-
plecion sanguinea del organo. También el higado esta casi siempre
aumentado de tamaiio en grado moderado ; su superficie es lisa y su
consistencia dura.
= En la orina se encuentra, a menudo, albumina,
cilindro hialino y granuloso, y no pocas veces globulos rojos.

En una parte de los enfermos existe considerable hipertension
arlerial. Se ha intentado diferenciar dos formas de la enfermedad :
una con aumento de la tension arterial, y otra sin él. Por ejemplo,
Grispoex distingue una forma con hipertensién arterial sin (umor
('.v[.)le{u'co, Yy olra con lumor esplénico sin hipertension arlerial, descrita
primitivamente por VAQuEz. Esta diferenciacion apenas puede man-
tenerse, pues muchas veces se encuentran formas mixtas de ambos

l‘l’pus. denominados en la literatura forma de Geisbick y forma de
aquez. ¥

alguno que otro
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Por tltimo, exisle una forma rara de policitemia primaria en la
que, ademas del aumento del numero de eritrocitos, se presenta
jctericia con abundante urobilinuria y un gran tumor esplénico duro.

e S

716, 98- l’ulicitc.mia.
it de la piel ¥

j de las mucosas
Acentuada coloracion roj
a cirrosis hepatica con

.asos se encuentr > é
s casos S€ ingurgitado de sangre

Anatémicamente, en csto ¢ bazo muY

. 6 osea,
hiperplasia de la médula 0se \ e
H .de los vasos
(MoOSSE)- e lmente intensa-de 108 | intomas
inourgitacion anorma 25 na serie de sintomit
t o lnirlt:;\‘llr%\ menudo elevada, s¢ derivan
ension ¢ al,
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muy caracteristicos de la enfermedad, entre otros las hemorragias,
esp;-,ciulmenlc de las mucosas. Estas hcmorr:_\gigls, por ejemplo, epis-
{avis o hemorragias gingivales, suelen constituir c_:l sintoma inicial,
presentandose antes de que la coloracion de la piel haya llegado a
un alto grado. También se han observado repetidas veces hemorragias
gastrointestinales y melrorragias. Por otra parte, los enfermos no
suelen alarmarse por estas hemorragias espontaneas, ya que inme-
diatamente después de ellas notan una mejoria considerable. La ten-
dencia a las hemorragias puede poner en peligro directamente la
vida de los enfermos si se trata, por ejemplo, de una hemorragia
cerebral.

Casi todos los enfermos presentan sintomas muy caracteristicos,
debidos a la hipertensién arterial y a la hiperemia de los oérganos.
Muy a menudo aquejan cefalalgias de caracter permanente, o que
aparecen en forma de jaqueca, y pueden alcanzar una intensidad
extraordinaria. Ademads, se quejan los enfermos de vérligos y de zum-
bidos, y tampoco son raros los mas diversos trastornos por parle
del sislema nervioso cenfral. Frecuentemente se presentan {frastornos
del lenguaje, afdsicos y parafdsicos, como en el caso que exponemos
a continuacion.

Si se prqcede al evamen del fondo del ojo, se observa, aun sin
hemox:raglas, 1ngqrgitaci6n de los vasos y color rojo cereza de toda
la retina ; la Haplla aparece a menudo borrosa. Existen casos en los
que el oftaln}ologo establecio el diagnoéstico exacto basandose sola-
mente en la imagen caracteristica del fondo del ojo.

“stos sintomas y molestias por parte del sistema nervioso cen-
tral fleb_cn al.lnbuxrsc, en parte, al considerable aumento de tension
del liquido céfalorraquideo. Se han encontrado repetidamente valores
hasta de 600 mm. de agua.

Olto B., de 56 afos. Del 5 de abril al 5 de m, PR i

il )t e 56 aiios. E 2 ayo de 1923. Desde otoiio de
}ll(i_’_’r aqueja ctf.lldlgldh, que han aumentado lenla)mcntc de intensidad hasta

acerse insoportables. En noviembre de 1922 trastornos parafisicos transitorios
del Ii!lg[uu]c' Dlsn!\)mucmn de la agudeza visual. ;

_ nlermo en buen estado de nutricién. Intensa rubi C y
las xrll;l‘cgstils. Segundo tono adrtico acentuado. Tensiéibl;xl'xlxﬁieazl dfﬁ(l)a ey de
Tcmmng.\)l?_.n(? aumentado dg tamaio, bazo apenas -perccplibl,e por palpacion.
Slor dlé ‘Pf\:‘] £ del I_kl}l_lf!o céfalorraquideo (superior a 500 mm. de agua). Reac-
vasos illtc;;;lzllflc;:)‘l’tz r[(igttl(:,s%sdﬁlé\rl?:)llflrcl';ri—aé n_ol L;.l'..mSDICOCitOSiS. seioning 120 .

eXUosos, her aglas aisladas. Sangre : hemoglobina 125 9
hematies 8 840 000, leucocitos 12 400, neutréfilos 77 ?:f lintocimsg 10,5 %, colsli:

noéfilos 5 9;, monocitos § ©,. S ivi
s 59 S J0- Sc alivian las cefalalgias i i
lumbares, xul}griﬂ% ¥ rontgenoterapia de los hucsos’.1 glaalse {)Igrl;ecpl((:rtx;(clas punlc()l'?ng's
de hi."lll’lug];)_bll:il. :1)‘)6)(30 000 hematies, y tension arterial 135 e
“n julio de 1923 ingresa nuevamente con los mj S i
S AT CtE e ; S SIN0S 5 o 9
it 35 el i e St )
b %0s 4 E 16 - icads
con IS sqllgre Y con el liquido céralorraqu(de?)?cl(nl:-‘;;?llii?x. e
_— urante su estancia en la clinica tuvo trastornos parafésicos transitori 4
fiebre. Rontgenoterapia y sangrias repetidas b
Sale de la cli )
10 200, neutrofi

Bien vane: 4 o hematic;; oi_j 0'{;0 0600, leucocitos
= e <30 70y €0S. %0y monoc. 2 9 asof. 2,5 9.

. “\“'f‘ 0 eXamen cn noviembre de 1923, De Vez en cuando intensa c’c)rai?llniq ;

en estos dias ]nusyltabu trastornos visuales. La tension arterial es de 155"/95’

Hemoglobina 100 %, hematies 5 980 000, leucocitos 11 300. Bazo apenas Dalpa:
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ple. Higado palpable y duro. Tension del liquido céfalorraquideo, 310 mm. de
agua. Reaccion de Nonne, negativa.

El examen del fondo dpl 0jo descubre en ambos ojos la papila mal deslindada.
Las vends muy oscuras e hiperemiadas.

Muy frecuentemente aparecen dolores neurdlgicos en las extremi-
dades, acompainados algunas veces de rubicundez cutinea paroxistica
(eritromegalia).

Hace algunos aiios tuvimos ocasién de ver un enfermo a quien un cirujano
habia practicado la reseccion de la cabeza del himero a consccuencia de dolo-
res insoportables. Solo mas tarde pudo comprobarse que la policitemia cra la
causa de tales dolores.

En algunos casos aparecen violentos ataques de dolor abdomi-
nal, que con [recuencia han dado lugar a errores de diagnostico,
sobre todo por preceder en mucho tiempo a las manifestaciones
cutaneas. En un caso observado en nuestra Clinica, la trombosis en
ambas venas femorales fué el primer signo de la enfermedad.

Algunos enfermos presentan temperaturas subnormales.

Curso. Es extraordinariamente cronico. Suele persistir ip)'le‘la-
ble durante afios, hasta que, por ultimo, cualquier compllc:.\?lon,“tle
ordinario consccuencia del aumento permanente de la.tensxoxll arte-
rial y de las exigencias anormales del aparato circulalorio, 0 hemorra-
gias cerebrales, acaba con la vida del enfermo.

ati in recurrir al empleo de métodos com-
(uadro hemdtico. Aun sin recurrir al u.nplto’?: Lot op A
plicados de examen, puede probarse que cxi\stgn (11 lc zledo lh oty
sangre muy acentuadas. Al puncionar el pu pcggl(’cn to i Tidiew
gre fluye lenlamente y c¢s de color rojo fs.cur;) h”m., :/i()bina S
completamente desarrollados, la 'prapor(,w.n de { v ol
elevada. Los valores de 120 o mas, obtenidos con ¢
Sahli, no son raros.
Una nocién mas exacta !
o n Clmndol r pr(l)z(lz(dc los glébulos rojos. Por dicho
sin fefiir 'y - el recue : e
de sangre sin lefiir y por ¢ o de | i G < e o
cxameﬂ puede comprobarse lo proximos que es]t"ullli(llc')l L
¢l campo microscopico. No existe apenas parte qu s ngs.
1’01;‘]0 demas, este dato se aprcciu pmy blen’ le.ﬂ'n( (()h: L\ \';;sscrm:mn);
de sangre de una vena (para practicar la re.\'cc}(n;ol'l,mcmc o
inclusob(lejnrla Jargo tiempo en reposo; s¢ separa S0l
ids s escasa de suero. y R
“ddd(‘(l)ll:::)) es x‘m;.ura], el juicio exacto sobre Clll%::tgo I()l(c)l yiean
irocitos: §6 e erse por su recuento. Erping
+ crilrocitos solo puede obten SU Re g
o lL'”tmthx(l)cuLntr'ull cifras enire 7-9 millones de lglohulllus(1 fmmlcm
SEHERG S ] s que ¢
n}l?l(illr(\]clro cubico ; pero se han dcsgnlo .‘lb.OS- en l();“ lun o
?l-"' baal2y h:\,sta 14 millones. Estas f'lflz‘ls,lr}lu)mc SR
Itxrl'l‘:o( Ln diversas épocas, varian c()nsl(lt‘lzl]{ L.“: ol dato de que
SR B » vista Lleorico, ¢l U<
i sde to de Vista Sia ko
cresante desde el pun obi s proporcional a
l'llm?;u:;:rl;;;vzlu la proporcion de Iu'nm_t/l.obma IWl ‘]:ﬁl ]u.,nmll’f‘s son,
(uunu'nlu del nimero de los glgbulos rojos: © SedyRats

de los trastornos de la composicion _(!c
¢ al cxamen de una preparacion
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relativamente, pobres en hemoglobina. Por esto, el valor globular eg
con [recuencia bajo.

Muy a menudo los leucocifos se encuentran también aumenta-
dos, lo que tiene importancia sobre todo por lo que a la patogenia
se refiere.

En las exlensiones de sangre fefiidas se observan casi siempre
muchos erilrocilos policromdlicos, y de vez en cuando también glébu-
los rojos nucleados, como signo de la gran actividad funcional de la
médula 6sea. Demuestra que esta hiperactividad de la médula osca
no se halla limitada a la parte de la misma relacionada con la eri-
tropoyesis, el que, entre los leucocitos, predominan las células neu-
tréfilas polimorfonucleares juveniles, y ademas el frecuente hallazgo
de sus elementos precursores inmaturos (mielocilos). Algunas veces
hasta aparece el cuadro hematico propio de la leucemia mieloide
(véase mas adelante).

Etiologia. Se desconoce. En algunos casos parecen influir los
trastornos de las glandulas endocrinas y quizd también causas cons-
titucionales ; en favor de esta iltima causa valen las observaciones
sobre la aparicién de policitemia primaria en varios individuos de
una misma familia.

Las_ investigaciones modernas (HITZENBERGER) revelan la tras-
cendencia del estomago en la exagerada produccién eritrocitica. Po-
siblemente, la policitemia depende de la mayor produccion del fer-
mento de Castle (véase Anemia perniciosa, pag. 131).

I’:.u'a _el concepto de la patogenia de la enfermedad revisten ex-
traordinaria importancia los casos en que aparecen de antemano
asociados la policilemia y la leucemia micloide, o en los que la polici-
temia se Lransforma en leucemia micloide. Tambi¢n se han descrito
{)(i:;(:ll(?ml:ls que se han transformado bruscamente en leucemia mie-
anemia. Teniendo en cuent: o guineas ‘eucemicas, una grave

\emi enta tales observaciones, se comprende el
cn.ter.w de algunos autores de considerar la policitemia y la leucemia
micloide como_ afecciones en esencia iguales. Es indudable que en la
policitemia exisle hiperfuncién del sistema erifropoyélico, del mismo
]n‘w(‘lo fl‘lw' lcn la leucemia mieloidea hay hiperfunci(m,del sisl;:nm
::t(l)lllnll:' (:1((: ec\I))hlLdlls l?s mtu‘naf rcl‘ac'ioncs Lopogrz’nficas”de ambos

ot ¢ eX] que, en ocasiones, ambas clases de tejido (quiza
bajo la accion de la misma causa) proliferen.

Tratamiento.
abundantes. No cal
tidades de sangr
sintomas mas mo

Desde antiguo se han recomendado las sangrias
be duda d? que por la sustraccion de grandes can-
e .p_ueden influirse favorablemente algunos de los
ma rllflca'n.tcs, sobre todo las cefalalgias y la sensacién
de vertigo ; pero la utilidad que reporta la sangria s6lo es transi-
toria, pues la sangre sustraida es repuesta en poco tiempo, no ‘rara
vez hasta con exceso, por los organos hematopoyéticos en hiper-
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funcién. Contra la cefalalgia da buen resultado la puncidn lumbar
repetida a menudo.

También se ha intentado destruir una parte de los glébulos rojos
por el empleo de hemotéxicos, como el benzol, la fenilhidracina, el
arsénico. Algunas veces se consigue tal objeto; pero, a pesar de cllo,
deben desecharse estos intentos porque la dosis téxica de estos me-
dicamentos se sobrepasa ficilmente y pueden provocarse trastornos
peligrosos, sobre todo renales.

Tampoco es eficiente la rénigenoterapia aplicada al bazo, recurso
terapéutico a que antes se habia recurrido ; en cambio, pueden obte-
nerse buenos resultados con la rénlgenolerapia sistemdtica de los hue-
sos largos y de los planos. Por este procedimiento el numero de los
glébulos rojos puede volverse normal, o casi normal, desaparecen las
molestias, disminuye la tension arterial, y la coloraciéon rojo cereza
de la cara y de las mucosas también disminuye. Desde luego, estos
resultados no suelen ser de mucha duracion: al cabo de algunos
meses reaparece el antiguo estado; sin embargo, ordinariamente, una
nueva aplicacion de los rayos Rontgen sobre los huesos consigue la
regresion de todos los sintomas.

E. H., de 61 afios. Del 18 de diciembre de 1922 al 13 de enero de 1923. Siem-
pre ha presentado color rojo oscuro. Desde hace un afio tiene cefalalgias paroxis-

ticas ; desde hace tres meses, vértigos y vomitos. Pérdida de peso. Dolores abdo-
inales. Es muy fumador. L . "
- aEsllula actm}z,l : Color rojo oscuro de la cara. Conjuntivas intensamente hipe-
remiadas. Mucosa bucal roja oscura. Ortodiagrafia : anchura méxima a la derecha,
4 cm.; a la izquierda, 10 cm. Tonos cardiacos normales. Tensién z}rtgrlul, 185.
Higado y bazo no aumentados de tamaiio ; orina, dcida; .albt.lm.ma + +,
glucosa —, urobilinogeno —. Sedimento, alguno que otro cilindro hialino y gra-
nuloso, escasos leucocitos, gran cantidad de gxalatos.‘ " 41,80
Comida exploradora : 4cido clorhidrico libre, 44 ; acidez total, L
Sangre : Hemoglobina 138 %, hematies 8 050 000, leucocitos 12150, n .
0y i i 7 o/ -
s S{;,ﬁgl;}gogétgzozéf §3]o se separa una escasa’capa de plasma sanguinco. Desde
enero de 1923 réntgenoterapia de los huesos largos y del L;islt_t:lrnbn. Desaparecieron
las cefalalgias. Color de la cara y de las mucosas, m.’ls}) 17 %.90 T
Sale de la clinica con hemoglobina 126 %, hgmat es B3 . A L sie
meses vuelve nuevamente el enfermo. ra bien.

2, ’

hematfes 4 910 000, leucocitos 8150, neutr. 59 %, linf. 39 %, eos. 1 %, monoc. 1 %.
Hemos observado en nuestra Clinica una serie d(; cnfer{ngs ge
esta naturaleza, que por la rontgenoterapia intermitente h:é_nf o?:ra_ 0
conservar durante anos un estado de salud bastante satisiac .orm;
Debe desecharse en absoluto la esplenectom{a, que en ocasione

ha sido practicada.

/01

16. Rosexow : Enfermedades de la sangre. — 3.* ed.
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Alteraciones sintométicas del cuadro hematico

a) Enfermedades infecciosas

1. Generalidades

En la mayor parte de las enfermedades infecciosas se encuentra
alterada la sangre de algin modo. Estas alteraciones no se traducen
solamente por modificaciones cualitativas y cuantitativas de los ele-
mentos morfolégicos de la misma, sino también por modificaciones
en el suero y en el plasma. Sin embargo, para los fines pricticos,
son de especial importancia las alteraciones de niimero y proporcion
de las distintas clases de leucocilos, debido a que el tejido leucopoyé-
tico reacciona a las infecciones con gran rapidez e intensidad, y, como
resultado de esta reaccién, se producen en la sangre periférica mani-
fiestas desviaciones de la normalidad. El grado y modalidad de estas
desviaciones depende, por un lado, de la infensidad y clase de la in-
[eceidn, y, por otro, de la capacidad reactiva del sistema leucopoyélico
del paciente. Los jovenes y los nifios, por ejemplo, reaccionan de un
modo‘distinto al adulto. De Ja misma manera que los nifios, con fre-
cuencia, por infecciones banales tienen fiebre alta, asi también no
rara vez obsérvanse en ellos alteraciones muy intensas, o cualitati-
vamente caracteristicas, en la composicién de los elementos morfo-
logicos de la sangre. Antes ya hemos indicado esta capacidad reactiva
de los érganos hematopoyéticos infantiles (véanse los capitulos sobre
la leucanemia y la anemia de Hayem-Jack).

La. experiencia ensefia que una serie de enfermedades infecciosas
del.ermm:m casi regularmente un aumento de leucocifos, una leucoci-
losis, y otras, con la misma regularidad, determinan una disminucion,
una I(:ucopvma. Antes, frente a este aumento o disminucién de los
leucocitos, se penso, preferentemente, en una quimiotaxis positiva o
negativa, por medio de la cual el germen atraia a los leucocitos de
su punto de formacién a la sangre, o los rechazaba de la misma. Esta
concepeion no ha sido comprobada por los hechos. En las enfermedades
infecciosas generales, esta quimiotaxis positiva o negativa desempeiia,
para la§ alteraciones de los leucocitos, solamente un papel secunda-
Tio ; mds importante, sobre todo, parece ser la accion de los agentes
;)'dc sus toxinas sobre los propios 6rganos hematopoyéticos. Esto se
ha (:orr9borado, con toda seguridad, por las investigaciones clinicas
i\' uxpcrunenlg]cs. Alg}mas infecciones o toxinas alteran desde luego
a lcugopgyesgs: (por e]?mplo la toxina tifica), y entonces sobreviene
una disminuciéon del numero de leucocitos, leucopenia ; otras (la ma-
yoria) irritan la médula ésea y determinan leucocifosis.

) En general, estas alteraciones del cuadro hematico son tanto
mds acusadas cuanto mas intensa es la irritacién provocada. Esto
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resulta importante desde el punto de vista diagnéstico y pronéstico
espccialmcnlc en las enfermedades inflamatorias de los 6rganos abdo:
minales, por ejemplo, en la apendicifis. En un caso de esta natura-
leza puede seguirse el desarrollo del exudado purulento por el au-
mento del numero de leucocitos en la sangre periférica. Pero también
aqui, como tantas veces en la Biologia, vale la regla de que una irri-
tacion muy intensa ejerce una accién paralizante, y por tanto toda
infeccion ordinariamente excitadora de la leucopoyesis, cuando evo-
luciona con tipo agudisimo, puede determinar una inhibicion de la
leucopoyesis y tener como consecuencia una leucopenia. En el curso
de tales infecciones puede sobrevenir lentamente un agotamiento del
tejido leucopoyético, como se observa, por ejemplo, en algunas for-
mas cronicas de septicemia, y hasta puede producirse poco a poco
la completa desaparicién de aquellos elementos formadores de leu-
cocitos neutrofilos, y con ello una disminucion en grado extremo de
leucocitos en la sangre (agranulocitosis). Ademas del numero total
de leucocitos puede variar el cuadro hematico leucocitario. Final-
mente, también pueden deducirse importantes datos diagnosticos de
los distintos leucocitos, atendiendo a la forma de su niicleo, modalidad
de las granulaciones y a las afinidades tintoriales del protoplasma.
Para mas detalles remitimos a la Parte general, pigina 24.

En las leucocilosis infecciosas, el aumento del numero tolal.de
leucocitos es debido, por lo general, al aumento absoluto y relativo
de los polimorfonucleares neutrofilos. La lc}lcocxtoms.ne}ltrogla se
acompaiia, en la mayoria de los casos, de intensa disminucion ‘dg
las demas variedades de leucocitos. En las enfermedades u.lfc.ccmsus
agudas, en el apogeo de la enfermedad, desaparecen casi SICmpre
los leucocitos cosinéfilos de la sangre; su reapariciom, al L0 anst
la mejoria, sefiala, como se ha dicho ixlgenlosflmcnlc, la L aurora
de la curaciéon ». Entre las enfermedades infecciosas agudas, ’ul'llcflt
mente dos presentan en su apogeo un aumento de los e(l)Sl-n?(fl']i(x):é .
la escarlatina y la triquinosis. En ca.n.lbxo, el aumento .de.O;l Lr?lcb'\
filos después de la enfermedad (eosinofilia postinfecciosa) se compruehs
con frecuencia. =z i =

Los linfocilos, en las enfermedades que se acompanan Elt iC“;‘;_
citosis neutrofila, en el apogeo de la enfermedad, p?;_ lg muwscpcn_
centualmente, se hallan disminuidos. En vez d_eo?.O—_.o % que i
cuentran en estado normal, solo existen 10-15 Yor Y a]%“““icvo a
todavia menos. Transcurrido el periodo agudo, aumenlta zea:l o e
nimero de linfocitos, que en la .conval?cenmf'l sueleél a IC:SD o
superiores al normal (linfocitosis postnn(cgcxosle).l n v
que se acompaiian de leucocitosis r{eutroi:l}ﬂ, e -,}umcn p
de los linfocitos es signo de que la infeccion declmai 1 las enfer-

El aumento absoluto de IOS.ICUCOCILOS puede {al ar ;0 S ronces
medades infecciosas que ordinariamente lo; presen a.:'(;,p olimorfonu-
esta aumentado el tanto por ciento de los Ieu'to?; sb thn vez de la
cleares neutrofilos ; por ejemplo : con 6000 leucocitos,
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cifra normal 70-72 % de neutréfilos, se encuentran 80-90 %, (neutro-
filia relativa). . 1

En unas pocas enfermedades 1nfccclo_sas.genp’rales es caracteris-
tico presentar desde el principio una disminucién del nimero de
leucocitos. Esta leucopenia se encuentra especialmente en la fiebre
tifoidea, en el sarampién en el apogeo de la fiebre, despu'és de un
alaque de paludismo, en la rubéola y en lq enfermedad de Heine-Medin
(poliomiclitis). El recuento de las extensiones de sangre con arreglo
a la pauta de ArNETH permite deducir importantes datos. s muy
recomendable la practica del método simplificado de ScuiLriNg (1)
(método del hemograma, pag. 66).

La importancia de la diferenciacion y el recuento cuantitativo
y cualitativo de los leucocitos en el diagnéstico de las enfermedades
agudas febriles no sera nunca bastante ponderada. Con frecuencia, el
examen de la sangre aclara en pocos minutos un cuadro morboso
hasta entonces oscuro y proporciona puntos de referencia importantes
para el pronéstico y tratamiento.

Sin embargo, no creemos superfluo prevenir expresamenle conira
la sobreapreciacién de las alferaciones sinlomdticas de la sangre. No se
olvide que una alleracién sanguinea enconirada duranie una enferme-
dad infecciosa reflefa solamente el estado en un momento determinado.
Cuando durante la evolucion de la enfermedad se pueden seguir las
alteraciones de la sangre, la grafica hemética permitira deducir con-
clusiones mucho mas seguras; pero, por desgracia, en la practica
tales investigaciones no pueden llevarse a cabo sino excepcionalmente.

_ Desde el punto de vista diagnéstico, en las enfermedades infec-
closas corresponde escasa importancia a los gldbulos rojos. Con la
larga duracién de la enfermedad se desarrolla a menudo una anemia,
generalmente sin alteraciones morfolégicas notables de los eritrocitos.
Aparte de las enfermedades en que el agente productor vive en la
sangre, como cn el paludismo, y en algunas formas de septicemia,
pocas enfermedades infecciosas determinan intensas alteraciones del
cuadro hemitico eritrocitico ; entre éstas figura el colera asidtico,
en el que, a consecuencia de la gran deshidratacion (diarrea, vomi-
tos), se produce un espesamiento de Ia sangre, que puede simular
un aumento de hemoglobina y del numero de globulos rojos. Esta

poliglobulia por deshidratacién desaparece rapidamente con el aporle

de li()luido a los tejidos deshidratados (por cjemplo, inyecciones de
suero).

2. Neumonia fibrinosa

En esta enfermedad, poco tiempo después del escalofrio inicial,
el nimero fotal de leucocitos suele aumentar mucho, por término medio
hasta 15 2 18000 leucocitos. Valores mucho mas elevados se encuen-

(1) V. ScmiLniNg, El cuadro hemtico y f i
g e gy :\., Barcilona: Y su valor en la clinica. 3.* edicién. —
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tran no rara vez; sin embargo, no indican una especial gravedad
de la infeccion.

Alfredo A., de 46 afios. 1923. Neumonf
dfa de enfermedad. Temperatura, 40,20,
lisis del octavo al décimo dia. Curaci6n.

a del 16bulo superior izquicrdo. Quinto
Leucocitos, 34 000. Defervescencia por

El aumento del nimero total de leucocitos depende del gran
aumento absoluto y relativo de leucocitos polimorfonucleares neutré-
filos ; frecuentemente el 80-90 9% de los leucocitos son neutréfilos.
Muchos neutrofilos contienen unas granulaciones gruesas de color azul
negruzco en su protoplasma, las denominadas granulaciones toxicas,
no siendo raro el hallazgo de leucocitos neutrofilos vacuolizados en
la neumonia confirmada. Correspondiendo a este predominio de los
neutrofilos, a esta leucocitosis neulréfila, el nimero de las demés
células, exceptuando los monocitos, se encuentra muy disminuido.
Los leucocifos cosindfilos, durante el periodo febril, desaparecen gene-
ralmente por completo o son muy escasos, lo xpisr:no que los leucocilos
basdfilos. Los linfocilos se encuentran muy disminuidos. La propor-
¢ién de monocilos rara vez se halla disminuida; alguna vez hasta
se encuentra evidentemente aumentada.

Ernesto P., de 23 aiios. 1922. Neumonfa del l6bulo superior izquierdo. Sec-

gundo dia de enfermedad. Temperatura, 40°. Leucocitos 18 300, neutr. 82 %,
Tinfocitos 11 9}, cos. 1 %, monocitos 6 %.

Mientras sigue la fiebre, persiste l.aml)ién la ICUCOCiL'OSlS neutr(:)r;
fila, con pequeiias variaciones, a ]a misma altura, y dgsapilr;:ce 91'1
el descenso definitivo de la temperatura. Cuando”]a fxcbr‘,.fc’rml(x;_
por crisis, el nimero de leucocitos (lcsc1en({e también a Slf (él mr;lc)r 3
mal en pocas horas, frecuentemente después de un auxmvnggmré.mte
tico. Existe, por consiguiente, ulna pqr‘ft;ul'béléc;slrl}cirlllca muy semeja

€ gistra en ocasiones la gralica a.
= f’?erg(;)t;lj'x transformacion que 'pucdc experimentar el cuadro
hematico lo demuestra el siguiente ejemplo : o

Ricardo Th., de 21 aitos. 1921. Neumonta del lbbul%(i)nfcriﬁ‘;-_”‘:)q]u{’?fdl‘i);lf!.c'),“é?:
dia de enfermedad. Temperatura, 40,5°. Leucocitos ?0 ovdglzzincnlc dc:s?[)ués T
monoc. 1%, €os. 0 %. Defervescencia por crisis. nmediat enfe doSS
citos 6500, neutr. 55 %, linf. 38 %, monoc. 1 9, €os. 5 %0, "

: ek -

En cambio, en las seudocrisis persiste l:} leltfgsccllt:;:lsb tE;lT:bnlLﬂ

la fiebre termina por lisis, el niumero de leucocitos

’ LC. 1 c al se
acompaifia de una transformacion del cu:}dfro }'((:)r:h:l o td considae:
desaparece, el tanto por ciento de. los lin. ocl res a la normal. Esta
blemente, alcanzando a menudo cifras Sudpfrr':‘r)xte b
linfocilosis postinfecciosa puede persistir dur .

s, en l caso anteriorments deseito 00 8IS G0l i 855 %
pués de la crisis, con una ClIs los eosinofilos (1,5 %) ¥

de neutrofilos y 56,5 de linfocitos. En c#tg:ﬂf&u"mcdoso'
citos (2,5 %) no aumentaron cn el perfodo pos
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También los eosinéfilos reaparecen ; algunas veces en la conva-
lecencia, como sucede después de muchos procesos infecciosos, au-
mentan considerablemente (eosinofilia postinfecciosa).

En la neumonia fibrinosa, la leucocitosis neutréfila es de un gran
valor para el diagnéstico diferencial, especialmente en aquellos casos
de neumonia cenlral de diagnéstico dificil, en la que algunas veces
transcurren dias sin que pueda apreciarse cualquier signo fisico
pulmonar anormal, como en el caso siguiente :

Juan H., de 22 aiios. 1923. Enfermo desde hace 10 dias. No se aprecia signo
pulmonar alguno de neumonfa y tampoco se aprecia anormalidad en el pulmén
con la_exploracién rontgenolégica. No hay expectoracién. Leucocitos 18 600,
neutr. 78 9, linf. 20,5 95, itos 1,5 9,. Fund4ndonos en las alteraciones de
la sangre se hace el diagnéstico probable de neumonfa central. Al cabo de tres
dfas termina la fiebre por crisis. Inmediatamente antes de la crisis se encontro
que el namero de leucocitos habfa ascendido a 22 700. Solo después de la crisis
se apreciaron matidez y estertores en el 16bulo inferior izquierdo. Curacion.

En una serie de casos falta el aumento absoluto del nimero de
leucocitos, pero en cambio la neulrofilia relativa es muy pronunciada.

Emilio GI., de 39 aiios. 1922. Neumonfa del 16bulo superior izquierdo. Noveno

dfa de enfermedad. Temperatura, 38,8°. Leucocitos 7750, pero neutroéfilos 85 %,

linf. 14 9, bas6f. 1 %. En cinco dfas desciende la fiebre por lisis. Curacion.

En general, estos casos en que falta la leucocitosis deben juz-
garse, desde el punto de vista del pronostico, con suma reserva, espe-
cialmente cuando en vez de leucocitosis presentan pronunciada leu-
copenia, porque esto ocurre en caso de infeceién fulminante, o cuando
la capacidad reactiva de la médula ésea es anormalmente escasa.

El aumento evidente del ntimero de leucocitos durante el pro-
ceso neumoénico merece tenerse en cuenta, pues significa una propa-

gaci(m. de la afeccién a otro 16bulo, o, lo que es mas frecuente, una
complicacion.

Guillermo K., de 17 afios. 1924, Hace seis dfas que estd enfermo. Neumonfa
d(cl 16bulo superior y del 16bulo medio derechos. l‘cl(lllpcralura, 39,2“.. ﬁcucocitos
19 l:r\f!. neu'llg. 8{} '}3. “‘i" el ;mcleu l(-n banda 2,5 9, linf. 12 %, monocitos 2,5 %.

N0 existe tendencia a la resolucion, La fiebre iste ; itos
aumentan hasta 25 200. Muerte o los 14 G e

dfas de enfermedad. Autopsia : neumo-

nfa fibrinosa con focos de Tusion purulents s 16 T8 P inaxl
a en los 16bulos r
medio. Pericarditls supurada. ! ulos derechos superior y

EL examen del cuadro hemdtico le
valor después de pasado el proceso neumdnico propiamente dicho. Del
aumento del mimero de leucocitos, después de haber descen.dido
puede inferirse la existencia de una enfermedad consecutiva que com:
plica el cuadro. Generalmente se trata de un empiema metaneumo-

nico en vias de formacion, mas rara vez de un absceso del pulmén
mismo.

ucocilario tiene también sumo

3. Supuraciones localizedzs
Tn la mayoria de enferm
nentrdfila.

) J M™anid 3 o d %3
Desde el punto ae@ vista d

lades a 4 X St o
eqaqes de este prupu existe leucocitosis

ien Liene stno valor el ¢

el a Ty h NLIEN o I
del cuadiro hematico leucorits tody clase de afecciones in

Supuraciones localizadas a7
torias o supuradas de los érganos internos. Por ejemplo, en caso de
dolor en la parte inferior derecha del abdomen, al establecer el ding-
nostico diferencial entre apendicilis y estados no inflamatorios, como
espasmos intestinales, el examen de los leucocitos no rarn vez es de
un valor decisivo ; lo mismo es aplicable a las afecciones de los anexos,

Desde este punto de vista, la mejor estudiada y pricticamente
mas importante es la apendieitis, en la que la investigacion repetida
del cuadro hematico leucocitario puede proporcionar indicaciones im-
portantes, no sélo para el diagnostico, sino también desde el punto
de vista pronostico y terapéutico.

Las alteraciones del numero tolal de leucocitos y del cuadro
hematico, en las diversas formas de apendicilis, son dispares y de-
penden de la gravedad del proceso inflamatorio o supurado, y Lam-
bién de la capacidad reactiva de la médula Gsca,

En los casos de mediana intensidad existe, por lo general, pro-
nunciada leucocitosis neutrofila absoluta (hasta unos 20 000 leuco-
citos). Las cifras superiores a 15000 indican, muy probablemente, lfn
existencia de una intensa inflamacion, y seiialan la n(:r:usum'd de upa
intervencién, posiblemente por haberse presentado la supuracion,

Erna P., de 7 aiios de edad. Octubre de 1921, l'll. dfa :’Al‘lllil”l.l'. .'l(".ll hu{/:lxl“l:
en la clinica se sinti6 enferma, con fichre :Altu._ l)ulmvs' ']f' /hﬂnl:.r.. “‘n ';‘:‘-m o
establece el diagnéstico de neumonfa. A su ingreso en la l”l!]‘( .n,’ “""';l':-:,, o !“J

400, sin contractura de la pared abdominal, Pulmones popmales, i
r?tu_ra,fp evidente def abdominal, Leucocitos 24 250, Il\.‘l‘“ll”!.';‘ ‘,l,., gt
focitos 8 %, monocitos 1 %, cosindtilos 0 9, Operacion : perforacion del up
dice, peritonitis. Muerte. ) i e

También debe tenerse en cuenta la jntensa l/l:.')lllllhl.'l‘ll“’" ‘;:/uvlm'
de Arneth hacia la izquierda. Cuando en Ji '53“2““; ""’d‘fi‘“""”‘Wd; !
leucocitos con el nicleo en l)an(.l:f y fo{'nllrfsl{fl‘/lzi:l I":.',“' .‘; ,l}:J:l:’.l;’ prrd
iqmediatamcpte ala inil.cx:ve.m;mxi_?uu;l;(f;,g':;:,v é:l:l:d‘] e ¢l ¢
nico, en conjunto, no dé la impresion 4¢ 2

tas enfermé con dolores en el bajo

e o ace ires dias enfermud co ug 15

>,, de 58 aiios. 1922. Hace 2 clnica, temperatura, 26,47 ;

.’ A(Eloléo Iti’ )gzi(jﬂ sin yomitos. A greso en u l.]““l(.,l,‘ '1. !:;‘l:h‘l:l[“;‘l, J‘n‘nm
vientre. Constipa g ol ura de Ja parcd ad GO, Fr0 o
pulso, 100. Lengua hameda. Jiufo W, de 1 4

de Mac Bume)",'dglloru'w. Juucneity
Tt 1455, monoc. 1 %
apéndice perforado. Mue

En las afecciones leves con €50a5a3 I/ le
el aumento absoluto del numero fotal de or Jo general,
ser solo escaso ; pero Las by 82 A s
dente una relztiva neulro

T
psultady ;

juanife /.
socitos pucde fulbas

n en estos cal

\, colng en el caso BE
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intensamente disminuida por la accién de las toxinas bacterianas.
Ln estos casos liene mucha imporlancia el mélodo de la diferenciacién
nuclear de Arneth-Schilling. La comprobacion de numerosas formas
juveniles revela una grave infeccion, aun faltando el aumento del
nimero total de leucocitos. El prondstico de los casos con el cuadro
hemético de esta naturaleza sucle ser desfavorable.

A ser posible no se procederd a una sola investigacion en afeccio-
nes como Ja apendicitis, sino que serd prudente realizarla diariamente,
Jul aumento del niimero de leucocitos indica un avance del proceso.

Modo de comporlarse las dislinlas clases de leucocilos. Lo mismo
que en la neumonia fibrinosa, en las supuraciones localizadas existe
un intenso aumento de los leucocilos polimorfonucleares neutréfilos
(valores de 8090 9%, y més), con la correspondiente disminucion de
los linfocitos ; los cosinéfilos faltan en todos los casos graves. Tam-
bitn después de la operacion, el examen leucocitario puede propor-
cionar valiosas indicaciones. El nuevo aumento de los leucocitos
después de Ja operacion indica retencién de pus, o metéstasis puru-
lenta (principalmente absceso del higado).

Lo que hemos expuesto con ejemplos para la apendicitis puede
aplicarse o todas las demdas supuraciones inlernas del organismo. Por
ejemplo, cuando por palpacion se aprecia algo en los anexos, la exis-
lencin de una leucocitosis neutréfila pronunciada hara pensar en la
posibilidad de un piosalpinz y en contra de la existencia de un pro-
ceso ealarral, o, en un caso seguro de colecistitis, en favor del empiema

de la vesteula biliar o colangilis supurada, como en la siguiente ob-
servacion

Mugdalena M., de 214 afios, Noviembre de 1915, Aleccién
fin n fHebre altn y vomitos, A su Ingreso : Lemperatura de 390, Defensa muscular
o todn In pared abdominal del lado derecho. Borde del higado dos traveses de
:{:"II"IIIIH||“ :'l‘ll:llll del ombligo. Superficle desigual. Vesfeula biliar palpable. Orina :
m::-.’ '}.I':'"!"l,f,.":rn'-{. | + Sangre: leucocitos 14900, neutr. 87,3 %, linf. 10 9%, mo-
Dingr
el dlagn

aguda con ¢ gastral-

‘01 emplema agudo de Ia vesfeula biliar; la operacién confirmé

i realidad, para establecer la indic
existe otro método que pueda dar 1a
recuento de leucoeitos y ol eu

acién operatoria apenas
seguridad que proporciona el
¢ adro hemitico leucocitario,

1w stptiraciones may erdnicas enquistadas no producen general-
mente lencocitosis, lo que se comprende considerando que la leuco-
cilosis es nnaveaceion de la médula sea frente a las toxinas bacte-
rianas, Fn las Supuraciones eronieas antiguas, el pus suéle ser asép-
Licos Ny por consiguiente, no pueden funﬁ:nrsc tales toxinas.

4. Enfermedades sépticas
Tl mayoria de los procesos sépticos se encuentra un gran
anmenty absoluto de los neutrofilos, El numero de
constderablomente disminuido 1 os cosinofilos
MICRY Y eseaso, ’

S
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Maria A., de 21 ailos, junio de 1924. Sepsis por e tafi 4
sufri6 un ¢ resiriado ». Dolores en los mlcmlx),rosg en sclaifgg:?rc: s'(lilml:rccc'nd\l'l(fr.;\'({‘ns.
fiebre alta. Al ingresar en la clfnica se en emperatt 0,80

> contraba soporosa. T 4 3
Maltiples hemorragias cuténeas. No existe tumor cspliénic;. H(c::?l{])(‘:!\:’ll:.l‘:lx;)adé’s,!s:-
filococos. Leucocitos 11 450, neutr. 99 9, linf. 7 % monoc. 3 %, cos. 0. Muri6:

al dia siguiente de su ingreso en la clinica.

Cifras de leucocitos de 20 a 30000 se encuentr:
leucocitosis mayores son raras.

Sin embargo, el aumento de la cifra total de leucocitos puede
faltar por completo. A pesar de ello, en las extensiones de sangre se:
comprueba la tendencia a la neutrofilia, como en la siguiente obser-
vacion :

an con frecuencia ;

Gertrudis B., de 25 afios. Agosto de 1920. Septicemia postabortiva. Aborto-
hace tres semanas ; pocos dias después escalofrio y fiebre. En la clinica tuvo fie-
bre séptica alta hasta 40,6°. Reaccién diazoica <4 4. Hemocultivo: estreptococos
hemoliticos. Sangre : hemoglobina 62 %, hematfes 3 220 000, leucocitos 5700,
neutroéfilos 70 %, linf. 29 9%, monoc. 1 9% ; a los ocho dfas : leucocitos 5500, ncu-
trofilos 84 9%, linf. 16 9. Muerte.

En estos casos es muy manifiesta la desviacidn del cuadro hemd-
tico leucocilario hacia la izquierda. Junto a numerosos leucocitos de
nucleo en banda aparecen formas juveniles, a veces hasta algunos
mielocitos.

i intervi jos cria, E de 1923.
Augusta A., de 28 aiios, que interviene cn trabajos de herreria. Enero .
Hace tres meses sc le cxtirp'aron ganglios linfaticos cervicales. En ocLub,r::nd.c .19212
afeccion aguda con ficbre y dolores en los miembros. Tcmpcratur_n‘,,.i..) ; w'{)ri‘i
sistélico en la punta del corazon. Bazo ?pclia(sm]())aé%blfc.ugggi\{gss%%Ogéuggirl&“m
tis. Sangre : hemoglobina 36 9%, hematies 16 ; Jencuoltoe G0, RORIATEE
S 77 ©° de nucleo en banda 7 %, formas ]u»'cm'es % 0s
?'ch‘;‘/ne’llitx?g)(zzsitc;s/ 16” 9, monocitos 2 %, cos. 0. Hemocullivo : nc".i'a‘la/&oglcrr(i?ﬁs
nengémcntc ficbre séptica clevada. Muerte a los ocho dfas. Autopsia: f

mitral. Adenitis tuberculosa de los ganglios hiliares.

Al principio de la enfermedad septlcemxca,' (lla -fl?:l::ﬁd;lolgcc ;l:
médula ésea puede desenvolverse normalmente y C(idtl ot e
la evolucién ulterior de la enfermedad. El nimero de lsuc solamente
ciende entonces a cifras muy bajas (algunas \'e?ﬁfcoid}i‘és neutré-
algunos centenares de leucocitos por milimetro c,l;, Jetamente de la
filos y demés granulocitos desaparecen cas cocas]; exclusivamente
sangre ; los pocos leucocitos que quedan .Sones sénlicas de los gra-
linfocitos. Como cjemplo de tales desapartcion P

nulocilos, citaremos el siguiente caso:

7 eums
Aloysius P., de 24 aiios. 1919. Egccl;llens\‘liﬁli:srrcnn
insuficiencia mitral y aortica, varias lenico duro que sobresale

ingreso en la clinica, 39°. Tumor espienico b oo =
dedo por debajo del arco costal. Nefritis séptica g T i
e cultiv ivi s linf. 50 %, €0s. 2 Jg. 1
xItmf;u(}tlzgp?iee%:g:eo.Leucocitos 3450, "“"Z" .lﬁnfftfér:”(l{lc:p)ué:’dc un aumento
i ¥ P ocitos desclenCe B uina necrotica. Sangre
tamente, en pocus semands o2 \c38G%, ubne exile niinn e, 2
ransitorio a 5200) a o L7 4 9, linf. Jor co1 v adrtica
s e sitos 1100, neutr. 4 o, B T G0 S nitral y aortica.
sllulcbrtdce 2{::1‘;(11);§igllflt~crloc;t:lc?.\rdilis ulcerosa de las valvulas

. ; ata de la inhi-
3 A as no se trata o
En tales leucopenias g SLPPC de una verdadera Jesion

3 ; Tula Gsea, SiNO
bicién funcional de la médula 0s€d
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anat6émica, caracterizada histologicamente por la atrofia de todos los
clementos granulociticos de la médula ésea.

Puede también existir de antemano una pronunciada leucopenia ;
estos casos, desde el punto de vista pronéstico, son muy graves, por
lo cual se les denomina leucopenia maligna.

Agranulocitosis

_ Desde hace mucho tiempo se sabe que a consecuencia de las
infecciones septicémicas graves se producen neutropenias malignas,
pero es lo cierto que también se observa la desaparicion de los gra-
nu_locitos de la sangre no precedida de una afeccion septicémica
primitiva manifiesta. W. Scrurtz fué el primero que intenté deslindar
estos estados, para los cuales propuso la denominacién de agranulo-
cilosis. Ciertamente son muchos los que desechan el que pueda tra-
tarse de una entidad nosologica.

Sintomatologfa. De ordinario, en plena salud, mas rara vez con
manifestaciones prodromicas indeterminadas, se presenta de modo
agudo un escalofrio con fiebre elevada, desarrollindose un proceso gan-
grenoso o ulceroso del islmo de las fauces, de la lengua, a veces de la
laringe o de los 6rganos genitales. Las amigdalas pueden presentar
un e?cudado difteroideo. Los procesos faringeos muestran gran ten-
dencia a desarrollar necrosis y a la propagacion. Por lo general afecta
a las mujeres, y siempre produce la sensacién de una g?avc enferme-
dad. Las lesiones bucales dificultan mucho la ingestion de los alimen-
tos. A menudo hay iclericia leve y el higado suele estar moderada-
mer}te mfartado_. Los ganglios linfdticos cervicales, por lo general,
eilan bastante infartados. No sucle haber infarto esplénico si bien
alguna que otra vez se ha observado que el bazo estaba ’un 0co
aumentado de tamaiio. No existe en absolufo didlesis hemorra'gica.

: e 2
e )er(l,.uadl{o hemitico. Lo mas interesante es la extraordinaria leu-
- l}co ;:2;1iasn:1(;ng(f)ll% }izaoe(;x :lo%%r(r)nfnzo d'et la enfermedad encuéntranse
s 2 eucocitos, pero con mas frecuencia
es mucho mayor la reduceién, pudiendo se;' t: 0 y
nares de.lcuqocltos por milimetro cibico de saanng:eOl(;SsdtZsploec: : Cen'te'.
extraordinarias dependen de la desaparicidn de los granul il copémai
apogeo de la enfermedad, en las extensiones de sang e ot (:is‘ nl -
la presencia de los granulocitos, o s6lo son muy e S ke iy
neral con signos de una grave degeneracion I};ntscaslos-’ e
citos que se encuentran preponderan los ele.ment(l)‘: lior:f 'I::(‘)cos ot
nucleares. A veces hallase una linfocitosis del 90 % oa L
Los casos tipicos, contrastando con las gravesualtc?m} oo
cuadro leucocitario, no ofrecen modificacién alguna del jo e o
hematies ni de los trombocilos. c P

Curso. Casi siempre determina la muerte en

, . 3 ocos di. : i
van menudeando las publicaciones de curaciones . dias, si bien

En éstas curaron

' Bronquitis. Tumor esplénico.
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los.procesos u_lccrnsos y simultaneamente aumenté la cifra leucoci-
taria reaparcciendo los granulocitos en la sangre.

Ifatog,tfsnm. Como indica Scrurrz, no esta del todo aclarada.
Con scguu@fl, parte de los casos dependen de la lesion del sistema
granulopoyético por afecciones infecciosas; en otros, indudablemente‘
lo fundamental es el factor toxico. Por ejemplo, se han observado
sindromes muy parecidos provocados por el tratamiento salvarsanico
o el bismitico, por dosis excesiva en la rontgenoterapia o la radium-
terapia y por dosis excesivas de torio X. Ultimamente, sobre todo
en América y Escandinavia, se han publicado una serie de casos
desarrollados a continuacién del empleo prolongado del piramidén
(amidopirina).

Tratamiento. En alguno que otro caso ha sido eficaz la rinige-
nolerapia a dosis pequeiias, estimulantes, de los huesos diafisarios (un
veinteavo de la dosis eritema cutineo). Asimismo son eficaces las
fransfusiones de sangre, si bien a veces fracasa este tratamiento.
Finalmente, los autores americanos propugnan en estos ultimos tiem-
pos la inyeccion intramuscular de pentanuclétidos (véase Parte general,
pagina 96).

Excepcionalmente se ha comprobado una lesién selectiva de todo el sistema
linfatico con preservacion del sistema micloideo. Uno de tales casos (publicado
por GroTe y Fiscuer, de Basilea) mostraba normalidad de la proporcion hemo-
globfnica y del namero de los hematies, pero desaparicion absoluta de los lmfo,-
citos de la sangre. Anatomicamente sc descubrié en esta alinfocilosis tolal una
atrofia muy acentuada de todo cl sistema_linfético, evidentemente producida
a consecuencia de multiples estenosis del intestino delgado.

5. Enfermedades del grupo tifico

Tiebro tifoidea. Lo caracteristico del cl{adro hematllco c.n.[ la
fiebre tifoidea es la gran disminucién de la cifra folal 'dfl ago(clzi :’f,
que en el apogeo de la fiebre siempre es muy pror{unc1a a. . ;n &c
riamente, desde la mitad de la primera semana s¢ encuentr:
1500 a 2000 leucocitos, y hasta menos. )

g fermé de un modo
de 1921. Hace dos semanas enfe  mo
R’rtfr](:ay bradicardia ni {umor esplénico (). Rcancncéln

57,5 %, 1 o 0,3
i 0, neutr. 57,5 %, linf. 42 9%, monoc. 0,3 Yo,
e e bacilos’dc Eberth (!)-

Juan P., de 9 aiios. Fe
agudo. Temperatura, 39°
diazoica negativa. Sangre : leus
€os. 0. Mas tarde se encontr6 en la sangr

S o . o

En los primeros dias habia leucocitosis neutrohilz.l r(r:ls:x:laus;,o x{)e(rlc
rapidamente transitoria, siendo sustituida Forli‘rlxrflgcit(::. Durante cl
los meutrofilos y, al principios también de los e Tinfocitos, que al-
periodo de fiebre continua aumento el numero a que en el periodo
canz6 mas tarde cifras considerables, de manera q

anfibolico habia linfocitosis relativa.

Juan Schw., estudiante,

% jo. Prime!
infecté en el laboratorio. P Roséolas. Reac

5900, n

3. Hace catorce di;‘j ’soc
i g Y tura, 39,9°

hace seis dfas. Temperattrd, -

¥ sintomuscian diazoica, positiva. En la sangre:
eutr. 42,5 % linf. 55 % monocitos

Junio de 191

bacilo de Eberth positivo. Leucocitos
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2,5 9, cos. 0. Al 14.0 dia de enfermedad, leucocitos 3200, neutr. 41 %, linf. 56,5 9

/03

monoc. 2,5 %, cos. 0. A los 31 dfas de enfermedad (cuatro dfas despuds de la de-

fervescencia), leucocitos 7800, neutr. 27,5 %, linf. 72,5 %, eos. 0. Curacién.

Los leucocilos cosindfilos desaparecen de la sangre al comienzo
de la enfermedad y reaparecen nuevamente en la defervescencia. Con
frecuencia sobreviene eosinofilia postinfecciosa.

Cuando en una enfermedad con fiebre alta haya cosinofilia, vale
decididamente en contra de la fiebre tifoidea, y lo mismo ocurre con
la leucocitosis de larga duracién, pues nunca se observa en la fichre
tifoidea no complicada. En virtud del sindrome : leucopenia positiva,
ancosinofilia posiliva, linfocilosis relativa, a menudo puede inferirse
el diagndslico de ficbre tifoidea, aun cuando la reaccin de Widal resulle
negaliva. Para el diagnostico precoz, el cuadro hemdtico es, decidida
mente, superior a los métodos suerologicos y bacteriolégicos.

~ Cuando existen complicaciones (hemorragia intestinal, perfora-
cion, formacion de abscesos), el cuadro hematico varia esencialmente,
pues aparece neutrofilia absoluta o relativa.

Ernesto G., de 56 afios. Noviembre de 1923. Hace cuatro semanas se encuen-
tra enfermo, habiéndose desarrollado la enfermedad lentamente. Temperatura, 39,4°.
Bazo no aumentado de tamafio. Reaccion diazoica, negativa. Leucocitos 9550,
neutroéfilos 69 9, linf. 24 9, eos. 0,5 %, monoc. 5,5 %, baséf. 1 9%. Temperatura
constantemente alta. En la sangre, bacilo de Eberth positivo. Sensibilidad a la
presion del higado. La autopsia confirmé la sospecha expresada por el resultado
del examen de la sangre, de absceso del higado. Se encontraron multiples abscesos.

Elli F., de 25 aiios. 1924. Enferma desde hace & 9
Bradicardia (92). Tumor esplénico. Roséolas. R e Tcmi’,‘é’s‘,‘t‘ﬁff’ e
cion de \V:dgl, para el bacilo de Eberth 1:1000, positiva. Sangre: leucocitos
84(39, neutr. 72 %, nucleares en banda 3,5 %, linf. 23 9%, eos. 0,5 %, monocitos
1 %. A los dos dias, con fiebre alta, neutrofilia todavia mas intensa (77,5 %)-
Sobrevienen numerosas enterorragias, que determinan grave anemia. I'Ic;uoglo-

bina 25 9%, hematies 1 940 000, neutr. 81 9, linf. 19 9. Muerte.

Paratifoideas. El cuadro hemitico de la ifoi

. S cua : paratifoideas es seme-
jante al de la fiebre tifoidea, si bien que, por lo regular, los eosi-
nohlqs no desaparecen por completo. A menudo la linfocitosis es
muy intensa, y menos pronunciada la leucopenia.

Paralifoidea A. Ernesto P., 22 de junio de 1922. E

. 0 22 22. Enf

;1.1:1;5 12\8 3(1)1 lll)lg,’ll;cs?i l‘?lmpgral;xrsu ;.!c ?9,{8".44Bmdicnrdia. Tﬁm)(:' (ies;(}gulllg;: 3 IElcll::'t':lt.;3
800, - 41 9, cos. 1,6 9%, linf. 44,5 9, monoc. 12,5 9% - 0,5 9

Despucs dé la defervescenciz f Vidal co i o sl 1 105,

posllli\’:a. a defervescencia, reaccién de Widal con el bacilo p’nra{?ﬁco Aal 1’: 108,

Paralifoidea B. Juan H., de 9 afos. May:
" - nos. Mayo de 1922, E 6 2

};acp{ }-l dias. A su ingreso en la clinica, estado soporoso.E’]':‘lcfret:]x;::(l"all.‘ilrglﬂ%eﬂng?
ﬁ&:L& a:leil céo%rol;)cot;.“ T umt;_r. cbsplémco. Reaccion de Widal con el bacil:)’parz,m'
ic a 3 5 itiva. Fiebre continua. S: p's i 3
Lies 4420 000, Iéucocitos 5150, neutr. 32,5 %, lint. 65 o por. T orr Tosmain:
2 9, basof. 0,5 °,. Curacién. fo2Eo5 4 o= 11LonODH 05

Paralifoidea B. Elisa P., de 20 afios. Abri 921. B
d‘ud aguda con escalofrfos y ficbre de 40, Dl;:lslsddccL},;)&,l,;cilsn?ﬁzgggocg:‘ai entfcmlltc-
(39,4°) ; escasas ros?olas. Bazo aumentado de tamafo. Bradicardi - :I‘{l : a’ba
diazoica, ncgqtl\'a. Sangre : leucocitos 3800, neutr. 35 ©,, linf. 62 S ea;clon
monocitos 1 9. Defervescencia por lisis. Mas tarde reacci6 de \\"dml’ o o
cilo paratifico B 1: 100, positiva. icepidalicontelibe
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Enfermedad do Bang (Fichre ondulante por el Bacillus abortus
de B:mg)-. En esta afeccion, diagnosticada en la actualidad con mayor
{recuencia, se encuentra, generalmente al principio, una pronunciada
Jeucopenia y mas tarde linfocitosis marcada. Los eosinofilos se en-
cuentran a menudo disminuidos. Como las manifestaciones clinicas
de esta enfermedad son semejantes a las de la fiebre tifoidea (bradi-
cardia ; ocasionalmente, reaccion diazoica positiva), el diagnéstico
diferencial resulta a veces dificil.

6. Exantemas agudos

Tifus exantemitico. En el apogeo de la enfermedad se encuen-
tra leucocitosis, entre 8 y 15000, rara vez mayor, con neutrofilia; los
eosinofilos faltan.

Gertrudis J., enfermera, de 35 aiios. Enero de 1920. A su ingreso en la clinica,
exantema tipico de tifus exantemdtico. Reaccién diazoica, positiva, Tumor esplé-

nico. Leucocitos 9100, neutr. 80 %, linf. 17,5 %, monoc. 2,5 9%, cos. 0. Reaccién
de Weil-Felix, positiva. Curacion.

Juan L., estudiante de medicina, de 19 afios. 1918. Contagio en campaiia.
Temperatura, 40,20, Reaccién diazoica, positiva. Bazo normal. Escaso exantema.
Leucocitos 10 100, neutr. 77,5 %, linf. 18 9%, cos. 0, monoc. 4 %. Curacion.

Sélo en una parte de los casos de tifus exantemdtico (cspeciz.\I-
mente cuando el exantema es morbiliforme) se observa leucopenia,
pero nunca tan acentuada como en la fiebre tifoidea. También existe
entonces una neutrofilia relativa.

Sarampién. El numero de leucocitos es distinto segin .cl Ipem(-l'o
de la enfermedad. Durante el periodo de incubacion existe leucoct-
tosis neutrofila, ¥y después de brotado el exantema se cncuex:tr‘i
leucopenia con linfocitosis relativa. En el apogeo de la elxjfermc ‘:)(_
los eosinofilos faltan por completo, o casl por complctto‘i .os mor
citos se encuentran como cn estado normal o aumentados.

J Exantema
ifri il i 1921. Cuarto _dfa de enfermedad. Exantema
1] icElgécgerr;{p(ilgxf ':i}é?:i)grl:l\ltllllﬁ'a(}ciiﬂ,:!". Leucocitos :)_%00, neutr. 44 %, linfo
ciI;os 50 %: cos. 1 %, monoc. 4 %, basof. 1 9. Curacién.
Si en el periodo exantemdtico a -
existencia de complicaciones (pulmon, 0ido).

Tscarlatina. El cuadro hematico de la escarlatina sgnnz’z;;l::):;tusr;z
porque en ¢l apogeo de la enfermedad no /allgndlos iixafselcciosas’ .
que esldn qumentados. Entre todas las( enfer{l&c':m::l oesla e

’ s oerio splo se presenta (CXCEPLUAR
sy goslnofll{a t ; : sos scpticémicos muy graves.
gl e v o0 l‘ql!.a cln lostc?ubién leucocilosis neulrdfila, que

Aparte la cosinofilia hay & : la s b
dGSﬂpiFrcce lentamente con la (.lcfcrve.sc?ncm. L:; gxrlf;uentl‘an s
C e e i ey mamf'n'wl?afsﬁgﬁlr(:lente con los colores

itos 1mne. S
protoplasma de los leucocitos ¥ se L lazgos cuya priy
de anilina y el método de Giemsa, constituy

parece leucocitosis, indica la
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ficacién no se halla todavia del todo aclarada. En los casos recientes
de escarlatina se encuentran con bastante regularidad, aunque en
realidad se observan ocasionalmente también en otras infecciones. En
caso deduda, su presencia presupone la posibilidad de la escarlatina,

Elisa P., de 17 afios. Septiembre de 1923. Quinto dfa de enfermedad. Exan-
tema tipico. Temperatura, 89,20, Sangre: leucocitos 11 900, neutr. 76,5 %, lin-
focitos 17,5 %, €os. 5 %, monoc. 1 %. Alguno que otro leucocito con nicleo en
banda y corpusculos de Dohle. Curacién.

Elisa IX., de 24 afios. Septiembre de 1922. Cuarto dia de enfermedad, tem-
eratura, 39,5°. Exantema tipico. Leucocitos 15300, neutr. 75 %, cos. 8 9,
infocitos 17 9 ; 14 dias después de la deferv ia, leucocitos 7100, neutro-
filos 44,5 9, linf. 46 9%, cos. 6,5 9%, monoc. 1,5 9. Curacién.

Rubéola. En el apogeo de la enfermedad hay generalmente
leucopenia ; sin embargo, no se encuentra de un modo regular ; pero,
en oposicién al sarampién, se encuentra eosinofilia. El cuadro hema-
tico es muy caracteristico al desaparecer el exantema, existiendo
entonces intenso aumento de las células plasmdlicas, o cianéfilas de
Cajal, junto con linfocitosis.

Viruela. En la viruela se observa leucocitosis con abundante
monocitosis (40-50 %) de monocitos frecuentemente muy grandes, en
tanto que los neutréfilos se hallan disminuidos. Al comenzar el pe-
riodo pustuloso se encuentran mielocitos y, en ocasiones, también
normoblastos. Los eosinéfilos generalmente no desaparecen. En las in-
fecciones secundarias, en cambio, hallase leucocitosis neutréfila.

E{l las formas atenuadas de viruela, en la varioloide, el cuadro
hcmétlco. es semejante. Hace algunos afios observamos en la Clinica
un caso interesante: se trataba de un enfermo de leucemia linfatica

con viruela. Las alteraciones leucémicas de la sangre no fueron in-
fluidas por la viruela.

Varicela. El nimero de leucocitos se comporta de muy distin-
tas maneras. Algunas veces la cifra de los mismos suele permanecer
normal, o estd ligeramente disminuida ; pero en ocasiones, como en
cl. caso que exponemos a continuacién, puede ser elevada. Los eosi-
noéfilos, por lo general, no desaparecen.

Joaquin M., de 12 afios. Octub .
tema varicélico extenso. Sin Iicbl;c.rc}dc 191, Segundo dia de enfermedad. Exan-

1a varicé S L Iemoglobina 77 ©,, hematies 4 22 =
cocitos 13 600, neutr. 38,5 %, linf. 58,5 9, eos. 1,5 ‘3’;,0,’ n:ggl:é.!ci; %;ZO s

7. Erisipela

Ijox: l(? (:Ofnun,' d_ul:anle el exantema, existe intensa leucocitosis
JEuuhgma, los eosinofilos faltan, o son escasos ; la proporcion de
h_nfo_cltos se halla intensamente disminuida, como en la observacién
siguiente :

_ Marta F., de 18 aiios. Septiembre de 19:
tipica (_le la cara. Temperatura, 38,5°. Leucoc.
cos. 0,5 9. A los ocho dias defervescencia.

22. Enferma hace dos dias. Erisipcla
itos 14 220, neutr. 80,5 %, linf. 19 %,

Difteria y anginas

8. Difteria y anginas

) Dxftorla: En la dift.eria genuin_a existe regularmente pronun-
ciada leucocitosis neutrofila. L.os .cosmofn.los se_hallan disminuidos, o
faltan por completo. La desviacion ha(‘na la izquierda es frecuente
en los casos graves, sobre todo en los individuos jovenes, que llega
algunas veces hasta la aparicion de alguno que otro mielocito.

Edith St., de 6 afos. Enero de 1917. Dolores en la garganta desde hace cinco-
dfas. Difteria faringea tipica. Bacilos de Loffler posilivo‘s;. Temperatura, 38,8¢,
Sangre : hemoglobina 80 9, hematies 4 020 000, leucocitos 18 200, neutr. 81 %,
linf. 18 9%, monoc. 0,5 %, basoéfilos 0,5 9,. Curacion.

Es muy importante la cuestion de si por el examen de la sangre
se puede distinguir la difteria genuina de las anginas, procesos que cli-
nicamente a veces son muy semejantes. Pero, en general, esto no es po-
sible, pues la simple angina folicular ofrece también de ordinario cuadros
hematicos muy semejantes, como se aprecia en los ejemplos siguientes :

Amalia H., de 16 afos. Febrero de 1924. Dolores en la garganta desde cl
dia anterior. Eslado actual : temperatura 38,8°. Angina folicular. Sangre: leuco-
citos 15 300, neutr. 70 %, linf. 26,5 %, cos. 0,5 %, monoc. 1,5 %, baséf. 1,5 %.
A los tres dfas apirexia.

Hildegardo H., de 17 aiios. Septiembre de 1921. Desde hace diez dias moles-
tias en la garganta y ficbre. Bacilo de Loffler negativo. Estado aclual : tempera-
tura, 39,89; amigdalas intensamente enrojecidas, tumefactas, recubiertas de
exudado. Leucocitos 21 950, neutr. 82 %, linf. 15 9%, monoc. 3 %. A los tres dfas.
apirexia.

Otras formas de angina. En la angina de Plaut-Vincent se ha
descrito recientemente una leucocitosis moderada. En esta leucocito-
sis, las formas mononucleares son a menudo mucho mads numerosas
que de lo regular y la formula leucocitaria se 'encucntm desviada
hacia la izquierda, pero sobre esto existen excepciones. En todo caso
el diagnostico puede establecerse con mucha seguridad por el hallazgo
de baecilos fusiformes y espiroquetos, mas faciles de demostrar en los.
frotis de las amigdalas, que por el examen de la sangre. .

Con el nombre de angina monoeitica.se'h.a dcsplrlto también
una angina peculiar, que se observa solo en .1nd1v1du05 jovenes, hasta
la edad de 30 aiios. Sorprende en esta angina que,_a] contrario del
corto periodo febril de la angina ordinaria, la fiebre dura lar‘go
tiempo, prolongandose durante semanas. El higado y el bazo aumﬁnt
tan de tamafio, y este aumento persiste a mpnudo algunos nt}cses
después de pasada la enfermedad. Con frecuencia se encuenltr(in} am-
bién infartados todos los ganglios hnfat{cqs. En las am.lg;1 aas' se
observa una simple angina foltigular o necrotica. El exudado de reves-
[imi ersistir largo tiempo. ]
t1m1()iljz'l;OsZrl;cc]jearrl’za de este gcuadro clinic9 con las lesiones qu§3 se Etr;s.
sentan en la difteria puede ser c;t.raordmarmmente graix(ge'. n sLtiCO
casos el cuadro hematico es decisivo para establecer e m%’nitq e
Los monocitos se hallan muy aumentados (algunas \{c:’ceso (;:0‘(7)
70 %), pero, en general, se encuentran en menor proporcion (2 0)-
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El tanto por ciento de linfocitos y neutrofilos se halla disminuido
proporcionalmente. En el apogeo de la enfermedad faltan los eosi-
nofilos. La monocitosis persiste algunas veces durante muchas semq-
nas. La enfermedad muestra tendencia a las recaidas.

A continuacién de esta angina, caracterizada por la reaccion
monocitaria, hemos de mencionar otras angi{ms ulceros_as que durante
¢l apogeo de la fiebre presentan linfocilosis crlraord}narzarncnlc in-
{ensa. Ton América se han publicado muchas observaciones.

Algunas veces la linfocitosis absoluta y relativa es tan conside-
rable que hace pensar en una leucemia linfatica agudf‘t. Como indi-
camos ya detalladamente en la pagina 192, }as angmas‘ulccrosas
pertenccen al cuadro tipico de la leucemia linfatica aguda. Si, ademas,
se comprucba infarto general de los ganglios linfaticos y del bazo,
¢l diagnostico diferencial puede resultar realmente dificil. El diag-
nostico diferencial es de importancia para el pronostico, pues en la
leucemia aguda es ominoso, y en la linfoblastosis benigna, como tam-
bién se la denomina, es absolutamente favorable, pues todos los casos
terminan por la curacion.

Hace poco tiempo observamos un caso tipico de esta naturaleza : se trataba
de un colega de nuestra Clinica, que se sintio enfermo de un modo agudo, con
disfagfa y ficbre alta. En una amigdala apareci6 al principio un exudado sucio
grisdceo, formandose mas tarde una ulcera profunda crateriforme. No se encon-
traron bacilos de Loffler, bacilos fusiformes ni espiroquetos. Todos los ganglios
linfaticos se hallaban ligeramente infartados, el bazo no se apreciaba de modo
evidente por palpacion.

Sangre : Hemoglobina 88 9, hematfes 5070 000, leucocitos 7 000, neutro-
filos 16,5 %, con el ntcleo en banda 9 9%, linf. 65 9%, eos. 2,5 %, baso6f. 0,5 %,
monoc. 6,5 %. Al dia siguiente del examen los leucocitos aumentaron hasta 19 000
y la lL)ru[mrcl(’m de los linfocitos hasta 83 9.

<l enfermo se hallaba muy preocupado, pues conocia su cuadro hemético
y estaba firmemente convencido de que se trataba de una leucemia aguda. Trata-
mos de disuadirle, pero hemos de confesar que tampoco estdbamos muy seguros
de que no lo fuese ; sin embargo, siempre pensamos en la posibilidad de una lin-
foblastosis benigna, ya que no existfa disminucion del valor de la hemoglobina
ni del nimero de eritrocitos. Afortunadamente, la evolucién de la enfermedad
confirm6 nuestra presuncion, desapareciendo las manifestaciones bucales y la
ficbre. Las alteraciones de la sangre volvieron lentamente a la normalidad, yel
-enfermo quedé curado de modo definitivo.

Evidentemente, tratibase en este caso, no de una entidad noso-
logica, sino de reacciones anormales del organismo enfermo. De ahi
l:} conveniencia de designarlas como reacciones linfdticas o monocita-
rias, respeclivamente. Para el diagnéstico diferencial es conveniente
recordar que aqui, al contrario de lo que acontece en la leucemia

aguda, no existe anemia (con respecto a la fiebre ganglionar y las
reacciones mieloides, véase pag. 201).

9. Célera asiatico

En cl periodo dlgido, como ya hemos indicado, existe espesa-
miento de la sangre a consecuencia de las grandes pérdidas acuosas,
y correspondiendo con esto se encuentran valores anormalmente altos
de hemoglobina y eritrocitos. En general existe leucocitosis neutré-
fila muy pronunciada.
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Amalia H., mujer de 49 aiios Octubr 2 0
ﬁxies din_s. pcposiciones coléricas tfpicas. \c"igx?lélr?-cl(;lgil&m%‘;i&%ﬂdn\"lwme -
as después en el perfodo algico. I = G 860000, Lo

S ) {emoglobina 114 94, her C:
nes algi ! matics 6 860 000 -
cocitos 34150, neutr. 93 9, linf. ¢ %» Er'nonoc. 1 %.N:'\utopsia: colera nsi?llliecl;.

Cuadros hematlco.s.semejantes pueden encontrarse en el cholera
nostras, la gastroenteritis agudisima ordinaria.

10. Disenteria

: En la disenteria bacilar cs frecuente hallar leucocitosis neutré-
fila ligera; en otros casos se encuentran cifras normales de leuco-
citos, o hasta leucopenia con linfocitosis relativa. En general no es
posible indicar un cuadro hemético que comprenda todos los casos.
La disenteria amibiana aguda parece ser que se acompaiia de leuco-
citosis moderada, y el nimero de eosinéfilos es normal o esta algo
aumentado. Carecemos de experiencia propia. En un caso crénico
que asistimos hace algiin tiempo, la sangre presentaba las siguientes
alteraciones :

Emilio K., de 31 aios. 1923. En 1914 contrajo en Tsingtau disenterfa ami-
biana. Actualmente presenta todavia de 15 a 25 deposiciones mucosanguinolentas
diarias. Amebas disentéricas -+ --. Hemoglobina 85 9, leucocitos 8900, hema-
ifes 4,73 millones, neutrofilos 68 9, cos. 3 %, linf. 28 9, basofilos 1 %.

En la enleritis producida por el Balanlidium coli, afecciéon del
intestino grueso ocasionada por protozoos y que no es rara en Europa,
no se presenta cosinofilia marcada.

Godofredo G., de 54 afios. Octubre de 1911, Diarrea desde hace ocho meses.
Por el examen de las heces fecales se encuentran numerosos_Balantidium coli.
Sangre : hemoglobina 70 %, hematfes 3 480 000, leucocitos 6700, neutr. 46 %,
linf. 41 9%, monoc. 9 %, basof. 1 %, cos. 3 %.

11. Tétanos

En el tétanos se encuentra regularmente leucocitosis neutrofila,
a menudo muy intensa ; los cosinofilos faltan por completo o estin
reducidos.

ifi il trismo y contrac-
Nifio de 7 afios. Desde hace tres dias se halla enfermo con y co
turas. Temperatura, 38,4°. Opist6tonos, risa sardénica. Contractura de los mus?_u.l'oi
extensores continua. Como causa s¢ encontré una herida cutdnea supelr uim
cubierta de costras del tamaiio de llm'; r;l't’)nsez{’:/x de ap(f):sg/ta:lr;nlgcrclgxoﬁln '(’:lﬁrca%ﬂi
itos 17 700, neutr. 86,5 %, linf. 12,5 %, cos. 0 7o, c. 1 9%
%3;1 c&(::litsién de la' herida y ,adn‘;inistraclén de antitoxina por via intramuscular

& intralumbar.
12. Meningitis

El cuadro hematico es distinto segin se trale de la forma su-
purada o de la no supurada.

Moningitis supurada (meningitis por meningococos, por ncl}[mq~
cocos, por estafilococos y cstrcptococog). Siempre hay Icucﬁcz. olszs
neufréfila muy acenfuada : cifras entre 15 a 30 000 son la regla; los
eosinofilos faltan o estan reducidos.

17. ROSENOW 2 Enfermedades de la sangre. — 3.° ed.
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Meningilis cerebroespinal epidémica.

Ernesto K., nifio de 10 afios. Noviembre de 1921. Enfermo desde cl dfa an-
terior con cefalalgias, vémitos, sopor, contracturas. A su ingreso en la clinica
temperatura de 38,2°. Rigidez de la nuca. Signo de Kernig, positivo. Herpes fa-
cial. Liquido céfalorraquideo : tensién 230 mm., turbio, purulento; meningoco-
cos -- . Leucocitos 32 600, neutr. 79 %, linf. 9 %, eos. 0 %, monoc. 2 %. A los
cuatro dfas, muerte. Autopsia: meningitis epidémica y encefalitis hemorrdgica,

Meningilis por neumococos.

0., de 24 aiios. Febrero de 1924. Enfermedad aguda hace tres dfas. Tempera-
tura, 38,8¢. Ptosis del pArpado superior derecho. No hay rigidez de la nuca. Liquido
céfalorraquideo : muy hipertenso (méds de 500 mm.), turbio. Reaccién de Nonne +-,
de Pandy - -, 1200 células, casi exclusivamente pollmorfonucleurcs._Numero-
sfsimos neumococos tipicos. Sangre: hemoglobina 103 %, hematfes 5 870 000,
leucocitos 20 250, neutr. 93,5 %, linf. 6 %, monoc. 0,5 %, eos. 0,

Formas no supuradas de meningitis. La mas importante, desde
el punto de vista practico, es la meningitis tuberculosa. Generalmente
solo constituye una manifestacién parcial de la tuberculosis miliar
generalizada, por lo que sus cuadros hematicos coinciden en lo esen-
cial. Son menos caracteristicas las alteraciones del numero absoluto
de leucocitos — que puede ser normal, elevado, o también dismi-
nuido — que la desviacién de la proporcién de los neutréfilos con
relacion a los linfocitos. Existe neulrofilia con reduccién del numero
de linfocitos ; por consiguiente, una linfopenia. Los eosinéfilos faltan
completamente o son escasos.

Erna D., nifia de 7 afios. Enfermedad que sobrevino lentamente desde hace
diez dfas. A su ingreso temperatura de 38°. Rigidez de la nuca y demas sintomas
de meningitis. Tension del 1c%uido céfalorraquideo muy elevada (350 mm. de agua),

250 células por milimetro cibico. En el liquido céfalorraquideo bacilos de Koch
positivos. Leucocitos 5750, neutr. 73,5 %, linf. 24 %, eos. 1,5 %, monoc. 1 %.

Ana E., de 10 afios. Afeccién que vino lentamente hace catorce dias. A su in-
greso enla clinica, temperatura de 37,8° ; sopor, signo de Kernig positivo, rigidez de
la nuca, hiperestesia, hipertension del liquido céfalorraquideo (250 mm. de agua),
claro, reaccién de Nonne . 440 células, preferentemente linfocitos. Bacilo de
Koch positivo. Leucocitos 7800, neutr. 76 9%, linf. 19 9%, monoc. 5 %-

Enrique R., de 37 afios. Entr6 en la clinica con profundo sopor. Rigidez de

la nuca. l_cmpemtura, 39,9, Liquido céfalorraquideo turbio, reaccién de Nonne

osluva.’ 650 células. Bacilo de Koch %)ositivo. Leucocitos 26 600, neutr. 95 %,
inf. 5 %. A los tres dfas, leucocitos 22 750, neutr. 98 % linf. 2 9%.

13. Reumatismo articular agudo

Durante el periodo febril existe generalmente leucocitosis neu-
trofila moderada.

Willy P., de 17 aiios. Enfermo desde hace seis dfas. A su ingreso temperatura

de 39,6°. Leucocitos 14 850, neutr. 79 %, linf. 19 9%, cos. 1,5 %, monoc. 0,5 %.

14. Gripe

Las alteraciones sanguineas son aqui muy variables. En los casos
recientes, hemos observado en los primeros dias de enfermedad pe-
queiio aumento de leucocitos, aunque también hay casos con valores
normales y leucopenia. En todos los casos es caracteristica la neu-
trofilia, por lo menos relativa, con linfopenia y ancosinofilia.
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J., gripe no complicada Temperatura, 38,60 ; 1 itos
Brip ada. ,09 5 leucocit 2
<os, 1 %, 1’1}1[5,12,5 %, monoc. 4 %. Desaparcéida Ia fiobro : leneucies Sges %
tréfilos 55,5 9, cos. 3 9, linf. 37 %> monoc. 4,5 %. b et

., gripe no complicada. Temperatura, 37,

€0s. 1 %, linf. 9,5 %, monoc. 6 %,.

59 ; leucocitos 5200, neutr. 83,5 9%

100

Otros autores han observado desde el principio, especialmente
del spgundo al cuarto dia de enfermedad, leucopenia. Esta discre-
pancia con nuestras observaciones podria atribuirse a que entonces
examinibamos los enfermos a las pocas horas de aparecida la enfer-
medad. Cuando se complica con neumonia, se encuentra ordinaria-
mente leucocitosis neutrofila absoluta de unos 13 a 16 000.

15. Parotiditis epidémica

Las alteraciones de la sangre en esta enfermedad no son constan-
tes. Segin recientes investigaciones, en la mayoria de los casos,
al iniciarse la afeccion, se observa tendencia a la leucopenia, a la
‘que sigue una ligera leucocitosis, con linfocitosis més o menos pronun-
ciada, al principio acompaiiada por lo general de monocitosis. Algunas
veces se aprecia un pequeiio aumento del nimero de los cosinofilos.

Irmgard R., de 10 afios. Diciembre de 1923. Segundo dfa de enfermedad.

‘Temperatura, 38,4°; leucocitos 6450, neutr. 61,5 %, linf. 32,5 %, eos. 1,5 %,
monoc. 3,5 %, basof. 1 %.

16. Tuberculosis

Tuberculosis pulmonar. En los casos avanzados y cuando la en-
fermedad data de mucho tiempo, casi siempre se registran alteraciones
de la sangre. Rara vez falta entonces la disminucién dc-la _hemo-
globina y del niimero de eritrocitos. La aparicion de leucocitosis neu-
trofila debe considerarse, en general, como signo de prondstico grave ;
la linfocitosis seria signo de pronéstico favorable. Lo mismo puede
aplicarse a la cosinofilia, que resulta muy manifiesta por las inyec-
ciones de tuberculina cuando éstas dan buen resultado._Cor} fre-
cuencia, los casos avanzados muestran desviacion ha<':ia la izquierda.
El cuadro siguiente reproduce esquematicamente (segun v. R-on_mxmc)
Jos diversos resultados del examen de la sangre; en €l se distinguen
cinco periodos segin la gravedad del proceso morboso.

—_—— = = | Eosinofila
espontinea o
Dcls!\h'r;cién Linfocitosis :\umvnlod rclsul-
i N filia acia tante de la
Perfodo | Leucocitosis Neutrofili e iae e aplicacién dela
tuberculina
60
; 0(+ 0 0 3 1
9 gt 0 o 0 1
) + 0 0 '!'3 ! 0 0
4 0 0 Grdsy 0 0
4 a -+ = 8 (T; + 3 0
4b 0 0 (+) = eventualmente
lln[o(gxcnia 0
5 0 T 6 ) 5 casi siempre
linfopenia
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La investigacién de la velocidad de la sedimentacién eritrocitica
es también de un gran valor, sobre todo para la diferenciacién de
las diversas formas (pags. 12 y 70). En general, la aceleracién de la
sedimentacién es tanto mayor cuanto méas extensa es la destruccién
del tejido pulmonar, y por lo tanto el maximo grado de rapidez de
sedimentacién se encuentra en las formas exudativas. Es todavia
problemético que de la investigacién repetida de esta velocidad de
sedimentacién puedan deducirse consecuencias prondsticas.

Tuberculosis miliar. El numero total de leucocitos puede ser
normal, elevado o disminuido ; pero casi siempre se encuentra au-
mento relativo de neutréfilos con disminucién del nimero de linfo-
citos y de eosinofilos. El cuadro hematico se parece, por consiguiente,
al descrito en la gripe.

Reinoldo F. Julio de 1920. Enfermedad de comienzo lento. A su ingreso en
la clinica, demacracién intensa. Temperatura, 37,4° No existe meningitis. Hemo-
globina 62 %, hematies 4 500 000, leucocitos 9950, neutr. 77 %, linf. 19 %, mo-
nocitos 4 %, eosinéfilos negativos. Répida caquexia con ficbre irregular permanente.

Sangre dos dias antes de la muerte: Hemoglobina 65 %, hematfes 5 110 000,
leucocitos 8900, neutr. 86 %, linf. 14 %, eos. negativos.

Ulrico St., de 23 afios. Julio de 1920. Enfermo desde hace algunas semanas.
A su ingreso, temperatura de 39°. Tuberculosis miliar tipica de los pulmones.
Reaccibn diazoica positiva. Sangre: hemoglobina 82 %, hematfes 4 900 000, leu-
cocitos 9200, neutr. 73 %, linf. 18 %, eos. 2,5 %, monoc. 4 %, bas6f. 2,5 %.

Adenitis tuberculosa. Cuando no estin reblandecidos los gan-
glios no hay leucocitosis ; algunas veces se encuentran cifras que
representan el limite inferior de 1o normal. En nuestros casos, en los
que se trataba de nifios y jovenes con adenitis cervicales tuberculosas
aisladas, habfa linfocitosis mas o menos pronunciada, como indican
los ejemplos siguientes :

Herta B., de 10 afios. Multiples ganglios cervicales del tamafio de una nuez.

Adenitis : tuberculosis. Sangre : hemoglobina 65 %, hematfes 4 920 000, leucoci-

:.]«;zﬂ’i?ggg rellelult:s i:]%c‘e%s,),lm( 30 %, monoc. 1 %, bas6f. 1 %, eos. 6 % (huevos de

Ida B., de 16 aiios. Ganglio linfatico del tamafio de una nuez 1 4ngul
g‘;p:irerdo del maxilar, Examen histolégico : tuberculosis. Sangre : f;(lmcm"lgg?ng

%0» herx:x,xucs 5 570 000, leucocitos 7400, neutr. 58 %, linf. 31 9% bas6f. 1,5 %
monoc. 3 %, ¢0s. 6,5 % (huevos de tricocéfalo en las feces). . &

.. Incluso en los casos de reblandecimiento ganglionar y de forma-
cién de abscesos tuberculosos falta a menudo la leucocitosis, que se
suele encontrar en los abscesos « calientes ».

Marta D., de 16 afios. Ganglio reblandeci fi
) 0s. ecido, del tam
gallina, en el angulo izquierdo del maxilar. Puncién ex] 1ora<§10r:-gt :dgugntu%g:::,&ogg

tipico. Leucocitos 6800, neutr. 51 %> linf. 46,5 % bas6f. 1 %, eos. 1,5 %.

. Elll las personas de alguna edad parece ser mas frecuente una

{ger:ll eucocxtosns,' 0 por lo menos neutrofilia relativa en los casos de

simple tuberculosis de los ganglios linfaticos no reblandecidos.
Carlos H., de 67 aiios. Tumor ganglionar, del tamafio del puiio, por debajo-

del 4ngulo derecho del maxilar. Examen histolégico : tuberculosis. Sangre =

§ i % : 5 bt
gf:;ggfoglzz 8(;’)05,-0,11\%2!}:1“05 5810000, leucocitos 4350, neutr. 72,5 %, linf. 19,5 G
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17. Sifilis

En el peri secundari 3

i ]I:ae lll)lblfll(;‘}:) .sL.L-le.('lfu io dg la enfermedad parece ser que a me-

iario ly- d L] teocilosis ncut’rgflla moderada, y en el periodo ter-
Cle el cuadro 1cmd'llc0 ¢s atipico. (Respecto a la anemia sifilitica,
véanse pags. 108 y 136).

Los sxf:htlco;s' Lratados, segin las investigaciones modernas (Ro-
SAIIN Y 'LI;IbL IEAI.(CE), muestran, cen oposicion a los no tratados,
leucopcnm’, LI‘OI]I])()C‘IFO.[).CHI(I y linfocitosis absoluta y relativa. En el
terf:cr. periodo los sifiliticos no sometidos a tratamiento suclen estar
anémicos.

En los casos de dermatitis por ¢l salvarsin aparecen alteraciones
muy interesantes en la sangre.

Es caracleristico, sobre todo después de una leucocitosis neu-
trofila moderada, que aparezca al principio un aumento considerable
de eosindgfilos en relacion directa con la gravedad de las lesiones cu-
taneas, que puede llegar al 60 % 6 mas. Solo muy lentamente se
restablece el cuadro hematico normal después de la curacion de la
dermatitis.

Seiiorita de 52 ailos, ingresa en la clinica por tabes dorsal. Sangre a su in-
greso : leucocitos 7000, neutr. %, linf. %, monoc. 1 %. Durante ¢l trata-
miento salvarsanico aparecié una dermat xtraordinariamente intensa. 29 de
febrero de 19244 : Leucocitos 20 000, neutr. 5 %, linf. 14 %, cosinéfilos 30 %
monoc. 4 %, basof. 1,5 9%. 9 de marzo de 1924: La dermatitis continta. Leuco-
citos 1200, neutr. 0 %, linf. 19 9%, cos. 41 9%, monoc. 1 %. Cumm()_n muy
lenta de la dermatitis, 17 de may Sale de la clinica curada. S:mgrel:
leucocitos 8300, neutréfilos 70 */5 95,

1y 9%, eos. 1'%y %%, monoc. *f3 %.

18. Coqueluche

Generalmente se observa aumento del nimero total de leucoci-
tos con linfocitosis. Estas alteraciones hematicas se inician ya en el
estadio catarral y persisten muy marcadas hasta los primeros dias del
periodo convulsivo ; su existencia camctcrislicz! pucflc. l:lllllZill‘SC ]):ll":l
el diagnéstico diferencial, sobre todo en cllpurmdn inicial de la afec-
cion, con la tos paroxistica de otra etiologia.

19. Psitacosis

Por los dalos hasta hoy conocidos, resulta que en el cun.uenzu
de esta afeccion hay leucopenia. Al desarrollarse los. prqc:cso.? n.c'u—
monicos desciibrese leucocitosis neutrofila con ancosinofilia y gran
desviacién nuclear hacia la izquierda. .

En un caso de nuestra observacion person
siguiente cuadro hematico :

al encontramos el

i en L 9%y C el ntcleo en
Leucocitos neutréfilos con el nicleo suguunl:lldu II!"M con el
banda 389, cosinofilos 0, linfocitos 179, y monocitos 1%.

_ — 3.4 ed.

* 17. RoSENOW @ Enfermedades de la sangre.
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20. Paludismo

Aunque el paludismo no es una enfermedad estrictamente hemati
sin embargo, :1])1'0piud0 tratar de ella aqui, por lo menos a grandes
ser una infeceion cuyo origen se encuentra en la sangre.

, parece,
S80S, por

Etiologia. Ll agente causal de la enfermedad es el Plasmodium
malariae, un protozoo. El plasmodio es inoculado al hombre por la
picadura de ciertas clases de mosquitos anofeles que, en conlra de
una opinién muy difundida, se encuentran en las mas variadas re-
giones. Por consiguiente, el paludismo reciente solo puede originarse
cuando existen como transmisores individuos enfermos y mosquitos
anofeles.

(toneralidades sobre el Plasmodium malariae.

Ll desarrollo del Plasmodium malariae se realiza en dos ciclos evolulivos
distintos : la primera forma evolutiva, la evolucion sexu:
rifica en ¢l mosquito anofeles; la segunda, la evolucion asexuada, tiene lugar en
¢l hombre.

El mosquito anofeles se infecla primeramente porque al picar a un individuo
afecto de paludismo absorbe pardsitos que el enfermo alberga en sus globulos
rojos. En el organismo del mosquito se realiza la fecundacion y maduracion de
los parasilos, que en su emigracion por el organismo del mosquito llegan al esto-

mago, y finalmente, en forma de los llamados gérmenes falciformes, a glandu-
las salivales. Por la picadura de este mosquito infestado se Lransmiten al hombre

estos productos de la evolucion sexuada, los llamados esporozoilos, que penetran
en los globulos rojos y contintian aqui su evolucion asexuada.

La penetracion del Plasmodium malariae y su ulterior desarrollo
en los globulos rojos es la causa de la fiebre caracteristica. Cada una
de las diversas formas de paludismo, lerciana, cuartana y {ropical,
licnen su pardsito propio caracterizado por detalles morfologicos es-
peciales. En Alemania son, con mucho, mas frecuentes los casos de
Lerciana, mds raras las formas tropicales, y la cuarlana casi nunca
se observa. En ocasiones se presentan también infecciones mixtas
entre las distintas formas.

Sintomatologia. El sintoma mas caracteristico del cuadro mor-
boso del paludismo, por lo menos en las formas terciana y cuarlana,
es la [i('[)l:(‘, que aparece en intervalos regulares seguidos de periodos
de apirexia. Estas allernalivas regulares de ficbre y de apirexia dan
Ia grafica lérmica caracteristica de fiebre inlermitente. 11 primer
acceso en los casos de infeccion reciente aparece después de un pe-
riodo de incubacion (distinto segun las diferentes formas de palu-
dismo), de 15 a 19 dias para la lerciana, 12 a 14 para la cuartana
y 9 a 17 para la forma tropical. Sin embargo, estos plazos se refieren
solamente a los casos de infeccion contraida naturalmente, pues en
las transmisiones de hombre a hombre por inoculacion directa de
la sangre, como acontece ahora al servirse de ella como tratamiento
de la paralisis general progresiva, se observa que este periodo de
incubacion es considerablemente mas corto. Il acceso febril propia-
mente dicho puede ser precedido en algunas horas, y hasta en algu-
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1n0s dias a veces, por fenémenos generales
?lu::;r;ll:,nt(l)c(h It’(TO l’n'll{\ 1 n:mnu)(?(? falt:.m cslr_)s.p.m(lr(mws. Mas bien

emperatura con escalofrios se inicia muy hruscamente
y alcanza en ‘0] lrimscurso de dos a tres horas su maximo casi sicm;
pre :l()“ y mas. El pulso es amplio, lleno, blando, muy‘frc.cuénlv'
la piel cn]xcnt.e, la cara rubicunda. Los enfermos aquejan (:(‘[alalni(l.
(l()lorc..s' avulsivos en los miembros, nauscas : algunas veces dan T4
S(’IIS:ICI()II‘(IC gran depresion, y a menudo sufren dolores pungitivos
en la region del bazo. Con la misma rapidez que aparece lﬂhficl)ro
se \'or!i.'zl el descenso; ya a las pocas horas baja la lemperatura
por crisis, produciéndose copiosa diaforesis hasta alcanzar lempera-
Luras normales o subnormales, desapareciendo al mismo tiempo todos
los demés sintomas. El enfermo, con excepeion de una sensacion de
debilidad general, se siente curado, hasta que después de un inter-
valo apirélico, de un dia en la terciana y tropical (en esta wltima
no regularmente), v de dos en la cuartana, aparece un nuevo ataque
febril. Por consiguiente, en la terciana, entre dos accesos febriles
Lranscurren 48 horas de apirexia, y en la cuartana 72 horas. Cuando
en la sangre existen varias generaciones de pardsitos simultancamente,
el ataque febril puede producirse diariamente (ficbre colidiana).

IEn los intervalos de los accesos febriles, los palidicos. por lo
menos al principio, presentan exteriormenle pocos sintomas ; pero
cuando han precedido ya varios accesos, nunca falta una palidez
amarillo sucia. con frecuencia muy acentuada, de la piel y de las
mucosas.

El bazo, que en general en el apogeo del ataque se aprecia clara-
mente por palpacion, después de varios accesos se percibe incluso en
los intervalos de apirexia, de ordinario en forma de tumor liso, duro.
que sobresale unos lraveses de dedo por debajo del r'chfn"du costal.
También ¢l higado en muchos casos se encuentra maniliestamente
infartado. Como signo de la participacion del l.ligzulo se_encuentra.
regularmente después de los accesos, una reaccion muy intensa del
urobilinogeno con el reactivo aldehidico de Ehrlich. Ly =

Praclicamente es muy importante recordar que en los |{1<h\'1}1}1_o5
con paludismo agudo, aun en el caso de que jamas hayan tenido s{[l.[IS.
la reaccién de Wassermann resulla con frecuencia inlensamente posiliva.

"agos, como cefalalgias,

i i > »volucio e los pardsitos en el

Tl curso tipico de la ficbre depende wh‘“"”-ll (ll'(l If».‘]I)i;Ir”x;l(l.:;sl:lxtxlm'
organismo humano. La division, en los [">l§k~ 1)4 m”u o meres
z0itos, coincide generalmente con el apoge : ie ;-( el (”.w loftto
se encuentran, por consiguiente, formas m:ll«llu:l ‘.["l{llllln(‘llt (m'u'u ‘nl Can it
1 i al a de morula, en la cuartana la forma de murgarititl, g
terciana tienen Ja forma de morula, ¢ 1 v ngniit) I

i S res. Cu ] ciclo evolutivo del | sito dura mas o 1 S
a fiebre formas anulares. Cuando el ciclo tiv 1 pa o du D meno)
llilcfllltp() de las 18 0 72 horas, como ocurre con frecuencia en los ¢ 0s lxlx?c:;;r“({:x[xl“?-
los accesos febriles s¢ presentan mis o menos tarde, .n la m»l m:u‘-’nlc] !
cion del ciclo evolutivo de o (ficbre antepon 1[1:'0_ posiponel o) I

En ¢l paludismo tropical, ¢l ¢ adro (~llll|€(u "'ll" wu(“:lllinE)L“ll‘lul(r‘:luhru .“0 (li:‘s-

; . i % { iel : 1ras 0 mis),
regulares. Il ¢ so aislado dura mas tiempo (. ! la fieb de
I'gr-m]ld*l?.lxl;'l‘i ni L'm(\cn(u v los intervalos afebriles son mucho mas (.mllux‘ (.%:I l]{:
“Lnlg i "1‘ l"ll'ciu‘n‘l v cuartana : en infecciones graves de mu_\,m ("K"T‘Klos ir{«
“m:‘(l;m;m es ‘vo'mplcl'mlcuh- irre -, faltando entonces. en general, 103
aré 8 ¢ : t regul
Tcr\'ulos afebriles, o se hallan solo esbozados.
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Algunas veces se presentan graves mun_i/csla(‘iolu's por parle del sistema ner-
vioso cenfral, convulsiones, estados apopletiformes, coma que se prolonga dias,

No rara vez aparecen diarreas sanguinolentas, mucosas, que han dado oc;
a errores diagnosticos con la discnlqrfa, hasta que la demostraciéon del plasmodio
en la sangre ha aclarado el diagnéstico. y . )

Muy a menudo, especialmente en la forma tropical, preséntanse lesiones
hepaticas de todas clases, desde la simple ictericia }c\'e hasta el coma hepatico.
Algunas veces se desarrollan cuadros clinicos parecidos a la atrofia aguda ama-
rilla del higado ; otros casos evolucionan con sintomas semejantes a los de la fie-
bre tifoidea.

Las observaciones realizadas hace algunos anos por FRIEDEMANN,
en Berlin, revisten praclticamente una importancia extraordinaria.
En una serie de sus enfermos somelidos al tratamiento salvars:inico

l |

Fic. 59. Preparaciones en gola gruesa. (Segtin Nocnt-MavyER)

por padecer sifilis se desarrollaron accesos agudos de paludismo tro-
pical, en parte muy graves, algunos mortales. Se trataba de indivi-
duos que padecian paludismo tropical latente. Dado el gran peligro
que amenaza a tales individuos, parece absolutamente . justiﬁc;do
el consejo de FRIEDEMANN, de evaminar lq sangre en busca de pa-

rasilos del paludismo cuando aparece fiebre después de la inyeccion
de salvarsdn.

s Diagnéstico del paludismo. En muchos casos la fiebre caracte-
ristica y los demas sintomas despicrtan la sospecha de paludismo.

Pero el flmgn(’)slicg seguro so6lo se consigue por la demostracion del
Plasmodium malariae en la sangre.

Investigacion del Plasmodium malariae.
apreciarse realmente en las preparaciones de
es mas comoda y mas segura su demostracio,
los que tienen escasa practica, examinando
tenidas.

El Plasmodium puede
sangre sin tefiir, pero
m, especialmente para
extensiones de sangre
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Se tifie la extension de sangre hecha en el portaobjetos del modo usual (no
en capa demasiado delgada), cmpleando de preferencia la solucién de Giemsa,
después_de haberla fijado previamente con alcohol metilico. El método de colo~
racion de Giemsa es el que da mejor resultado ; pero es suficiente, cuando no
se quieren hacer estudios morfol6gicos minuciosos, teiir la extensién con la solu-
cién de May-Griinwald, o emplear la coloracion de bérax y azul de metileno
segin el método de Manson (1). La solucién antes de usarla debe estar tan inten-
samente dilufda que colocada en un vaso resulle transparente. No se obtienen
colores hermosos pero si imégenes muy claras. Hay que tefiir durante 10 a 15 se-

dos.

e Para la demostracién de los parasitos cuando éslos son escasos, especialmente
en los casos crénicos, es preferible el empleo del método de la gola gruesa ; se co-
Jocan una a dos gotas de sangre, no demasiado pequeiias, sobre un portaobjetos

”

o @

.

Fie. 60. Forma terciana del paludismo.

Gota gruesa. Coloracion por el método de Giemsa. El protoplasma del pardsito de Ia ter-
ciana aparece tenido en azul; el micleo, en rojo. Punteado de Schiiffner rojo.

(Segin HARTMANN-SCHILLING)

muy limpio y con una aguja se extiende la sangre en capa gruesa ; luego se coloca
el portaobjetos en un sitio protegido contra el polvo, dejindolo secar por com-
pleto, para lo cual se requieren varias horas. La preparacién secada al aire y no
fijada ‘se coloca en un recipiente con agua, que disuelve la hemoglobina de los
critrocitos, dejando el portaobjetos en el agua hasta que deje de percibirse el
color rojizo y que aparezca la preparacién por tanto incolora. Entonces se saca
del agua y se Llifie con soluciéon de Giemsa dilufda (una gota por 1 c. c. de agua)
durante 20 a 30 minutos. La preparacion debe lavarse muy cuidadosamente. A fin
de que la capa de sangre no sea arrastrada por el agua es mejor fijar la prepara-
cién, despucs de disuella la hemoglobina en el agua, dejindola 10 minutos en
alcohol metilico. Los eritrocitos cuya hemoglobina ha sido disuelta por el agua
no se tiiien, o lo hacen muy débilmente. En cgml.uo, lgs nucleo de los leucocitos
se tifien intensamente. Los Plasmodium malariae se tifien de azul claro con un
nicleo rojo (fig. 60). Todavia més sencillo que el método descrito resulta colocar
la preparacién sin fijar y secada al aire en una cdpsula, cubrirla dlrcgtmr}cnte
con solucién dilufda de Giemsa, que se cambia una o dos veces y se deja actuar

(1) 2 gr. de azul de metileno se disuclven en 100 c. c. de una solucion hir-
viendo de borax al 5 % (la solucién madre se conserva algunas semanas).
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se lava luego cuidadosamente, se deja escurrir y secar
de papel, pues de lo contrario la capa de sangre se des-

durante 20 a 30 minuto
la preparacion entre hojas
prende facilmente.

A continuacion desceribimos muy someramente los caracteres mas
importantes de las distintas variedades de Plasmodium malariae.

El Plasmodium de la ferciana, después de parasitar a los globulos rojos del
hombre, se desarrolla formando primeramente un pequeiio anillo de scllut que.
coloreado por el método de Giemsa, lnl.l(‘slr:l en su parte estrecha un corpusculo
de cromatina refringente tenido en rojo. ;

Conservando la forma anular va creciendo lentamente cl‘ pardsito, hasta que,
finalmente, llega a ocupar todo el critrocito. El gl«_ibulo rojo parasilado aparece
mds voluminoso y mucho mas palido. De la hemoglobina que el pardsito destruye,
forma éste un pigmento negro, que en el curso del crecimiento del anillo aparcee
en el Plasmodium. Del anillo se origina luego por el ulterior desarrollo un disco,
que mis tarde se divide de tal manera que el pigmento se acumula en el centro
v los distintos productos de participacion forman una moérula, siguiendo luego
la division propiamente dicha y la liberacion de los produclos, los esquizon
Iistos penetran en otros hematies y se repite todo el ciclo evolutivo (esquizogonia).
El desarrollo de una generacion A llegar a la division en el Plasmodium de
la terciana dura 48 horas. Ademas de las form uadas, los esquizontes, se
encuentran también en los casos antiguos formas sexuadas del parasito, los game-
{os. Los mosquitos anofeles pueden infectarse en el hombre solo por la absorcion
de eslos gamelos. Cuando faltan los mosquitos queda, no obstante, una parte de
los gametos en la sangre humana, y estos gametos ocasionan la recidiva del pa-
Iudismo. Los gametos hembras pueden en estas circunstancias, aun sin fecunda-
cion, dividirse nuevamente, formar nuevos parisitos, que a su vez penetran en
nuevos eritrocitos y determinan la reaparicion del acceso febril.

En las coloraciones por el método de Giemsa intensas se observa en los alo-
bulos rojos atacados por el Plasmodium de la terciana un punteado rojo, llamado
punleado de Schilffner.

El Plasmodium de la fiebre cuartana en el primer periodo de su desarrollo
es muy semejante al Plasmodium de la lerciana, pero nunca determina en el glo-
bulo rojo atacado aumento de tamaiio ni palidez. El esquizonte maduro no es,
como en el de la terciana, un disco, sino una amplia cinta orlada de pigmento
que recorre transversalmente el eritrocito. Durante la division adquicere, por los

surcos radiales que presenta, el aspecto bastante regular de una margari
cuyo cenlro presenta un actimulo de pigmento. Generalmente se observan 10 frag-
mentos. ciclo evolutivo del parasito dura unas 72 hor:
Fambién ¢l Plasmodium de la forma tropical empi su ciclo evolutivo en
los globulos rojos presentando una forma anular, pero sus anillos son mucho mis
pequenos y delicados que los de la terciana y cuartana. Cuando se emplea el mé-
todo de coloracion de Giemsa intenso, los globulos rojos presentan manchas den-
tadas de color violela oscuro : son las manchas del paludismo pernicioso de Maurer.
Son muy caracte 0s de la forma tropical los gametos, que solo aparecen en

Ia sangre después de :\I;;un'u.s dias de fiebre ; tienen forma semilunar, que suclen
11¢ Lodavia restos de globulos rojos, pero que también se encuentran comple-

Ltamente libx‘cs' en la sangre. Los corpisculos semilunares, ademds de ser los agen-
tes de lz.\ ullt-l_‘mr reproduccion sexuada en el mosquito, son formas de resistencia,
Y su existencia puede comprobarse en los casos cronicos de paludismo tropical.
incluso en los periodos de apirexia.

<n los casos recientes de paludismo los parasitos se encuentran
de ordinario ficilmente en las extensiones o en la gota gruesa; en
:ambio, es mucho mas dificil descubrir su oxistcnci:; en x.I,us formas
cronicas, siendo precisamente en estas formas la demostracion del
Plasmodium muy importante, pues a menudo la grafica Lérmica no
es de curso tipico.

Método de provocaciéon del acceso. En los casos eroni
paludismo se puede intentar hacer pasar a la sangre perifé
retenidos en los 6rganos internos y provocando su division, o ses
provocar arlificialmente un acceso de paludismo. g

0s sospechosos de
los Plasmodium
1 que se intenta
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Entre los muchos mélodos de provocacion son especialmente }'ccmnoudqbl
Ja aplicacion de duchas frias, o muy calientes, en la l'cgi(')n esplénica, o una iny 3
cion intramuscular de 1 c. c. de solucion de su{)rurrcnum al 1 por 1000, que por
la contraccion de las fibras musculares lisas del bazo exprime este drgano couo
una esponja, y de este modo los Plasmodium malariae retenidos interiormente
pasan a la sangre periférica; también el trabajo corporal rudo (hacer astillas)
provoca algunas veces el acceso.

Cuadro hemitico. Aparte la demostracion de los Plasmodium,
el examen de la sangre puede suministrar también datos de impor-
tancia. En todo acceso de paludismo queda destruida una gran canti-
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Fic. 61. Forma cuartana del paludismo. Esquizontes.
(Seglin HARTMANN-SCHILLING

dad de eritrocitos, y por lo Lnnlo.cl numero dc. %;l(.)l‘)'u‘lf)s I‘(:];)f ‘onlli
proporcion de la hemoglobina (.k‘scl.(‘:ll(lcn: algunas l\Ll('LS- plllllli":.n(l‘c =
probarse directamente la disminucion de la homog “’ "".:t.;' s"ium L
ataque. Cuando los ataques sc su(‘e(lcnl.‘il ¥]}Ll‘ll21;l<1)(l?): ()lrll;;; ‘lt'l;‘\':ullu\'.
Lo um’mul;l ((l::l(ms:l((li)kn ‘;)l(li:‘l::;lllc:];cl‘il;l(‘lll:ll’ los hema-
.as alteraciones que en su colore L has aurer, he

Iml: dlt:m‘o el purlllca(lo de Scllii[.[ncr. las lll:l.l.l( has ):lhm\i(lltil;:1\(:;1‘[3
sido ya mencionadas. Con frecuencia se lil.wuu.llm l-l[-n]!uilulsf (*()11;(; )0i-
de los erilrocilos, y no rara vez zl“('rilcl()].ll’,\ "ll(;l‘l(i‘;l)hl:';\"‘[('“('U('I.}UNI.X
quilocitosis y anisocitosis. Du ‘:}Mv el :1_[4((1'11( -:u:unvi"i‘l e
neulréfila, y con la defervescencia se Presers J?l 1 [’I‘I[("’ll"l muchas

itosis. También en los casos de ])l.I[lllll.\lllt) ale, g
I)l]v:':f];::xl[lzzlhl.lmm)(:ilu.s'is. <n los impaludizados s Adsbubesting e

dificacion andloga del cuadro hematico.




268 Enfermedades infecciosas

Paludismo erénico. Si los palidicos no se medican, o lo hacen de
un modo insuficiente, cesan paulatinamente en todas las formas de

Fig. 62. Forma terciana del paludismo. Esquizontes.
(Segin HARTMANN-SCHILLING)

¢

I1g. 63. Forma tropical. Gametos, (Segun HanrtyaNN-ScuiLLiNg)

3 %

paludismo los accesos febriles, y, de ordinario, los Plasmodium mala-
riae no se descubren en la sangre. Una parte de estos enfermos pre-

Paludismo 269

sentan anemia grave, la piel adquiere un color terroso caracteristico,
el higado y el bazo estin muy infartados y aparecen edemas. Cuando
no puede determinarse si el enfermo ha padecido con anterioridad
paludismo, es dificil establecer el diagnéstico. El cuadro hemético
puede presentar alguna semejanza con el de la anemia perniciosa, a
la cual es ajeno el gran tumor esplénico.

En otros enfermos de paludismo crénico no se producen estas con-
secuencias tan graves de la infeccion, pero sufren muchas veces dolores
neurdlgicos rebeldes. Segiin un antiguo precepto, en todas las neural-
gias que no mejoran por el salicilato debe ensayarse la quinina, pues
si se trata de paludismo, hace desaparecer rapidamente las molestias.

Tratamiento. El medicamento més antiguo y eficaz es la quinina. El anti-
guo método de prescribir la quinina en forma de una gran dosis diaria de 1 gr.
algunas horas_antes del acceso, ha sido completamente abandonado en favor
de la cura de Nocht. Cuando cl diagnéstico es seguro, se administran cinco veces
al dfa 0,2 gr. de clorhidrato de quinina, sin tener en cuenta la fiebre que pueda
existir. Esta medicacién se contintia durante siete dfas, dejando luego al enfermo
tres dias sin quinina, para continuar el tratamiento durante otros tres dfas ; luego,.
cuatro dfas de pausa y tres a quinina, cinco dfas de pausa y tres a quinina, seis
dias de pausa y tres a quinina, sicte dfas de pausa y tres a quinina.

En las formas muy graves puede administrarse la quinina por via intrave-
nosa ; pero no son raros los efectos secundarios desagradables. Algunos casos ya
desde el principio se muestran resistentes a la quinina ; pero una parte de estos
enfermos reaccionan muy bien (especialmente en la forma terciana) a las inyec-
ciones inir de lvarsan (inyectando durante el acceso 0,45-0,60). Tam-
bién en esta forma se obtienen resultados muy satisfactorios mediante el trata-
miento mixto de quinina y neosalvarsan.

Por las razones expuestas en la pdgina 264 debe desecharse i
el empleo del {ratamienlo salvarsanico en los casos de paludismo de forma tropical.

Ademas de la quinina se emplea desde hace poco tiempo un medicamento:
sintético de accién antipaludica, la plasmoquina, que quimicamente es un alqui-
lamino-6-metoxiquinolina. Este preparado es especifico, y, al contrario de la qui-
nina, su accién se extiende a todas las formas de paludismo, terciana y cuartana,
y también a los gametos de la forma tropical, sobre los cuales la quinina es inefi-
caz. En el comercio se encuentra la plasmoquina bajo dos formas : en comprimidos
de 0,02 gr. y en forma de plasmoquina compuesta, con 0,01 gr. de plasmoquina
y 0,125 gr. de sulfato de quinina. En el adulto y en las formas terciana y cuartana
se prescriben tres veces al dia 0,02 de plasmoquina durante sicte dfas, interca-
lando al final de éstos una pausa de cuatro dias, para continuar el tratamiento
en la misma forma otros tres dias, seguidos de nuevo de cuatro dfas de pausa ;
este tratamiento intermitente se prolonga durante cuatro a seis semanas. La
accién del preparado sobre los pardsitos parece ser excelente; pero se han des-
crito una serie de manifestaciones secundarias, a las que da lugar ¢l medicamento,
entre ellas una notable cianosis de la picl, incluso fenémenos toxicos graves, por
1o cual consideramos que debe procederse con precaucién en el empleo de la plas-

ttont 7,

moquina. e y )

La afebrina, nuevo preparado sintélico derivado del colorante acridina, es
eficaz contra los esquizontes y ademas contra los gametos. Al cabo de tres a cuatro
dfas los parasitos desaparecen de la sangre. En el paludismo tropical destruye
las formas anulares, pero es ineficaz contra los gametos de esta modalidad. La
atebrina puede administrarse en la fiebre intermitente hemoglobintrica. Para
destruir los gametos de la forma tropical del aludismo procede emplear la plas-
moquina, como cura secundaria, después de la 51[ebrma. Esta ultima se admi-
nistra a razon de 3 comprimidos (de 0,1 gr.) diarios durante cuatro a sicte dias.

Para no apartarnos del plan que nos hemos trazado, dejaremos
de ocuparnos de los demis métodos de tratamiento del paludismo
(hidroterapia, climatoterapia). Contra la ancmia paludica y en los
casos cronicos rebeldes de paludismo estard indicado el empleo del

arsénico (licor de Fowler o pildoras asiaticas, etc.).




270 Enfermedades infecciosas

Fiebre hiliosa hemoglobindrica (Sc:hmarzquscr/icber). La fiebre
biliosa hemoglobiniirica se observa casl exc'lu'swamcnte en enfermos
con paludismo de forma tropical, y ha recibido este nombre por el
color muy oscuro de la orina que se expulsa durante el acceso febril,

debido a la hemoglobinuria.

Ista moglobinuria paroxistica, que aparece con fiebre inlensa y graves
s(ntol;::tsl é::cnem esy ala I()luc sigue poco tiempo despuds ictericia, suele presen-
tarse en los casos de paludismo latente insuficientemente tratados por la quinina
al administrar una dosis de este medicamento. Este estado morboso es suma-
mente peligroso. Por la destruccion intensa de los globulos rojos se produce anemia
grave muy aguda, los conductos urinfferos pueden ocluirse por los restos de
hemoglobina, pudiendo presentarse como consecuencia anuria total. I‘ar_nblcn el
aparato circulatorio se afecta de modo intenso, y aun des ués de soblcpn§udo
el ataque los enfermos pueden sucumbir por debilidad cardfaca. Cuando pasa el
acceso desaparece lentamente la ictericia, y la orina vuelve a eliminarse en abun-
.dancia y nuevamente aparece clara. . y . )

Desde el punto de vista terapéutico, tiene imporlancm)la administracién
abundante de lfquidos. De los demdis di tos re d para estimular
la diuresis, es preferible prescindir, segun se deduce de los resultados hasta ahora
publicados ; parece dar buen resultado la inyeccién intravenosa de 120 c.c. de
solucién al 2,5 % de bifosfato sédico. Contra la debilidad cardfaca estard indi-
cado el leo de los estimulantes ; debe evitarse rigurosamente el alcohol. Como
-el acceso sfempre es provocado por la administracion de la quinina, después del
ataque se procurard habituar al enfermo al medicamento mediante el empleo de
«dosis pequeiifsimas.

b) Infestaciones por vermes

La mayoria de los macroparasitos determinan eosinofilia. Donde
se presenta mas marcado este sintoma es en la friquinosis.

1. Triquinosis

En el periodo agudo no es raro el hallazgo de 50 a 60 %, de eosi-
nofilos. Por lo comiin, el nimero total de leucocitos también se encuen-
tra elevado. Estas alteraciones sanguineas son muy importantes para
establecer el diagnéstico, con frecuencia dificil en el primer momento,
aclarando répidamente el cuadro clinico, como en el siguiente caso:

Dr. Juan Sch., de 40 afios. Febrero de 1918. Enfermo desde hace diez dias
de un proceso agudo que se inici6 con escalofrfos. Intensos dolores en los miem-
bros. Edema de la cara. Al principio se pensé en la gripe, pero los dolores muscu-
lares continuaban aumentando. Fiebre continua elevada. Ingres6 en la clinica
como enfermo sospechoso de fiebre tifoidea.

Temperatura 10,1°. Bazo &)alpable. Reaccién diazoica positiva. Sangre :
hemoglobina 96 9, hematfes 4 800 000, leucocitos 19 800, neutr. 50 %, linf. 22 %,
€os. 156 9%, monocitos 4 %. En un fragmento extirpado del biceps se encontraron
numerosas triquinas. Al principio fiebre alta continua, luego descendi6 la tem-
peratura. Leucocitos 8600, neutr. 56,5 %, linf. 28,5 %, cos. 13,5 %, basof. 1,5 %.
A las tres semanas salié de la clinica curado. El examen de la sangre, realizado
cuatro semanas despuds, dié como resultado : hemoglobina 90 %, hematfes 5590 000,

leucocitos 9700, neutr. 33 %, linf. 48,5 %, eos. 13,6 9;, bas6f. 2,5 %, monoc. 2,5 %.

En el curso de la afeccion los eosinéfilos suelen descender lenta-
mente. Aun después de terminado el periodo febril persiste largo
tiempo una eosinofilia acentuada, como lo demuestra el siguiente caso :
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Clara K., de 37 afios. Enero de 1918. A principios de enero habfa comido-
carne de cerdo ahumada. En 15 de enero enfermé con diarrea, y mas tarde cons-
tipacion. 26 de enero : edema palpebral, y ocho dias después fiebre. Hace diez
d&s que presenta dolores musculares. En la carne de cerdo, el examen ullerior,
por la inspeccién de carnes, descubri6 la presencia de triquinas.

A su ingreso en la clinica (29 de encro), temperatura de 39°. Edema palpe-
bral. Por la percusion se encuentra el bazo aumentado de tamaiio ; el cuadro-
hematico se compendia en el siguiente cuadro :

Clara K. Triquinosis.

Hb Hematies Leucocitos {‘ Neutr. | Linf. | Eos. ‘,\lonoc.! Basof.
|

29. 1. 97 5100 000 13 600 “ 29 8,5 ‘ 61,5 | 1

6. 2. 97 4470 000 14 100 | 26 13 56 ’ 5
13. 2. 97 4 840 000 10 400 } 14 31 54 i 1
28, 2. 82 4420 000 10 200 55 19 20 0
11. 3. 80 5140 000 9 550 ‘ 43 29 25 ‘ 2,5 0,5
20. 3. 80 4 990 000 7200 27,5 | 41 29,5 | 2,6

Completamente apirética desde el 24 de enero.

En los individuos que han sufrido triquinosis, se encuentra a me-
nudo, aun después de algunos aiios, pronunciada eosinofilia. En uno
de los casos de nuestra observacion, la afeccion se remonta a 40 afos,
y, no obstante, el nimero de cosindfilos aparece todavia intensa-
mente aumentado, sin que exista causa alguna que pueda justificarlo.

A veces, al principio, se encuentra una manifiesta poliglobulia,
como en el caso siguiente :

‘Wiadislao S., de 34 aiios. 1918. Iace catorce dias comié carne de cerdo, cruda,.
procedente de Rusia; hace diez sintié gran abatimiento, luego intensa diarrea,
niuseas, vomitos y desde hace ocho dfas mialgias. Temperatura, 38,8°; hemo-
globina 120 9, hematies 7 650 000, leucocitos 5800, neutr. 72 9%, linf. 15 9%,.
€os. 8 %, monoc. 5 %. Dos dfas mas tarde : hemoglobina 115 9, hematfes 6 400 000,
leucocitos 11 150, neutr. 71,5 9%, linf. 7 %, eos. 18 %, baséf. 0,5 9%, monoc. 3 %..
Més tarde trombosis de la arteria femoral. Muerte.

Antes de que las triquinas se enquisten en los musculos estriados
circulan por las corrientes sanguinea y linfatica. En ocasiones, en el
periodo febril de la triquinosis puede demostrarse el parasito en plena
migracion en la sangre circulante. Para este objeto se diluyen algunos
centimetros cubicos de sangre, obtenida por punciéon venosa, en el
décuplo de su volumen de acido acético al 3 % y se centrifuga la
mezcla. Las triquinas se encuentran en el sedimento. En cierta oca-
sion, al practicar el recuento leucocitario, descubrimos la presencia
de una triquina en la cAmara cuentaglébulos.

Hasta el presente, la presencia de acentuada eosinofilia con
mialgias y lesiones degenerativas de los musculos se consideraba
exclusivamente como sintoma de triquinosis; pero después de un
caso que hemos observado recientemente, hemos comprobado que
frente a tales sintomas debe pensarse también en otras afecciones
musculares de naturaleza no parasitaria.

Un individuo de 25 aiios de edad enfermé de modo agudo con
edema de los parpados y dolores musculares. Al principio tuvo fi‘el‘)rc
alta y reaccién diazoica positiva en la orina. El cuadro‘ hemauc.u
presentaba el 10 % de eosinéfilos, por lo cual el diagnostico de tri--
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quinosis era muy verosimil. El curso ulterior de la afeccion (mas
tarde también la autopsia) demostré que se trataba de una dermato-
miositis mulliple. En algunos examenes d.c’ sangre se encontraron
hasta 21 % de cosinofilos (véase la publicacion de este caso por nues-
tro ayudante el Dr. STEINFELD, en la Deulsch. med. Wochenschr.,

1930, n.° 23).
2. Parasitos intestinales

Los pardsitos inlestinales propiamente dichos son muy frecuen-
temente causa de cosinofilia, aunque en realidad ésta es casi siempre
mucho menos acentuada que en la triquinosis. El estudlp ‘especml de
las alteraciones sanguineas en las distintas clases de parasitos resulta
superfluo, por lo que remitimos a los cejemplos citados, proccden.tcs de
nuestro extenso material. Desde hace muchos afios hacemos inves-
tigar sistematicamente las heces de todos los enfermos buscz\nd’o
huevos de parasitos. El tanto por ciento de los portadores de para-
sitos es asombroso. La eosinofilia superior al 5 % indica, en la mayo-
ria de los casos, la existencia de algin parasito intestinal, y debe
motivar en todas las circunstancias el examen repetido y cuidadoso
de las heces.

Bolriocephalus. Margarita B., 1922. Hemoglobina 96 %, hematfes 6,7 mi-

llones, leucocitos 18 500, neutr. 63 %, linf. 27 %, monoc. 2 %, baséf. 2 %, eosi-
nofilos 6 %.

N. R., 1909. Hemoglobina 90 %, hematies 4,56 millones, leucocitos 6900,
neutr. 60,5 %, linf. 26 9%, monoc. 6 %, eos. 7,5 %.

Gilt B., 1923. Hemoglobina 75 %, hematfes 5,07 millones, lcugocitos 8350,
neutr. 49 %, linf. 37 9%, bas6f. 1,5 %, monoc. 3 %, eos. 9,5 %, mieloc. 0,5 %-.

Sara B., de 16 afios. 1910. Hemoglobina 70 %, hematfes 4,9 millones, leu-
cocitos 6700, neutr. 60 %, linf. 27 %, monoc. 2,5 %, eos. 4,5 %.

La anemia producida por el botriocéfalo se estudia en la pégina 131.

Twnia saginala. Ana K., de 21 afios. 1923. H lobina 65 %, 1 i
tos 8200, neutr. 60 %, linf. 25 %, monoc. 7 %, bas6f. 2 %, eos. 6 %.

Ascdrides. Ana G., de 19 aiios. 1923. IHemoglobina 85 %, hematfes 5,5 mi-
llones, leucocitos 4800, neutr. 56 %, linf. 35 %, monoc. 1 %, cos. 8 %.

Ozxiuros. Hugo H., de 25 afios. 1921. Hemoglobina 95 %, hematies 5,8 mi-
llones, leucocitos 4900, neutr. 57,5 %, linf. 24,5 %, monoc. 3,5 %, basof. 1,5 %,
cos. 13 %.

Trichocephalus. Gustavo B., de 48 afios. 1921. Hemoglobina 72 %, hema-
ties 4,65 millones, leucocitos 8900, neutr. 54 %, linf. 36 %, monoc. 2 %, cos. 8 %.

Trichocephalus asociado a ascaris. Emilio K., de 26 afios. 1921. Hemoglo-
bina 90 9, hematies 3,5 millones, leucocitos 5400, neutr. 50 %, linf. 44 9%, eosi-
nofilos 6 %.

Ana P., de 32 afios. 1921. Hemoglobina 75 %, hematfes 5 millones, leuco-
citos 9900, neutr. 58 %, linf. 31 %, monoc. 1 %, eos. 10 %.

Trichocephalus asociado a ascdrides y oxziuros. Federico L., de 8 afios. Hemo-
globina 80 Y%, hematfes 4,41 millones, leucocitos 9500, neutr. 52,5 %, linf. 29 %,
monoc. 2,5 %, cos. 16 %.

El anquilostoma duodenal provoca también intensa cosinofilia.
De la anemia grave por hemorragia crénica producida por este para-
sito nos hemos ocupado ya en otro lugar (pag. 108).

Quiste hidatidico 273

3. Quiste hidatidico

También muchos casos de infestaciéon equinococica se acompanan
de cosinofilia. En las formas clinicas indeterminadas, este sintoma
puede ser de gran valor.

Por cjemplo, hemos observado hace poco a un individuo de 52 afios, enviado
a la clinica para informe, en cl cual se habia diagnosticado de Gsteosarcoma un
tumor del tamaiio de una manzana, que por exploracién rantgenoldogica aparecia
bien deslindado en el campo pulmonar derecho, partiendo de la columna ver-
tebral, y habia sido sometido a réntgenoterapia. El examen de la sangre demos-
tro la existencia de cosinofilia moderada pero_cvidente (6,5 %), lo que desperto
Ia. sqspecha de que pudiera tratarse de un quiste hidatidico ; la reaccion de des-
viacion de complemento con respeclo a equinococos se pronuncié también en
este sentido.

Si el quiste hidatidico supura, la eosinofilia es menos marcada,
pero ordinariamente no desaparece del todo.

Asf ocurrié en un caso que observamos hace algunos afios en la clinica, en
<l cual un quiste hidatidico del higado curé por perforacion en el intestino. En la
enferma se encontré eosinofilia de 5 9, el ano 1920. Cuando el quiste hidatidico
supurd, la enferma presenté durante largo tiempo ficbre alta. Ll examen de la
sangre di6 el siguiente resultado : leucocitos 9700, neutr. 68,5 %, linf. 29,5 5,
eos. 2 %. Por perforaciéon del quiste hidatidico ¢ irrupcion del mismo en el intes-
tino con expulsién del contenido por las heces quedé la enferma definitivamente
curada.

También los cisticercos determinan cosinofilia. En una observa-
cion propia de cisticercosis ocular en un individuo de 35 aios, con
simultanea cisticercosis multiple del tejido celular subcutaneo, se
encontraron 5 %, de cosindfilos.

¢) Enfermedades de las glandulas endocrinas

El examen morfolégico de la sangre en las enfermedades endo-
crinas no tiene gran importancia practica. La esperanza de poder
deducir del cuadro hematico leucocitario la existencia de una hiper
o hipofuncién de la correspondiente glindula de secrecion interna,
se ha visto defraudada. Apenas puede admitirse que exista constancia
en las alteraciones sanguineas que se presentan en las distintas enfer-
medades. Es posible que una de las causas sea que toda alleracion
de las secreciones internas no afecta solamente a una glindula endo-
crina, sino que son varias las glindulas afectadas por el proceso mor-
boso. Ademas, hay que afiadir que las anomalias constitucionales, que
pr.ecisamente en estos enfermos existen muchas veces, pueden deter-
minar a su vez alteraciones de la sangre. Isto es aplicable especial-
mente cuando se comprueba linfocitosis relativa con neutropenia, gque
fué considerada primitivamente como un sintoma caracteristico de
la enfermedad de Basedow (cuadro hemdlico de Kocher) : pero mas
tarde se reconociod que esta alteracion sanguinea no solo se presenta
en otras enfermedades del tiroides, sino lambién en afecciones may

diversas de otras glandulas y en las anomalins constitucionalos

18. TRoseNow : Enfermedades de la sangre, St ody
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La patogenia de esta alleracidn sanguinea linfdlica constilucional no
se halla todavia esclarecida. Algunos autores admiten que esta alte-
racién es la expresion de una relativa debilidad anatémica o funcional
del sistema de la médula 6sea (cuadro hemdtlico leucocitario degenera-
tivo), idea que otros autores refutan. Por esto nos limitaremos a hac:er
constar que, en efecto, tales alteraciones sanguineas — neutropenia,
linfocitosis relativa y mononucleosis —no sélo se presentan en las
més diversas enfermedades de las glindulas de secrecién interna, sino
también, entre otras, en la diabetes, obesidad, vagotonia, neurosis
de todas clases y astenias.

Dada la escasa importancia que las alteraciomes de la sangre
tienen para el diagnéstico de las enfermedades endocrinas, renuncia-
mos a enumerarlas aisladamente, limitandonos a una breve conside-
racion de las enfermedades del tiroides, de las suprarrenales y de
una importante neurosis bien caracterizada por sus alteraciones
sanguineas : el asma.

1. Enfermedades del tiroides

En la enfermedad de Basedow se encuentran en general cifras
bajas de leucocitos y no rara vez pronunciada leucopenia (unos 2 a
3000 leucocitos). Simultaneamente se observa a menudo linfocitosis.

Emma Schl.,, de 31 afios. 1923. Enferma desde hace dos afios. Leucocitos
3550, neutr. 48 %, linf. 46,5 %, eos. 1,5 %, monoc. 4 %.

Frieda M., de 38 afios. Septiembre de 1923. Enferma desde hace nueve meses.
Hemoglobina 78 9%, hematies 5 170 000, leucocitos 9800, neutr. 49,5 %, linfo-
citos 48 9%, monoc. 2 %, baso6f. 0,5 %. Después de la rontgenoterapia, leucocitos
5900, neutr. 57 9%, linf. 40 %, eos. 3 %.

Matilde K., de 56 aiios. Junio de 1923. Enferma desde hace cuatro afios.
Hemoglobxgla 85 %, hematies 3 710 000, leucocitos 5000, neutr. 35 %, linf. 60 %,
monoc. 5 %.

Como ya hemos indicado antes, esta alteracion sanguinea no
es, como se supuso, en modo alguno tipica de la enfermedad de Ba-
sedow ; puede presentarse en trastornos de otras glandulas de secre-
cion interna y faltar en la enfermedad de Basedow.

El hecho de que en la enfermedad opuesta a la de Basedow, en
el mixedema, por consiguiente en el hipotiroidismo, exista también
con frecuencia linfocitosis, vale decisivamente contra la existencia de
una relacion entre la linfocitosis y la funcién del tiroides.

2. Enfermedades de las suprarrenales. Enfermedad de Addison

En estas enfermedades tampoco existe un cuadro hematico
caracteristico. La linfocitosis se encuentra a menudo, y también con
relativa frecuencia se aprecia eosinofilia mas o menos intensa. En dos
casos que pude observar personalmente era muy acentuada.
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Sally A., de 57 aiios. 1921. Iemoglobina 90 %, hematfes 3 700 000, leuco-
citos 7800, neutr. 48 %, linf. 30 9%, cos. 17 %, basof. 2 %, monoc. 3 %. No se
encontraron huevos de parasitos en las heces.

Carlos Sch., de 40 afos. 1922. IHemoglobina 90 9%, hematies 4 000 000, leu-
cocitos 4700, neutr. 38 9%, linf. 52,3 %, cos. 9,8 %, monoc. 0,3 %. No se encon-
traron huevos de pardsitos en las heces.

Roberto Z., de 26 afios. 1919, Enfermo desde hace un afio. Caso tipico. {Xulop-
sia : tuberculosis de ambas suprarrenales. Hemoglobina 95 9%, hematfes 4 930 000,
leucocitos 12 500, neutr. 79,5 9%, linf. 13,5 %, cos. 2,5 %, monoc. 4,5 %.

Victor A., de 48 afios. 1921. Empez6 la enfermedad hace un afio. Caso tipico.
Hemoglobina 85 %, hematies 4 500 000, leucocitos 12 100, neutr. 47,5 %, linfo-
citos 37,5 %, monoc. 10 %, cos. 5 %. Autopsia : tuberculosis suprarrenal.

d) Asma bronquial

En el asma bronquial se encuentran alteraciones sanguineas cons-
tantes ¢ importantes desde el punto de vista diagnéstico. En los
intervalos entre los ataques de asma y al iniciarse el ataque existe,
casi regularmente, un intenso aumento de los eosindfilos.

Sra. Lina G., de 50 aiios. Mayo de 1923. Ataques asmaticos desde hace ci
anos. Estado actual : Bronquitis difusa. Esputos: no se encuentran espiral
Curschmann ni cristales de Charcot-Leyden, pero si abundantes células eosing-
filas. Sangre : hemoglobina 80 %, hematies 5 1400 000, leucocitos 6200, neutré-
filos 50 %, linf. 32,5 9%, eos. 16,5 %, monoc. 1 %. Después de la rontgenoterapia
pulmonar con éxito, persiste elevado el numero de los cosindfilos, 11,5 S5.

Federico G., de 19 afios. Octubre de 1922. Padece asma desde la infancia.
Eslado actual : Bronquitis difusa. Esputos : no se encuentran espirales de Cursch-
mann ni cristales de Charcot-Leyden ; ecosinofilos - --. Sangre : hemoglobina
93 %, hematfes 6 270 000, leucocitos 9500, neutr. 61,5 %, linf. 29 9, eos. 3,5 %,
monoc. 3,5 %, baséf. 0,5 %. Rontgenoterapia profunda.

Ingresa nuevamente a las seis semanas : leucocitos 4400, neutr. 58,5 9%, lin-
focitos 27,5 %, cos. 18 %, bas6f. 1 %.

Ernesto H., de 55 afios. 1921. Ataques muy graves desde hace muchos afios.
Estado actual : Bronquitis. En los esputos se encuentran cristales de Curschmann,
espirales de Charcot-Leyden, eosin6filos - . Sangre: leucocitos 4950, neutro-
filos 56 9%, linf. 13 %, eos. 27 %, baséf. 4 9%. 1923 : Leucocitos 11 000, neutr.
71,5 %, linf. 12 9%, eos. 16 %, bas6f. 0,5 %.

Cuando en un enfermo que con ataques de disnea (no teniendo
parasitos intestinales) se encuentra una ecosinofilia superior a 5 %,
puede establecerse, casi con toda seguridad, el diagnostico de asma
bronquial, aun cuando falten completa o parcialmente los caracteres
tipicos del esputo (cristales de Charcot-Leyden, espirales de Cursch-
mann, leucocitos eosinéfilos). Durante el ataque disminuyen de ordi-
nario los eosinofilos.

Diatesis hemorragicas

Las didlesis hemorrdgicas son un grupo de estados morbosos v
enfermedades que se caraclerizan por la fendencia a las hemorragias
¥ por su aparicion, en mayor o menor extension, en la piel y mucosas.
A este grupo pertenccen las diversas formas de purpura, como la
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enfermedad maculosa de Werlhof, la hemofilia, el escorbulo del adulto
y del nifo (enfermedad de Moller-Barlow).

Ocupan lugar especial entre las diatesis hemorragicas el escorbulo,
la enfermedad de Moller-Barlow y la hemofilia. Las dos enfermedades
primeramente citadas dependen de la carencia de determinadas subs-
tancias nutritivas, de la vitamina C; la hemofilia se caracteriza por
ser una enfermedad familiar, hereditaria.

Mayores dificultades ofrece la clasificacion y separacion de las
distintas formas de piirpura, que antes solo se trataban de diferenciar
por sus caracteres externos, y asi se distinguia una piirpura simple,
en la cual aparecian solamente manchas hemorréagicas aisladas, de
la piirpura hemorrdgica, en la que, ademas de abundantes hemorragias
cuténeas, existian hemorragias de las mucosas, y de la pirpura reumd-
lica, en la que las hemorragias cutineas se acomparnian de afecciones
reuméticas febriles. Finalmente, la purpura abdominal de Henoch
se caracteriza por presentar, ademés de hemorragias cutaneas, hemo-
rragias del tubo intestinal con diarrea y colicos.

Ademas de las formas de piirpura primarias, esenciales o idiopd-
ticas precitadas, que aparecen como enfermedad especial, existen una
serie de formas sinfomdlicas secundarias. Por ejemplo, se observan
cuadros semejantes en el curso de las anemias graves, en las leucemias
agudas, en las afecciones sépticas, en la colemia y en algunos exan-
temas agudos.

Las investigaciones de estos wltimos afios han determinado un
progreso considerable en el concepto de las purpuras esenciales.
Dre estas mvcstigacione§ ha resultado que la enfermedad maculosa de
W er.I’ho/ ha de diferenciarse de otras formas de purpura idiopatica,
no solo por sus caracteres externos, sino también porque en aquélla
se presentan alleraciones morfoldgicamente demostrables de la sangre.
Estas alteraciones se refieren a las plaquetas, los trombocilos, que
l\f\sta ahora, por lo°menos en Alemania, no se habian considerado.
En mucl_los casos de enfermedad de Werlhof, los trombocitos se hallan
exlraordinariamente disminuidos en la sangre, y en ocasiones incluso
pueden faltar por completo. Segiin el concepto de los investigadores
lr:x?}c?fses Yy alemanes, que por otra parte no es irrefutable, la predis-
posicion a las hemorragias depende de que no existen suficientes
plaqueta§ para formar un codgulo en el sitio de Ia pared vascular e;x
;:lsc::ildélnetr;e lzgalr lad?xtltflygsaclo? (%c sangr~e por debajo de la piel.

10 q 1a de existir, ademas, un segundo factor para que
se verifique la extravasacién, y este factor se ha buscado en la lesién
de la pared vascular, en la disminucion de su resistencia contra las
irritaciones mecénicas ligeras, en favor de la cual figuran cic‘crt;;
observaciones. Puesto que la disminucion de los trombocitos es un
sintoma que para la patogenia de las purpuras representa ;icm re
un dato mucho més importante que la participacién o no de la ri)e]
de las mucosas y de las articulaciones, es indudable que esta I3us:
tificada la proposicion de Fraxk de designar esta altgracién dg la
sangre como lrombopenia esencial.
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Realmente, en el hombre se puede demostrar la relacién directa
entre la propension a las hemorragias y el numero de plaquetas exis-
lenles en la sangre, pues en enfermos con trombopenia esencial se
ha logrado producir, por la aplicacién de una venda en un miembro,
un exantema hemorragico mas o menos intenso por debajo del sitio
de la compresion. Ademas del resultado de este experimento y del
recuento de las plaquetas, que en la practica resulta muy engorroso,
en los enfermos con trombopenia esencial pueden demostrarse otras
caracteristicas de la sangre, como la defectuosa refraccidn del codgulo
sanguinco y- prolongacion del plazo de sangria (con plazo de coagula-
cién normal [!]). Como ambos procedimientos pueden practicarse
sin dificultad, los indicaremos acqui brevemente.

1. Para el examen de la refraccién del codgulo sanguineo se llena de sangre,
itomada del pulpejo del dedo o de una vena, un tubo capilar en forma de U, que
se coloca en posicion vertical en sitio fresco. Normalmente, en el transcurso de
una hora a lo sumo, se separa abundante suero, retrayéndose el codgulo, en el mo-
mento de la coagulacién, de la pared del tubito. En los casos de trombopenia, esta
retraceion del coagulo y separacion de suero faltan casi por completo o del todo.

2. Para la deferminacién del plazo de sangria se practica una puntura en
«<l pulpejo del dedo y se va secando, en intervalos de medio minuto, con una tira
de papel de filtro, la gota de sangre formada de modo espontinco. Normalmente,
la pequefia herida producida por la puntura deja de sangrar a los tres minutos
aproximadamente, mientras que el plazo de sangrfa (que no debe confundirse
con el plazo de coagulacion [!]) se prolonga en la trombopenia hasta 20, 30 6 mas
minutos.

La falta de plaquetas y la predisposicion a la hemorragia subsisten
en el enfermo durante afos; segun algunos, durante toda la vida.
Se trata, por consiguiente, de una diatesis hemorragica en su estricto
sentido. IEn realidad, estos enfermos no presentan constantemente
hemorragias cutaneas ; mas bien alternan los periodos sin sintomas
y los periodos con hemorragias en la piel y mucosas.

Los grados mas intensos de esta enfermedad son los que antes
se denominaban anemias apldsticas, por no reconocerse la existencia
de signo regenerativo alguno en la sangre, y porque la extrema dis-
minucion de los glébulos blancos indicaba el agotamiento de todas
las funciones de la médula ésea (pag. 110). En la actualidad se suele
denominar aleuquia hemorrdgica o panmielotisis.

Aun cuando no es posible establecer estrictamente su clasifica-
ciéon basada en. el comportamiento de los trombocitos, por haber
formas mixtas, se recomienda para el concepto de conjunto de estas
afecciones la division siguiente :

1. Didlesis hemorrdgicas con reduccion del nimero de rom-
bocilos. )
Enfermedad maculosa de Werlhof (trombopenia esencial).
Trombopenias sintomaticas de las enfermedades infec-
ciosas y generales y de las intoxicaciones.
Aleuquia hemorragica, panmiclotisis (trombopenia ma-
ligna).

+ 18. Rosenow : Enfermedades de la sangre. — 3.0 ed.
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1. Didlesis hemorrdgicas sin reduccion del mimero de {rombo-
cilos, pero con insuficiencia trombocilica.
Trombastenia hemorragica hereditaria.
Trombopatia constitucional.

111. Didlesis hemorrdgicas sin modificaciones cualilalivas ni cuan-
litativas de los trombocilos, pero con lesiones vasculares (an-
giopalias).

Purpura reumdtica (purpura atrombopénica, capilartoxi-
cosis hemorragica hereditaria, pirpura anafilactoide).

Telangiectasia hemorragica hereditaria o enfermedad de
Osler.

IV. Didlesis hemorrdgicas sin modificaciones hemdalicas morfold-
gicas, pero con alleraciones de la composicion quimica.
Hemofilia.
Anemia afibrinégena (fibrinopenia, seudohemofilia).
Escorbuto y enfermedad de Moller-Barlow (avitamino-
sis C).

Enfermedad de Werlhof. Trombopenia esencial

Sintomatologia. La anamnesis recogida cuidadosamente suele
suministrar datos muy caracteristicos. Faltan por completo los ante-
cedentes familiares relacionados con la afeccion; en cambio, los
enfermos refieren que desde nifios padecian epistaxis, y que heridas
accz:denlalcs, como las extracciones dentarias, sangraban mucho tiempo,
teniendo también de vez en cuando hemorragias gdstricas o inlesti-
naI?s. También suele sorprender a los enfermos que por ligeras con-
tusiones se produzcan extensos hematomas. Mds raros son los casos
en los que hubo graves hemorragias del tubo gastrointestinal, del
ttero o de la nariz que provocaron la aparicién de intensa anemia.
Cuando se trata de la forma recidivante de lrombopenia esencial, se
puede seguir, como ya indicamos, hasta el comienzo de la afeccion,
que data de la edad infantil. Como una parte de los casos solo pre-
s_entan hemorragias de las mucosas, no son raros los errores diagnos-
ticos. Asi sucedié en dos enfermos, uno de los cuales nos fué enviado
por hemoptisis y otro como nefropata por haber tenido una intensa
hematuria. En ambos la anamnesis comprobé que habian sufrido
repetidas hemorragias, que siempre se habian cohibido espontanea-
mente. Con mas frecuencia se observan casos en los que de vez en
cuando, sin causa externa apreciable, se producen hemorragias cutd-
neas, p!mllf(.)rmes: 0 en placas, con o sin hemorragia de lasbmucosas.
Las epistaxis recidivantes y las hemorragias menstruales anormal-
mente copiosas son siempre sospechosas de trombopenia esencial.
Parece ser muy raro que los enfermos sucumban a consecuencia de
estas hemorragias, incluso en los casos como el que a continuacién
se expone, cuyo cuadro clinico era grave :

Enfermedad de Werlhof. Trombopenia esencial 279

German J., de 55 ailos. Marzo de 1924. En los antecedentes familiares no
se encuentra algin individuo que haya padecido hemorragias. Desde la niiiez se
forman ligeras «manchas azuladas » cuando recibe algin golpe, y en caso de he-
rida, ésla sangra largo tiempo. IHace dos dias, por la manana observé un hema-
toma en el labio inferior, del tamainio de una moneda de cinco c¢éntimos, y numerosas
flictenas, mas pequeiias, en ¢l paladar. Un compaiiero de profesiéon — el enfermo
era jefe de conductores — le habfa indicado que estas Iesiones provenian de fumar
.«con pipa. Como las lesiones no le ocasionaban molestia alguna, continué pres-
tando servicio sin consultar a un médico. Pero al dia siguiente viéo que toda la
piel presentaba manchas sanguineas extensas con flictenas, y entonces se decidio
a consullarnos en la clinica. El paciente quedé sorprendido cuando le dijimos
-que debia quedarse hospitalizado.
stado actual : Toda la piel del cuerpo se hallaba llena de manchas hemorri-
gicas de diversos tamaios (desde manchas como picaduras de pulga hasta las de
Lamaiio de una moneda de a peseta). En algunos puntos la piel se halla levantada
en forma de ampolla llena de negruzea. A nivel del omoplato izquierdo
presenta varias manchas hemorrag en forma de cinta, y en el brazo izquierdo,
una mancha hemorrigica de la dimension de la palma de la mano. Cavidad bucal :
la mucosa presenta casi por todas partes sulusiones sanguineas. En la boveda
palatina y en el velo del paladar, vesiculas aisladas de la mucosa, del tamafio
de un guisante, llenas de sangre ; también las encias estan en algunos puntos
embebidas de sangre y de aspecto fungoso. Existen hemorragias subconjuntivales
en ambos ojos. Organos toracicos, normal Higado y bazo, no hipertrofiados.
Orina: albumina positiva, glucosa negaliva, urobilinégeno positivo, urobilina
posiliva. In ¢l sedimenlo se encuentran numerosos globulos rojos. Reaccion de

‘assermann negativa. Reaccion de Pirquet posiliva.

Sangre : IHemoglobina 90 ©;, hematies 5 300 000, leucocitos 7200, neulr.
71,5 9%, linfocitos 26,5 9, cos. 1,5 9, monocitos 0,5 9. Plaque intensamente
disminuidas : 28 000. Plazo de sangria enormemente prolongado : 28,5 minutos (!).
Plazo de coagulacion, 15,5 minutos. Se inyect6é inmediatamente 10 c. ¢. de suero
antidiftérico y 20 c. c. de solucioén de claudeno por via subcutanea ; a pesar de cllo,
el enfermo continué sangrando por la boca, adquiriendo un aspecto visiblemente
anémico. La orina iba siendo cada vez 1 hemorragica. A los cuatro dias des-
cendio la hemoglobina a 46 95, los hemat a 3410000, y dos dias mas tarde
a 40 y 2,6 millones respectivamente. Después de una sesion rontgenoterdpica
estimulante del bazo cesaron lentamente las hemorragias (una_semana después
del comienzo de la afeccion [1]). Las hemorragias cutdneas se absorbicron lenta-
mente. A 1 14 dias de permanencia en la clinica es dado de alta. La orina,
macroscopicamente no cra hemorragica. Sangre : hemoglobina 45 9, hematfes
2 650 000, plaquetas 120 000. El plazo de sangria continda siendo muy prolon-
gado. Por la aplicacion de una venda elastica en el brazo durante cinco minutos,
al objeto de producir hiperemia pasiva, aparecen por debajo del sitio comprimido
numerosas hemorragias cutineas. A primeros de febrero del mismo afio Luvimos
ocasién de examinar nuevamente al enfermo. Desde que salié de Ia clinica no ha
presentado mas hemorragias, se encuentra bien y presta servicio. Sangre : hemo-
globina 98 9%, hematies 5970 000, leucocitos 7900, neutr. 64 %, linfocitos 34,5 9,

“eos. 1,5 %. La prueba de la hiperemia pasiva resulté negativa.

Los enfermos se reponen ordinariamente, aunque con lentitud, de
la anemia determinada por la hemorragia hasta que sobreviene un
nuevo alaque, que determina un estado anémico mas o menos intenso.

Pronéstico. En tales casos es siempre grave, pues se lrata de
un estado que persiste durante toda la vida, y que no sélo puede
ser funesto por el peligro de hemorragias aisladas copiosas, sino por-
que la médula osea lolera mal eslas repetidas pérdidas de sangre.
El periodo final de estos casos es la anemia aI‘)lf\stlca, estado que se
acompaiia de extrema disminucion de los globulos rojos y de los
blancos, y de diatesis hemorragica muy acentuada, que por lo regular
determina la muerlte en poco tiempo (pag. 110).

Tratamiento. El de las diversas diatesis hemorragicas se estudia
en la pagina 284.
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Ptirpura trombopénica sintomatica. Aleuquia hemorrégica.
Panmielotisis

Es oportuno el deslinde de este grupo de enfermedades, incluso
para fines practicos, pero ofrece dificultades. En algunas de estas
formas trombopénicas de purpura sintomitica, es evidente la in-
fluencia de un factor angiopatico. Ademis, determinado agente causal
en unos casos determina una patente purpura trombopénica, mientras
que en otros no reduce el niimero de los trombocitos, siendo evidente
que se trata de una purpura de origen vascular genuino. Puede ocu-
rrir que una purpura de este grupo se desarrolle primero sin alteracion
trombocitica para reducirse el numero de las plaquetas tan solo en
el curso evolutivo de la enfermedad. Las trombopenias siempre de-
penden de un trastorno de la trombocitopoyesis (quiza de la anormal
destruccion de las plaquetas). Como los trombocitos proceden de los
megacariocitos de la médula 6sea, la lesion de los mismos determi-
nara trombocitopenia. Realmente, en tales casos la puncién explora-
dora de la médula ésea revela la carencia de megacariocitos o su
grave degeneracion. Otras veces la lesion de la médula ésea no se
circunscribe a los megacariocitos, sino que también altera el sislema
leucopoyélico, siendo su secuela una leucopenia, a menudo muy acu-
sada, o, mejor dicho, leucopenia por granulocitopenia. Finalmente, la
noxa determinante de la enfermedad puede provocar lesiones en el
sistema erifropoyélico de la médula o6sea. En tal caso, clinicamente, se
descubre una anemia apldstica grave (arregenerativa) con leucopenia
y_trombocitopenia. Este sindrome se suele denominar panmielolisis
(FRANK).

En ocasiones se observa piirpura trombopénica sinlomdlica a con-
secuencia de una intoxicacién, por ejemplo, salvarsinica o bismu-
tica. Asimismo pueden constituir el factor etiolégico las inloxicaciones
enddgenas, como la uremia. Ademas, en el periodo ferminal de muchas
m/cn‘m'dadcs hemdlicas graves se desarrolla una purpura de esta indole,
por ejemplo, en las leucemias, especialmente en las agudas, en el linfo-
_(/l"anuloma, rara vez en la anemia perniciosa. Finalmente, en las mas
dwers_‘as enfermedades infecciosas se observa esta pirpura sintomatica,
por, .e]cmpl'o, en }os casos graves de difleria, escarlatina, viruela, sepli-
cermia (en ésta, ciertamente, con gran participacion del factor vascular)
Y, eventualmente, en la fiebre fifoidea y en el tifus exanfemadlico.

- El pronéstico, como es natural, depende del propio de la afec-
cién fundamental. En términos generales las enfermedades que pro-
vocan la purpura sintomatica son de pronéstico ominoso, especial~
mente en los casos que la noxa de la afeccion ha lesionado, no solo
los' mcga’cariocitos. sino lo§ 'dcmﬁs elementos componentes de la
médula ésea, los leucopoyélicos y los eritropoyélicos (aleuquia o.
panmielolisis).

Por otra parte, tales lesiones de todos los elementos de la médula
ésea pueden aparecer sin causa apreciable, aparentemente primitivas.
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Sintomatologia. Los sintomas de todos estos casos ofrecen, como
manifestaciones preponderantes, los procesos ulcerosos o gangrenosos:
de las mucosas, en especial del istmo de las fauces o de la boca (fig. 64)
y una grave didlesis hemorrdgica gencralizada con hemorragias profusas
de la pituitaria y de otras mucosas, y hemorragias subcutaneas en placas..

W |

Fic. 61. Gangrena de la mejilla en la panmielotisis

Cuadro hemdtico. En la panmiclotisis se descubre una anemia
mas o menos patente, con inlensa leucopenia (que afecta exclusiva-
mente a los granulocitos) y {rombopenia.

El grado de cada una de eslas alteraciones aislada, como es
légico, varia dentro de amplios limites. Unas veces predomina la
leucopenia, otras prepondera la anemia. Nunca falta la trombopenia.
Si Ia afeccién persiste algin liempo, se exacerban todas las alteracio-
nes patologicas del cuadro hemailico, sobre todo el numero de los
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leucocitos, que puede reducirse a pocos cenlenares. Si se descubre en
las extensiones de sangre algun granulocito, presenta grave degene-
acion. Como los linfocitos no son afectados, de ordinario se encuentra
una manifiesta linfocitosis relativa.

Curso. Es muy dispar, dependiendo de la causa fundamental vy,
ademas, y sobre todo, de la capacidad reactiva y del poder de resis-
tencia organicas. Por eso se observan casos agudisimos, letales, cn el
transcurso de pocos dias, y los que fallecen al cabo de varias semanas.

Prongstico. Todos los casos son indefectiblemente mortales, pues
se trata de una grave lesion anatémica, irreparable, de la médula osea.

Tratamiento. Por lo comun fracasan todos los recursos tera-
péuticos (transfusion de sangre, esplenectomia, ete.).

Trombastenia hemorragica hereditaria y trombopatia
constitucional

Esta denominacion, propuesta por GLaNzvaxy, el primero que
la describio en varios miembros de una familia, indica que se trata
de una debilidad funcional de los trombocitos.

A Sintomatologia. Es muy parecida a la de la trombopenia. Tam-
bién desde la infancia, a menudo, se aprecian hemorragias de toda
suerte en la piel y las mucosas.

En oposicion a la trombopenia, el nimero de plaquetas es
normul’ 0 estda muy poco reducido, pero se descubren alleraciones
n.wr/oloywus Y funcionales de las mismas. Por ejemplo, en las exten-
siones de sangre, ademas de los trombocitos normales, se encuentran
olros anormalmente pequefios o exageradamente grandes, y algunos
muestran anormalidades tintoriales. En dichas extensiones, las pla-
quetas eslan aisladas, habiendo perdido la propiedad de reunirse en
actimulos.

) Los plazos de sangria y de coagulacién son normales, pero el
codgulo sanguineo no se refrae, o lo hace en grado escaso. El signo de

a octacic naciva pc v H - =
la estasis pasiva es positivo, igual que en la trombopenia.

Por tltimo, en ocasiones, los trombocitos parecen n

s 3 S, los ormal 3
NUmero como por su murfulogl_a, pero el plazo de sangria estd c(:)sr’lsit:llgr':?blgglrcnsll(l:
prolongado. Esta forma, recientemente separada y denominada lr.ombo atia
conslitucional por JURGENS y VILLEBRAND, también es, con seguridad, llcrcdi,l’ari'\
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y familiar. Los casos publicados mostraron tendencia a las hemorragias graves

con molivo de causas insignificantes. Se han publicado varios casos de muerte,
3

desangrados por pequeiifsimas heridas punzantes.

Tratamiento. Corresponde al ordinari'o de las didtesis her

resultado eficaces, en especial, las transfus de sangre. e Han
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Prirpura anafilactoide. Capilartoxicosis hemorragica

Comprenden la piirpura simple, la peliosis reumdlica, la ptirpura:
abdominal (Hexocn). Por la semejanza de estas afecciones con los
fenémenos anafilacticos que muchas veces se acompaiian de fiebre.
dolores articulares, etc., se las agrupa bajo el nombre de piirpura
anafilacloide y capilarloxicosis hemorrdgica. Se considera muy impor-
tante la lesion capilar para la produccion de las hemorragias.

La purpura simple puede aparecer en el curso de otras enferme-
dades o, primariamente, como enlidad independiente. Sus sintomas,
escasos y benignos, suelen consistir en pequenas hemorragias cutdneas
puntiformes, sobre todo en las extremidades inferiores, y ligero mal-
estar. Por lo comun, las hemorragias cutaneas desaparecen al cabo de
poco tiempo, como en el caso siguiente :

Herbert B., de 5 afios de edad. Julio de 1913, Hace diez dias aparecieron brus-
camente manchas azuladas, de diverso tamaiio, en el cuello, brazo y piernas.
Sin dolores ni fiebre.

Estado actual : Enfermo apirético. Iemorragias culdneas en el brazo izquierdo,
del tamano de la palma de la mano ; en las piernas, del de una moneda ¢ i
pesetas. IEn las mucosas no existen hemorragias. No se encuentra alleracion en
los organos internos. Orina, normal. Sangre : hematies < 830 000, leucocitos 14 800,
neutr. 57,7 9%, linf. 28 9%, monocitos 3,3 9%, células cebadas 0,3 9, cos. 11 9.
Rapida reabsorcion de las hemorragias cutdneas. Curacion.

Estas hemorragias cutéaneas puntiformes como purpura sinlomdlica se ob-
servan en muchas enfermedades que se acompaian de alteraciones de la pared
de los vasos capilares, como la iclericia crénica, algunas nefrilis, estados caquécli-
cos, algunas enfermedades infecciosas, por ejemplo, ocasionalmente en la escarlatina.
Algunas veces, en realidad mas raras de lo que en general se cree, aparccen pete-
quias en las anemias graves y en las leucemias crénicas (véase el capitulo anterior).

En ocasiones, hay manifestaciones articulares, por lo cual se le
denominaba antes peliosis reumdlica. Con fiebre ligera, algunas ar-
ticulaciones de las extremidades se tumefactan; al mismo tiempo,
0 ya anteriormente, aparecen multiples hemorragias cutineas, como
en el caso siguiente :

Erna E., de 10 aiios. Marzo de 1914. Hace tres semanas, multiples dolores.
articulares, que desaparecieron con la administracion de aspirina. Hace seis dias,
dolores de vientre ; tres dias después aparecieron manchas rojas en las piernas
¥y en la picl del abdomen.

Estado actual : Niio palido, apirético, hemorragias cutancas punliformes en.
la cara externa de las piernas, en la rodilla y en la sinfisis del pubis. Se perciben
crujidos en ambas articulaciones de la rodilla. Sangre: hemoglobina 80 9, he-
matfes 2 990 000, leucocitos 4200, neutr. 82 9%, linf. 14,5 9, cos. 2,5 9%, mono-
citos 0,5 9, baso6f. 0,5 %. Por la administracion de la aspirina desaparecieron
rapidamente las molestias articulares y las hemorragias cutaneas. Taquicardia
moderada. Por otra parte, ¢l corazon, el higado y el bazo no presentaban alte-
racion alguna. La orina era normal.

También esta forma de purpura suele desaparecer rdpidamente,.
teniendo cierta relacion con el reumatismo poliarticular agudo. En
favor de esta relacion esta la eficacia del acido salicilico en eslos casos.

La piirpura abdominal de Henoch se diferencia de la forma ante-
rior inicamente por el grado de intensidad ; en ella las hemorragias
no se limitan a la piel, sino que afectan también a las mucosas del.
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En los casos graves de frombopenia esencial se ha de considerar
la oportunidad de la esplenectomia. Claro esta que tan sélo se decidira
tan cruenta intervencién si las hemorragias constituyen un peligro
directo para la supervivencia, en cuyas condiciones es indudable que
la esplenectomia es el recurso mas eficaz para cohibir inmediatamente
las hemorragias, como lo demuestran toda una serie de publicaciones
¥ nuestra propia experiencia personal. En cuanto al mecanismo de
accién de la esplenectomia, tan s6lo pueden exponerse en la actualidad
hipétesis ; probablemente no se trata de la accién directa sobre las
paredes vasculares, sino que la extirpacién del bazo debe producir
un gran aumento paroxistico de las plaquetas.

No debe sorprender que fracasen en estos casos los medicamentos
que aceleran la coagulabilidad sanguinea, como la solucion hiperto-
nica de cloruro sodico, la gelatina y la eufilina, pues en las trombo-
penias no est4 alterado el plazo de la coagulacién, sin contar con que
¢s muy dudoso el que tales medicamentos modifiquen realmente la
coagulabilidad sanguinea.

Mas racional parece el intento de aportar plaquetas al organismo
0 de estimular la frombocifopoyesis agotada cuando hay disminucién
del nimero de las plaquetas. El método mas adecuado para incorporar
trombocitos es la fransfusidn de sangre, cuya eficacia algunas veces
es maravillosa. Desde luego, la accién de las repetidas transfusiones
de sangre s¢ agota lentamente. Un caso tipico de trombopenia inter-
mitente, asistido por nosotros, es el siguiente :

Schw., de 65 afios de edad sujeto que desde hace nueve:meses padece zum-
bidos, vesfculas llenas de snngrc, en la lengua y en el paladar y hcmml?ragias cutd-
neas. Todas las hemorragias se producen por brotes aislados. Alguna que otra
:'lez ex%ectoré sangre en abundancia. Cuando ingres6 en la clinica se aprecié mul-
Lples emorragias cutdneas, encfas muy tumefactas Yy sangrando con facilidad.

a anemia, al principio poco acusada, se agravé en el transcurso de pocos dias,
constituyendo una manifestacion peligrosa. El ntmero de los trombocitos estaba
rﬁduculo hasta 6000. La prueba de Ia estasis result6 intensamente positiva. El
péa;o de sangria estaba muy prolongado. Fracasaron todos los remedios hemos-
taticos ensayados (claudeno, suero, calcio, réntgenoterapia esplénica). Tan sélo
una transfusion abundante de sangre completa logré restafiar las hemorragias
inmediatamente, volylendosc negativa la prueba de Ia estasis y aumentando con-
lsxdcr'ablemenle, el nimero de las plaquetas. Pocos dfas después reaparecieron
as graves hemorragias bucales y las epistaxis, volviéndose a transfundir sangre,
con lo cual también se logré la hemostasia. Como las hemorragias peligrosas se

repetian con intervalos breves aconsejamos la esplenect: 0
omf; H
pero poco después de operado falleci6 este paciente{) e

Cuando la reduccién trombocitica no depende de la desaparicién
de los elementos precursores de la médula 0sea, a menudo se logra
estimular la {rombocifopoyesis por medio de la proteinoterapia, inyec-
tando leche, aolin o caseosin. En cambio, jamas hemos ap,reciado
beneficio alguno por la rontgenolerapia esplénica. Mas pertinente pa-
rece la rontgenoterapia de las partes esqueléticas, por ejemplo, los
huesos diafisarios y la pelvis, con dosis pequeiias, para de este modo
desarrollar una accién estimulante sobre la médula 6sea.

En l_as formas {6xicas anafilactoideas de la purpura que no pre-
sentan disminucion del nimero de las plaquetas, estan indicados los

— e
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recursos para obtener lavados generales del organismo por medio
de las inyecciones de normosal, o puede intentarse la « desintoxica-
c¢ién » administrando purgantes. También suele ser eficaz en estos
casos la sangria.

Telangiectasia hemorragica hereditaria (enfermedad de Osler)

Proceso de no rara observacion, que a menudo pasa inadvertido,
dependiente de la debilidad vascular constitucional.

Sintomatologia. Por lo comin ya se manifiesta en la infancia
por una sorprendente fendencia a las epistavis y, al llegar a la edad
media, se desarrollan numerosas telangiectasias y pequeiios angiomas
en diversos sitios predilectos de la piel y de las mucosas. Tales heman-
giomas mucosos sangran con motivo de causas insignificantes, y por
dichas hemorragias puede desarrollarse anemia de grado muy ele-
vado. La localizacion predilecta de las hemorragias puntiformes, hasta
del tamaifio de la cabeza de un alfiler, es la piel de las mejillas y la
mucosa nasal (por lo general en la parte inferior del tabique nasal), en
los labios, la conjuntiva, y sobre todo en la lengua y el paladar. Se
encuentran telangiectasias solitarias (o angiomas) en el mentén y
en la piel del cuello, pecho y vientre. Las exfremidades quedan preser-
vadas ; s6lo bajo las uiias de los dedos de las manos se desarrollan rara
vez pequeiios angiomas.

Por causas insignificantes, como la risa, ya determinan en oca-
siones hemorragias de los angiomas de las mucosas. A veces las epis-
taxis se producen sin causa exterior alguna. Si tales hemorragias son
frecuentes determinan una anemia posthemorrdgica crénica, que a
menudo, sobre todo si se trata de pacientes que ya no son jévenes,
son dificilmente reparables. Se han publicado algunos casos letales.
En el cuadro hemdtico, aparte de las alteraciones anémicas, no hay
datos peculiares. Los plazos de sangria y de coagulacién son normales.

Estos datos ya diferencian la enfermedad de Osler con toda pre-
cisién de la hemofilia, en la cual esta prolongado el plazo de coagula-
cién. Otro signo diferencial importante frente a la hemofilia es que
la enfermedad de Osler afecta casi por igual a los dos sexos.

Esta enfermedad es rigurosamente heredifaria y familiar, aunque
tanto las manifestaciones clinicas como las hemorragias ofrecen dis-
tinta intensidad en los diversos miembros de la familia. En los suje-
tos aparentemente sanos de la misma, la minuciosa exploracién des-
cubre a veces telangiectasias de las mucosas, en especial del tabique
nasal, sin tendencia a las hemorragias.

Ademas de las telangicectasias cutaneas y mucosas, suelen pre-
sentar hemorroides y vdrices.

Parece ser que hay alguna que otra observacién de esta enfermedad ais-
lada, sin caracter familiar. Hace poco tiempo observamos uno de estos pacientes,

un sujeto de 59 anos, que desde la edad de 10 presenté epistaxis, primero de
tarde en tarde, después mas a menudo.
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Estado acfual : Multiples angiomas, aproximadamente del tamaiio de la ca-
beza de un alfiler, en la piel del torax y del vientre, lo propio que en el labio infe-
rior y en la lengua. Teleangicctasias en el tabique nasal. En el momento actual
no hay anemia. Plazos de sangria y de coagulacién por completo normales.. Nu-
mero de trombocitos muy elevado. Parece ser que en su familia no hay afecciones

parecidas a la propia.

Tratamiento. Como es légico, no puede modificarse la anomalia
constitucional. En las hemorragias copiosas de los angiomas desarro-
llados en las mucosas, sobre todo en las epistaxis, puede cauterizarse
el punto sangrante con cristales de dcido cromico, o bien por medio
del cauterio. Por lo general recidiva. La anemia posthemorragica
se someterd al tratamiento ordinario (hierro, arsémico, transfusion
sanguinea).

Hemofilia

El término hemofilia se emplea muy frecuentemente en la prac-
tica para indicar la tendencia a las hemorragias. En realidad se en-
tiende por hemofilia — por lo menos en Alemania — tinicamente la
enfermedad que aparece familiarmente y que sigue leyes hereditarias
muy precisas. De estas leyes, la mas importante, practicamente, es
la de que la enfermedad no afecta a la rama femenina de una familia
de hemofilicos, pero si a sus descendientes varones. Los descendien-
tes de individuos varones hemofilicos, en cambio, no suelen padecer
lo enfermedad.

La hemofilia, en conjunto, es una enfermedad rara. El nombre
«enfermedad » no es propiamente adecuado, pues la hemofilia no es
una enfermedad, sino una disposicién anormal congénila, una didlesis
en sentido estricto, y, por consiguiente, ya por este solo hecho se
diferencia de las formas adquiridas de purpura.

Por otra parte, también por la sintomatologia y por su evolueién
pueden establecerse algunas particularidades. La hemofilia tiende
menos a las hemorragias espontineas que a las hemorragias provocadas
por ligeros {raumalismos. Un ligero choque, un golpe recibido jugando,
determina inmediatamente una hemorragia cutinea o muscular gran-
des. Pequeias heridas accidentales sangran con frecuencia durante

un plazo extraordinariamente largo, y resultan, con razon, muy te-'

mibles las hemorragias provocadas por una intervencién. La extrac-
cién de una pieza dentaria en un hemofilico puede dar lugar a una
hemorragia incoercible. Precisamente en los hemofilicos son frecuen-
tes las hemorragias bucales y las epistaxvis. Ya el brote de los dientes
determina a veces graves hemorragias gingivales.

No rara vez se producen también hemorragias espontaneas de la
cavidad bucal o de la pituitaria, cuyo tratamiento requiere por parte
del médico las mayores exigencias en paciencia y arte. Generalmente
los hemofilicos tienen conocimiento exacto de su enfermedad y evitan
‘en lo posible toda-accién traumatica ; contra las hemorragias espon-
taneas no cabe, en realidad, profilaxis alguna.

Hemofilia 289

Por lo general, los primeros sinfomas de la hemofilia aparecen
en la edad infantil. Repelidas veces se ha descrito la aparicion de
graves hemorragias del cordéon umbilical, o provocadas por la circun-
cision ritual. Es caracteristico de la hemofilia el dato de que los pacien-
tes estdn mas expuestos a las hemorragias durante la edad juvenil
que a medida que avanzan en edad. No cabe duda de que en los he-
molfilicos las hemorragias intensas son mucho mas raras despudés de
los 30 a -0 aiios.

Una particularidad de los hemofilicos es Ia tendencia que pre-
senlan a las hemartrosis, especialmente de la rodilla. Cuando se des-
conoce que se trata de un hemofilico, se comprende que la aparicion
de dolores y derrame articular de formacion rapida haga pensar en
una monoartritis aguda o en una enfermedad infecciosa articular
cronica, sobre todo si la afeccion articular data de largo tiempo. Con
frecuencia estos derrames articulares se absorben completamente,
pero en otros casos persiste intensa limitacion de los movimientos,
que puede llegar incluso a la anquilosis 6sea completa. Precisamente
la asociacién de una hemartrosis al proceso inflamatorio, y por tltimo
adhesivo, que mas tarde se desarrolla es muy caracteristico de la
hemofilia.

Cuadro hemitico. Desde cl punto de vista morfoldgico, la sangre
de los hemofilicos es completamente normal. El niimero de las pla-
quelas no esta disminuido ; con frecuencia se halla incluso elevado.

En oposicién a esta normalidad morfologica se encuentran alle-
ractones en la composicion quimica de la sangre, que se revelan por los
graves Lrastornos de la coagulacion. El plazo de coagulacidn esta anor-
malmente prolongado. No se requicre un método complicado de inves-
tigacion para comprobarlo : el largo plazo que permancce liquida la
sangre extraida (de media hora a varias horas) lo demuestra. 1s
caracteristico que después de grandes hemorragias, el plazo de coa-
gulacion no se halla prolongado, o lo estd solamente poco ; parece
como si el organismo tratara de defenderse, de esta manera, contra
nuevas pérdidas de sangre. El plazo de sangria, o sea el tiempo que
sangra una pequena herida cutdnea, no es excesivamente prolongado
en la hemofilia, al contrario de lo que ocurre en la trombopenia.

De las diversas teorias sobre la patogenia de la composicion
anormal de la sangre, la que cuenta con mayor numero de parti-
darios es la que atribuye el proceso a una falta de tromboquinasa,
mientras los demas cuerpos necesarios para la coagulacion fisiologica
de la sangre se encuenlran en suficiente cantidad.

Con seguridad no se trata de falta de fibrindgeno, substancia
precursora de la fibrina, pues la sangre hemofilica también acaba por
coagularse, aunque con extraordinario retraso. Realmente, con la
hipotesis de la falta de tromboquinasa no se explica la tendencia a
las hemorragias espontaneas ; para comprenderla§ se ha planteado
la hipétesis, no muy satisfactoria, de una alteracion de las paredes

19. Rosexow : Enfermedades de la sangre. — 3.* ed.
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de los capilares. En realidad, faltan todavia conocimientos exactos
sobre la patogenia.

Prongstico. En la hemofilia genuina el prondstico debe esta-
blecerse siempre con reservas. La enfermedad es muy peligrosa en
la primera infancia, como ya hemos mencionado, habiéndose publi-
cado toda una serie de casos de hemorragias mortales. Cuando los
nifios hemofilicos pasan de la edad de 3 a 4 aiios, el peligro de la he-
morragia es mucho menor.

Profilaxis y tratamiento. La hemofilia representa un estado tan
grave, que desde el punto de vista social deberian adoptarse medidas
radicales. Lo fundamental seria hacer desaparecer la hemofilia del
seno de las familias ; en otros términos : las personas del sexo [eme-
nino pertenecientes a una familia de hemofilicos no deberian contracr
matrimonio. En los varones, en general, el matrimonio no es de tanta
imporlancia, pues solo muy excepcionalmente transmiten la enferme-
dad. De lo expuesto se deduce que los hemofilicos deben preservarse
en lo posible, de todo traumatismo, incluso los insignificantes. A los
ninos hemofilicos se les debe prohibir la gimnasia y los deport‘es \
Vigilar cuidad.osamcnte el cambio de los dientes. Fay que evitar lo(‘lnvs
las intervenciones operatorias que no constituyan una indicacion
\'1[:11.' Igualmente habra de dedicarse sumo cuidado a la higiene de
los (11011197 a fin de evitar que sea necesaria una extraccion. Al clegir
11}1].13:-”)[3?;”] dcblen exfcluirse todas las que requieran esfuerzos cor;()-
ales. Parecen obrar favorable S sangrias i s de vez
en cuando, pues delcrminari;gm:xieelr:‘rz i;ler::ir:il;ngaguclad?? (1’0”\’?‘4
tromboquinasa. 3 "
¥ )ux}ld:I] Il:uc"o- tratamiento de la hemofilia se debe al farmacéutico
.1 LOPIS, quien, con el nombre de nafeina, ha lanzado un pre-
E‘lrédoD quei segiin su autor, se halla constituido por las vitaminas A,
- f('mf:;lgrtél:;‘ll:i‘:é‘.‘sl-llmjo una tcc{uc:z} esplecial, ¥y pequenas cantidades
SR an de administrarse por lo menos 16 compri-
(105is‘ ml;:xi::)’sm:lltx:)(ir: 83:-";1'"? Ii'rcscrib.irse lam!)ién, sin temor alguno,
de los hemofilicos ]u;v qu; I:*\:’il';lrr;i?)dl'mn]l-p*u; dhn e i
y alimentos ahumados, fresas 0 [ soneeas, emb_u'txdos
e Alcm'miqs‘ ]'I‘Lb‘lb,.el..(,., limitando también la ingestién de
contradictorias. A‘lgu‘n’osdlso O)I;Ln-wn"f? so)bre e txico son muy
parte hemos tenido ()l‘él;ién Idc (ae(::l)/llﬂ ILn gr’an‘ T e
fué bastante satisfaclorio - hero In lel‘.() 'll”}d 5(.’121.\'02 e
S¢ muestran muy vscépticjol D*Lt los- & “m(-m e
empleo, aun cuando sus fu “l L‘ 0(’05 'm'odqs o e e
i e ndamentos tedricos no corresponden exac-
Para coml;' ti ld~d Sopea i

mudidas‘ i )ulullr abbl}emor.ragms se han indicado una serie de
e T pucden obrar eficazmente y que ante todo lienden a
coagulacion de la sangre. Dan buen resultado las inyeccio-
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nes subcutdneas, o inlravenosas, de suero humano normal reciente,
o de sangre inlegra ; en caso necesario puede emplearse el suero anli-
diftérico. En lugar de ¢ste puede inyectarse subcutaneamente unos
10 c. c. de solucion al 5 ° de peplona Wille. Otros autores recomien-
dan el empleo de inyecciones intravenosas de solucidn hiperténica de
cloruro sédico (5-10 c. c. de una solucion al 10 %). Los medicamentos
de uso corrienle para acelerar la coagulacion, como las sales de calcio
y la gelalina, suelen [racasar en la hemofilia. Cuando el punto de la
hemorragia es asequible para aplicar un tratamiento topico, podra
intentarse el empleo de los hemostaticos, pero rara vez su accion
es eficiente.

En caso de epistaxis o de hemorragias gingivales, la aplicacion
de un firme taponamiento mantenido durante horas sigue siendo el
mejor remedio. Serda conveniente impregnar el malerial empleado con
solucion de adrenalina o de percloruro de hierro, y espolvoreado con
coaguleno o claudeno. Parece haber dado satisfactorios resultados el
empleo (épico de suero humano.

En los casos recientes de hemarlrosis se somelera a reposo la
articulacién y se aplicard ademas un vendaje compresivo. Mds ade-
lante se permitiran los movimientos activos y pasivos, pero con gran
prudencia, evilando rigurosamente la més pequeinia violencia.

Afibrinogenia (fibrinopenia)

Como apéndice mencionaremos esta afeccion, muy rara. En este
proceso congénito falta por completo el fibrindgeno en la sangre vy,
por ende, ésta es incoagulable, siendo peligrosisimas las hcri(lus,' pues
el plazo de sangria estd enormemente prolongado (en el caso primero
publicado era nada menos que de 21 horas). En una observacion
relativa a un niiio de ocho meses y medio de edad, la picadura con
la aguja de Francke determind la muerte desangrado. Incluso los
traumatismos insignificantes determinan extensas sugilaciones. El
cuadro hematico morfoldgico es normal.

Escorbuto

El escorbulo no es en realidad una enfermedad de la sangre,
sino una avitaminosis provocada por la carencia de la vitamina C.
Sin embargo, liene el escorbulo sintomatologicamente lantas seme-
janzas con otras diatesis hemorrdgicas, que parece justificada, si no
su inclusion, al menos su adicion a éstas. Ademds de las epidemias de
escorbulo hay casos de escorbuto esporadico.

Sintomatologia. Las lesiones de las encias, que antes se lenian
como muy tipicas del escorbuto, se ha visto que, realmente, se pre-
sentan con frecuencia, pero no constituyen un sintoma indefectible.
<n una serie de casos, por lo menos al principio de la enferme-
dad, las encias no se hallan afectadas, o no lo estin de un modo

esencial.
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Asimismo los sinfomas prodrémicos considerados antes como Lipi-
cos, y entre los cuales se incluia la pérdida general de fuerzas, tanto
fisicas como intelectuales, y la disminucién de la agudeza visual en el
crepusculo (hemeralopia), apenas pueden considerarse como prodromos
caracteristicos del escorbuto, pues son muy inconstantes. Por el con-
trario, es tipica la gran variabilidad cronolégica de los sintomas ;
muy exactamente se ha dicho: «en el escorbuto, lo atipico es preci-
samente lo tipico ».

La enfermedad suele comenzar por dolores « reumdlicos» en las
extremidades inferiores, generalmente de rodilla para abajo, que se
atribuyen a hemorragias muscu-
lares. Estas hemorragias musculares
desempeiian un papel importante
en la ulterior evolucion de la enfer-
medad. Son afectados principal-
mente los miisculos de las panforri-
llas, que se tumefactan, se vuelven
duros, rigidos, y son muy dolorosos
a la presion. Las hemorragias pro-
vocan graves lrastornos deambulato-
rios, y a menudo se absorben con
extraordinaria lentitud.

Ademas de estas hemorragias
profundas, se encuentran hemorra-
gias culdneas, las cuales nunca fal-
SN ER: - ¢+ g tan. Se trata de hemorragias intra-

l‘lt‘z-s cbgal,;n Gsl:flt;;{%so ;éf%?;é;ca dérmicas, que por su apariciéx_l alre-

dedor del foliculo piloso constituyen

un signo caracteristico ; las partes

lampiias de la piel quedan siempre exentas de hemorragias. Aparte

de las hemorragias, se presentan también manifestaciones culdneas.

Muchas veces se producen descamaciones epidérmicas, o los foliculos

pilosos aparecen tan prominentes que hasta se ha admitido la piel de
gallina escorbulica.

Las hemorragias cutaneas asientan preferentemente en las extre-
midades inferiores.

También se producen hemorragias periosticas y hemartrosis,
pero mas rara vez.

Cuando se presentan lesiones gingivales, suelen iniciarse a nivel
de los incisivos inferiores y se manifiestan primeramente por una
mayor vulnerabilidad de las papilas interdentarias. Muy pronto las
encias se lumefactan méas o menos, adquieren color rojo azulado y
aspecto fungoso, desprendiéndose de los dientes, que adquieren cierta
movilidad. Esta gingivilis escorbiitica simple, que aparece con dientes,
por lo demds sanos, debe distinguirse de la forma ulcerosa, que se
desarrolla alrededor de los dientes cariados.
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En los drganos inlernos, las lesiones escorbuticas son relativa-
mente escasas. .

El escorbulo se diferencia de la didlesis hemorrdgica leucémica por
la falla de hemorragias relinianas y la rareza de las epistaxis. Lo que si
se observa son enlerorragias, pero por lo general dependen de que se
complican con disenteria. Algunas veces se producen derrames hemo-
rragicos del pericardio y de la cavidad pleural.

Las hemorragias extensas, en especial los brotes recientes, se
acompaiian con frecuencia de ficbre, e igualmente los procesos ul-
cerosos extensos de la boca; pero en muchos enfermos la afeccion
transcurre en completa apirexia.

Curso y prondstico. El escorbuto no presenta un curso en cierto
modo regular. La enfermedad, que siempre es de comienzo torpido, se
prolonga de ordinario semanas y meses.

El prondstico, en los casos no complicados, suele ser favorable,
pues con un ftratamiento apropiado se logra, casi siempre de un
modo muy réapido, contrarrestar por lo menos los sintomas pre-
ponderantes, en especial las lesiones gingivales. La absorcion de los
derrames sanguineos musculares dura con frecuencia largo tiempo.
En cambio, el pronoéstico es mucho peor cuando, por la larga dura-
cién de la enfermedad, se han producido infecciones secundarias de
la cavidad bucal o grandes derrames en la pleura y pericardio. Tales
enfermos, que se encuentran sobre todo en caso de epidemia, estin
en gran peligro; un tanto por ciento muy elevado de cllos fallece.

Cuadro hemético. Las alleraciones de la sangre son relativamente
escasas. En modo alguno se desarrolla siempre anemia, y sorprende
que pueda faltar, incluso en caso de extensas hemorragias. Iin cambio,
la anemia se produce muy frecuentemente — carecemos respecto a
este hecho de una vasta experiencia propia — cuando la avitami-
nosis se asocia a la hipoalimentacion general, o cuando el escorbuto
evoluciona con enfermedades infecciosas concomitantes.

Por olra parte, el evamen morfolégico y demds caracleres de la
sangre ofrece poco de caracteristico. En el escorbuto no complicado,
el namero de leucocilos no se halla generalmente aumentado ; nos
parece dudoso que la linfocitosis repetidamente descrita tenga im-
portancia. La coagulacién de la sangre no se halla retardada como en
la hemofilia, y tampoco se halla prolongado el plazo de sangria, como
ocurre en la trombopenia. Las plaquetas no estan disminuidas. Las
hemorragias del escorbuto no deben atribuirse a alteraciones pri-
marias de la sangre.

Diagnéstico diferencial. En caso de escorbulo epidémico, apenas
ofrece dificultades. En estas épocas, la aparicién de dolores reuma-
toides permite sospechar la enfermedad, y la aparicion de hemorra-
gias cutaneas lo confirma. En cambio, cuando se trata de casos
esporadicos debe pensarse en la posibilidad de otras afecciones. La
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gingivilis, y las hemorragias cutaneas y musculares, pueden presentarse
también en la hemofilia. En este caso, la anamnesis aclarara el diag-
nostico rapidamente, revelando el caracter familiar de la hemofilia.
En las demas didlesis hemorrdgicas falta ordinariamente el periodo
previo reumatoide, y frecuentemente — no siempre — las lesiones gin-
givales, mientras las hemorragias de las mucosas son mas frecuentes.
Puede, sobre todo, dar lugar a confusiones la leucemia aguda, carac-
terizada asimismo por la diatesis hemorragica y la estomatitis ulce-
rosa ; pero en estos casos, aparte de que las lesiones se producen
generalmente de un modo més agudo que en el escorbulo, el examen
de la sangre aclarara inmediatamente el diagnéstico.

Tratamiento. El tratamiento del escorbuto debe ser preferente-
mente dietético. Hay que administrar al enfermo la vitamina G
que le falta. Por consiguiente, se le daran abundantes hortalizas
verdes, ensalada, rabanos, col blanca, patatas frescas. Desde antiguo
se ha preconizado el zumo de limén. Una vez que se ha logrado pre-
parar quimicamente pura la vitamina C (acido aecorbin 1), en lugar
de lo anteriormente propuesto puede administrarse la vitamina pura
(cantan, cebién, ete.). En la convalecencia, si hay anemia, es til el
hierro y el arsénico.

Han de dedicarse grandes cuidados al tratamiento de las lesiones
bucales. Seria erroneo proceder a la extraccion de los dientes sanos
porque han adquirido movilidad. En cambio, habra de procurarse
la extraccion del sarro, y con colutorios anodinos se procedera a una
cuidadosa limpieza mecanica de la boca. El uso del cepillo de dientes
determina fdcilmente, sobre todo al principio, grandes hemorragias.
ara aclivar la absorcion de las hemorragias musculares esta indicado
¢l empleo del aire caliente (con el aparato de Féhn, ete.).

Escorbuto del lactante (enfermedad de Mgller-Barlow)

In opo:
de la div
nismo infa
carencia (avit

n al escorbuto del adulto, ofrece ciertas peculiaridades dependientes
modalidad reactiva y las caracleristicas constitucionales del orga-
I. Etiolégicamente, empero, se trata de la misma enfermedad por
aminosis C). Tan solo afecta a los nifios criados con biberén.

Sintomatologia. Ordinariamente, la afeccion se inicia con cierto malestar,
cardcter Horén y a menudo también poco apetito. Después de este periodo, mas
rara vez sin ¢l, notan los padres que el nifio no quiere estar sentado ni de pie y que
se muestra extraordinariamente sensible a los movimientos. Grita en cuanto se
le coge, ¥ asimismo cuando se trata de mover sus extremidades. Casi siempre
las regiones correspondientes a la porcion inferior de los muslos — mds rara vez
de lay piernas - son dolorosas a la presion. La mis ligera presién sobre los hue-
sos produce Hanto y sobresalto a los nifios (signo de Hampelmann). Al principio
nada anormal se nota en los huesos: en cambio, mas tarde, se encuentran en
los puntos citados tumefacciones, que poco a poco adquieren color rojo azulado
(hemorragias subperiosticas)

A veces estan afectadas las didfisis y los huesos de las piernas, o los huesos
planos (limite dsco cartilaginoso de las costillas) v la boveda craneal.

Solo en una parte de los casos quedan limitadas las lesiones a los huesos ;
generalmente mis tarde aparecen también en la piel y mucosas hemorragias pe-
quenias o en placas. Las hemorragias de la drdita determinan un cuadro que en
casos leves se manifiesta por tumefaceién edematosa azulada de los parpados, ¥
en los graves pueden provocar exoftalmia. 3
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Profilaxis y tratamiento.
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