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El estudio de la “llamada cirrosis de Laen-
nec", saliendo de sus rigidos mol(‘ies clasicos,
que se circunscribian casi exclusivamente al
irea hepatica, ha venido a poner de rqmuﬂestn
numerosas alteraciones en la mayoria de los
(rganos, preferentemente en aquellos ricos en
tejido reticular; altgramr_mes que han venido a
demostrar que la cIrTosis de Laennec es una
verdadera enfermedad generalizada. Esta en-
fermedad, afectando al sistema reticuloendote-
lial de modo difuso, da lugar a una serie de al-
teraciones en la produccién de elementos for-
mes sanguineos que se ponen de manifiesto en
ls sangre periférica y, mejor aln, en la médu-
la Osea.

El estudio morfologico de la sangre perifé-
rica revela con una gran frecuencia una anemia
modérada con una manifiesta tendencia a una
ligera hipercromia y macrocitosis. En una se-
rie nuestra de 30 enfermos con cirrosis de
Laennec, casi todos ellos en periodos avanza-
dos del mal, pero en ausencia de complicacio-
nes infecciosas o de otro tipo, las cifras mas
frecuentes de hematies estaban comprendidas
entre 3.000.000 y 3.500.000, siendo el valor glo-
bular medio de 1,15 con ligeras variaciones en
uno u otro sentido. EPPINGER ' ha encontrado
en el 6 por 100 de sus enfermos valores supe-
riores a los 6.000.000 de hematies, cosa que no
hemos podido comprobar nunca, ni aun en
aguel}os.casos en los que la ascitis se reprodu-
¢ia con inusitada rapidez.

No son muy infrecuentes los cuadros hema-
ticos similares a los de la anemia perniciosa
(EPPINGER, HOTZ * y otros), pero que carecen
de los caracteres recortados de ésta en lo que
se refiere a la aniso y poiquilocitosis, ademds
€ una pobre respuesta a la hepatoterapia

MEYER *, WINTROBE y SCHUMACKER *).

Seglfn WINTROBE y SCHUMACKER, la anemia
P‘;Pnggosa de las cirrr_)sis'hepz’x'ticas seria debi-
eién des (ri}le.a_ur_la disminucion de la produc-
x Ddisrgimm'p'm intrinseco gastrico, a una fal-
i e{u}llc_lon marcada del principio antiane-
isipacing :jgac'l(‘) eirrotico, originado por una
ago. en fe este para alm.acenarlp._Sm em-
i USlcon entermos de anemia perniciosa tra-
gadog pt‘of};i ractos hepaticos nbtemcllos @e hi-

btiac S“:Ehente.-sbtde‘enfel'rcnrms de ecirrosis Fle
ti““l()citicag an o _enldo buenas respuestas re-

sis g que niegan por completo la hipo-
€ estos autores,
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Una caracteristica de este tipo de anemia hi-
percroma es su tendencia a las remisiones es-
pontaneas, de tal modo que puede variar visi-
blemente de uno a otro examen sanguineo sin
que nada nos explique satisfactoriamente estas
mejorias. Estas remisiones no guardan, en ab-
soluto, relacion alguna con la hepatoterapia
prolongada ni con la administracion de vita-
mina B,,. En los periodos finales y en aquellos
en los que sobrevienen hemorragias, por otra
parte tan raras en los cirréticos a pesar de lo
que se ha insistido sobre ellas, no es raro ob-
servar en la sangre periféirica formas inmadu-
ras de células rojas, normoblastos y basofilia
marcada.

El recuento leucocitario es de un relativo in-
terés; varia mucho, aunque existe una cierta
tendencia a la leucopznia moderada, GRACIANS-
KY y. Mouzox *, de la escuela de ABRAMI, han
hecho modernamente un estudio sobre este tema
con cierta meticulosidad v han encontrado en
sus enfermos de cirrosis de Laennec en periodo
no febril cifras de leucocitos superiores a los
10.000 por mm?® en un 19 por 100 e inferior a
6.600 en un 35 por 100 de los casos. En sus en-
fermos febriles la tendencia fué hacia una lige-
ra leucocitosis. En nuestros enfermos febriles
no hemos hallado esta tendencia a la leucocito-
sis, siendo nuestras cifras mas frecuentes las
comprendidas entre 6.000 y 9.000 leucocitos
por mm?®, a pesar de tener 38°, y aun mas, de
fiebre.

La férmula leucocitaria tampoco tiene alte-
raciones de relieve, si bien es cierto que parece
existir una cierta tendencia a la neutrofilia po-
linuclear y que segin GRACIANSKY suele tener
un pronéstico desfavorable en aquellos casos
en que coincide con leucopenia. Para nosotros,
en estos casos de leucopenia no existe verdade-
ra polinucleosis como dice este autor, siendo
una auténtica “neutrofilia disfrazada”, mas fic-
ticia que real. Lo verdaderamente interesante en
estos casos es la linfopenia verdadera, que cons-
tituye a nuestro modo de ver la auténtica alte-
racién de la férmula de los cirréticos.

La cosinofilia que suele encontrarse con fre-
cuencia varia mucho y derende, al parecer, de
muchos factores: a) De la falta de fiscaliza-
cién por parte del higado de la sangre que pro-
cedente del territorio mesentérico escapa por
las portas accesorias y elude el desfiladero he-
patico. b) De la mayor o menor capacidad for-
madora de eosinéfilos por parte de la médula
6sea, y que depende a su vez de multiples fac-
tores atin no bien conocidos y relacionados con
el sindrome general de adaptacion. ¢) De la he-
patoterapia previa. Farece ser que la eosinofi-
lia es de buen pronostico, considerando siempre
cortos plazos de la enfermedad.

Rasados en la eosinofilia provocada por la
hepatoterapia, ideamos y ensayamos una prue-
ba, a la que denominamos “test eosinofilo”, en
numerosos cirréticos, y que consiste en la de-




"
Wi | §
2 - P
L
. -
| ]
2 Y
.
b
if
A R
..
i
s -
"
is
> -
1
L]
l'
2/
-h' .
L ]
.
+ ‘_
' -
e "
-
A%
AN .
&
N
.
‘
’
‘- '8
1
¥
"

330 REVISTA CLINICA ESPANOLA 15 mar

terminacién en cifras absolutas de eosinofilos
antes, durante y después de un tratamiento con
un mismo tipo de extracto hepatico. Considera-
mos la falta de respuesta eosinofilica caracte-
ristica de los casos avanzados y de evolucion
rapida con mal pronéstico en plazo corto y
como signo de intensa actividad del proceso.
Por el contrario, una eosinofilia marcada, que
incluso aparece después de las primeras inyec-
ciones, es de relativo kuen prondstico, también
considerando plazos cortos. Algunas veces se

L

e Laennec: Mdédula dsea. C lnsmuodci

Fig. 1.—Cirrosis ¢ Mneo p
Arrviba vy a la

tos adultos, En el centro, un normoblasto,
derecha, un eritroblasto

descubre una ligera btasofilia, pero es menos
constante. Encontramos con una frecuencia
grande una moderada monocitosis, que varia de
10 a 14 monocitos por 100 células.

El recuento de plaguetas nos da con gran
constancia una trombopenia mas o menos acu-
sada, pero siempre menos intensa que en las
llamadas cirrosis esplenomegilicas. Resumien-
do: las caracteristicas mas frecuentes de los
elementos formes hematicos en los enfermos de
cirrosis de Laennec son: anemia hipercroma li-
gera, mala respuesta reticulocitaria a la hepa-
toterapia, leucopenia moderada, linfopenia ver-
dadera, eosinofilia, monocitosis marcada vy
trombopenia.

Alteraciones dc la médula osea.—En las fases
precoces de la cirrosis de Laennec la médula
Osea se presenta hiperplasica macroscopicamen-
te, siendo muy frecuente, segiun la mayoria de
los autores (ROHR ‘, HOTZ, SCHULTEN *, LEIT-
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NER "), una intensa reaccion eritro y mielopg.
yética con moderada inhibicion de la tromby
poyesis. La proliferacion reticular en estog P’"i‘
meros estadios de la enfermedad suele sep mu\t
poco pronunciada, aunque ya se puede poney en
evidencia. Por lo tanto, hemos de coneluyjy que
el estudio de la médula Osea en estos I’Iiln&m;
periodos de la cirrosis da muy pocos datog ge
valor. i

En los periodos finales el cuadro campj
enormemente, encontrandose una médula ggey

osis de Laennec Médula Osen, Intensa hiper

nitica y reticular, Se observan cuatro Ce
v cunfro células reticulares, una de el
nulaciones; Se obsg
ado de una célula reticulal

pla
tipo de F'
la parte izq\

ta, con gruesat

ferda un nicleo

pobre en células con disminucion de la €riti0,
mielo y trombopoy€sis y, como dato, pard nos
otros mas interesante, una hiperplasia enorme
de los elementos reticulares de toda indole. EN
la serie roja medular de los cirréticos encuer
tran ROHR y Hortz con mucha frecuencia _for-
mas de gran tamafio muy baséfilas, parecidss
a los megaloblastos, y que segln el primero &
los autores citados constituyen las formas -
termedias entre la serie eritroblastica y meg®
loblastica (“eritroblastos intermedios de ¥
WEERT”), lo que se traduce en la sangre P
férica por un cuadro hipercromico macrociti®
como sabemos muy frecuente en los enfertos

de cirrosis de Laennec. Esta tc1ldencia_hipe"'
crémica es muy rebelde a la hepatoterapi®

SCHULTEN advierte en la médula osea 050
tos enfermos una acusadae hiperplasia 7€

ticular
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Ja que apenas concede un valor episodico. ‘I-"ul‘a

sotros, que hemos encontrado en la medula
o a de estos enfermos una frecuente y enorme
Cf‘i]iferaci{m de elementos |“(f1‘icu]a1'{,‘s de toda
indole (células reticulares ];ntmc'_les‘ {'-elu]:m'pl:-m.
maticas jovenes, I!I&i:-_il'i'lfit’l!_i_}ﬁ_El(lll]tu:-i, m"llllas
de Ferrata, celulas thUUL‘lL}ll'laﬁ.‘ etc.), tienen
estos hallazgos un enorme y p'r'ml.*r)':'f{m! i‘n'[.m'
w0 solo clinico, al permitirnos enjuiciar la in-
tensidad del proceso de reticuloendotelitis, sino
pamgf_"nim al ayudarnos « comprender a la ci-
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nen en evidencia la intensa proliferacion del te-
Jido reticular de la médula dsea. una médula
que se encuentra deprimida en su produceion
de los elementos llamados “nobles”, y exaltada
en su funcion formadora de células de reticulo-
endotelio.

En las fases finales de la cirrosis son muy
poco frecuentes los megacariocitos y los que
aparecen, como hemos tenido ocasion de ob-
servar repetidas veces, suelen ser aplaquetoge-
nos y de caracter baséfilo marcado,

"M
Atico-reticular, Obsérvens ;
3, una céhula reticular o aislu-
05 de célulns reticulaves que han perdide ¢l protoplasma.
En a parte dervecha del eliché se encuentran dos basto-
nados,

ITosis de Laennee como una .,.“!‘E_‘,.,j,,-r(hrf{ genc-
rqu:adu con afectacion difusa del sistema re-
tewloendotelial, '
,U“a cosa interesante de estos acimulos de
“lulas reticulares es que son tanto mas fre-
‘uentes cuanto mas tiende el cociente proteico
aCia la inversion, es decir, cuanto mas intenso
¢ el trastorno en la produccién de las protei-
n?s P]asm_éti(-a& Parece ser, pues, que la hiper-
{;ﬂif;{.?-ih(:uhh‘ Yy la h,-ip( rg{“!”d'iﬂ’f’ﬂiiu ¢ h-i}'}f_l—
iy OTI‘H ‘mia (fbh'()f”ffr:q van paralelas. En_ fidyns
menténgmln' _l?‘.ﬁ_d‘_"‘-" “Jl'l'-llT‘fa:: dependen Idn*ettn-
Wﬁpuest: S [n”flel'a' Iﬂ}‘twndn ’de esta idea, ya
Perplasia ?Ef_ﬂltm”tl‘aba‘](,‘ consideramos la hi-
valiosg ¢ :i tcular de Irr. '?'Hé'd'r.{'.-’_u Gsen cono un
Medag {ﬁﬁf';?:;g”;\‘:{‘l’utiv:u.-'.r-“n.sadn(_f de .’}r enfer-
i ; s" as i org-
o5 que adjuntamos [fig*s).l I-sz ]m;criu Uti:r;]tti
Necien oy gl LS odas |

€5 a enfermos de nuestra casuistica, po-

tensa hiper-
TnAticas con
le tipo linfoi
afdo central se
n megacariocito.
un conglomerado

.'||I|"l‘-'|-".|" |
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RESUMEN.

Se exponen los caracteres n]ul‘fl)l(lgil.'\):* mas

salientes de la sangre periférica v de la médula
6sea de los pacientes con cirrosis, llegandose
a la conclusion de que las alteraciones morfo-
l6gicas de verdadero interés eclinico son: en la
sangre periférica, la linfopenia absolute y la
eostnofilia también absoluta, en cuya determi-
nacién el autor emplea un “test eosinofilico™
de cierto valor pronéstico; en la meédula Osea,
destaca por su gran interés pronostico y de en-
juiciamiento clinico la hiperplasia reticular.
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SUMMARY

The most characteristic morphologic features
of peripheral blood and bone marrow in pa-
tients with cirrhosis are given. It is concluded
that the morphologic changes that really mat-
ter in clinical medicine are: in peripheral blood,
absolute lymphopacnia and absolute €osinophi-
lia for whose determination the writer employs
an “eosinophilic test” of certain prognostic aid;
in the bone marrow, reticular hyperplasia is
prominent for its great prognostic interest and
aid in clinical assessment.

ZUSAMMENFASSUNG

Beschrieben werden die wichtigsten morpho-
logischen Zeichen des periphaeren Blutes und
des Knochenmarkes ven Patienten mit Cyrrho-
se, wobei man zu dem Schluss kommt, Jass die
klinisch wichtigsten morphologischen Veraen-
derungen folgende sind. Im peripheren Blut die
absolute Lymphopenie und die ¢benfalls abso-
lute Eosinophylie, bei deren Bestimmung der
Verfasser einen ‘“eosynophylen Test” anwen-
det, der prognostisch ziemlich wertvoll ist. Im
Knochenmark macht er seines grossen prognos-
tischen Interesses und der klinischen Beur-
teilung wegen besonders auf die reticulaere Hy-
perplasie aufmerksam.

RESUME

On expose les caractéres morphologiques les
plus saillants du sang périphérique et de la
moélle osseuse des malades de cirrhose, arri-
vant a la conclusion de que les altérations mor-
phologiques vraiment intéressantes au point de
vue clinique sont: dans le sang périphérique la
lymphopénie totale et Péosinophilie également
totale; dans leur détermination I'auteur emploie
un “test eosinophilique” de certaine valeur pro-
nostique; dans la moélle osseuse il souligne
par son grand intérét pronostique et son im-
portance clinique Phygperplasie réticulaire,
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ASMA INFECCIOSA

Comentarios a la Ponencia del Frofesor ¢, Ji.
ménez Diaz y cols., presentada sobre el temg g)
111 Congreso Nacional. Canarias, 195},

E. FONTAN BALESTRA (%),

Docente libre de Patologia Médica

Servicio de Alergia. Jefe: Doctor E, FoNTAN BALESTRA
Fundacitn Eva Perdn, Buenos Aires '

Cuando el profesor JIMENEZ DIAZ dice en gy
ponencia que . es natural que la infeccify
sea el factor mas importante entre los que lla-
mamos agresivos de realizacion del “asma”; no
hace sino dar el espaldarazo de su valiosa opi-
nién a un concepto que nosotros venimos soste-
niendo de antiguo, v aunqueé no aceptamos to-
das las ideas vertidas en ese trabajo, no pode-
mos por menos de reconocer que en sus lineas
fundamentales los conceptos expuestos trasun-
tan para nosotros un ideario basico de gran va-
lor fisiopatolégico y terapéutico.

Creemos, sin embargo, que fuera menester
ante todo establecer una diferencia basica en-
tre “asma infecciosa” v “asma infectada”. En
los dos casos hay un factor bacteriano que jue-
ga un papel mas o menos primordial en la apa-
ricién del cuadro bronquial, pero en el "asma
infecciosa” (A. I.) los gérmenes causales pue-
den encontrarse en cualquier punto de la eco-
nomia (focos bucales, paranasales, intestinales,
etcétera, y aun pulmonares), mientras que en
el “asma infectada” las bacterias ejercen su
accién directamente en y desde el arbol bron-
quial, y es alli donde sera necesario atacarla§.

Sin duda que tal division a veces se hace di-
ficil porque una gran cantidad de casos de
“asma infecciosa” terminaron por infectarse:
pero si decidimos adoptarla, y consideramos
como de A. I. solamente aquellos cuya causd
fundamental y a menudo Unica esta represel®
tada por gérmenes que llevan a cabo su acclon
por medio de los productos provenientes de un
lugar extrabronquial y a los cuales el enfermo
se ha hecho sensible, veremos que el numer®
de A. I verdaderas es en realidad menor del
75 por 100 encontrado por el maestro espaick
Se tratard entonces de sujetos cuyo asma ter
dra por pedestal un trastorno endocrino (hipor
fisario, tiroideo, gonadal, etc.), una deficiencid
digestiva, una insuficiencia hepatica potencial
un desequilibrio neuro-psiquico, ete., y en qW®
nes la aparicién de los paroxismos asmaticos ha
hecho eclosién a raiz de un resfrio, por ‘-‘Jeﬁl'
plo, porque esa agresién bacteriana local b8
creado un “locus minoris resistentiale” ff“!h'
tando la manifestacién de la reaccion organi®
en ese punto y no en otro, por encontrar}opfe
dispuesto ya por los factores constitucion
localizadores ' (o nicleo de disreaccion de

(*) Paraguay, 792 (capital)




