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EDITORIALES 

;vn;TAPLASIA ｍｉｉ＼ｾｌｏｈｈｾ＠ AGNOGENIC" A 

La hemopoyesis extramedular o metaplasia mielmde 
de causa desconocida que se asocia frecuentemente con 
mielofibrosis u osteoesclerosis es actualmente una enti­
dad elínica y patológica bien t'econocida. Fué Hf:t:<:K 
quien rn 1889 ctescribió un ･ｾｦｃｉＺｭｯ＠ con osteoesclerosis 
generalizada, anemia, JeucocitOSIS y hepato y espleno­
megalia marcadas. Desde la descripción de dicho autor 
el síndrome ha sido motivo de controversia, basándose 
la discusión principalmente sobre si representa una leu­
cemia o una variante, sobre si es un mecanismo com­
pensador o secundario a una anormalidad primaria del 
hueso o de la médula ósea. sobre s i representa una res­
puesta reactiva a una toxina medular u otro tipo de in­
juria o, finalm('nle, sobre si es un trastorno mieloproli­
ferativo que afecta a toctos los elementos medulares. 

Con moti\·o de la observación de fl6 enfermos con 
metaplasm mieloide agnogC:nica del bazo realizada por 
ｌｉｾ｜ｉａＧｴ＠ y BETI!I·:LL, estos aulor<'s subrayan que se tra­
ta de un cuadro clíniro compuesto, sometido a amplias 
variacion<'s individual<'s. Es característica una historia 
larga de síntomas achacables a la anemia o a la com­
presión por un bazo masivamente aumentado de tama­
ño. Los principales hallazgos físicos lo constituyen la 
palidez. la esplenomegalia y, generalmente, hepatome­
galia, pe1·o sin aumento significativo de los ganglios pe­
riféricos. 

El examen de la sangre periférica demuestra habitual­
mente una anemia moderadamente intensa de tipo nor­
mocítico y normocrómico con ligera leucocitosis; aun­
que no es rara la leucopenia y tampoco es infrecuente 
ver un recuento leucocitario total moderadamente ele­
vado, nunca se alcanzan las cifras que se ven en la leu­
cemia granulocítica crónica. En la sangre periférica 
pueden verse también granulocitos inmaduros, incluso 
mieloblastos y progranulocitos en pequeños números; 
en la mayoría de los casos se ap1·ecian hematíes ＺＭｾｵ｣ｬ･｡ﾭ
dos, en general en pequeño número. aunque en ocasio­
nes están muy aumentados; es corriente observar una 
ctiscreta reticulocitosis sin signos evidentes de hemo­
lisis. 

Los hematíes exhiben una anisocitosis y una marcada 
variación en la forma que es casi siempre de grado mo­
derado o marcado. Las modificaciones de los hematíes 
son a menudo suficientes para suget·ir el diagnóstico. Se 
ha tratado de atribuir este fenómeno a la eritropoyesis 
extramedular, pero, sin embargo, parece más verosímil 
ｱｾ･＠ la anisocitosis y poiquilocitosis representen una ma­
ｭｾ･ｳｴ｡｣ｩ￳ｮ＠ de un proceso proliferativo anormal. Tam­
bien son evidentes las anormalidades de las plaquetas, 
ｑｾｉ･＠ están frecuentemente aumentadas en número y oca­
sionalmente se aprecian cifras marcadamente altas; aso­
Ciada a esta trombocitosis existe una morfología anor­
ｾ｡ｾ＠ ､ｾ＠ las plaquetas, lo que también se explica más ve-
osimllmente sobre la base de un trastorno mieloproli­

ferativo. 
El examen de la médula ósea es esencial para dife­

renciar la metaplasia mieloide agnogénica de la leuce­
mia m1elode crónica; en efecto la biopsia medular en la 
metaplasia mieloide ｡ｧｮｯｧ￩ｮｩｾ｡＠ es generalmen te hipo­
celular Y frecuentemente f ibrótica pero un resultado 
normal o incluso de celularidad ｡ｾｭ･ｮｴ｡､｡＠ no es in­
el ompa tible con el diagnóstico. De más impor·tancia para 
a d1fere · ·ó d . nciac¡ n es una ausencia de defecto en la ma-
ｵｲｾ｟｣ ｴ ￳ ｮ＠ o la proliferación de un precu rsor inmaduro de 

ufn Ipo celular a islado. Igualment e tiene importancia la 
recuencia en 1 , t · quet r.. 1 resen actón de grandes masas de pla-

as en la muest ra de médula. 

Se r<'quiere la demostración de h<'mopoycsis en PI 
bazo para establecer ron certeza el ctiagnóstico cte me­
taplasia mieloide agnogénica. Sin embargo, en algunos 
casos, la aspiración o la biopsia esplénica sirve sólo 
como evidencia confirmatoria, y si tal proceder aparece 
como no aconsejable por cualquier razón, el diagnóstico 
puede hacerse sobre la base de los otros hallazgos. sien­
do la observación continuada en tales casos de la mayor 
importancia. Como la confusión es más fácil que se pr<'­
sente entre la metaplasia mieloide agnogénica y la leu­
cemia granulocítica c rónica precoz, la evolución de esta 
última nos revelará el verdadero diagnóstico antes de 
que el enfermo sea privado del beneficio de una terapéu­
tica antileucémica específica, pero hay que reconocer 
asimismo los peligros potenciales del empleo de los agen­
tes antileucémícos en enfermos con metaplasia mieloid<> 
agnogénica. 

El tratamiento de la metaplasia mieloide varía de 
acuerdo con las manifestaciones de la enfermedad y, 
por tanto, debe individual izarse: en algunos casos sólo 
están indicadas las transfusiones : la radioterapia del 
bazo o la esplenectomía no son obligadamente tan per­
judiciales para los enfermos como en un principio se 
pensó. En los enfe rmos de LI:-.'l\fA:-.' y BETHELL hay tres 
que sobreviven a los dieciocho, treinta y dos y treinta 
y seis meses después de la esplenectomía sin efectos be­
neficiosos o adversos aparentes. pero con grandes au­
mentos en el recuento de plaquetas; en este sentido, 
CART\\'RlGHT y colaboradores han subrayado este mismo 
fenómeno con la posibilidad de complicaciones trombo­
embólicas. La esplenectomía constituye una importan­
te medida terapéutica en ciertos enfermos selecciona­
dos con hiperesplenia secundaria. que se manifiesta ge­
neralmente por anemia hemolítica y con menor f re­
cuencia por trombopenia; estos enfermos deben ser tra­
tados con corticoesteroides y la decisión de la esplenec­
tomía se hará sólo después de una cuidadosa conside­
ración de todos los aspectos del caso indi\idual. tales 
como la edad, grado de la esplenomegalia, estado de 
las plaquetas y extensión de la mielofibrosis u osteoes­
clerosis; debe subrayarse que la enfermedad básica no 
se influenciará beneficiosamente por este procedimiento; 
pero de todas formas, en lugar de la esplenectomía. la 
radioterapia esplénica debe tener valor en enfermos con 
esplenomegalia masiva y síntomas de compresión aso­
ciada. aunque hay que reconocer que esta terapia no 
tiene efectos, prácticamente. sobre las manifestaciones 
de hiperesplenia. 

La terapéutica hormonal está indicada principalmen­
te para aquellos enfermos con evidencia de hemolisis. y 
el tratamiento mantenido con pequeñas dosis puede ser 
muy eficaz pat·a controlar la destrucción excesiva de 
hematíes y la consiguiente mejoría sintomática con dis­
minución en las necesidades de transfusiones. 

El fósforo radioactivo o la radiación total del cuerpo 
pueden ser útiles para suprimir la producción de pla­
quetas en los enfermos con trombocitosis marcada. No 
tienen vaior otros agentes terapéuticos como la vitami­
na B.,, ácido fólico. cobalto y hierro. 

La metaplasia mieloide agnogénica debe considerarst! 
como una enfermedad progresiva y eventualmente fa­
tal. aunque su pronóstico es mejor que el de la leuce­
m ia g r anulocítica crónica. En los 17 enfermos de LJx­
l\TAN y BETin ;LL en los que se conocía la duración total 
de los síntomas y signos de la enfermedad. el curso de 
la m isma ha oscilado entre uno y diecisiete años. cifra 
que va de acuerdo con lo referido por otros autores. 

Al plantear la cuestión de "qué es la metaplasia mie­
loide", ya DA:IIESIIEK subrayó que las células de la mé-
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dula nsea puecten proliferar como una unictnd o en masa. 
más b1en que romo elementos aiRlados. Este tipo de pro­
hfPración que afecta no sólo a las células ｨ･ｭｯｰｯｾﾷｲｴｩﾭ
ras, sino también a las del estroma con predominio cll' 
uno o más tipos celulares sobre los otros. explicaría 
los hallazgos tan di\'ersos y las diferrntl'S manifl'sta­
ciones indiYiduales. Por tanto. la fibrosis medular se· 
na secunctaria a la proliferación fibroblástica y la he­
mopoyesis C'xtramcdular el resultado de la proliferación 
y rC'adopción de las multipotencialidades embriológicas 
clr las rélulas retirulares ｭ･ｾｲｮｱｵｩｭ｡ｬ･ｳ＠ rn el bazo ｾﾭ

ot r·os s1tios. Se plantra. puer.. ahora. si la metaplnsia 
lllleloidc agnog-énica ･ｾ＠ una forma atípica de leucemia. 
p("lsihlemente resultante de una injuria medular. Esta 
ct1cstión no puede ron testa I'Sl' con seguridad. pe1·o la 
,nctaplas1a mi('loidc pare<"e prrtenecer. o por lo menos 
rsta¡· íntimamente relaciOnada, a un grupo general de 
t rnsto1·nos mieloprohfE'ratiYos. entre los ruales pu('(ll'n 
incluirsr la polícitemia \'era. la leucemia mieloide r1·ó· 
nica. la trombocitemia esencial " la eritrolrurrmill. Ha\' 
r¡11e conrh1ir que es un trastorn-o que se asorta ron un;, 
prnlifCI'Il<'ión de fibrohlastos y de célul¡¡s retirul11. rrs 
11111\t ipotenrialcs ind1ferenciadas con ･ｲｩｴｲｯｰｯｾﾷ｣ｳｩｳＮ＠ g-m­
ｬｬｬｬｬｯｰｯｾﾷ｣ｳｩｧ＠ y trombopoyesis anormales en sitios ext1·a· 
mr(lttlan•s ｾﾷ＠ que C'i ('Slímulo básico para este proccs::> 
prolíferatí\'O continúa siendo desconocido. 

DIDLIOGRAFL\. 
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Ｚｘｲｅ｜ＧＰｾ＠ ｃＢｏＺ｜Ｂｃｅｐｔｏｾ＠ SOBHF: LA ｆＮｾｔｒｬｔｔｬＧｐ＠ A Y 
FUNCIONES 1\lETABOLICAS DEL HUESO 

Con el advenimiento de la era atómica se ha reavi­
Yado el interés en cuanto a la investigación sobre la 
C'Structura y metabolismo del hueso. Este interés ha 
nacido. en parte, a causa de los peligros de radiación 
potencial por los productos de fisión radioactiva y, por 
otra, a l disponer de radioisótopos de bajo coste que sir­
\'en para el estudio del hueso. Por ello, se han llegado 
a destruir conceptos largo tiempo mantenidos y sólo 
otros, muy pocos, han aparecido para llenar el vacío 
resultante. Así, estamos en posesión de más datos que 
conocimientos y más hechos que comprensión. 

En tal estado de cosas es difícil construir una "histo· 
ria" del hueso que sea sensata y, al mismo tiempo, exac· 
ta, y los conocimientos que vienen alcanzándose actual· 
mente pueden servir como una estructura temporal, so­
bre la cual puedan reorientarse y planear los hechos ob· 
tenidos para el futuro. 

NE1'MAl\' y NEt:!IIAN, de su revisión sobre los concep· 
tos del metabolismo óseo, deducen cuatro postulados 
nuevos e importantes, aunque sin confirmar, y, así, ma­
nifiestan que la fisiología normal del hueso depende ele 
los siguientes fenómenos : 

En primer lugar, la absorción del calcio y los fos­
fatos en el tracto gastrointestinal. Como el suero E'Stá 
sobresaturado en estas sustancias, debe existir algún 
mecanismo activo de regulación de la absorción de di­
rhos iones. Presumiblemente para la realización normal 
de este mecanismo se requiere la vitamina D. 

En ｳ･ｾｵｮ､ｯ＠ término, la mineralización de las fibras 
colágenas. Es ya seguro que la colágena cristalina es 
la que inicia la formación de cristales en el hueso; lo 
que no se sabe es si la molécula colágena requiere un 
mecanismo de activación. 

En tercer término. la transferencia continua de iones 
a través de la interficie de la solurión cristalina. Aquí, 
los cristales del hueso "disponible" reflejan, por recam­
bio iónico pasivo, la composición electrolitica de los li­
quidos corporales. Sin embargo, es necesario postular 

que loR ostrocitoR afectan ＼ｾｲｴｩｶ｡ｭｲｮｴｲ＠ a la romposic1ón 
local de los líquidos. LoR d<ttos artualcs sr1ialrm q11e lit 
producción local de ándo ntrico, y posiblrnwnte ｯｴｲｯｾ＠
ácidos, por las eélulas bajo el rstímulo nwtahóliro rlo 
la hormona paratiroi<lra, ｾ ﾷ＠ posihlrmC'nlr también cte la 
Yitamina. D. s('an los rl'sponsahll's (lcl mantenimiento 
<le! surro C'n un C'Stado fll' supersalllrac-ión. 

F.n cuarto lug-ar. la formaeión. marluración ｾﾷ＠ reahsor 
c1ón continuas ctc las ost ('o nas. Asl romo l'l curso na tu 
mi (!(' los hechos l'S hacia la minrr<tlización compl<'la, 
un rstarlo dr drshirlralacicin 111f'l'lr. las ostf'nnas nuc\·aa 
y en m;.dunwicin proporcionan continwtdamf'nll' una re. 
ｾｲ ｲ｜Ｇｮ＠ rsqurlét íca "disponíhll'" rlr mm erales. qu,., pue. 
clrn pasi\'fll11entl' actunr co111o "huffrr" frente a la5 al­
trnH·íonrs t'n f'l rcptilihrio rl d mhttco 

Po1· ultimo, ｾＭ f'Sto ｾﾷ｡＠ no f'S un postulnrlo. In l'f'J::'Itla. 
ción dr la composie!ón f'lrctroliUcn por In Jf'ah:-ot-rit')n 
ｾｲｬｬＧｴＧｴｴｙ｡＠ en el riJión. <'on su contwl hormonal mtnn­
cado. 

nii!LIOI;RAFJ,\ 

Rr!'ientemen(r, HoJWII:\'\ \' colnhonulnii'S han ｯｨｾｲｲ•＠
\·arlo dos ｣ｮｾｯｳ＠ <'on un tipo lleeullnr d1· IUH'Illtn hasta f'l 
presente no cl<'f!cnto. La ant>mí11. SI' <'811\l'l<'t'!Zilha por Rer 

rcfmrtaria a la terapt>tttka con los hC'ntatinwos cono· 
cidos. como el hierro, Yitnnunu B . Iolnnna \' l••uco\'0· 
rina: pero, en f'81llb1o, rcsponrhfl miÍXllllUIIWrttc u la ad· 
ministración 01 ul de un cxt1·tll to lwpñt1co Jíqu111o 

Los hallazgos he11mt<•lógwos comllrtt•s .t mnhos en· 
fcrmos eran los sigui<'lllPs ¡.;1 'nudro hPIIIIIt lf'o Jll'rl· 

f(lrico most r b:l .tmsouto ¡' 1 t 11 r · 
mia de los hematíes; la concent1·artón medta de hemo· 
globina corpuscular era uniformemente baja y el voltt· 
men corpuscular medio oscilaba ent1·e la micro y nor· 
mocitosis. El estudio de la médula ósea demostró una 
hiperplasia roja con detención de la maduración eritro· 
blástica, pero sin observarse un fenómeno similar al 
que se ve en la médula de los enfermos con anemia per· 
niciosa no tratada. Por último, las concentraciones de 
hierro en el suero estaban elevnclas, con un ｡ｵｾｩｬ･ｮｴｯ＠

muy marcado de la saturación del hierro ltgado a las 
proteínas. En ambos casos la anemia era de larga dtt· 
tación y el estudio continuarlo no ha permitirlo encon· 
tr·ar· una explicación adecuada de su presentación y per· 
sist encia. 

Es indudable que estos enfermos presentaban un tipo 
especial de anemia que respondió a un factor existente 
en un extracto de hígado cr·udo y que previamente no 
había sido reconocido como esencial en la eritropoyes1s 
humana. Y aunque el mecanismo de pr·oducción de esta 
anemia no está claro, algunas de las anormalidades he· 
matológicas observadas en dichos enfe1·mos suponen una 
base para la espeeula<"ión sobre la natumleza de las 
anormalidades metabólicas posibles en dichos enfermos. 
En efecto, la combinación de hipoc1·omia de los hema· 
líes, hiperplasia eritrocítica con disminurión marcada 
en el númer·o de normoblastos maduros en la médula 
ó<-ea y cifras de hieno en el suero elevarlas con au· 
mento de la saturación del hieJTo 1 igado a las ｰｲｯｴ･￭ｮｾﾷ＠
con depósito de hemosicter-ina en los tejidos, sugierr la 
existencia ele un fracaso en la ulilizaC'ión del hierro 
para la síntesis de la hemoglobina, y al no se1· utilizarlo 
este metal, entonces se deposita en los tejidos como he· 
mosiderina. 

En este respecto es interesante un enfermo con "]le· 
mocromatosis secundarla" que terminó fatalmente, re· 
ferido por Goum;¡¡ y A 1 ｆｄｾＺ•ｵ＠ 1 ｾＺＱＱＱＱﾷＺ＠ ron un cuactro hr· 
matológico prácticamente superponihle a la desrt'ipctón 
anterior y en cuya autopsia se encontró una cirrosis 5': 
clerótica del hígado y hcmosiderosis de otros órganos ｾｬ＠
tejidos. También G ILLMAN y GILLMAN han descnto e 
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ó 't de hemosiderina y cirrosis pigmentaria en las 
dep st• ·aos de biopsia del hígado obtenidas ele adolescen-
mues 1 t d' t ¡· d ¡ltos con pelagra; en su es u 10, encuen ran e •-
ｾｾｾ ﾷｊｯｳ｡＠ ｾｲ｡､ｯｳ＠ de depósito ele pigmento ｾ￩•Ｚｲｩ･ｯ＠ en el 

¡ lo en 82 de 92 sujetos con pelagra. As•m•smo, otros 
h gtat. s ＨｔｬＧｒｎｾ［ Ｑ ｴ Ｌ＠ St>n:s y C'IIINNJ habían clescl'ito ya la 
au 01 e . · ¡ · ·t· 1 , ncia de anemia hipocrom•ca y o m•c•·oc·t •ca en e 
ptese 1 · 1 · ó síndrome de pelagra. Sin embargo, a anen:ua upocr -

· a no ha sido relacionada con la presenc•a de hemo-
nuc . 1 t . t .· siderosis en el mismo suJeto; por e con rano, se. a ••-
bu ó a la falta de hicl'l'o en un estado compleJo. de 
､￩ｾ｣ｩｴ＠ nutritivo. No obstante, estas observaC'IOnes, JUn­
to con las respuestas most•:adas I?Or los enfermos de 
HoRRWAN y colaboradores, 111d•car•an la ex•sten('Ia de 

111 factor hasta a hora no c·onociclo en e l hígado crudo 
ｾｵ･＠ es necesal'io para la síntesis de la molécula de he­
moglobina: al faltar éste_.. entonces el hien:o d.isponible 
se depositada en los Ü'JI(los ･ｯＱｾＱｯ＠ ｨ･ｭｯｳ•､ｾ•ﾷｭ｡Ｎ＠ des­
!' tTollándose al tiempo una anem•a h1pocrónuca. 

Por otro lado. ya C'A I<T\\ 1w: liT pudo provocar en ani­
males sometidos a una dieta privada de piridoxina un 
f:indrome earacterizado por anemia hipocrómka, ano¡·­
malidades morfológkas de los hematíes <'On <liana!'itos, 
hiperplasia erit•·oidc ele la lll<'<lula ósea e hipcrfei'I'Í<'e-
111ia. Igualmente, S:-.:YDEit\1 '" ｾﾷ＠ eulaiJurado•·e!; vit>ron ex­
perimentalmente un tipo el<' anun ia simila•· por déficit 
t'll pindoxina en un niño pt·etuaturo. H .\HI! IS )' colabo­
Jadon•s han desu ito l'l caso dl' un sujeto adulto eon 

anemia hipocrómica que respondió sólo a la piridoxína: 
las semejanzas clínicas eran notables con los casos de 
esta comunicación, pero su diferencia esencial era que 
no respondió el extracto hepático líquido. Es de notar. 
que las fracciones activas obtenidas del citado extracto 
crudo de hígado no contenían piridoxina, según el aná­
lisis <·romatográfico y espectrofotométrico. 

Y , finalmente, por las posibles repercusiones patogé­
nieas que pudiera tener, es digno de citar el caso df' 
un enfermo de KmKETEIU', quien mostraba una anemia 
hipocrómiea refractaria al hierro y que respondió a un 
p•·eparado flc hígado crudo: \'Cinte años después ･Ｎｳｴｾ＾＠

enfermo desarrolló una anemia megaloblástica refrac­
taria al extracto ele hígado refinado, pero respondió sa­
ｬｩｾｦ｡＼ﾷｴｯｲｩ｡ｭ･ｮｬ･＠ a la folacina. 
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SESIONES DE LOS SABADOS. - ａｎａｔｏｍｏｾｃｌｉｎｉｃａｓ＠

Ses1ón del sábado 12 de mayo de 1956. 

CIRROSIS DE HANOT 

Doctores MIÑON y AnHU:TA. El enfermo que presen­
tamos es muy interesante. Se trala de un hombre joven 
úe veintidós años, J. U. P., natural de Alcollarín (Cáee­
tes ), que ingresó en el Hospital General, en el Servicio 
del doctor MJÑü:-<, el último día del año pasado. 

El resumen de la historia es el siguiente: 
Hace diez años nota la aparición de un bullo. en hipo­

condrio derecho, del tamaño de un huevo de gallina, que 
es doloroso, teniendo fiebre v escalofríos. 

_Diagnosticado de paludismo, es tratado durante cinco 
anos con quinina en ruanto la aparece los acceso!:l fe­
bl'iles. 

A los cuatro años, estando trabajando, le sob•·eviene 
una copiosa hematemesis y melena apat·eciendo ast'itis: 
l'eposo Y dieta sin sal; a los dos meses el enfermo vuel­
ve al trabajo. 

El médico que le asistía le encuentra un bazo muv 
grande y duro y le aconseja su extirpación; pero como 
el ･ｮｦ･ｲｾｯ＠ se encontn\ba bien siguió su vida nom1al du­
•ante se1s años; por entonces el bulto de hipoconclt·io de­
ｾｦ｣ｨｯ＠ habla desaparecido, aunque de vez en t'uando sen-

a un dolor sordo en dicho s itio. 
u Hace siete m eses ingresa en el servicio militar y a los 
08 meses se pone amarillo con escalofríos v fiebre alta 

ten•enl ' J ' tecié coa los ｰｯｾｯｳ＠ dlas hematemesis, melenas y rcapa-
ndole la asc•lls y la ｦｩ･｢ｮｾＮ＠

t A los dos mes.,;:; tuvo nueva hemorragia un mes ma!:l 
arde otta Y a finales <.le noviembre la ültima. 

En el momento del ingreso tiene buen apetito y las 
heces son escasas, de color claro, formadas. Orina poco 
:-, de color ictérico. 

Antecedentes: I\"ada que reseñar. 
Exploración clínica. Enfermo en buen estado, con 

tinte muy ictérico de piel :r conjuntivas. En cuello. in­
gurgitación venosa con salto \'ascular en carótidas y 
horquilla supraesternal. 

Llama la atención la falta de barba, ausencia del vell,) 
en axilas y la distribución horizontal del vello pubiano. 

Tórax y corazón, normal. 
Abdomen: Yientre de batracio, circulación colateral y 

oleada ascítica. El bazo se palpa seis traveses de dedo 
por debajo del reborde costal, duro y no doloroso. 

El hígado no se palpa. 
Edema prelibial en ambas piemas. 
De análisis y pruebas complementarias tan sólo dis­

ponemos del hemograma, ya que el enfermo permane­
ció durante las \'acaciones de Xavidad. 

El análisis presentaba una anemia de 3.400.000 l'On 
V. de S. de 84 a la primera hora, 100 a la segunda y 
con un índice de 67. 

Existía una leucopenia de 3.300. de los cuales el li3 
por 100 son neutrófilos, COJTespondiendo el 37 por lllO 
a adultos y el 26 por 100 a cayados, 28 linfocitos y 9 mo­
nocitos. 

Curso de la enfermedad: Al enfermo se le instauró. 
desde su ingreso, un tratamiento con vitamina 1\:, anu­
noácidos y 1 gr. de ten·amícina al día y dieta :;in sal. 
encontrándose el enfen110 muy mejorado. 

El día 9 de enero el profesor ｊｴ｜ｉｾＺｏＮＮｅｬ＠ DIAZ, en :;u vi­
sita, llama la atención ｳｵ｢ｲｾ＠ la ｦｩｾ｢ｲ･＠ la h tl'll<:lrt y la 


	Scan30511
	Scan30512
	Scan30513

