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EDYT O'R1ALES

HAPTOGLOBINAS

En 1939, JAYLE y cols. iniciaron una serie de investi-
gaciones sobre unas proteinas del suero gue tienen la
notable propiedad de combinarse con la hemoglobina v
a las que denominaron haptoglobinas. Las haptoglobi-
nas emigran con la fraccién alfa, en la electroforesis con
el aparato de Tiselius y en el papel de filtro, pero cuan-
do se afiade hemoglobina el complejo haptohemoglobina
tiene una movilidad correspondiente a la de la globulina
beta, (JAYLE y cols.). Estas observaciones han sido con-
firmadas ulteriormente por WIEME, asi como también
por TUTTLE y por REICH. El citado TUTTLE no pudo en-
contrar la haptoglobina en la sangre del cordén umbi-
lical, aunque si la pudo demostrar en la sangre de ninos
mayores.

En una interesante serie de experimentos, SMITHIES
observé que cuando se sometian las mezclas de hemo-
globina y suero a la electroforesis en geles de almiddn,
los patrones resultantes diferian de un sujeto a otro
Como las haptoglobinas son las (nicas proteinas del
suero que se combinan con la hemoglobina, no cabe duda
que existen diferencias individuales en las haptoglobi-
nas. El citado autor sefald que las haptoglobinas for-
man un complejo con alrededor de 125 mg. de hemoglo-
bina por 100 c. c. de plasma y que cualquier exceso de
hemoglobina sobre dicha cifra permanece sin combinar-
se. Al igual que TUTTLE, SMITHIES no pudo encontra:
haptoglobinas en la sangre del cordén umbilical.

LAURELL y NYMAN realizan unas experiencias inyec-
tando hemoglobina por via intravenosa a sujetos nor-
males en una cantidad calculada para saturar las hapto-
globinas del plasma y encuentran que el complejo hapto-
hemoglobina desaparece a un ritmo de aproximadamen-
te de 13 mg. por 100 c. ¢. a la hora y que se precisa algo
mads de una semana para que regeneren por completo las
naptoglobinas. En vista de ello concluyen que no se en-
contrard hemoglobina libre en el plasma a menos que la
capacidad de combinacién de sus proteinas esté total-
mente saturada y que la cantidad minima de hemoglo-
bina inyectada por via intravenosa capaz de provocar
una hemoglobinuria variard con la cantidad de hapto-
globina circulante. De modo similar a SMITHIES, calcu-
lan que la cantidad de hemoglobina que puede combinar-
se con las proteinas del plasma de sujetos normales os-
cila entre 50 y los 140 mg. por 100 c. ¢. Segtin estos auto-
res, el umbral renal para la hemoglobina depende, por lo
tanto, de la capacidad del plasma para ligar la hemo-
globina, o sea su contenido en haptoglobina, asi como
también de la capacidad de las células tubulares rena-
les para reabsorber hemoglobina del filtrado glomeru-
lar. La reduccién en el umbral renal fué observado ya
experimentalmente en perros por LICHTY y cols. en 1932,
v estos datos pueden interpretarse actualmente, por lo
menos en parte, como la regeneracién lenta de las hap-
toglobinas del plasma. LAURELL ¥y NYMAN mencionan que
el suero de algunos enfermos con anemia hemolitica ad-
quirida o con anemia perniciosa no tratada no tienen
haptoglobinas demostrables y se refieren a un antiguo
trabajo de SELLARDS y MINOT, quienes observaron que se
precisaba una cantidad muy pequena de hemoglobina
administrada por via intravenosa para producir hemo-
globinuria en enfermos con anemia perniciosa o anemia
hemolitica, concluyendo que habia una relacién entre la
tolerancia a la hemoglobina y la destruccién de sangre.

Por altimo, ALLISON y REES prosiguen sus investiga-
ciones sobre este problema de la relacién entre hapto-
globinas del plasma, umbral renal y hemoglobinuria. Si-

guiendo la misma tecnica de electroforesis mencionadg,
han podido establecer tres grupos de sujetos, clasificdn-
dolos segun el numero de haptoglobinas que se demues.
tran. Senalan el grupo 1-1, que posee s6lo una haptoglo.
bina que emigra en la posicién alfa, extrema; el 2-2, eon
tres haptoglobinas que emigran como tres bandas dis.
tintas en la region alfa-beta, y, por ultimo, el 1-2, que
posee cuatro haptoglobinas, de las que tres emigran algo
menos que las del grupo 2-2 ¥ una que es aparentemen.
te la misma que la del grupo 1-1. Al igual que TUTTLE y
SMITHIES, estos autores subrayan también que la sap.
gre del cordén umbilical no contiene haptoglobinas de.
mostrables, y afiaden que s6lo unos pocos nifios mayores
y adultos carecen de haptoglobinas en el suero o a lp
mas un componente sencillo que da una banda en la re-
gion alfa-beta

ALLISON v REEsS describen asimismo unas interesan-
tes experiencias sobre el efecto de la adicion de oxihe-
moglobina al suero “in vitro”; cuando se afiaden mis
de 100-135 mg. por 100 c. c. puede demostrarse la oxi-
hemoglobina, emigrando como una banda diferente del
complejo haptohemoglobina, asi como también metahe-
malbiimina, que emigra en la regién de la albiimina. Es
tablecen, al igual que LAURELL v NYMAN, que el umbral
real para la hemoglobina depende primariamente de 4
cifra de haptoglobina del plasma

Pero yvendo aiin mis alld, ALLISON v REES comunican
sus observaciones sobre los sueros de enfermos que pa-
decen un proceso de hemolisis intravascular. Asi, por
ejemplo, han podido demostrar la ausencia de hapto-
globinas, o su presencia en cantidades demasiado peque-
flas para ser detectadas, en cuatro enfermos con hemo-
globinuria nocturna paroxistica y en dos de tres enfer-
mos con hemoglobinuria paroxistica por el frio. Por otro
lado, en un caso de hemoglobinuria de la marcha, la con-
centracién de haptoglobina era menos de la mitad del
valor normal. En otro caso de posible hemoglobinuria
nocturna paroxistica que fué estudiado ocho anos por o
menos después de una curaciéon completa aparente, 1as
haptoglobinas eran normales, lo que ocurrié también en
un enfermo con hemoglobinuria paroxistica por el frio
que tuvo un ataque tunico varios afios antes.

Establecen estos ultimos autores que el descenso el
las cifras de haptoglobina puede ser el resultado de und
disminucioén en su formacién por razones genéticas 0 de
otra clase, o bien por una eliminacién rdpida de la ¢
rriente sanguinea como resultado de una hemolisis I
travascular continua, mostriandose mucho més de acuer
do con esta ultima hipétesis, a juzgar por los actuales
datos.

En suma, el complejo de oxihemoglobina con hapl”
globina es relativamente estable, y cuando la concentrd:
cion de oxihemoglobina en el suero o en el plasma &
pera a la eapacidad de combinacién de las haptoglobl-
nas, entonces la oxihemoglobina no combinada se escin-
de rapidamente, forméandose metahemalbamina. El conr
plejo haptohemoglobina, a diferencia de la oxihemogle
bina libre, no pasa con el filtrado glomerular y, por ello,
se ohserva hemoglobinuria solamente cuando la cifrd de
oxihemoglobina en el plasma supera a la capacidad ¢
combinacién de las hatpoglobinas,

Todas estas observaciones proporcionan tina pista 80°
bre la significacién fisiolégica y genética de las hapt”
globinas. Al combinarse con la hemoglobina en el pi&¥
ma impiden la pérdida de esta sustancia del organism’
a través de los rifiones y, por lo tanto, deben desempt
fiar un papel en la retencién del hierro, sobre 10 4%
depende el balance de este metal,
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AMPHENONE EN LA CIRROSIS HEPATICA
CON ASCITIS

En 1950, ALLEN y CORWIN sintetizaron la amphenone
y sus relaciones estructurales con los estrégenos sinté-
ticos estimularon ulteriores estudios biol6gicos. Dicho
compuesto afecta a las suprarrenales, tiroides y futero
en log animales de laboratorio (HERTZ y cols, y TULLNER
y colaboradores) y asimismo influencia las funciones en-
docrinas en el hombre, La actividad tiroidea se altera
manifestindose por una depresiéon en la ligadura orga-
nica del yodo y disminuye la secreciéon de esteroides
adrenocorticales (HERTZ y cols. y THORN y cols.), lo que
probablemente se debe a la inhibicién selectiva de la
biosintesis de esteroides (ROSENFELD y BASCOM). RENOLD
¥ colaboradores han demostrado que la terapéutica con
imphenone provoca una disminucién en la eliminacién
de la aldosterona urinaria, lo que se asocia frecuente-
mente con una diuresis de sodio; ademads, disminuye la
eliminacién de aldosterona con dosis que no originan al-
teraciones significativas en las cifras de 17-hidroxicor-
ticoides urinarios.

Esta sensibilidad relativa de la secrecion de aldoste-
rona a la amphenone sugiere el empleo terapéutico de
este producto en procesos que cursan con un aumento
en la produccién de aldosterona. LUETSCHER v JOHNSON
Yy WoLFF y K0CZOREK subrayaron la probable contribu-
c§0n de la aldosterona en cuanto a su accién de reten-
cién del sodio en la formacién de ascitis en el curso de
las enfermedades del higado, y estos autores encontra-
ron aumento en la cantidad de aldosterona en la orina
de dichos enfermos.

Baséndose en estos principios, SUMMERSKILL y CRAB-
BE han realizado un ensayo terapéutico con amphenone
€n cuatro enfermos con cirrosis hepatica y ascitis. Han
administrado esta droga en dosis divididas con un total
de 11-18 gr. en el plazo de tres a cuatro dias. Dos de ta-
les enfermos tenfan una enfermedad hepdtica muy in-
lensa y su ascitis no respondia al reposo en cama, res-
l}'u:cién del sodio de la dieta ni a los diuréticos mercu-
riales, En ambos casos la terapéutica con amphenone se
Sigui6 de un aumento en la eliminacién urinaria de so-
dio desde menos de 1 mEq. a 60-80 en las veinticuatro

Oras. Por el contrario, la amphenone no tuvo efectos
lerapéuticos en los otros dos enfermos, los cuales res-
Pondian perfectamente al tratamiento habitual. La eli-
Minacién urinaria de aldosterona aumentdé en los dos en-
fermos en que se determind, siendo anormalmente alta
A fraccién no conjugada y las cifras descendieron ré-
Eidamente a las normales en cuanto se administré la

Mphenone, En un enfermo se administré asimismo
Prednisona, como precaucién frente a los efectos toéxi-
fn":&}' Se di6 una pequefia diuresis de sodio, pero que no

ific6 la eliminacién de aldosterona.
0 Se cuenta con datos suficientes de controles para

“OMparar la diuresis de sodio en los enfermos de estos
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ultimos autores con la respuesta “normal” a la amphe-
none. Sin embargo, la diuresis de sodio transitoria en
dos enfermos y la ausencia de efectos en los otros dos,
a pesar de la gran disminucién de la eliminacién urina-
ria de aldosterona en los enfermos en que se midi6, van
de acuerdo con las observaciones realizadas en enfermos
con cirrosis hepdtica sometidos a la adrenalectomia bi-
lateral para controlar la ascitis intratable. MARSON tie-
ne gque mantener postoperatoriamente a su enfermo con
una dieta pobre en sodio combinada con resinas y diuré-
ticos mercuriales de modo intermitente y la mejoria en
la ascitis se complicéd con sintomas correspondientes a
la depleci6n de sodio. Otro enfermo descrito por WERK y
colaboradores se comporté de un modo muy similar.

El ensayo realizado por SUMMERSKILL yv CRABBE indi-
ca que la supresion médica de la secrecién de aldoste-
rona debe verosimilmente beneficiar a algunos enfermos
con ascitis, aunque se precisan estudios méds prolonga-
dos y extensos, ya que no se cuenta con grandes canti-
dades de amphenone para la terapéutica, pero es que,
ademas, su empleo estd también limitado por los efec-
tos toxicos. HERTZ y cols., que administraron dosis ma-
yores que en el estudio antes sefialado, subrayan la gran
incidencia de somnolencia y sintomas gastrointestinales,
y dos de sus enfermos mostraron un empeoramiento de
la funcién hepéatica después del tratamiento. SUMMERS-
KILL y CRABBE no han visto efectos clinicos o bioguimi-
cos sobre la funcién hepética, pero en los dos enfermos
en los que la amphenone provocé una diuresis de sodio
desarrollaron un coma hepético inminente transitorio.
El propio SUMMERSKILL y cols. sefialaron que puede exis-
tir un metabolismo cerebral alterado aunque no se exhi-
ban signos de perturbacién neuropsiquidtrica en las he-
patopatias graves, y el coma hepitico puede precipitarse
bruscamente por diferentes agentes téxicos en tales cir-
cunstancias. Hay que reconocer que como tales enfer-
mos son aquellos en los que el tratamiento con amphe-
none estd mas claramente indicado, sus efectos desfavo-
rables constituyen una gran desventaja. Sin embargo,
no debe prescindirse de su empleo, & menos que sea im-
posible una supervision adecuada, y hay gque presumir
que en el futuro puedan obtenerse derivados mucho me-
nos toxicos que esta droga original.
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ELIMINACION DE POTASIO EN LA GLOMERULO-
NEFRITIS

Pocas enfermedades del rindén se asocian con un pa-
trén caracteristico de disfuncién. Sin embargo, la glo-
merulonefritis aguda ®se muestra bastante uniforme,
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puesto que hay un desequilibrio entre la funcién glome-
rular y la tubular. Generalmente predomina sélo la le-
sién glomerular, aunque pueden verse elementos de la
disfuncién tubular como la hipostenuria y el déficit en
la eliminacién de amoniaco y dcidos. Mds raro es que
en la glomerulonefritis aguda predomine el trastorno
de la funcion tubular. En este sentido, RUBINI y cola-
boradores han estudiado recientemente un enfermo que
se encontraba en recuperacion de lo gue parecia ser una
tipica glomerulonefritis aguda y el cual mostraba un
aumento persistente del potasio en el suero con una mi-
mina elevacién de la urea en sangre. Asi como la hiper-
kalemia puede presentarse en cualquier tipo de nefro-
patia siempre que haya un deterioro extenso en la fun-
¢ion renal, es francamente raro el fracaso en la elimina-
cién del potasio con un flujo urinario adecuado (ELKIN-
TON y cols. y KEITH y BURCHELL). Los estudios realiza-
dos en el citado enfermo se idearon para concretar si la
retencién del potasio era evidente y para valorar la po-
sibilidad de un déficit mineralcorticoide concomitante.
Log datos obtenidos sugieren que pueden presentarse
trastornos tubulares aislados en la glomerulonefritis
aguda y sirven asimismo para subrayar el papel de la
secrecion tubular de potasio por el rifndén normal v
anormal.

La capacidad del rindn para eliminar potasio se con-
sidera habitualmente como la ultima de las funciones
que se destruye por la enfermedad, y mientras el volu-
men de la orina no disminuya se elimina del plasma el
exceso de potasio a pesar de la retencién de otras sus-
tancias en cantidades anormales (KEITH y colaborado-
res ¥y NICKEL y cols.), Aunque algunos de los rasgos del
enfermo citado parecian indicar una lesién renal aguda,
la rareza de la hiperkalemia en el caso habitual de glo-
merulonefritis aguda o subaguda no oligtirica planted
el problem de la existencia de alguna otra causa de la
anormalidad en el metabolismo del potasio

Aunque no estan totalmente definidos los diferentes
factores que intervienen en la homeostasis del potasio,
la regulacién primaria de este i6n esti propablemente
bajo un control endocrino remoto y directo renal. Un
ritmo de excrecién persistentemente disminuida en pre-
sencia de una cifra elevada en el suero podria ser el re-
sultado de un estimulo inadecuado para la eliminacion,
un estimulo excesivo para la retencion o fracaso del ri-
fiébn para responder a los estimulos normales de la ex-
crecién de potasio. Si en este enfermo se planted un dé-
ficit en la secrecion de mineralocorticoides suprarrena-
les, no habia evidencia clinica ni bioquimica de insufi-
ciencia suprarrenal, y asi durante la restriccién dras-
tica de sodio aumenté la eliminaciéon urinaria de aldos-
terona y rdpidamente disminuyé la eliminacién de sodio.
De modo similar una deplecién no conocida de potasio
podria haber estimulado la retencion de este ién (BLACK
v MILNE), pero, sin embargo, la persistencia de la hi-
perkalemia no es compatible con un déficit simple de
potasio y sugiere un fracaso en la eliminacién renal. Un
indice bajo en la eliminacién de potasio no indica nece-
sariamente una deplecion y la observacién prolongada
con balance a base de dietas pobres y normales en po-
tasio no pudieron confirmar el déficit; asi, ante la falta
de una ingéstion parafisiologica de potasio, se confirma
el déficit de 1a eliminacién renal.

Las dos mayores abherraciones en la funcién renal a
considerar serian la insuficiencia renal primaria en re-
lacién con una disminucién critica en la filtracion glo-
merular o una disfuncion tubular aislada. No es vero-
simil que la reduccién en la filtracién en este enfermo
explicase el fracaso de la eliminacién del potasio con
hiperkalemia continuada, puesto que a diferencia de la
eliminacién de urea, creatinina y prohablemente fosfa-
tos, 1a eliminacion del potasio es independiente de la
carga filtrada. En la insuficiencia renal crénica los gra-
dos de aclaramiento de potasio/inulina son superiores
frecuentemente a 1,0, sugiriendo que puede conservarse
la” capacidad de eliminar potasio aunque esté fuerte-
mente reducida la filtracién glomerular, lo gue se ma-
nifiesta clinicamente por la rareza de hiperkalemia, in-

2R febrerg m;h

chiso en presencia de uremia (KEITH y cols.). En e] gp.
fermo de referencia, el aumento de la potasemia pyrey.
pitado por la restriceion drastica de sodio podria hahg
gido el resultado de una disminuecion en el filtrado glo.
merular con un descenso en la carga de potasio filtpy.
do, pero, sin embargo, las modificaciones en la filtracig,
eran minimas y como el potasio del suero aumenté hag.
ta al 80 por 100, es mas verosimil que la carga filtrady
de potasio aumentara en realidad. Asi, parece que g
trastorno en la capacidad de eliminar potasio no podry
achacarse a una disminucién en la filtracién como cop.
secuencia de reduccién en la masa renal efectiva,

Corrientemente se acepta que la mayoria del poty.
slo en la orina deriva de la secrecion tubular y que g
potasio filtrado se reabsorbe (BERLINER v colaboradores
v SCHWARTZ). Una limitacion absoluta en la capacidag
secretora tubular por una sensibilidad relativa de estos
mecanismos a los estimulos reguladores orviginarvia ung
disminucién en la eliminacion de potasio, como la que
se veia en dicho enfermo. Después de la administraciin
de diamox o bicarbonato sédico o la provocacion de hi.
perventilacion, el aumento procentual en la eliminaciin
de potasio era normal, pero la eliminacién absoluta de
potasio apenas varid, como asimismo se afectaron poco
las cifras en el suero. Tampoco estaba alterada la ca.
pacidad renal para responder a los mineralocorticoides
como se vié en la respuesta a la DOCA v ACTH.

Si estos aumentos significativos en la eliminacion de
potasio pudieran ser provocados por una estimulacion
aguda, habria que explicarse por qué no actuaba en tal
sentido la hiperkalemia crénica. Ademds, la persisten
cia de hiperkalemia, a pesar de la capacidad renal pan
aumentar la eliminacién de potasio en respuesta a los
mineralocorticoides, sugiere que la cifra aumentada de
potasio en el suero no suponia un estimulo importants
para la produccién de aldosterona

RUBINT y cols. consideran que la persistencia de hi
perkalemia con disminucién en la excrecion en dicho en
fermo supone un déficit cuantitativo en la secrecion
potasio, manifestado por una insensibilidad a la cifra de
potasio en el suero y una sensibilidad o capacidad re
ducidas en la respuesta a otros estimulos. El aumento
en la reabsorcién del sodio provocado por la dieta pobre
en sal, presumiblemente en un sitio préximo al de la
secrecion de potasio, cabria esperar que disminuyerd
ain méas el ritmo secretorio bajo de potasio v, en efec
to, el hallazgo de cociente U./P. de potasio inferiores &
1,0 con ritmos de flujo urinarios relativamente bajos
confirma légicamente el concepto de la dependencia del
potasio urinario con la secrecién, mas bien que sugiere
una reabsorcion aumentada.

En el citado enfermo la eliminacion de amoniaco erd
asimismo muy deficitaria al relacionarla con la acidez
de la orina y la disminucién en el pH del suero. No pude
provocarse aumento en el amoniaco urinario por la res
triccion de sodio ni por la administracion de clorun
amdnico, La orina pergistentemente dcida implica W
fracaso de la produccién intracelular si la eliminacidn
de amoniaco se adscribe a la difusién pasiva condicio*
nada por la acidificacion de orina (ORLOFF y BERLINER]
ademsdis, una producciéon defectuosa de amoniaco sugiers
una ineficacia potencial en la conservacion de otros ci
tiones y puede haber sido un factor en la induccién d¢
acidosis metabélica sin uremia grave. La aparente dis®"
ciacién de la capacidad de acidificacion de la orina ¥ “f
secrecion de potasio no es totalmente compatible con &
concepto de que el hidrogeno y el potasio se eliminel
en el mismo sitio de los tubulos, aunque es evidente 8
relaciones reciprocas (BERLINER y cols.).

A la inversa de las anormalidades apreciadas en o°
cho enfermo, rara vez puede verse una pérdida excesiv
de potasio como un rasgo de algunos tipos de enfermé
dad renal. Es dificil reconciliar la eliminacion deficien®
y la excesiva como manifestaciones de enfermedad W
bular. Corrientemente se acepta que sustancias que %
eliminan en exceso como resultado de insuficiencia I
bular, como por ejemplo, aminodcidos, glucosa, f6510%
v posiblemente las albiiminas, deben su abundancid en
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{a orina a una reabsorcion dEf(‘.l_Z‘.!.ll(lS}.l. Como los elemen-
tos del fracaso en la t'eabsrjt"cmn aparecen :-.}arf]menl.e
en estos caSOS, NO €S necesario asociar una pfzrdldf). au-
mentada y coincidente del potasio como evidencia de
yna disfuncion tubular similar. Parece mas verosimil
que la pérdida renal de potasio cuando se asocie con
otros déficits tubulares en cuanto a la reabsorcién se
deba realmente a una estimulacion de la secrecién, La
desaparicion del potasio que se ve raramente en las en-
fermedades renales crénicas puede ser, pues, una res-
puesta gecundaria de un mecanismo secretor intacto a
oiros defectos tubulares que afectan a la acidificacién
de la orina v a la conservacion de los cationes inorga-
nicos.
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SESIONES DE LOS SABADOS. — ANATOMO-CLINICAS

Sabado 13 de abril de 1957
LEUCEMIA DE MONOCITOS RETICULARES

Doctores LORENTE y JIMENEZ CASADO.—El 12 de julio
del pasado afio ingresé en el Servicio del doctor LOREN-
TE el enfermo A. 8. A, de treinta afios de edad, natural
de Avilés, soltero, ayudante quimico de profesién. que
referia la siguiente historia:

Hace siete meses, estando antes bien, comenzé a apre-
ciar debilidad general y cansancio facil a los esfuerzos
que no le impedia hacer su vida normal. A los pocos dias
Se extrajo una muela (sin hemorragia) v a los dos o
res dias aprecio fiebre de 407 junto a molestias en la
garganta. Le trataron con penicilina y muchas sulfami-
das sin que se modificara la temperatura, que durante
tres meses permaneci6é en 39-38°.

Pasado este tiempo le trataron con cloromicetina, con
lo que quedd apirético tras tomar seis frascos. Durante
todo este periodo febril no tenia molestias, excepto el
cansancio generalizado.

Quedé sin fiebre, pero con una intensa palidez, por
lo que le practicaron un andlisis de sangre que di6 una
cifra de 900.000 hematies, empezando entonces a hacer-
le transfusiones, de las que le han hecho 48 hasta la
actualidad, recuperando fuerzas y encontrindose mejor.

En ocasiones le salen unas manchitas rojas en pier-
Nas y brazos. Ha tenido una pequefia epistaxis.

Los antecedentes personales eran negativos y los fa-
Miliares no ofrecen interés.

A la exploracién nos encontramos con un sujeto bien
constituido y nutrido con bastante palidez de piel y mu-
Cosas. Tenin amigdalas hipertréficas e infectadas, pero
Sin color plomizo ni cardcter necrétice. En la cadena la-
tera‘l izquierda del cuello se palpaban adenopatias pe-
lefias y blandas sin que existieran en axilas ni ingles.

_La auscultacién de pulmén era normal y la de cora-
Zon demostraba un soplo sist6lico en punta que nos pa-
recit de tipo funcional. Taquicardia a 120 v tensién ar-
terial de 12,5.8.

En abdomen se palpaba el higado a su nivel y se per-
Cutia y palpaba el bazo un poco por debajo del reborde
tostal. En ambos tobillos existian algunas petequias.

La impresion puramente clinica ante este cuadro fué
de hemopatia profunda, pareciendo desde el primer mo-
Mento que nos haildbamos ante la encrucijada—anemia
apldsticn-fase aplastica de leucemia aguda—, yvendo so-

lamente en favor de esta ultima el ligero aumento del
bazo y en contra la ausencia de adenopatias significati-
vas y de alteraciones de las mucosas. En esta situacién
nos llegé el primer andlisis de sangre del Laboratorio
General, que daba una anemia de 3.080.000 hematies con
0,88 de valor globular, con ligera anisocitosis y aniso-
cromemia y escasos policromatdéfilos, 76,5 de fndice de
velocidad de sedimentacién, 5.200 leucocitos con 63 seg-
mentados, 4 cayados, 3 monocitos, 30 linfocitos v 50,200
plaquetas, que inclinaba igualmente mas a que se tra-
tara de una pancitopenia, muy similar a los casos ex-
puestos el pasado sdbado. Por ello se interrogé de nuevo
sobre posibles téxicos, dada su profesion de analista
gquimico, y se traté de valorar igualmente la medicacién
previa con sulfamidas v cloromicetina, como posibles
agentes mielotéxicos, sin que se pudiera llegar a nin-
guna conclusiéon en este sentido.

Sin embargo, el profesor JIMENHz DIAZ, en su visita,
valoré mucho la ligera esplenomegalia y una de las ade-
nopatias cervicales y se incliné mads al supuesto de una
leucosis o un Hodgkin y acordamos pedir al doctor
PANIAGUA estudiara la sangre periférica y médula dsea.
Sus informes fueron los siguientes: La anemia habia
aumentando hasta 2.480.000 y los leucocitos bajado a
1.700, pero la féormula era ya muy diferente de la ante-
rior: 8 segmentados, 4 cayados, 63 linfocitos, 16 mono-
citos v 9 monoblastos, siendo muchos de los monocitos
inmaduros (promonocitos) v de aspecto anormal, a ve-
ces con vacuolas.

La médula obtenida fué escasa, un solo copo entre
sangre, que mostraba rdapida autoaglutinacién. Las pre-
paraciones contenian muy escasas células, incluso en
las impresiones. En el mielograma predominan con mu-
cho los elementos bldasticos (60 por 100), y aunque se
ven células enanas y otras algo mayores que se parecen
a mieloblastos, es evidente que la mayoria tienen el abun-
dante protoplasma, el tipo de cromatina y el habito ci-
tolégico general que corresponde a los monoblastos. Ade-
mas de estos 59 por 100 de monoblastos existen 15 pro-
monocitos y 7 monocitos, completando las 100 células
blancas 3 promielocitos ¥ 16 linfocitos ¥ no existiendo
mds que 2 por 100 de retoteloeitos, 2 por 100 de plasmo-
citos ¥ 2 normoblastos con 100 células blancas. No se
vefan mastocitos, y el doctor PANIAGUA concluye que pa-
rece tratarse de la fase apldstica de una monoblastoleu-
cosis.

Los restantes andlisis no tienen gran interés; en la
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