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En los pacientes psiCogenos sólo se vieron cambios 
muY leves en el registro de uno_ de los ｯｾ｣･＠ pacien­
tes. También mostraron pequenos cambws dos. de 
Jos diez sujetos dC' control; uno de ellos estaba diag­
nosticado de estado postmeningítico y el otro ha­
bía mostrado una hipertensión arterial aguda des­
pués de la hidratación. Aunque el númC'ro de obser­
vacionC'S C'S muy corto, consideran los autores que 
los resultados obtenidos son muy significativos y 
ciP algún valor en el diagnóstico diferC'ncial. 

En fin , WALTER se sirve dC' una iluminación in­
termitente para provocar anormalidades EEG. GAs­
TAUT obtiene resultados positivos con este método 
en el 20 por 100 de los epilépticos en que !o cm 
plea. 

RESUMEN. 

Se hacC' un estudio crítico de cada uno de los más 
importanleR métodos propuestos para provocar en 
la clínica ataques epilépticos solamentP en C'nfer­
mos epilépticos. Después de consignar lo negativo 
de ese balance se reseña lo alcanzado por la EEG 
en ese campo, lo cual, aunque tampoco ha resuelto 
el problema, parece abrir justificadas esperanzas, 
tanto por lo quC' va consiguiendo como por su sen­
sibilidad para C'l registro dC' las modificaciones sub­
clínicas espontáneas o provocadas con los métodos 
de viC'jo estilo y con otros nuevos. 
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ORIGINALES 

LA LEUCEMIA MONOCITICA (COMENTA­
RIOS A PROPOSITO DE SIETE OBSERVA­

CIONES) 

C. JIMÉNEz DíAZ, A. MORALES PLEGUEZUELO y 
G. PANIAGUA RODRÍGUEZ 

C11nica médica de la Facultad de Madrid. Pt·of.: C. ｊｴＺＺｬｬｬｾﾭ
NEZ DIAZ. 

La existencia de una tercera leucemia autó­
noma, la. _leucemia monocítica, sugerida por la 
observacwn primera de RESCHAD y SCHILLING­
ToRGAU .\ ha sido posterioPmente muy discuti­
da, motivando numerosos estudios y revisiones 
de vez en cuando (NAEGELI 2 DAMESHEK s 
ｾ ｾ＠ 4 ' ' 
vJ..NUGH ' FOWLER 6

' DOAN y WISEMAN 6' Os-

GOOD 7
, DOWNEY •, JAFFE ｾＬ＠ FOORD, PARSONS V 

BUTT 10
, WATKINS y HALL 11

, EVA...'\lS 12
, THAD­

DEA 13, RAPPOPORT y KUGEL 11
, HERBUT y MIL­

LER Ｑ ｾＬ＠ etc., etc.). 
No obstante, existen todavía numerosas du­

das acerca de la autenticidad de una leucemia 
especial de monocitos, pues algunos autores, 
cada vez menos, han seguido el criterio de NAE­
GELI de considerarla como una forma especial 
de reacción en la leucosis mieloide. y sobre todo 
hay dudas acerca de la real significación de es­
tas leucemias y su relación posible con las en­
fermedades sistemáticas aleucémicas benignas 
o malignas del sistema retículo-endotelial (re­
ticulosis, histio-reticulosis, retículo-endotelio­
sis) . Las observaciones con autopsia detallada 
existentes en la literatura no son muchas y sin 
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embargo es evidente que ésta debe ser una vía 
fructífera para aclarar algunos aspectos de la 
cuestión, y entre otros el tan debatido del ori­
gen del monocito. 

El hecho de haber podido estudiar nosotros 

Fig. 1 

cinco casos que hemos seguido clínicamente 
hasta su fin haciendo posteriormente el estu­
dio a natomopatológico, y haber podido estudiar 
dos más desde el punto de vista hematológico, 
nos ha inclinado a referir estos casos y los ha­
llazgos obtenidos, haciendo después un análisis 
crítico de las deducciones que se pueden obte­
ner de este estudio. 

Exponemos primero las observaciones de los 
casos. 

l. DESCRIPCIÓN DE LOS CASOS. 

Cago l.-A. G. M. 2, de sesenta y un años; comien­
zo brusco del proceso en febrero de 1945 por escalo­
frío seguido de fiebre mtensa, que toma carácter sép­
tico r emit ente con escalofrios precediendo a las eleva­
ciones térmicas; dolor en el costado izquierdo y hemop­
tisis a la que se asocia epistaxis; a los pocos dias 
desaparecen las hemorragias, pero se presentan edemas 
en las extremidades inferiores, y más tarde ictericia. 
Desnutrición, tos, dolores torácicos y febricula con 
acentuaciones intermitentes. En mayo ingresa en la 
clinica, presentando desnutrición, profunda astenia que 
le impide estar de pie y gran palidez de piel y mucosas; 
amigdalas normales ; una sola adenopatía axilar. Nada 
torácico a la exploración fisica; higado aumentado; es­
plenomegalia (3 traveses de dedo) con bazo duro. A 
rayos X: campos pulmonares normales, corazón algo 

dilatado. Orina: 1.011, ácida, ind icios dr albúmina; Piu. 
ria sin gérmrnrs (cultivo estéril ). 

El examen hrmat.ológico demurstra: eritrocitos, 1,06 
millones; leucocitos, 72.800. Anisocit.osis microcitica, 
anisocromemia. Valor globular, 0,53. Poikilocitos, hcn¡¡. 
líes con punteado basófilo. Vrlocidad dt> sedimrnlación. 
185 mm. a la hora. Normoblastos (ortocrómicos y J>oh. 
eromatófilos, 2 por 100). El rl'CUl'nlo difl'n'ncial n1 roJó. 

Monoblastof . . . . . . . . .. 
Promonocitos ......... . 
Monocitos redondos 
Monocitos normah•s .. 
Monocilos biza nos ... . . .... . 
Mirlocitos .... 
Mrtam h' loe 1 tos 
Bastonados .... 
Srgmentado-; 
Eosinófilos ..... 
Linfocitos . 

TOT.\1. 

n 
19 
10 
20 
12 

1 
3 

10 
10 

1 
ｾ＠

100 

La punctón Pstt>rnal stmultáncnnwnto• ro•nllzada arr 
ja una médula ron rclulandad numo ntnda c-Asi fl(¡ da 
sin grasa. con escasos mcg-acnr·iocitos. htma!hu·os. F..n 
tn• las células prcdomrnan lo:-; <·lcrncntos parecidos a 
los micloblasto:- y paramtelohlastos. pero de catdct 
l'Vidente monocttmde, c<m un gran protoplasma POC!I 
tasófilo, l'on Pstrucluración qtlt' n•cuo nla a las célul&l 
rrticularc¡;: y sm nucleolos o eon é tos PScasos y 

Fig. 2 

dibujados y estructura cromat!nica irregular, dando al 
núcleo aspecto esponjoso; por todos estos caracteres Y 
por acompafíarsc de células má.s diferenciadas en el 
sentido monocitoide (promonocitos), as! como por rl 
aumento de los monocitos, tanto en la sangre pcrif<<. 
rica como en la médula ósea, son filiados como "mono· 
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blastos", resultando así rl mielograma constituido en 
esta forma: 

Monoblastos .... ... .. ... .... .... ..... ..... . . 15 
Promonocitos ... . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 40 
Monocilos .............. . . ... . ... .... .. . .. . . 10 

TOTAl, 65 " ¡ ( 

Promirlocitos ..... .. ...... . .. . . ....... . 5 
Mielocitos .... .. . . . .. ... .......... ....... .. 13 
Metamirlocitos ...... .. .......... ... ...... . 2 
Cayados ........ ....... . ................ .. . 9 
Srgmrntados .. .. . .. . .. ......... .. ... .. 4 
Eosinófilos .. . .... .. .... ...... .. .. 1 
Linfocitos .......... .... . 1 

Retotrlocitos macrolinfoidrs 12 
Rrtotrlocitos microlinfoid!'s . . . . . . . . . . 4 
Plasmacitos .. .. .. .. .. . .. . 1 
Eritroblastos basófilos .... . 2 
Eritroblastos policromatófilos 1 
Normoblastos policromatófilos 1 
Normoblastos ortocromáticos .... . 1 

(Mitosis blancas aumrntadas, 1 r¡,. ) 

Por todos los datos expuC'stos SC' hizo el diagnóstico 
de lrucrmia auda monocitira. posílrmrnte correspon­
dientC' al lipo dr Naegeli; la situación de la rnferma 
ｾＡＧ＠ agravó rápidamrnte, fallecirndo. 

Autopsia: F.n rl tórax, rstrrnón rurso con trabécu-

Fig. 3 

la r· 
ｾｬｩ､＠ Ｑ ｾｭ ･ｳ＠ Y ｾ￩､ｵｬ｡＠ abundantr de color achocolatado 

P o, las cav1dadcs pleurales no contienen liquido y 
ｾｲ･ｳ･ｮｴ｡ｮ＠ algunas adher r ncias laxas en el lado izquier-

0· Pulmones pálidos rosados rdematosos que no se 
retra . ' ' fic en, con congestión de basrs, algún nódulo calci-

ado en lóbulos superiores y escasa antracosis, pre-

sentando en la superficie difusamente granulaciones 
blancas como granos de mijo. Ganglios pequefí.os y 
antracóticos. Tráquea Urna de liquido espumoso de ede­
ma. Amigdalas normalrs. Miocardio pálido sin lesión 
endocárdica. Aorta normal. 

En el abdomen, bazo grande (390 gr.), de superficie 

Fig. 4 

lisa, con alguna adherencia laxa y consistencia normal, 
pálido al corte, dando bastante pulpa. Hígado también 
aumentado, pálido y firme; vesicula con cuatro cálcu­
los. Páncreas, estómago e intestino, normales. Rifí.ones 
pálidos, presentando el derecho en su superficie dos 
nodulitos blancos semejantes a los de Jos pulmones. No 
hay aumento de ganglios en el abdomen. Resto normal. 

El estudio histológico del bazo demuestra foliculos 
prqueños y senos muy visibles; cordones de la pulpa, 
con notable aum!'nto dr células monocíticas, observán­
dose también un aumento de células reticulares y lito­
rales de los senos tfigs. 1 y 2). H ígado, congestivo, con 
dilatación de sinusoides. sobre todo en las zonas cen­
trales; células de Kupfer, normales; con las Unciones 
argénticas, aumento discreto de la rrticulina. Espacios 
porta infiltrados con células linfoides, y otras mayores 
claramente monocitoides (fig. 3). Pulmones, edemato­
sos, con abundantes macrófagos en la luz alveolar y 
células monocitoides. liiédula ósea (fig. 4 ), muy celu­
lar, sin grasa, y con grandes extensiones de aspecto 
macizo, constituidas por células uniformes de mediano 
tamaño, en general poliédricas, demostrándose en algu­
nas prolongaciones que parecen unirlas entre si. Proto­
plasma basófilo sin granulaciones v isibles y núcleos 
esponjosos con cromatina irregular sin núcleos. Algún 
eosinófilo y algún mielocito. 

Caso II.- 1\I. B. S. 2, de cincuenta y cinco años, 
vista en la clinica en mayo de 1946, con historia de un 
mes antes de h inchazón de la encia inferior en el lado 
izquierdo, con hemorragia y mal sabor de boca, per­
diendo fuerza y color, que evolucionó con escalofr1os 
y aumentando el edema. en el carrillo y región subma-
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xilar. Anorexia y ､ｾ｣｡ｩｭｩＨＧｮｴｯ＠ progr('sivo. En la explO­
ración, palidez amarillenta d<' la pi<'l e hinchaZón en 
la región submaxilar, <'TI la qu<' S<' p<'rcibe un empasta. 
miento duro, doloroso, qu(' par<'C<' continuarse con el 
ma..xilar y part<' inf<'nor d(' la m<'jilla sin límitl.'s pre. 
cisos. Foetor ex-or<'. 'E:n la r('gión d<' los molarl.'s infe. 
riores izquierdos, r<'bord<'S gingival<'s muy hiperplás¡. 
cos con ulcl.'racioni.'S sangrant<'S qu<' se ('Xtienden PQr 
la cara intl.'rna d<'i carrillo hasta el V<'lO d<'l paladar 

Fi:;. 7 

Nada en el examen del tórax; taquicardia e hipoten· 
sión. No se perciben adenopatlas, ni hcpato o espleno· 
megalia. Petequias múltiples. Fenóm<'no de Rumpel· 
Leede, negativo. T emperaturas oscilantes entre 37,5-4fr. 

En el primer análisis de sangre se aprecia anemia de 
2,1 mills. con Hg 46 por 100 y V. G. 1,09 anisocitosis 
marcada de predominio microcltico; algún policroma· 
tóflio. Normoblastos, 2 por 100. Leucocitos, 6.950. Fór· 
mula leucocitaria: 

Células atípicas . .............. .. .... .. ... 59 
Neutrófilos segm. .... . .. .. .. . .. . .. . .. . 2 
Neutrófilos en bastón .. .. .... .. .. .... ... . 1 
Eosinófilos . .. .. .. . . .. .. .. .. .. . .. . .. .. . .. O 
Monocitos .. . .. . .. . .. .. .. .. .. .. .. .. .. 20 
Linfocitos .. . .. .. .. .. .. .. .. .. .. . .. .. .. .. .. . .. 18 

En este primer examen de la sangrl.' periférica ｳｾ＠

calificaron de células atipicas, por su dificil clasifica· 
ción de momento, unos elementos de tamafto d<' un 
monocito, algunas veces algo mayor, con núcleo rno· 
nocitoide, algunos con 1-2 nucleolos, y granulaciones 
azurófilas difícilmente apreciables en algunas d<' las 
células por su basofilia; ('1 núcleo escotado o dentella· 
do, a menudo irregular. Al hacerse ulteriormente, des· 
pués de estudiada la sangre <'n días sucesivos y vista 
ya la médula ósea, la revisión de estos elementos, pu· 
dimos sin duda clasificarlos como células histio-mono· 
clticas. En el siguiente examen los eritrocitos descien· 
den a 1,6 milis., los leucocitos suben a 10.850, la velo-
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. d de sedimentación a 42. Estas células patológicas 
ctda. t n aumentando y algunas más pequefias podrían 
Persts e . ' · t d ·se a micromteloblastos, pero cast o as se ve 
Parecet .t 'd 

nte que son monoc1 01 es; aparecen con con-
clarame · · d 1 t 1 ·rrngular con hermactón e pro op asma, que es torno 1 ' . 
basófilo sucio, y con ｾｵｭ ･ ｲｯｳ｡ｳ＠ granulaciOnes azuró-

.1 . núcleo muy polimorfo, a veces doble-adosado, 
ft as, t · . 1 1 s dentellado, con croma ma trregu ar y a o umo un 
nucleolo mal dt>finido. Los neutróftlos adultos apare-

Fig. 8 

CC'n sólo en 1,5-2 por 100 sin verse sino rara vez un 
mielocito; la fórmula puede clasificarse as!: 

Monoblastos .. .. .. . .. .. . .. .. .. .. .. .. .. .. 5 
Promonocitos .. .. .. .. . .. .. . .. .. .. .. .. .. .. . 60 
Monocitos .. . .. .. .. .. .. .. .. .. . .. .. .... . . . 20 
Mielocitos .. .. . . .. .. . .. .. .. .. . . .. . .. . .. .. .. .. . 1 
Bastonados .. . .. .. . . .. .. . .. . . . .. . .. .. .. .. 1 
Segmentados .... .. .. .. .. .. .. .. . .. .. .. .. .. . 2 
Linfocitos .. .. .. .. .. .. .. .. . .. .. . . . .. . ... . .. 7 
Retotelocitos .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. 3 
Plasmacitos .. .. .. .. . .. .. .. .. .. . .. .. .. .. .. .. .. 1 

un eritroblasto y 3-4 normoblastos por 100. Solampnte 
la mitad de los monocitos tienen aspecto normal; el 
resto son dismonocitos o histiomonocitos. Numerosas 
células tienen bastones de Auer. En la punción ester­
nal se ve sustituida la estructura normal casi total­
mente por una intensísima proliferación monoblástico­
monocitica; todas estas células son muy histioides, pe­
ro aberrantes. Las más evidentemente blásticas mues­
tran algún nucleolo sucio e irregular, y con granula­
Clones azurófilas de especial carácter de polvo de la­
drillo, que frecuentemente se acumula en un polo 
celular, y en su mayor parte tienen bastones de Auer 
abundantes y de gran tamafio (figs. 5 y 6 l ; estos elE'­
mentos son monoblastos. Hay otras células de algún 
parectdo con los promiolocitos, granulosas oscuras, al­
gunas con doble núcleo adosado, por división amitótica, 

93 

Fig. 9 

Fi¡r. 10 
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que son promonocitos. La fórmula de la médula ósea 
es en su conjunto: 

Monoblastos ................................. . 
Promonocitos ............................ . . . 
ｾＱｯｮｯ｣ｩｴｯｳ＠ ................................... . 
Linfocitos .............................. .. ... . . 

12 % 
50 
37 

1 

En la lámina I se ven campos de la sangre periféri­
ca (a) y de la médula ósea (b). 

Se hizo el diagnóstico de leucemia monocítica en for­
ma subleucémica; en los días siguientes los leucocitos 
fueron aumentando, llegando un mes más tarde a 
24.600 con anemia de 0,84 milis. y desaparición de pla­
quetas, falleciendo la enferma. 

En la autopsia se encuentra: en el ba.zo. una estruc­
tura muy homogénea porque hay escasos foliculos y 
apenas esbozados, las trabéculas son escasas y los se-

Fig. 11 

nos poco patentes. Todo está invadido por células de 
morfologia bastante uniforme, poliédricas por presión 
reciproca, de unas 12 micras con protoplasma uniforme 
y ligeramente basófilo denso que en preparaciones por 
doble impregnación argéntica se ve lleno de finas gra­
nulaciones; el núcleo guarda una relación de 1:1 con 
el citoplasma y es redondeado a veces y otras irregu­
lar, dentado, de cromatina uniforme algo más oscura 
que la de las células reticulares en el que es muy dificil 
descubrir algún nucleolo, que cuando se ve es casi siem­
pre uno, y pequeño. Rara vez se ven en mitosis. Estos 
elementos lo invaden todo y como los senos son poco 
visibles, se duda si están dentro de ellos o en los cordo­
nes de la pulpa (v. figs. 7 y 8). 

Al lado de estas células que son lo dominante se ve 
también alguna endotelial, de capilares y de senos, 
linfocitos y macrófagos con granulaciones que dan la 
reacción del hierro, asi como alguna célula reticular. 
La reticulina está reforzada a nivel de los capilares, 
pero en cambio apenas si hay entre medias, como si la 

acumulación de células monociloides hubiera enrare­
cido la malla (figs. 8 y 9). 

En el ?'ilión: los glomérulos son grandes con abun. 
dantes núcleos, pero lo más importante es la apariciót 
de grandes zonas (fig. 10 ¡ dl' mfiltración, constituida¡ 
por células monocitoidl'S igual a las visibles en el baz· 
y en la médula ósea. 

Caso III. J. B. C. ) , dl' <'metll'nta y nul'Vl' ｡ｦｴｾ＠

en 15-I-48 marco intl•nso dC' Pl'l'Sentación brusca cor. 
palidez y malestar difuso por el vientre teniendo qu1 
acostarse y presC'ntando dN>pués una mdena; febricu. 
la desde ese día qul' fué aumentando hasta constituu 
verdadera fiebn' con alguno:; ｾﾷｳ･｡ｬｯｦｲ￭ｯｳＬ＠ y anorexia 1 
astenia ráp!daml'nll' ｣ｮＧｬＧｩｬ•ｮｴｾﾷｳＮ＠ A pnncip10s <IP febrt· 
ro inflamación dl' las zonas parolídl'Ml, qtw motiva u 
diagnóstico dC' parotidit1s y anginas, con cuyo cuadr 
viene a la clínica. J<:n la ｾﾷｸｰｬｯｭ｣ｩ￳ｮＬ＠ palidl'Z acentuada, 
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pero buen estado de nutrición; fétor oris, con lengua 
seca, faringe enrojecida y amigdalas aumentadas e hi· 
perhémicas; encias muy engrosadas con pequeñas flic· 
tenas blanquecinas sangrantes a la presión (lám. n J. 
Adenopatías rodaderas no dolorosas en el cuello, axilas 
e ingles. Taquicardia (90 ¡, presión arterial, 15/8,5. Hi· 
gado aumentado discretamente. No esplenomegalia 
Hemocultivos negativos. En la orina, albúmina, 0,10, 
y reacciones positivas de pigmentos biliares y urobili· 
na con algunos cilindros granulosos en el sedimento. 
El examen de la sangre confirma la impresión cl!nica 
obtenida, sobre todo por C'l aspecto de las gingivas de 
leucemia monocitica; se ve un gran número de formas 
blásticas sumament e inmaduras, verdaderos monoblS.S· 
tos y promonocitos (figs. 11 y 12), de las que un 10 
por 100 tienen bastones de Auer; asimismo se ven cé· 
lulas reticulares e histiomonocitos, por lo que se enjul· 
cía como una forma del tipo Schilling, si bien se en· 
cuentra algún mielocito. La lámina III reproduce el 
aspecto de la sangre; la fórmula es: 
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Promieloc ilos .... ..... · · .... · .. · ............ · 
Mielocitos ........ · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · 
Segmentados ......... · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · 
Monoblastos ........ · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · 
Promonocitos ....... ........................ .. 
Monocitos .... ........ .............. . ...... . .. . 
Histiomonocitos .. .... .... ....... ........... . 
R etutelocilos ............ · · · .. ....... · · · ... · · · 
Linfocitos ........... ....... ................ .. 

3 
2 
5 

37 
28 
13 

3 
5 
4 

TOTAL ... ...... .... ................. ... 100 

(El 10 por 100 de las células son oxidasa positivas; y 
el 77 por 100, de oxidasa débi l, siendo negativas las res­
tantes (fig. 13 ¡, cuyo resultado coincide bien con el r e­
cuento diferencial, siendo evidente que las oxidasa dé­
biles son las células del grupo monoblasto-monocito.) 

G. R., 3,6 milis.; Hglb., 85 por 100; V. G., 1,18; leuco-
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citos, 192.000 ; algunos policromatófilos y eritronormo­
blastos ( 4 por 10) . 

La punción esternal arroja médula muy abundante en 
copos medianos y grandes de consistencia flúida, y a s­
pecto casi hialino sin grasa, con celularidad muy au­
mentada, muy miscible (a pequefio aumento tipico as­
pecto de "médula azul"). Se ven raros megacariocitos. 

Mieloblastos (orto ) .. ........... .. .... ..... O 
Promielocitos .... .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. . .. .. .. .. 1 
Mielocitos .. .. .. . .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. 3 
Metamielocitos .. . .. .. .. .. .. .. .. .. . .. .. .. .. .. 2 
Bastón 1 
ｓ ･ｧ ｭ ･ ｮｴｾ､ ﾷ﾿ｾﾷ＠ · ·.·.::: :: : ＺＺｾ＠ :: :: ::::::::: ::::::::: 2 
Eosinófilos 1 
Monoblastos .. :: :: ::: ::: :::::::::::: :::::::::::: 50 
Promonocitos .... .. . .. . .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. . 23 
Monocitos 15 
Linfocitos ::::::::::: :: ::: :: :::::::::::: ::::::: 2 

Retot elocitos granulosos ............. . .. . 
Retotelocitos macrolinfoides .......... .. 
Retotelocitos microlinfoides ........... . 
Retotelocitos histiocitarios ......... .. . .. 
R etotelocitos monocitoides ............ .. 
Plasmacitos ...... ......... .. .... ............ . . 
Eritroblastos policromáticos . .. ....... . . 
Normoblastos policromáticos .......... . 
Normoblastos ortocrómicos ...... .... .. 

(En la eritropoyesis se ve un predo­
minio macroblástico. ¡ 

2 
1 
1 

10 
o 
1 
2 
2 
1 

La mitad aproximadamente de las células blásticas 
son de gran talla (fig. 14), viéndose alguna con basto­
n es de Auer; el núcleo es a veces doble desigual (ami­
tosis) y se ven figuras de mitosis. Se t r ata de típicos 
monoblastos; no se aprecian tránsitos entre éstos y las 
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células reticulares, pudiendo parecer como si el reto­
telio tratara de compensar el defecto granulocitico, 
pues aparecen algunos ret otelocitos con granulaciones 
del tipo de la célula de F errata. 

En los días sucesivos los leucocitos siguieron aumen­
tando hasta 301.000 y la anemia se acentuó; con el tra­
tamiento (transfusiones, vitaminas¡ parecía ir mejo­
rando cuando una madrugada, a los ocho días de su 
ingreso, se despertó sintiéndose muy mal, con gran 
disnea, se incorporó en la cama y, rápidamente, sin 
convulsiones, perdió la consciencia y murió. 

En la autopsia apareció una hemorragia intensa que 
llenó los ventrículos hasta el IV. En la base de la len­
g ua, hiperplasia de todas las formaciones linfáticas 
así como de las amígdalas, con aumento de tamafio de 
los ganglios del cuello. Pulmones con edema e hipos­
tasis; algunas adherencias pleurales antiguas. Miocar­
dio pálido y blando, con algunas hemorragias en el epi 
y pericardio. H ígado aumentado blando, pálido, al corte 
dibujo trabecular atenuado viéndose un aspecto graso. 
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Fig. 15 
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Bazo discretamente aumt•ntado de tamafio con abun. 
dante pulpa. Rifiones pálidos no aumentados, con evi. 
den tes foquitos de infiltración leucémica. 

En el estudio histolóflico se aprecia en todos los ór. 
ganos una proliferación infiltrante de células monoc¡. 
toides de núcleo redondeado a veces, otras alargado 0 
dentella1o, con escasa cromatina, a m enudo transparen. 
te, y pocas veces con nuckolo; el crtoplasma es basófi­
lo, no intensamente, aunqut' hay grados, de tamaño 
aproximadamente igual al del núcleo. En algunos órga. 
nos (bazo, médula óst>a y amigdalas, sobre todo) se ven 
varias mitosis. En algún ganglio Re ven células en ac­
tividad macrofágica (linción por el método de Dt-1 Rio 
Hortega para macrófagos, con carbonato de plata en 
frío l, que contiem•n parllculas dt' carbón englobadas, 
con más protoplasma y figuraR atipicas, en raqueta 
con cola ameboidea qtH' a juzgar por la comparación 
con diversas tinciones <'VidPnlt>nwntP son las mismas 
células en actividad nHH'rofáglea (v. láminas IV y \' 
y figs. 17 y 18 ). Estas célu la¡;¡ Ron a veces intravascu. 
lares, y entonceR ROn n•dondas, o infiltrando <•1 conec­
tivo de órganos o cápsulas, <'onstJtuy<'ndo Rábanas ex­
tensas, en las que alguna Vt'Z St' drstingue una célula 
plasmática, y en tah•.s zonas no st> vt•n células retJcuJa. 
res; éstas son pan•cidas a las células patoló::pcas que 
estudiamos p••ro mayores y su núcleo l'S o\·al y mds 
monomorfo. Hay una hr[l('r·plasia de reticulina en estas 
zonas de infiltracrón monoe1torde. sin notnrse numr-nto 
del colágeno. Dt• común con las \'\''lulas reticulares, t'S· 
tas células tlt>nt'n sus r·cla<'iont•s con la rt'liculina y la 
tendencia a fagocitar·. Es mtPrt'sanlt' st•i'lala r· ｴ｡ｭ｢ｩｾｮ＠
en pro de su origen histioid.- la ausPn<'l!l d•• <"élulas d 
la S<'ri<' mieloldt·. 

En la m(drtla ós1 a, f1jado PI mato•rlnl ｾｾｾ＠ l•)nnol y 
hquido dt• Helly, Mpamdns lns cort¡culPs, se nn tSCa· 
sas trabéculas ósPas, y 1 ntre ellas 1111n mnSI\'R ¡Hohfe­
racíón de las células qll• csturllamos CJII<' a par ccl.'n PO· 
liédricas con la imprcgnnc!ón por el método de Ohvci· 
ra, con <'Xpansloncs en el protoplasma má..c; tet\l<lo que 
,.¡ núcleo, habiendo ca111pos en que se las ve • nmnrcadas 

Flg. 17 
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por las fibras de reticulina (flg. 15); algunas células 
tienen un núcleo ｾｳ｣ｵｲｯ＠ con _algún nucleolo, pero pre­
dominan las qur tienen un nucleo claro. 

En el bazo apenas si se ve algo de la estructura nor­
mal, muy escasas trabéculas y raro folículo linfático, 
reconociéndose pocos senos como tales; todo está sus­
tituido y borrado por la proliferación monomorfa de cé­
lulas monocitoides, la mayor parte de las cuales son 
típicamente tales, habi(•ndo algunas de mayor parecido 
con las reticulares, con numerosas mitosis; aquí se 
pueden ver formas evidentemente transicionales entre 
ambos elementos, la c3Jula retículo-endotelial y el mo­
noblasto; se ve algún linfocito y alguna plasmazellen 
dispersa. La Unción ｾｲｧ￩ｮｴｩ｣｡＠ demuestra el aumento 
de finas fibras de reticuhna. 

Los _1¡anylios son pequeños (hasta 1,5 cm. J y muy 
blandos, con la cápsula mfiltrada por las células mono­
citoides; el parénquima más oscuro en la periferia, co­
mo pasa habilualmentC" en los procesos reticulares ma­
lignos del ganglio, por conservarse más los linfocitos 
en esta zona p<'riférica, ofrece borrada su estructura 
normal, quedando pocos folículos y sin centro germi­
nativo (fig. 16 J. Se ven l'n los ganglios traqueo bron­
quiales algunas cargadas con carOón tfig. 17 J, viéndose 
el gran número d<' macrófagos con la tinción por el 
carbonato de plata en frío, según ｄｾＭ［ｌ＠ RIO-HORTE:GA (fi­
gura 18). 

Las amiqd<tlas pn'SPntan las criptas conservadas, y 
es tal la proliferación de estas células, claramente 
monocitoides, algunas más grandes e indistinguibles de 
células reticularrs, que uno se creería frente a un re­
ticuloma; en la figura 19 se ve un aspecto, junto a un 
foliculo con Cl'nlro claro, rn las inmediaciones de una 
cripta. 

El hí!Ja<lo murslra Pl pa1·énquima normal, con infil­
tración muy notabh' l'n los rspacios porta por células 
monocitoides tfig. 20 J, viéndose en los sinusoides, e in­
cluso en las venas, acúmulos grandes de las mismas 
células, que pueden lll•gar a formar verdaderos tapo­
nes. Con las Unciones rsprciales se ven las células de 
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Fig. 19 

Fig. 20 
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Kupfe r grandes con protopl:!sma muy aumentado; la 
reticulina es sensiblementt> normal. Hay un pigmento 
que no da lás reacciones del hierro. 

En t>l pulmón st> vt>n t>ngrosados los tabiques inter­
alveolares, con numerosísimas células del mismo tipo 
(figura 21 l; y en el ('( rcbro. en las proximidades de un 

Fig. 21 

foco hemorrágico (fig. 22) se observan acúmulos del 
mismo tipo celular. En el trozo tomado de la encía se 
ve papilosis y acantosis, sin observarse glándulas ni 
folículos y estando bastante respetado el dermis papi­
lar, pero en cambio el dermis fibroso está, no ya infil­
trado y disociado, sino destruido por la infiltración 
neoformativa, que aquí puede considerarse como neo­
¡:;lásica porque se forman grandes aglomerados y siba­
nas exclusivamente integradas por células monocitoi­
des frecuentemente en mitosis y con protoplasma poco 
visible y núcleos redondeados con exiguo nucleolo. En 
el ri1ión, en general bastante respetado, hay infiltración 
del mismo tipo de células visibles en los capilares y 
también en zonas sueltas en el intersticio; también se 
encuentran similares focos monocitoides en el tiroides, 
y menos en el intestino y suprarrenales, siendo más 
abundantes en el miocardio, donde hay áreas infiltra­
das en el conectivo y entre las fibras musculares que 
se disocian consecuentemente. 

Se ve, en suma, en el estudio histológico de este caso 
que hay una intensísima proliferación difusa en pleno:; 
espacios conectivos, por células sin duda monocitoidcs, 
próximas a las células reticulares y evidentemente de­
rivadas de ellas. Se trataría, pues, en principio, de una 
hipcrplasia difusa, invasora, de estas células que pasan 
a la sangre 'constituyendo una leucemia histiomonoci­
tica; lo que es discutible (de ello nos ocuparemos más 
adelante) es si son sencillamente células reticulares 
transformadas, y se trata por tanto de una reticulo­
endoteliosis aguda maligna con leucemia, o si estas 
células proceden de otros elementos mesenquimales, no 
necesariamente reticulo-endoteliales, preexistentes en 
el conectivo, de cierta similaridad con las células reticu-

lares. Debe anotarse, s in embargo, la ausencia dr una 
hiperplasia clara del sistema retículo-endotelial; en ｾｾ＠

hígado, aunque aparecen más grandes, sin embargo no 
se ve proliferación evidente de las células de ｋｵｰｦｾｲ＠
ni aumento de reticulina. 

Caso IV. J. de L. M. , de veintidós aftos, soltero. 
Quince meses antes de su ingreso y estando l'll Africa 
en el Servicio militar presentó dolor en PI codo dcre. 
ch o, que se acompañó de inflamación y rmojrcitnicnto 
local, con febrícula; (') cuadro evolucionó con !'Xacer. 
baciones intcrmitentl'S y después pn•srntó un forúnculo 
<'n la cara qur curó con pt•nicilina. El t•uadr o plur1. 
articular se exacerbó notabl!'mcntt• y por entonces se 
apreció, además de éste y la fiehrl', espll•nompgalia 
por lo que S<' pensó t'n una posible ficbn• de Malta, y 
al hacerse el cxaml'n dl' la S<•ngn' Sl' hizo pl dragnóst¡. 
co de leucemia. Fué tratado con penicilina, transfusio­
nes, vrtaminas, etc., persistiendo la fiebre que llegabe 
a 39" y ofrecía un curso rl'mitentc, y tuvo un c!Prrame 
plt>ural. A los cinco m<'ses tuvo una temporada <il' re­
misión en la qu<' qu<'dó con lig<'ra f<'brícula, srn dolo­
res, y <'mpezó a r<'pon<'rsc, pero pronto rrci<11vó su­
bi<'ndo la fiebre, aum<'ntando los dolores articulares, 
U<'Snutriéndos<' ｰｲｯｧｮ•ｾ＼ｩｶ｡ｭｴﾷｮｴ｣Ｌ＠ ron de lor torñclco y 
disnea, con cuyo estado ingresó <'n nurstro sernclo. A 
la f·xploración <'n aqud momento prespntaba una un­
pr<'sionantc dPsnutrícíón con gran palídt·z. herpes !aba; 
y encías de color plomrzo muy prohfl•ra<las, con amlg· 
dalas del mismo aspP<'to y formaciones foh<'ulares grue­
ｾ｡ｳ＠ como nódulos detrás dt>l prlar clt>rt>cho y en In pa. 
red posterior <le la faringl', como mue trn la lflm 
na \'J. ｾｯ＠ hay adt>nopatias. Auscultarrón, soplo srst6-
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lico débil en punta; presión arterial 11,5/ 7 taquicar· 
dia. Estertores consonantes en la base d<'recha . .AbdO· 
men sensible sin palparse nada anormal. En la radio· 
grafía de tórax se ve una imagen de paquipleuritis en 
el lado derecho, así como opacidad en la base y nóduloS 
en el lóbulo m edio; en ambos lóbulos sup<'t'iorcs, nódU· 
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los finos de probab_le diseminación ｨ ･ｭ｡ｴｾｧ･ｮ｡Ｎ＠ El_ espu­
to no contiene bacilos de Koch. En la orma, mdiCJOS de 
albúmina y reacción positiva y fuerte de urobilina. 

El primer examen df" sanyn· ､ｾＺ＠ ｾｲｩｴｲｯ｣ｩｴｯｳＬ＠ 2,4 ｭｾﾭ
Jlones; Hglb., 51; V. G., 1,06 amsocJtosis de predomi­
nio macrocitario, viéndose algunos rnegalocitos, dos 
normoblastos policromatófilos y un megaloblasto en ca­
riorrexis. Leucocitos, 6.250. En el siguiente examen, 
tres diac; más tarde, los leucocitos han aumentado a 
20.000; las fórmulas rrsp<.>ctivas son: 

Monoblastos ... . ..... . . . 
Promonocitos . . . .... . 
Monocitos ..... ..... .. . 
Mielocitos ... .... . .... . . 
Bastón ......... ... . . . .. . 
Segmentados ....... . 
Eosinófilos ... . 
Retotelocitos ........ . . 
Plasmazcllen ........ . . 
Linfocitos ...... .. .... . . 

14-I-49 

22 
37 
10 

1 
3 
4 
2 
7 
3 

11 

17-I-49 

38 
29 

4 
1 
1 
5 
1 

10 
1 

10 

plaquetas dismmuidas con frrcucncia grandes o de­
formes. 

En las impn•s1ones dP mt'dula ós(a sr observa una 
<.>normc riqueza celular que hac<' apar<'cer poligonales 
por presión a las células; no sr ven megacariocitos; 
las células son easi todas igual<'s, claramente monoci­
toides, de unas 20 micras, núcl<'o redondo, algunas den­
tado monocitoid<'. protoplasma dr tamaño moderado 
con num<'rosos gránulos azurófilos; en los espac1os en-
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tre estas agrupaciones C<'lularcs se ven núcleos redon­
dos sueltos histioides sin demarcación protoplásmica 
ｳｾｾｯ＠ sobre un fondo común basófilo· dificilmente puede 
fJharse ｡ｬｾｮ＠ mielocito y muy ｣ｳ｣ｾｳｯｳ＠ eritroblastos. 
rá ｾ＠ los se1s dias de su ingreso el estado se empeoró 

Pldamente presentando un estado de colapso vaso-

motor periférico, del que no se lqgró hacerle salir a 
pesar de la terapéutica instituida, y fallece. 

En la autopsia se encuentra en la cavidad craneal 
trombosis con difusión hemorrágica en el lóbulo fron­
tai derecho. Adherencias de pleuras, la derecha muy en­
grosada con una colección de pus claro en el lado de-

Fig. 24 

recho. Corazón con cavidades dilatadas y endocarditis 
verrucosa inicial en la mitra!. Pulmones con pequeños 
nódulos, que parecen tuberculosos, diseminados bila­
teralmente; neumonía gelatinosa del lóbulo medio de­
recho, así como un nódulo exudativo co:no una cereza 
en el lóbulo superior izquierdo. Trombosis de las venas 
pulmonares en el lóbulo inferior derecho. ｾ｡｣ｴ｡＠ digno 
de mención en tráquea. esófago y tiroides. Algún gan­
glio caseoso y en el abdomen algunas adherencias y 
siembra miliar de tubérculos con úlceras múltiples en 
el íleon terminal. En el hígado. nódulos aislados de dis­
tribución perivascular y trombosis de algunas ramas 
de la porta con congestión y esteatosis del parénquima 
También en el bazo se ven nódulos perivasculares y 
trombosis de venas. Hay asimimo trombosis en ilíaca 
y femoral derecha y en los plexos pelvianos. En supra­
rrPnaleg, riñón, próstata, testes, etc.. nada anormal. 

El estudio histológico demostró sucesivamente: la an­
tes mencionada invasión de la médula ósea por las cé­
lulas monocitoides que todo lo ocupan. siendo düícil 
ver elementos de la serie mieloide o eritroblástica (por 
razones externas no se pudo en este caso hacer estu­
dio en cortes de la médula, limitándos!.' las observacio­
nes a impresiones de la tomada en el cadáver). El exa­
men dl' los gauglios demostró cápsula muy engrosada 
e infiltrada de linfocitos dispuestos en cordones entrP 
los haces conectivos: parénquima muy pobre en folícu­
los con estructura borrada sin verse senos: y, salvo una 
pequefia banda periférica que contiene linfocitos. todo 
el resto está repleto de células de mediano tamaño 
muy apretadas y por tal de contorno poligonal, con 
cromatina homogénea y menos densa que la de los lin­
focitos, protoplasma menos basófilo y núcleo redon-
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deado o dentado claramente monocitoidc (figs. 23 y 241 
en algún ganglio mesentérico se vieron en los senos a. 
lado de las células litorales normales otras del mism< 
t:unaño de protoplasma y núcleo densos, a veces con 
dos o tres núcleos hipcrcromáticos, alguna zona de nr· 
crosis y células epitelioidcs no dispuestas en forma d· 
folículos. 

El ba:-o presenta sólo pequeños aglomerados folicu· 
lares y escasas trabéculas delgadas; se ven alguna.! 
necrosis centrales en áreas de células C'pitelioide!., al· 
gunos verdaderos tubérculos, pero todo se halla domi· 
nantementc invadido por los mismos elementos mono­
citoides (fig. 25) que los otros órgano::;, parecidas a 
las reticulares, pero más pequeñas (fig. 26). 

La arnígdala, borradas las criptas, mu<.>slra un as· 
ｰｾ｣ｴｯ＠ uniforme de invasión numerosísima por célula> 
similares (fig. 27); el hígado pres<.>nta un aspecto Si· 
milar al que se ve en la leucemia miC'loide con lo> 
cordones apretados, los capilares distendidos y llt'nos 
de células, cuyo examen demuestra que son las mismas 
monocitoidcs de los otros órganos con núcleo claro l. 
sin nucleolo (fig. 28); el ri>íón presenla infiltración muy 
ligera; el cerebro, aparte de las zonas de hemorragia 
y reblandecimiento, muestra numerosisimas de la> 
mismas células en los capilares de la corleza; similar 
infiltración se ve en las rnc!as y en los pulmonrs, don· 
de los tabiques ruparecen engrosados, viéndose algún 
tubérculo e infiltración por células del mismo tip< 
descrito. 

En todos los órganos hay, en suma, una pobreza d• 
elementos linfoides y una invasión difusa monomorfa 
por las descritas células monocitoides, en su mayor 
parte libres, y escasa reliculina; no se ve proliferación 
clara del reticulo endotelio, no presentándose alt<'ra· 
ciones en las células de Kupfer. 

Caso V . J. G. G. 9, soltera, de dieciocho anos. 
que estuvo en la clinica durante sris ellas, a los qur 
falleció, y vino con una hisloria previa de mrs y mediO 
de comienzo por dolor en la encía s uperior izquierda 
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que fué aumentando de intensidad, con hinchazón lo­
calizada hasta recubrir casi totalmente los dientes, y 
fiebre de 38". A los ocho días molestia al deglutir, pre­
sentándose una inflamación sin supuración visible de 
la amígdala izquierda que llegó a no permitirla ni ha­
blar, discreto empastamiento submaxilar, anorexia, de­
presión progresiva, etc. Después de una transitoria me­
joría a los ocho días, recidiva con acentuación de todo 
el cuadro y presencia de dolores abdominales con bor­
borigmos, náuseas, vómitos y diarreas líquidas; el do­
lor se localizó luego más en la fosa ilíaca derecha y la 
temperatura se elevó hasta 40<'. En la exploración, al­
guna dispigmentosis, palidez acentuada, amígdalas hi­
perplásticas, pequeña úlcera en el paladar blando y 
típica gingivitis biperplástica que casi oculta las piezas 
dentarias. Pulso, 140; pres., 12/ 7. Hígado algo aumen­
tado, no doloroso; no hay aumento del bazo. Abdomen 
con dolor difuso, más acentuado en la fosa ilíaca dere­
cha. Rumpel-Leede, negativo. Radioscopia del tórax, 
normal. En la orina, nada anormal; hemocultivo y aglu­
tinaciones, negativos. 

El primer examen de sangre demuestra anemia de 
ＳｾＶ＠ mill.s. con 70 .por 100 Hglb. y v. g. 0,96, anisocito­
sts, poltcromatofilia y algún normoblasto (1 por 100). 
El recuento de leucocitos arrojó leucopenia (1.700) y 
la fórmula: 

Neutrófilo!': : 

Segmen tados . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 36 
Bastón ... ... .... . ... ... ......... .. .. .. ... 5 
Mielocitos . . .. .. .. .. .. . .. .. .. .. . .. .. .. .. 1 

Basófilos .... .. .. .. . .. .. . .. .. .. .. .. .. .. .. . .. .. O 
Eosinófilos .. . . .. . . . . . .. .. .. . .. .. . . . .. . .. .. .. . O 
ｍｯｮｯ｣ｩｴ ｯｾ＠ 22 
ｌｩｮｦｯ｣ｩｴｯ ｾ＠ :::·:.: · :: .:::::.:: : :: · ::·::: .: : .:: : 34 
P lasmazellen .. .. .. .. . .. .. .. .. . .. .. .. .. .. .. 2 

t ｎｩｾｧｵｮ｡＠ de estas formas manifiesta caracteres pa­
ológ¡cos ni atipias; en este momento el diagnóstico 

era todavía inseguro, y por la a usencia de esplenome-
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galia y de diátesis hemorrágica, adenopatías, !'te., SI' 

hubiera considerado más probable una granulopenia 
que una lucemia aguda, a no ser porqul' las l!'sion!'s 
de las !'ncías eran muy sugestivas d!' leucemia mono­
cítica. Al siguiente día se hacl' nueva toma d<' sangrl' 
y punción esternal. El est<'rnón !'S blando, pero varias 
punciones se hac!'n "en blanco" hasta obtener médula 
ósea dudosa, flúida y como sangre; los frotis permiten 
ver gran riqueza de células patológicas de difícil filia­
ción con abundantes mitosis, comprobándose que se 
trataba de una leucosis maligna; en las figuras 29 
y 30 se ven típicos aspectos presentando unas células 
grandes de núcleo raro reticulado con mucho proto­
plasma débilmente basófilo, violado, que son evident!'­
mente monocitoides, y que clasificamos co:no "promo­
noeitos", y otras más pequeñas de núcleo oscuro y 
protoplasma azul-grisáceo, algunas de las cuales son 

.. 

Fig. 31 

fusiformes ("reticuloendotelios") ; alguno de los pro­
monocitos está en mitosis típica, y todas las células 
tienen polvo rojizo fino (azurófilo). En muchos cam­
pos (fig. 30) se ven tránsitos entre ambos tipos de cé­
lulas, así como algunas que parecen ya monocitos se­
guros. El mielograma no puede cifrarse en este caso 
según la pauta habitual, y le podríamos expresar así: 
ｾ＠ u - .,.._,.., 

Reticulo-endotelios (premonocíticos) ... . 
Promonocitos ........ .... ........... .... .... .. 
Monocitos ..... ............. .......... ..... .... .. 

46 % 
45 

9 

En comparación, por cada 100 de estos elementos, 
en la anterior proporción se encuentra 1 neutrófilo, 
l. linfocito, 1 hemohistioblasto, 1 plasmazellen, 1 eritro­
blasto y 2 normoblastos. En este mismo dia el recuento 
de leucocitos en la sangre arroja 1.500 por mm. c. y la 
fórmula similar a la anterior con 27 por 100 monocitos, 
pero se ven algunos de éstos evidentemente patológi­
cos con núcleo arriñonado o baculocitico (v. fig. 31), 
as! como algún endotelio. 

Los datos expuestos nos hicieron hacer el diagnósti· 

co de leucemia promonocltica <'n fase subl<'ucémica 
0 aleucémica. El cuadro gen!'ral d!' la enf!'rma se agravó 

!'n rápida progr!'sión, la t!'mp!'ratura QtH'dó fija aire. 
dedor de 40 ', la rl'sist!'ncia en la fosa illaca d!'recht 
se acentuó progr<'sivam<'nte tocándose infiltrado y do­
loroso el Douglas y se hizo <'n situación t!'rmlnal una 
laparotomía viéndost• una inflamación t•vidl'nte del 
｡ｰ ｾ ｮ､ｩ｣･＠ con reacción prritom•al V<'Cina. La <'nft'l'lna 
fallrció al siguient(' día. 

En la autopsia nada <'n ('} torax, corazón normal, Pá· 
!ido y algo dilatado, pulmones Jibn•s con hipostasL; 
estómago congt•stivo, así como el hígado qm• ｡ｰ｡ｲｾ･＠

poco aumentado; el bazo igualmt·nt<' c•s de tamaño 
aproximadam!'nle normal y congestivo: algunos gan. 
glios p l'riaórticos aum!'ntados; riüont"s dt• as¡wcto nor. 
mal. que dccap:;ulan perfectamente. 

El t•studio hir<tolciyir:o el• la llléclltlct ós• a. hecho pre. 

Fig. 32 

vía decalcificación e inclusión en parafina, demuestra 
una estructura maciza sin grasa alguna con trabéculas 
escasas y ausencia prácticamente total de estructura 
mieloide. 

En todos los campos se ven solament<' células muy 
apretadas, de 12-15 micras, de tamaño medio, ovaladas 
o poliédricas, sin verse expansiones larga5, con un pro­
toplasma denso basófilo y con muchas granulaciones 
que no se tifíen con el Ellerman ni el método de Oli· 
veira. El núcleo es más bien pcquefío, uniforme, sin 
exagerada densidad c romática, sin nucleolo ostensible; 
el reticulo fibrilar no es muy denso, apoyándose en los 
ángulos celulares de algunos elementos en tanto que 
otros parecen libres (fig. 32); C'n <'1 detalle que los cor· 
tes permiten estimar, inferior al de las impresiones de 
la médula obtenida por punción, sin embargo se ven 
los mismos tipos de elementos quC' hemos señalado an· 
tes (fig. 33 J. Estas células histioides no son t'Vidcnte· 
mente iguales a las del reticulo-endolclio normal, pues 
éstas son más estrelladas y no granulosas, viéndose 
en cambio, en las existentes en este caso, abundantlsl· 
mas granulaciones azurófilas. 
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En el bazo, los follculos de Malpighi son escasos, pe­
quefios y sin centros germinativos; ｬｯｾ＠ senos aparecen 
con endotelio grueso, lo que da al conJunto un aspecto 
seudoglandular en muchos campos (fig. 34), la cuantia 
de rcticulina así como su disposición es normal; se ve 
una infiltración por clemrntos similares a los hallados 
en la médula ósC'a. En el híyado, las células de Kupfer 
son normales, con sinusoidrs algo dilatados y con in­
filtración en los C'Spacios porta, en los que pueden ver­
se las mismas células descritas en los otros órganos. 
Algo similar SC' observa en la amíydala a lo que se vió 
en otros casos antrrior<'S, pero en éste la infiltración 
por las células histiomonocitoides es mucho menor. 

Aparte de estos cinco casos que hemos refe­
rido, en los que teníamos el estudio clínico he-

Fig. 33 

matológico y necrópsico, hemos tenido ocaswn 
de estudiar otros dos casos más, éstos sin au­
topsia: 

Caso VI (Obsrrvación del Dr. A. VERGARA). Varón, 
de trece afios, que quinCC' días antes de la observación 
empezó con dolorrs intensos rn la boca y luego en la 
garganta, con rdrma drl curllo, firbre y orinas turbias, 
ulteriormente disnea y astenia. En la exploración apa­
rece muy desnutrido, con una mancha negra en la len­
gua, dura, limitada por borde neto, y numerosas man­
chas en las encias, blancas en el centro y con una zona 
periférica negra como la de la lengua ; otra zona ne­
crótica en el velo dC'l paladar. Fétor "ex ore" pútrido 
muy intenso; adC'nopatias submaxilares y cervicales; 
taquicardia con soplo sistólico; algunos estertores hú­
medos en las bases pulmonares. Abdomen doloroso en 
la zona hepática con hígado algo aumentado, sin au­
mento del bazo. A rayos X adenopatía paratraqueal 
d.erecha muy gruesa, hilios pastosos. En los dias suce­
SIVOs el cuadro se <tgravó, apareciendo nuevas necrosis 
en la boca y faringe, asi como sufusiones hemorrágicas 
en los músculos y piel de las extremidades, y falleció. 
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En los düerentes análisis de sangr e efectuados en 
aquellos d ía s, según nos comunica el Dr. VERGARA, tuvo 
82.000/ 43.200 leucocitos ; el r ecuento diferencial Pn las 
preparaciones que nos enviaron daba: 

Monoblastos ... . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2 
Promonocitos . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 7 
Monocitos de núcleo r edon do . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 20 
Monocitos de nú cleo normal . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 36 
Monocitos de núcleo m u y d ism órfico . . . . . . . . . . . . . . . . . . 15 
Monocitos de protoplasma fusifor me (cndot elioides). 2 

(82 e e m on ocitoides) . 
M ielocitos (observación prolongada) .. . . . . . . . . .. . . . . . . . O 
Neutrófilos bastón ......... .. .. . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . .. .. . .. . . . . . 1 
N eutrófilos segmenta dos . . .. . . . .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 3 
E osinófilos . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 
Linfocitos . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . . . . . .. .. 13 

P or cada 100 células se observan 2 normoblastos, 
1 célula endotelial y 1 célula plasmática. La reacción 
de oxidasas es positiva, fuerte sólo en el 3 por 100 de 
las células (las granulocíticas l, positiva débil en un 
44 por 100, que sin duda corresponden a monoblastos, 
promonocítos y algunos monocitos, y negativas en las 
restantes. E n la lámina VII (o fig. ')5) se ve el aspecto 
que of recía la sangre de est e caso. 

Caso vh (Observación del Dr. JntÉ:\EZ-FER:\ A:-:m;z l. 
N os son enviadas las preparaciones de una enferma 
de sesenta y cuatro años, que es asistida por un dentis­
ta por tener hinchada la cara y presentar "focos" en 
la dentadura, sin que tengamos mayor detalle. El r e­
cuento de hematíes había dado 2,68 milis. y el de leu­
cocitos 13,700; la fórmula hecha sobre el frotis daba: 

E lementos mieloides (46 r t l: 
Mieloblastos . . . . . . . . . . . . . . . 20 
Micromieloblastos ... .. . . . . . . . . . . . . . . . . . 6 
P romielocitos ... . . .. . . . . . . . .. .. . . . . 4 
Mielocitos .. . . . . . . . .. . . . . . . . . . . .. . . . . . .. . . . . 4 
M etamielocitos . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 
Bastón ....... . ...... .... . . .. . .. . .. . . . . .... .. . 10 
Basófilos .. . . . .. . .. . .. . .. . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . 1 

Elementos monocitoides (38 e¡,. ) : 
Promonocitos .. . . .. . . . .. . . .. . . . . . . . . . . . . .. 26 
Monocitos . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 12 

Linfocitos . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 16 

Según datos ulteriores más completos que r ecibimos, 
sabemos que la enferma murió a las seis semanas des­
pués de haberla hecho una extracción dentaria con he­
morragia ·persistente, fiebre, úlceras necróticas y he pa­
tomegalia sin aumento del bazo. 

Este caso es, evidentem ente, .dis tinto de los ante­
riores y le consideramos como perteneciente al tipo 
de Naeg eli, o como reacción monocitoide en una mie­
losis. 

2. INDIVIDUALIDAD Y CARACTERES CLÍNICOS Y 
ANATOMOPATOLÓGICOS DE LA LEUCEMIA MONO­

CÍTICA. 

El problema de la existencia de una leucemia 
monocítica, como sostuvieron ScHILLING y RE­
SCHAD \ está estrechamente ligado con lo que 
se piense acerca del origen del monocito, como 
tercer elErn.ento blanco de la sangre, indepen­
diente del linfocito y de la serie granulocitaria. 
NAEGELI 2 ha sido el principal oponente, supo­
niendo de una parte que el monocito deriva del 
mieloblasto y de otra que la leucemia monocí­
tica no es sino una forma de leucemia mieloide 
con la peculiaridad de existir una derivación 
acentuada h acia las formas monocíticas. Sin 
embargo, sucesivamente se han ido acumulan­
do observaciones que prueban la existencia de 
tal leucemia; MERKLEN y WOLF 1

G, en 1927 ; DA-

MESHEK 3
, que en 1930 publica dos casos y re. 

visa la literatura aceptando 31 como seguros; 
CLOUGH 1

, en 1932, que acepta 23 casos publi. 
cados; FOWLER ", que en 1933 añade tres pro. 
pi os r euniendo de los publicados hasta 26 ; Os. 
GOCD' posteriormente, que con seis casos pr0• 

¡;ios reúne h asta 126 ; F ORKNER 1 
' , en 19?4, etc., 

hasta las revisiones más recientes de E vANs 12 

RAPPOPORT y KUGEL 11
, HERBUT y MrLLER 1

'', etc: 
En un cierto número de los casos publicados, 

los datos hemat ológicos parecen defender el 
¡:unt o de v is ta de ScHILLING, por cuanto en la 
sangre se encuentran elementos de la serie mo­
nocítica casi exclusivamente, no siendo vis ibles 
mieloblastos ni s iquiera mielocitos, y s imultá­
neamente con algunos caracteres clínicos pecu. 
liares, en tanto que en otros la hematología es 
mixta con aparición de formas inmaduras o 
elásticas de la serie mieloide al tiempo que de 
la monocítica, bien simultáneament e o bien su­
cediéndose en exámenes sucesivos, s iendo estos 
casos los que parecerían apoyar el pun to de 
vista de N AFGFLI: ror esta razón Dow :-.;¡.;y y 
ctros varios han aceptado dividir los c:1.sos de 
leucemia monocítica en dos tipos principales: 
1) Leucemia monocítica pura (histio-mono-leu­
cemia) o del tipo Schill ing: y 2 l Leucemia mic· 
lomonocíUca, o del tipo de Naegcli. La fn•cucn­
cia respectiva de estos dos tipos es distinta pa­
ra cada autor, pero es evidente qu(• la prúctica 
sistemática de la punción cslcrnal y el meJor 
conocimiento de la morfología citológica ha Ido 
haciendo aumentar el número de los casos del 
tipo de Schilling, y, como veremos, en nuestro 
concepto la diferenciación de estos dos tipos 
es muchas veces cuestión de grado y por tanto 
de criterio, s iendo necesario no considerar co­
mo leucemias monocíticas los casos de leuce­
mia mieloide en los cuales aparece una simple 
"reacción monocitoide". 

Se suelen dividir, por su curso y caracteres 
hematológicos, las leucemias monocíticas en 
tres tipos: aguda, subaguda y crónica. La for­
ma aguda tiene todos los caracteres de una leu­
cemia aguda, similar en lo esencial a las otras, 
con evolución rápida maligna asociada a diáte· 
sis hemorrágica, anemia creciente, ulceraciones 
necróticas, etc., y evolucionando sistemática­
mente a la muerte en un tiempo de uno-tres 
meses; la forma subaguda, de separación un 
¡;oco artificiosa, tiene similares caracteres de 
malignidad, pero presenta alguna remisión par­
cial transitoria, y su curso es 1por consiguiente 
más prolongado, de unos meses, en a lguno de 
estos casos, como en nuestro caso IV, se puede 
hablar de un curso oscilante como MoESCH­
liN 18 ha señalado en las leucemias mieloblás­
ticas. En cuanto a la forma crónica, sería de 
curso más prolongado, y sin ese componente de 
malignidad violenta de las leucosis agudas, ca­
racterizada por los síntomas cutáneos, esple­
nomegalia, dolores óseos, etc. (WINTROBE 10

). 

De nuestros s iete casos hay solamente uno (el 
IV) que evolucionó de modo subagudo, oscilan­
te, y los otros seis fueron todos agudos y de 
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evolución rápida ＨｵｮｾＭｴｾ･ｳ＠ meses) haci3; la 
muerte. Esta forma cromca a la que, por eJem­
plo, osoooo 7 acepta que pertenece el.ll por 100 
de los casos, ｮｯｳｾｴｲｯｳ＠ no la hEJmos v1st? nunca; 
también STURGIS 10 la acepta y la descnbe apar­
te. JAFFÉ 11

, sin ･ｭ｢ｾｲｾｯＬ＠ dice ｱｵｾ＠ las formas 
que evolucionan cromcamente mas pronto o 
más tarde manifiestan los caracteres de la leu­
cemia mieloide. N os parece dudoso que existan 
leucemias monocíticas auténticas de forma cró­
nica siendo verosímil que tales casos sean más 
bien' leucemias mieloides con monocitemia, re­
acciones monocitémicas leucemoides de diversa 
etiología, por ejemplo, en el Hodgkin, etc.; no 
obstante, no podemos negar rotundamente su 
posible ･ｸｩｳｴ･ｾ｣ｩ｡ＬＮ＠ que ｴ･ｮ､ｾ￭｡＠ cierto valor 
principal al discutir las relaciOnes entre este 
tipo de leucemias y las retículo-endoteliosis. 

La frecuencia de este tipo de leucemia ha si­
do cifrada diversamente; DOA.'I" y WISEMAN ", 
5 por 100 entre las leucemias; STURGIS 2

" , se­
aún la experiencia del Simpson Hospital, 12,9 
por 100 del tipo Naegeli y 8 por 100 del tipo 
Schilling; KLUl\TP y EVANS "', en New-Haven, el 
17 por 100 del total de leucemias observadas; 
OsGooo ·, entre 2-9 por 100; ｇｮｒｄｏｾ＠ (cit. 
EvANs 12 ), del 18-20 por 100 : nosotros, entre 
138 leucemias estudiadas desde 1940-1949, he­
mos visto 61 casos agudos y de ellos 7 leuce­
mias monocíticas, lo cual hace un procento de 
5,07 entre todas las leucemias o de 11,47 entre 
las agudas. 

Aunque su mayor frecuencia sea evidente­
mente entre los treinta y cincuenta años, se 
ha señalado desde los once meses hasta los se­
tenta y ocho años (ÜSGQOD, DAl\1ESHEK) y úl­
timamente MAC KEITH y BAYLEY 22 hasta los 
ochenta y un años; en cuanto al sexo, se ha 
solido decir que es más frecuente en el sexo 
masculino (ÜEGOOD, 67 por 100 frente a 33 por 
1CO en hembras), pero seguramente no hay di­
ferencia esencial, pues entre nuestros siete ca­
sos cuatro son hembras. 

Siendo su sintomatología, en la forma agu­
da, que es la que nosotros hemos visto, simi­
lar a la de otras hemopatías graves agudas, sin 
embargo existen algunos caracteres que dan 
cierta fisonomía particular a la leucemia mo­
nocítica; estos son referentes sobre todo a las 
lesi.ones de la boca y faringe, y a las manifes­
taciOnes cutáneas. FORKNER 17 insistió en el 
tipo de "gingivitis hiperplástica" que suele ver­
se, Y que se presentaba en cinco de los siete 
casos nuestros, siendo un ejemplo muy típico 
el. del caso III, que reproducimos en la lá­
mma segunda, muchos de los casos comien­
zan por dolor en las encías con inflamación lo­
cal Y empastamiento de los ganglios regiona­
les, hasta edema del carrillo, siendo sumamen­
te ､ｯ ｬ ｯｲｯｾｯ［＠ el caso VI pedía que le sacaran to­
dos los dientes y le cortaran la lengua· la hi­
perplasia puede a lcanzar tal grado ｱｵｾ＠ llegue 
a ocu!tar casi totalmente los dientes. Con fre­
cue?-cia hay hemorragia, fetor y aparecen no­
duhtos o pápulas grisáceas que toman ulterior-

mente color negruzco, pudiéndose resolver en 
úlceras necróticas a veces extensas. Lo más 
típico no son estas ulcerasiones ni la hemorra­
gia que se ve en otras leucosis, sino el carác­
ter proliferativo de la gingivitis. FoRKNER 17 

ha evocado la descripción de los tres tipos de 
comienzo de la leucemia aguda hecha por GIL­
BERT y E l\-IILE-WEIL, y considera que los casos 
ele comienzo clínico gingival correspondería a 
las formas monocíticas; posteriormente él mis­
mo 2

:
1 ha visto un caso con este mismo aspecto 

y que, sin embargo, era leucemia mieloide, por 
lo cual no se puede considerar como patognó­
mónico; otros autores consideran no constante, 
pero muy frecuente, este síntoma (ÜSGGOD, 80 
por 100 ' ) y RAPPOPORT y K U GEL 14

, DOAN y 
Wn:EM:AN le dan un gran valor diagnóstico. 
También se ven ulceraciones en la faringe, en 
el velo, en la mucosa de los carrillos, etc.; pero 
estos aspectos son menos típicos; acaso sea más 
característico el visto por nosotros en el 
caso IV, reproducido en la lámina sexta, de 
proliferación sobre las amígdalas y pared pos­
terior de la faringe, en forma de nódulos de un 
color rosado-grisáceo, que no hemos visto en 
otras leucemias. Histológicamente hemos po­
dido comprobar cómo estas lesiones hiperplás­
ticas corresponden a una proliferación local 
con gran infiltración de células monocitoides, y 
su evolución a la necrosis está condicionada por 
la ausencia local de granulocitos. 

En casi todos los casos el hígado es palpa­
ble, en algunos doloroso, y en general blando, 
como congestivo, sin acentuada hepatomegalia. 
El bazo, en cambio, no está aumentado clínica­
mente (aunque HERBUT y MILLER ¡; le han halla­
do siempre grande en las autopsias), solamen­
te era palpable en uno de nuestros siete casos. 
Tampoco hay adenopatías, solamente los gan­
glios locales, cuando las lesiones oro-faríngeas 
son acusadas, a diferencia de lo que solemos 
ver en otros tipos de leucemias; en esto tam­
bién nuestra experiencia coincide con la de 
otros autores. 

Las lesiones cutáneas, estudiadas ya por 
MERCER, han sido advertidas por otros (ÜSGOOD, 
FORKNER) y especialmente estudiadas clínica­
mente por Mo¡..rrool\1::.\IERY y WATKI::\S 2

\ y des­
de el punto de vista histológico por HERBUT y 
MILLER n . Se presentan o bien en forma de nó­
dulos, o también como dermatitis exfoliatriz, 
o eritrodermia, y en ocasiones, por la infección 
asociada, como estafilodermias; su parecido es 
notable en muchos casos con la "micosis fun­
goide" y su presencia sugiere el diagnóstico de 
leucemia monocítica; el estudio histológico de­
muestra la parte que una proliferación autó­
noma local, del sistema mesenquimal cutáneo, 
toma en su produccién; en algunos casos de 
los nuestros (casos III y IV) el estudio que hi­
cimos reveló aspectos que difícilmente pueden 
.separarse de verdaderas formaciones tumorales 
(reticulomas). 

Las lesiones descritas, con ausencia en gene­
ral de adenopatías generalizadas y esplenome-
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galia, la diatesis hemorrágica (cinco de siete 
casos), la anemia, la fiebre, la gran postración 
con taquicardia, etc., y en algún caso (dos de 
los siete) con soplos, la fiebre, que puede ser 
muy elevada y de carácter remitente, etc., cons­
tituyen el conjunto clínico de una hemopatía 
maligna gravísima; como en algunas casos el 
principio puede ser aleucémico con leucopenia 
(caso V) el diagnóstico con la granulopenia ma­
ligna o la panmieloptisis puede plantearse, y en 
otros casos, sobre todo con las leucosis de otros 
tipos, aunque la lesión gingival, las manifesta­
ciones cutáneas, la ausencia de esplenomega­
lia, etc., hagan desde un principio sospechar 
la leucemia monocítica. En algunos surgen ma­
nifestaciones abdominales, que pueden ser so­
lamente diarreas con dolores difusos o tomar 
un carácter más localizado, como en nuestro 
caso V ; en otros el final se produce por la he­
morragia cerebral, como en el caso III ; HERBUT 
y Ml:LLER ｾｾ＠ han encontrado hemorragias más 
o menos extensas en todos sus casos autop­
siados. 

El estudio hematológico, aparte de la ane­
mia, de variable intensidad, más frecuentemen­
te de predominio macrocítico, y con valor glo­
bular en ocasiones muy elevado, con policro­
matofilia, algunos normoblastos (en un caso 
apareció también un megaloblasto), hay como 
dato fundamental naturalmente las alteracio­
nes en la serie blanca. No se ven aquí esas leu­
cocitosis tan intensas que pueden aparecer en 
otros tipos de leucosis; ya MERKLEN y WoLF 16 

señalaron este hecho, encontrando valores en­
tre 15-50.000. En el cuadro a continuación po­
nemos las cifras de leucocitos, así como el por 
ciento de formas monocíticas y entre éstas de 
monoblastos en todos los casos: 

Células 
Caso n .'· Leucocitos por mm. c. monoclticas Monoblastos 

I 72.800 .................. . 
II 6.950/ 10.850/ 24.600. 
m 192.ooo; 3oLooo ..... . 
IV 6.250/20.000 .... ...... . 
V 1.700/ 1.500 .......... .. 
VI 43.300/ 82.000 ........ . 
VII 13.700 ............. .... .. 

J . B. C. 
J . L. M. 
J. G. G. 
J. G. L. 

% % 

70 
85 
86 
69 
22 
82 
38 

9 
5 

77 
22 

2 

Serie mieioc!tica 
----- ---

Giemsa 

10 
10 

1 
5 

Oxidasas pos. 
fuertes 

10 
11 

3 

Hay, pues, en general una coincidencia bas­
tante absoluta; podría parecer que no lo era en 
el caso J . G. L., pero esto sólo es en apariencia. 
En efecto, al hacer un recuento diferencial de 
las células monocíticas se ve que los monoblas-

El aspecto que suelen ofrecer los frotis de 
sangre se ve muy bien en la figura 35, y en ma. 
yor detalle en las 11, 12 y 14 y en las lám¡. 
nas I, III y VII. Lo omás interesante es la pre. 
sencia de un procento tan alto de células mo. 
nocíticas, con ausencia, en cambio, en los cases 
puros o del tipo Schilling, de formas blásticas 
mieloides y aun de mielocitos, y gran escasez 
de granulocitos y linfocitos. Entre estas cé!u. 
las monocíticas podemos discermr por sus ca. 
caracteres elementos auténticamente t a 1 es 
con toda claridad, de diferente grado o tipo de 
maduración, monoblastos, promonocitos, m0. 

noc1tos típicos o dismórficos (dismonocitos) v 
asimismo algún hemohistioblasto (células ､ｾ＠
Ferrata). y células reticulares (retotelocitos) 
como se ha descnto en cada caso y se señalan 
en las figuras y láminas. La diferenciación de 
algunas de estas células con otros elementos 
anormales es relativamente sencilla, teniendo 
presentes los caracteres propios que analiza. 
mos en el apartado siguiente; sin embargo, al­
gunas son de difícil diferenciación con los mie· 
lotlastos patológicos (paramíeloblastos) y ésta 
ha sido la causa de que muchos casos de leuce­
mia monocítica no hayan sido diagnosticados 
de tal o se haya in cluí<lo en el tipo de :-.:aegcli 
Como auxiliares en esta diferenciación se ha 
utilizado la coloración supt'a\'Ílal y las reaccio­
nes de oxidasa y pcroxidasas La color a 
vital (SABIN y cols. 2

\ FORKNER 17
, 

23
; FOW· 

LER \ THADDEA ''\ MAC KEITH y BAYLEY 22
) pue· 

de ser muy útil por los típicos aspectos de dis­
tribución del colorante, aspectos del citoplas· 
ma, motilidad, seudópodos, etc. En cuanto a 
las reacciones de oxidasas, tienen asimismo un 
evidente valor en nuestra experiencia; si se 
hace un recuento comparativo de elementos con 
el Giemsa, y con la r. de oxidasas, se ve que los 
de procedencia mieloide, serie granulocítica, 
dan reacciones típicas fuertes de gránulos 
gruesos, los de la serie monocítica (monoblas· 
to, promonocito, ciertos tipos de monocitos), la 
dan positiva débil, en gránulos finos, y los his· 
tiomonocitos, retotelocitos y linfocitos la dan 
negativa: 

Idem monoc!tica 

Giemsa 

78 
69 
98 
82 

Oxidasas poR. 
ctébilc!! 

77 
72 
95 
45 

H istlo y retotelocitos 
y linfocitos 

Gicmsa Oxidasas neg. 

12 
21 
5 

13 

13 
17 

5 
53 

tos, promonocitos y monocitos típicos consti· 
tuyen un 45 por 100 de las células y hay 44 
por 100 que dan la típica r. de oxidasas de la 
serie monocítica, y los otros monocitos son dis· 
monocitos (¿ endoteliales ?) 37 por 100; valor 
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coincide con los casos oxidasa negativos 
{;;por 100) en ,células grandes, que ｣ｯｲｲ･ｳｰＮｾｭﾭ
den sin duda a est?s, .Y sobre ｣･ｬｾｬｬ｡ｳ＠ ｰ･ｱｵ･ｮｾＮｳ＠
15 por 100, que comciden muy bien con el nu­
mero de linfocitos ｨ｡ｬｬＡｬｾｯ＠ (13 por ｾＰＰＩ＠ ;, ｅｾ＠ re­
sumen la serie monocibca da un tipo sm ge­
neris" 'de valor diagnóstico de oxidasas positi .. 
vas siendo negativas en ciertas células •mono­
citdides (dismonocitos), acaso de arranque re­
ticular directo. 

Un valor fundamental tiene naturalmente en 
el ､ｩ｡ｧｮ￳ｳｴｩ｣ｾ＠ el ｲ･ｳ ｵｬｴ ｡ｾ＿＠ de la punción ester­
nal · en ningun caso deJo de poderse hacer el 
､ｩ｡ｾ￳ｳｴｩ｣ｯ＠ en el mielograma con absoluta cla­
ridad. Se obtiene habitualmente en estos casos 
una médula flúida con una gran celularidad, y 
se ve está constituída casi exclusivamente por 
las células monocitoides (v. figs. 5, 6, 11, 12, 
14, 29 y 30) ; tiene un valor especial ｡､ｶ･ｲｴｾｲ＠
la reducción notable de elementos de la sene 
granulocítica, y pr!ncipalmente la desaparici?n 
de mieloblaslos e mcluso la rareza de promie­
locitos; megacariocitos, o no se ven o se hallan 
muy raramente. En ocasiones se ven al lado de 
los elementos con toda evidencia de la serie 
monocítica, histiocitos y retotelocitos, habien­
do algún caso, esto más en los cortes de órga­
nos, pero también en las impresiones de médu­
la y de ganglios, en los que es indudable que 
hay formas de tránsito entre estas células y 
monocitos. La infiltración uniforme por células 
monocíticas e histioides, la parquedad de las 
de otras series y el carácter evidentemente 
blástico (monoblástico) y de una parte crecida 
de ellas aseguran el diagnóstico y contribuyen 
a confirmar la realidad de tal leucemia mono­
cítica, que frente al estudio del mielograma, 
así como de los cortes de órganos, no puede ya 
dudarse. En a lgunos casos, de los que se ten­
dería a clasificar como·del tipo Naegeli, se pue­
den ver también formas blásticas mieloides, 
pero esta asociación es muy rara, no aparecien­
do clara más que en uno de nuestros casos, y 
se tiene la impresión de que la mayor frecuen­
cia que ha sido señalada en la literatura co­
rresponde en gran parte a error de interpreta­
ción; el primero de nuestros casos había sido 
filiado de primera intención como tal y deshe­
cho el error a·, revisar ulteriormente las prepa­
raciones de sangre, médula y autopsia. 

La anatomía patológica) que hemos ido deta­
llando en cada caso, contribuye esencialmente 
a establecer la individualidad de este tipo de 
leucemia, y sus relaciones con otros procesos 
(reticuloendoteliosis, otras leucemias) . Bajo el 
primer aspecto, en tiempos ha sido una de las 
lagun.as la falta de autopsias, pero actualmen­
te eXIste ya un cierto número de ellas, habien­
ｾｯ＠ HERBUT y MlLLER 1

' ' realizado un estudio muy 
Importante sobre ocho casos· sus resultados 
son ｢｡ ｾｴ｡ｮｴ･＠ similares a los ｱｾ･＠ deparan nues­
tros cmco casos analizados histológicamente. 

En la médula ósea (v. figs. 4, 15, 32 y 33) el 
ｨｾ･ ｳ ｯ＠ suele verse poco afecto, no hay osteolisis 
m osteoesclerosis, las trabéculas son más bien 

escasas y toda la médula se ve ocupada por las 
células monocitoides, que no permiten ver ape­
nas actividad eritroblástica, ni mieloide; entre 
el 90-95 por 100 de las células que se ven perte­
necen a la serie monocítica, no viéndose apenas 
grasa. Las células están apretadas, por lo cual 
ofrecen aspectos poligonales, cuando están más 
sueltas son, en cambio, redondeadas, el proto­
plasma es basófilo, por lo general no muy in­
tensamente, y sólo en algunas de ellas, de uno, 
a lo sumo dos, nucleolos no bien definidos; 
otras células tienen más citoplasma y el núcleo 
es más claro, de estructura esponjoso y como 
trasparente; el retículo fibrilar, por lo general, 
salvo en uno de los casos, está normal o poco 
apreciable, viéndose a veces las fibras de re­
ticulina tomar contacto con los ángulos de las 
células; se ven bastantes mitosis y divisiones 
amitóticas, y en las impresiones sorprenden en 
alguno de los casos la abundancia y nitidez de 
los bastones de Auer. 

El bazo aparece con su estructura casi bo­
rrada, sustituído por la invasión difusa de cé­
lulas monocitoides; las trabéculas son poco vi­
sibles, los folículos linfáticos raros o totalmen­
te desaparecidos, viéndose con frecuencia en 
lugar del folículo que rodea normalmente a las 
arterias, éstas entre células monocíbcas que 
se agrupan a su alrededor en algunos campos 
con retículo localmente espesado. Los senos 
que algunos autores dicen estar dilatados (FE­
RRATA y F!ESCHI 2 ti ), nosotros los hemos en­
contrado, por el contrario, apenas visibles, se­
guramente porque en gran parte están llenos y 
también por la presión de la pulpa tan hiperce­
lular; solamente en los casos I y V hemos se­
iíalado los senos dilatados, que en el V (fig. 34) 
le daban un aspecto glanduloide (v. figs. 1, 2, 
7, 8, 25, 26). El retículo puede aparecer aumen­
tado, pero en general no lo está; las células 
apretadas parecen poligonales, pero cuando no 
lo están toman el aspecto redondeado; en los 
casos I, ITI y V existía un aumento de reticuli­
na, sobre todo a nivel de los capilares (figs. 8 
y 9), pero es en las zonas donde las células es­
tán menos apretadas donde puede verse mejor 
la relación de ellas con el retículo; en el 
caso IIT también se apreciaba una proliferación 
de endotelio, con aspectos intermedios, que hace 
muy probable la derivación directa de éstos de 
las células monocitoides. 

El hígado demuestra corrientemente aspec­
tos similares a los de otras leucamias con los 
cordones apretados por sinusoides dilatados en 
los que se ven numerosas células monocitoides, 
y asimismo dilatación e invasión celular inten­
sa en los espacios porta por el mismo tipo de 
células (v. figs. 20 y 28). En cuanto a las cé­
lulas de Kupffer solamente aparecían e\'idente­
mente en hiperplasia en uno de los casos; 
FOORD PARSONS y BUTT w , BoCK y "'\VIEDE ｾＮ＠ y 
HERBUT y MlLLER ,:. la han señalado también 
en algún caso solamente; estos últimos han ob­
servado el aumento ocasional del núcleo y ci­
toplasma de estas células, llegando a hacer re-
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lieve en la luz capilar y descamando en la mis­
ma para constituir o bien fagocitos o bien mo­
nocitos circulantes; en nuestro caso III tuvi­
mos una impresión similar. 

Los ganglios linfáticos en general, como ya 
hemos dicho, no están aumentados o sólo limi­
tadamente (hasta 2 cm. como máximo en nues­
tras observaciones) y en el estudio histológi­
co se les ve en general con su estructura, sobre 
todo en las zonas centrales ocupada por las 
células monocíticas difusamente (v. las figs. 16, 
23, 24), respetándose por lo general la perife­
ria; los nódulos linfoides están disminuídos, 
son pequeños, sin centro germinativo y los se­
nos apenas perceptibles. Todo lo llena y borra 
la gran invasión de las células monocíticas pato­
lógicas que se aprietan, adoptando en su virtud 
figuras poliédricas; estas células guardan es­
trecha relación con las fibras de reticulina 
francamente hiperplástica, que forman una 
fina red sobre la cual asientan las células o 
disociados, en algunos casos, grupos de ellas; 
en estas zonas de tan abundantes células mono­
cíticas no se ven las células reticulares apenas; 
en otras zonas y sobre todo en algún caso, 
como en el III, se tiene por el parecido morfo­
lógico y la relación que los elementos monoci­
toides guardan con el retículo, la impresión cla­
ra de que éstas derivan de aquéllas. Otros auto­
res (TzA.."'\CK, DREYFUSS y BESSIS ·') afirman en 
virtud de sus observaciones, también esta de­
rivación. Ya hemos hablado de la actividad fá­
gica que puede verse en algunos casos (figu­
ras 17 y 18; láms. IV y V). 

En los riñones) que en algunos casos apare­
cen aumentados de trumaño, a veces se ven pe­
tequias en la superficie o nodulitos grisáceos 
(láJminas I y II) finos; en el estudio histológico 
aparecen infiltrados del mismo tipo celular 
(v. fig. 10, por ejemplo). Estos infiltrados apa­
recen por lo general próximos a la corteza di­
sociando el parénquima. 

En la amígdala (v. figs. 19 y 27), como en las 
encías, se ve, según hemos descrito, la misma 
infiltración; en los casos en que se estudió la 
encía hiperplástica, el dermis fibroso aparece 
deshecho por la gran invasión celular evidente­
mente autónoma, formando grandes sábanas de 
células monocitoides de núcleo redondo, a ve­
ces con nucleolo, protoplasma mal delimitado y 
con abundantes mitosis; tienen estas formacio­
nes, tanto en la amígdala como en la encía, un 
evidente aspecto neoplástico. 

En el cerebro ya hemos señalado la existen­
cia frecuente de hemorragias que en uno de los 
casos fué la causa de la muerte, y en los alre­
dedores de estos focos (v. fig. 22) se observa la 
infiltración masiva por el mismo tipo de célu­
las; en los pulmones hemos señalado la exis­
tencia de nódulos (caso I), también vistos por 
RAPPOPORT y KUGEL 14 y por HERBUT y MrL­
LER 1

" , y la infiltración notable del mismo tipo 
celular en los tabiques que aparecen engrosa­
dos, y alguna vez en la misma luz alveolar. Por 
último, son dignas de señalarse las trombosis 

de vasos finos, y aun de venas que en alguno 
de los casos (c. IV) se manifestaron con mayor 
intensidad constituyendo flebotrombosis de las 
pulmonares, esplénicas, porta, etc. RAPPOPORT 
y KuGEL 11 han señalado la proliferación de es­
tos elementos, periadventicial, sobre el pedícu. 
lo esplénico. 

La tuberculosis la hemos visto asociada en 
el caso IV; no hace mucho, HELLER y HILEs 2' 

han señalado otro caso de esta asociación men­
cionando otro anterior de WEANNY y CANME­
YER; conceptúan que se trata de una asociación 
causal a la que no puede darse un papel etio. 
lógico. El problema que esla asociación plantea 
es común al de las leucemias en general en las 
que se ha vislo reiterad:!mente (KIRSCIIBAUM y 
PREUSS en el 13 por 100 " ) . 

En suma, tanto por los datos clínicos como 
por los hernatolégicos, y por el estudio de au­
topsias, es evidente la existencia de una leuce­
mia rnonocítica, a separar de otros tipos de 
leucosis, aunque, corno es natural, tenga con 
ellas una relación radical. 

3. CO:\'SIDERACIO:-;"ES DEDUCIDAS SOBHE LA GÉ."-:E· 
SIS DEL :.'110:\0CITO. 

Es sabido que durante mucho tiempo el mo· 
nocito no ha sido claramente diferenciado de 
otras células de la sangre figurando al lado del 
linfocito en las •·formas de transtctón" de EHR· 
LICH; después se le ha dado una denvac1ón, ora 
del mieloblasto (NAEGELI), ora del linfocito 
(BLOOM), s iendo más generalmente aceptado 
durante mucho tiempo el criterio de PAPPEN· 
HEIM y FERRATA, los neounitaristas, del origen 
de la célula blás tica común diferenciada en la 
médula del hemohistioblasto, del linfoidocito o 
hernocitotlasto. Posteriormente, después de los 
estudios sobre el s istema retículo-endotelial se­
gún el concepto de A scHOFF y KrYONO, el mo­
nocito ha sido considerado como derivándose 
directamente de este sistema por descamación 
a la sangre. Numerosas variantes de est os pun· 
tos de vista esenciales permitieron a FoRK· 
NER n numerar hasta 19 hipótesis distintas (!) 
de la génesis del monocito. 

A nosotros nos parece clara la existencia de 
una "estirpe monocítica" en el sentido de po· 
derse demostrar células derivadas sucesiva· 
mente unas de otras hasta llegar se al monoci· 
to, probándose esta relación por su coexistencia 
en los órganos y sobre todo por su aumento si· 
multáneo en las leucemias rnonocíticas, así co· 
mo por una serie de particularidades estructu· 
rales observables con las Unciones de oxidasas 
y peroxidasas; la mayor parte de los autores 
actualmente aceptan asimismo la existencia de 
una serie o estirpe monocítica (SABIN; FoRK· 
NER; FOWLER ; DOAN y WISEMAN; JAFFÉ, etc.). 
Los caracteres específicos principales que se 
conservan en la evolución, aunque varíen en 
cada tipo celular gradualmente, son: protoplas· 
ma basófilo, no tanto como los elementos lin· 
focitarios, protoplasma en general mayor en 
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relación con el tamañ? del ｮ￺｣ｬｾｯｦＮ Ｑ ｱｵ･＠ en las 
otras series; granulaciOnes azuro 1 as ｾ＠ veces 
muy abundantes, como polvo de 1?-dnllo, en 
élulas más avanzadas menos cuantiosas, bas­
ｾｯｮ･ｳ＠ de Auer (no ･ｾ｣ｬｵｳｩｶｯｾ＠ ni frecuentes), nú­
cleo de fina cromatma, casi transparente, per­
mitiendo verse a su través los dobleces que 
presenta, tendencia al ｮ￺｣ｾ･ｾ＠ arriñonado o den­
tado· motilidad y ameboidism o en la colora­
ción 'vital, r. de oxidasas positiva débil en for­
ma de granulaciones finas y laxas. La persis­
tencia en lo esencial de estos caracteres a tra­
vés de la serie es la razón principal para acep­
tar esta estirpe constituída esencialmente de 
modo sucesivo por el monoblasto, promonocito 
y monocitos más o menos evolucionados. 

El monoblasto es una célula redondeada, de 
12-20 micras de tamaño, con un protoplasma ba­
sófilo y sin granulaciones azurófilas aún, algu­
na vez con bastones de Auer, con núcleo claro, 
esponjoso, de piel de oveja (HITTl\IAIT ) . con 
algún nucleolo, como se puede ver en las figu­
ras 11, 12, 14 y 29, en la sangre o en el mielo­
grama, y mejor en las lámi. él 3 I y V; similares 
descripciones se han hecho por varios autores 
(DA:\lESHEH:, ｆｏｒｋｾｅｒＬ＠ FARHAR y CA:\IERO::-< ", 
Wr::-.'TROBE, DOA.'. y WISEi\IA."\, E'TURGIS, THADDEJ\ 
RAPPOPORT y KUGEL, etc.). Su parecido con el 
mieloblasto y con el linfoblasto es evidente, y 
su sepa1·ación puede hacerse sobre todo por la 
coexistencia de células muy simila1 es ya con 
gránulos azurófilos, y tendencia a cambiar la 
forma del núcleo, en evolución al promonocito. 
Esta similaridad con el mieloblasto ha motiva­
do la tesis de NAEGELI de su derivación de éste, 
o en sentido opuesto la de BAKALOS y THAD­
DEA .¡;., que consideran que el monoblasto es la 
célula primitiva de la que el mieloblasto mismo 
deriva. 

El promonocito tiene ya unos caracteres más 
firmes; es, por lo general, algo más grande, el 
núcleo más transparente, la cromatina más fina 
que el promielocito, no tiene nucleolos y adquie­
re forma oval o reniforme; el protoplasma es 
más abundante y anenos basófilo, y contiene 
granulaciones azurófilas que pueden disponerse 
en grupo en las proximidadés del núcleo o en la 
periferia. El tamaño, las granulaciones, la me­
nor basofilia, la proporción citoplasma: núcleo 
Y, sobre todo, los caracteres del núcleo es lo 
que fundamentalmente distingue estas células. 

El monocito tiene las características corres­
ｰｯｮｾｩ･ｮｴ･ｳ＠ a la serie, en lo que se refiere a las 
｣ｾｾｨ､｡､･ｳ＠ del núcleo y protoplas:na, el dispo­
Sitivo vacuolar en roseta visible en la tinción 
vital con rojo neutro, y una reacción de oxida­
sas de distinto tipo, como hemos descrito an­
tes, de la de la serie mieloide. No obstante es 
d.udoso si el monocito es siempre un mismo 
tipo genético de célula como lo es morfológico. 
Se ven los monocitos en la sangre con distintas 
formas nucleares, como también pueden verse 
los granulocitos, de núcleo sencillamente den­
tado, reniforme, en forma de cayada, etc. 
(STRONGMANN 34

), lo cual corresponde segura-

mente a diverso grado de envejecimiento; pe­
ro, por otra parte, es evidente que hay mono­
citos de diferentes propiedades. ScHITTEN­
liLLM ·'" señala cómo después de hacer un depó­
¡,ito vital del retículo-endotelio con carmín, so­
lamente alguno de los monocitos ofrece gránu­
lus de esta sustancia en su protoplasma; asi­
mismo ya hemos visto que unos monocitos son 
o:ddasas positivos y otros en cambio negativos, 
respectivamente, como los elementos mieloides 
y los histiocitos. En estados patológicos apare­
cen caulas de g1·an parecido cor los monocitos, 
J..::>r ejemplo en leucosis miel01des hay para­
rüeloblastos muy similares a los monocitos; en 

las mononucleosis infe:::ciosas los monocitos 
que aparecen son unas células parecidas, pero 
distintas al monocito orto, que nos parecen de 
evidente naturaleza linfoide; ciertos linfocitos 
de la sang1e no1mal pueden ser difíciles de di­
i'et encia1 del monocito (linfocitos monocitoi­
des). 

¿Quieren decir las anteriOres reflexiones que 
el origen del monocito puede no ser único, sino 
múltiple ": Es muy verosímil que así sea, si se 
r,cepta que el monoblasto es una célula muy pri­
mitiva que puede, por consiguiente, entroncar 
con otras series hemocitológicas. Para unos el 
ｭｯｮｯ ｴ ｬ｡ｳｾＮｯ＠ puede derivar inmediatamente del 
mieloblasto Ｈｾａｅｇｅｌｉ＠ y otros), en tanto que 
otros (BAKAL8S y 1'HADDEA) piensan que el mo­
noblasto puede ser más antiguo y el mieloblas­
t o derivarse de él; otros. por fin, piensan que 
ele la misma célula primitiva, el hemocitoblas­
to o linfoidocito, pueden derivarse ambos; en 
cualquiem de estos casos el monoblasto está 
relacionado co.1 la estirpe granulocítica, y no 
es sorprendente que mieloblastos ｰ｡ｴｯｬ￳ｧｩ｣ｯｾﾷ＠

<.raramieloblastos) en su evolución ulteriOr pue­
dan pare:::erse estrechamente a los derivados 
del monoblasto. Pero más nos interesa saber si 
la serie monocítica puede originarse fuera de 
la médula ósea y del hemocitoblasto, y en este 
sentido el estudio de los casos de leucemia mo­
nocítica aporta pruebas del origen extramedu­
lar. En ocasiones (HERBUT y MlLLER, TZAXCK 
DREY.F1JSS y BESSIS, nosotros) se puede afil mar 
la derivación de las células monocíticas de las 
del retículo-endotelio, si bien habiendo casos 
en los que hay tal sobreformación local, extra­
medular, de monocitos, sin hiperplasia del re­
tL;ulo-endotelio hay que aceptar que no sea for­
zosamente la célula reticular sino otro elemen­
to mesenquimal más primitivo, menos diferen­
ciado, el que origine el monoblasto. De acuerdo 
con este p'.lnto de vista están tambié11 FoRK).."ER 
y JAFFÉ que co:u;jderan posible que persista esta 
potencialidad en el mismo fibrocito. El mono­
tlasto y sus descendientes podrán considerarse, 
éste es nuestro cunto de vista, derivados de 
células mesenquimales, pudiendo surgir direc­
tamente de éstas en su estadio indiferenciado, 
multipotencial, o de la mim1a en diferenciación 
iniciada: célula reticular en el sistema R. E., 
hemohistioblasto de la médula ósea, o hemo­
citoblasto, y quizá también del mieloblasto pa-
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tológico cuya naturaleza no t iene por qué ser 
similar a la del mieloblasto que normalmente 
se encuentra en la médula ósea y de actividad 
formadora muy reducida. Según esto podría­
mos representar los hechos en el siguiente es­
quema: 

Célula mesenquimal indiferenc;ada 
-l-

Hemohistioblasto Histiocito 
(en la médula)- (en el S. Ret. enct. l :¡, 

,!, ·- ＭＭｾ＠

H emocitoblasto -- --- - -4 

,¡. ---.., 
Mieloblasto ｾＭＭ : 

-1-
Promielocito 

｜ｩＨＩＧ｜［ＨＩｊＳｌＮ｜ｾｔｏ＠

1 
PRO:IIO'\OCITO 

etc. 1 
.\10,'\.'0CITO 

En la leucemia monocítica las células proce­
den sin duda en parte del retículo-endotelio, 
pero seguramente también y sobre todo de cé­
lulas mesenquimales no diferenciadas, en el co­
nectivo de los órganos directamente. De aquí 
esa gran invasión de órganos y estructuras 
(mucosas, piel) contrastando con la ausencia o 
exigüidad en muchos de los casos de la proli­
feración retículo-endotelial, como en algunos de 
los nuestros, y en otros de WATKIXS y HALL , 
CA:\IPBELL y cols. , HERBUT y MILLER . Estos 
últimos autores explican esta diferencia de 
unos a otros casos por la edad del enfermo y 
la velocidad del curso de la enfermedad; en los 
sujetos más jóvenes esta proliferación es más 
notable, y asimismo cuando la evolución es más 
ráJpida por ser "el estímulo más potente" la 
proliferación es tan intensa que no hay lugar 
a la maduración en monocitos formándose esos 
grandes acúmulos. MAGRASSI :l• ha emit ido el 
concepto de la histoleucemia como una enfer­
medad de caracteres citológicos neoplásicos, y 
desde el punto de vista clínico infeccioso, ver­
dadera convergencia de infección y neoplasia, 
que afecta difusamente al mesénquima con so­
breproducción de células atípicas que tienen un 
parecido con las series blásticas normales pero 
puramente morfológico, y no de actividad; los 
monocitos visibles en las leucemias monocíticas 
no serían verdaderos monocitos sino parecidos 
morfológicamente a ellos, como en los casos de 
leucemia de hemocitoblastos o mieloblastos es­
tas células tampoco serían comparables a las 
normales; por eso considera que es accidental 
el tipo celular adoptado y que se trata de un 
solo proceso que puede cursar con el tipo cito­
lógico hemocitoblástico, mieloblástico, mielo­
monocitoide, retículo-endotelia l, plasmocelular 
o linfoblástico. Nosotros creemos que este con­
cepto de MAGRASSI tiene algunos aspectos prin­
cipales certeros, como es la unidad de carácter 
clínico, evolutivo y seguramente etiológico de 
las leucosis agudas, su significación neoplásica 
y el carácter patológico de las células blásticas 
que no son iguales a las normales, visible esto 
sobre todo en las mieloblásticas; para nosotros 
también estas células son francamente patoló-

gicas, con caracteres de célula tumoral, y tie. 
nen una actividad formadora que no puede com. 
pararse con la escasísima que seguramente los 
mieloblastos normales de la médula ósea pue. 
dan tener. No obstante, con igual razón que 
distinguimos una leucemia aguda mieloide, lin. 
foide y de células primitivas (hemocitoblásti. 
ca), debemos aceptar la existencia de una leu. 
cemia monocítica, que además tiene, como he. 
mos visto, una individualidad anatomopatoló. 
gica y clínica. 

4. LEUCF:\iiA 1.\10;-\QCÍTICA Y HEl'ÍCULO­
FXDOTELIOSIS. 

Es evidente que los diversos procesos que se 
acompañan de una proliferación sistemática 
del aparato retículo-enclotelial tienen significa. 
ciones, etiología y alcance:; distintos. En un 
cierto número de caso!:i, estas reticulosis o re. 
tículo-endoteliosis son secundarias a causas 
bien conocidas o forman parte de un proceso 
ya bien individualizado; así, por ejemplo. tene­
mos los que constituyen una rcaeción frente a 
un depósito por perturbación metabólica IThe­
saurismosis en el sentido de \'. Gmmn-: 1 tales 
como la enfermedad de Gauchcr, r-.:icmann-Pick 
Schüller-Christian, etc., una infección ( ·cpsis 
lentas, tuberculosis. n•tunati:;mo, nng-itis visee· 
rales o enfermedad dl•l c:olúgeno, t'tc. 1 o en el 
seno le una g1 JI ulo n lt ' · !Hü 
MANN-BESNIJ<:R-BOLCK, etc.). Aqlll puetle mas 
bien hablarse de la reacción retículo-endotelial 
en el curso de una enfermedad determinada. 
que de una reticulosis. 

Pero además existen los casos en que la pro· 
liferación del sistema parece primitiva, de los 
cuales han ido apareciendo varios en la litera· 
tura, cuya filiación ha sido difícil. J AFFÉ n se· 
para aquellos en los que la proliferación es más 
bién reticular, como son los casos de TscHISTO· 
WISCHS y BYKOWA, ARINKIN, etc., y los de pro· 
liferación dominantemente endotelia l (como los 
de BORISOWA, PEUTMANN, GOLDSCHMID e ISAAC, 
etcétera) . También se les podría clasificar se· 
gún la agudeza y malignidad como han hecho 
ÜBERLING y GUÉRIN :l', separando las formas 
agudas malignas (como los casos de LETTERER. 
BYKOWA} o las descripciones de DusTIN y WEIL 
- reticulosis sincitiales- , o de CAZAL ｾ Ｑ Ｇ Ｉ＠ y las 
crónicas (casos como los de UHLINGER} GoLD­
SCHMID e IsAAc); en este último grupo habría 
que incluir los casos observados por nosotros 
(JIMÉNFZ DÍAZ ' 0

) que llamamos de "cirrosis re· 
totelial". 

El problema principal aquí es hasta dónde 
se pueden considerar próximas las leucemias 
monocíticas y las reticulosis, es decir, si aque· 
lla enfermedad no es sino una forma eventual· 
mente leucémica del mismo proceso que en otro.s 
casos puede cursar como "aleucémico". Las op1· 
niones a este respecto son diferentes. FERRATA 
y FIESCHI Ｒ ｾ＠ separan una retículo-endoteliosis 
aleucémica que contacta con las reliculosis sim· 
ples de un lado y de otro con los reticulomas, de 
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1 rocesos leucémicos agudos de hemocito-
os p o o ' t' ul d t l' l bl tos sin prohferac10n re 1c o-en o e 1a o 
｣ｯｾｳ＠ ella y casos mixtos. ｃａｍｐｂｅｾＬ＠ ｈｅｎｄｾｒｓｏｎ＠

CROOl\'I :1•• han separa?o .= a), la h1perpla.s1a re­r ulo-endotelial aleucemlCa; b)' leucemia mo­
ｾｾ｣￭ｴｩ｣｡＠ (correspondiente al tip? de ｓｾｈｾｎｇＩＬ＠

e) leucemias agudas con d1ferenciac10n ce-
y ' o 1 'd lular, monocitoide o. m1e 01 e, que ｣ｾｲｲｾｳｰｯｮＭ

dería en realidad al tipo de NAEGELI. S1m1lar es 
la ordenación propuesta por ｇｲｲｔｉｾｓ＠ Y. HA WKS-
1 EY .• :1 ; BERNARD 4L propone el siguiente es-
quema: 

Histio-lcucosis (de­
rivada del tejido 
mcsr nquimalo& o 
indiferenciado ) 00 ' 

Uuccmias a!Jlalas 
dcti1•adas del hc­
moril oblasto 000000 

Rrtículocit o s is \ Aleucémica. 
hisliocitarj a J 
aguda malig- ) Leucémica (ex-
na .. .... .. .. .... ( cepcional ) . 

( De monocitos. 
L eucosis aguda l 

m onocitaria .. . / Dr céls . mono-
' c itoides. 

Lcucosis aguda \ 
De monocitos. 

monocitaria ... { De céls. mono­
c itoides. 

Idem !d. monocitaria y granulobl. 
Idrm d. mi r loblástica . 
Idcm d. linfoblástica. 
Jdcm !d. hcmocitoblástica. 

En este esquema se separa la leucemia mo­
nocítica de la reticulosis histiocitaria aguda y 
se reconoce que la leucemia monocítica puede 
ser directamente una histio-leucosis, o sea de­
rivada del tejido mesenquimal indiferenciado o 
procedente del hemQcitoblasto. 

Ambas acepciones coinciden en gran parte 
con nuestro punto de vista en relación con el 
origen del monocito; nosotros creemos, como 
FORKNER, que no hay más razón para conside­
rar la leucemia monocítica como una reticulo­
sis, que la que pueda haber para considerar tal 
a cualquier otro tipo de leucemia aguda; el ca­
rácter clínico es diferente, la diátesis hemorrá­
gica, la anulación de los otros sistemas poiéti­
cos por la proliferación específica, la gran in­
filtración en los órganos por las mismas células 
de _la sangre, y la no proliferación del sistema 
retlculo-endotelial, como ya hemos visto, en una 
gran parte de estos casos, así como la pérdida 
en las células hiperformadas de los caracteres 
normales de la células reticulares o endotelia­
les, autorizan a considerar la leucemia monocí­
tica, como las otras leucemias agudas, como 
cosa distinta de las reticulosis, aunque natural­
mente puedan considerarse como tales todas 
ellas en un sentido mucho más laxo. Este es 
también el punto de vista de OsGOOD 7 THOM-
SEN 4 2, etc. ' 

:Asimismo, visto lo que pensamos sobre el 
origen del monocito, es natural que aceptemos 
que la leucemia monocítica pueda derivar en 
uno.s casos de la proliferación "leucémica" (es 
decir, en cierto modo neoplástica sistematiza­
da) de elementos mesenquimales indiferencia­
､ｯｾＬＬ＠ o tener su origen en el hemocitoblasto ; 
qu¡za el prinner tipo correspondería más bien al 

concepto de SCHILLING y el segundo al de N AE­
GELI; lo más importante es que en el primer 
caso la leucemia tendría un origen más autóno­
mo en cada tejido, y en el segundo más bien 
medular al menos en principio, pero cabe tam­
bién que células mesenquimatosas indiferentes 
formen la serie monoblástica pasando siempre 
por el hemocitoblasto, que sería la primera cé­
lula insurgente; en este caso, posible pero no 
probado, no habría ninguna diferencia esencial 
entre ambos supuestos. Lo que es evidente es 
que del mismo modo que no debemos confundir 
la leucemia monocítica con las "reacciones mo­
nocíticas leucemoides" (DOWNEY ｾ＠ de infeccio­
nes, etc.), tampoco debemos considerar como 
leucemia monocítica las mielosis que manifies­
tan un aumento de células monocitoides; existen 
auténticas mielosis, comprobadas en el mielo­
grama y en la autopsia, que pueden adoptar un 
aspecto falsamente monocítico (paramieloblas­
temia) o tener eventualmente aumento de célu­
las de esta estirpe en la sangre, incluso de mo­
do pasajero. ｅｶａｬｾｓ＠ Ｑ ｾ＠ habla de "días monocíti­
cos" en el curso de la leucemia mieloide. 

Del mismo modo que otras leucosis agudas 
pueden producir formaciones tumorales (por 
ejemplo, el cloroma), en la leucemia monocítica 
t:ueden existir tales; THOMSEN, en 1942 42

, ha 
rublicado dos casos con formaciones tumorales 
que piensa que son los primeros comunicados 
en la literatura de formación tumoral en la 
leucemia monocítica; sin embargo, anterior­
mente GITTINs y HAWKSLEY ｾ Ｓ＠ encontraron tu­
mor ovárico, y ｈａＮｲｾＧｬｎｇ＾＠ KIMBALL y J ANEs H un 
tumor pararrectal que originaba oclusión. Ya 
hemos dicho cómo los nódulos pulmonares o 
renales que otros autores y nosotros hemos en­
contrado, así como los similares que en otros 
casos se hallan en la piel, la prolifera:ción gin­
gival, los tumores sobre las amígdalas o la pa­
red posterior de la faringe, etc., tienen al estu­
dio histológico un carácter típicamente neoplá­
sico indiferenciable del reticuloma. 

RESUl\IEN. 

Se refieren siete casos de leucemia monocíti­
ca, de los cuales cinco .con autopsia, en los que 
pudo seguirse el curso clínico hasta la muerte 
haciéndose después el estudio histológico de los 
diferentes órganos. Se analizan los datos clíni­
cos y anatomopatológicos que permiten afir­
mar la existencia de una leucemia monocítica 
aguda o subaguda con tanta razón como pueda 
aceptarse una leucosis mieloide o linfoide, si 
bien se reconoce que radicalmente todos estos 
tipos clínicos de leucosis graves tienen una si­
milar significación. Se hace hincapié sobre las 
peculiaridades clínicas, hematológicas y del 
mielograma que caracterizan a las leucernias 
monocíticas y sirven para su diagnóstico dife­
rencial. 

Se discute el origen del monocito, partiendo 
de los datos que el estudio de estos casos de­
para, llegándose a la conclusión de un origen 
múltiple ya a partir de la célula mesenquimal 
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indiferenciada, ya de la célula primitiva hemo­
ｾｯｹ￩ｴｩ｣｡＠ (hemocitoblasto), señalándose la po­
sibilidad de una intertransformación del mono­
blasto y el mieloblasto patológico. 

Se considera la leucemia monocítica como un 
proceso aparte de las reticulosis aunque con la 
misma relación con ellas que tienen las otras 
fo1 mas de leucemia. Los autores no han visto 
ningún caso que puedan considerar como leu­
cemia monocítica crónica; todos sus casos eran 
de acentuada malignidad y rápida evolución; 
solamente uno entre los.siete evolucionó en die­
ciséi::> mese::;, pudiéndosele considerar como sub­
agudo o rE:·.nitente, rero con una agudización 
final igualmente maligna. 
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SUMMARY 

Seven cases of monocytic leukaemia are re­
ported; necropsy is included in five. The clini­
cal course was followed until the patient died, 
whereupon histologic study of the organs was 
carried out. The clinical and pathological data 
are analyzed. The existence of acute and sub-

acute monocytic leukaemia, as a definite and 
independent entity, can be accepted in the 
same way that we accept myeloid or lymphoic 
leucoses. Nevertheless, it is granted that aU 
these clinical types of grave leucoses have a si. 
milar meaning. The clinical and haematologic 
features are stressed, likewise the bone ma. 
n ow differential count, which characteriy 
monocytic leukaemia and are the bas is for th¡ 
differential diagnosis. 

The origin of the monocyte is discussed, ba. 
sed on the data afforded by the study of the •• 
cases. A multiple origin is infcred, whether Ｑ ｾ＠
be traced to the non-differentiated mesenchv. 
matous cell , or to the primitive haemopoieÚc 
cell (haemocytoblast). The possibility of a two. 
way transformation between lhe monoblas· 
and pathologic myeloblast is poinled out. 

Monocytic leukaemia is com;idered a defini­
te entity differ·ent from reticuloses, althougt 
having the same connections with them con¡. 
mon t o all forms of lcukacmia. The author 
have seen no case whtch could be labelled chro­
nic. All cases were mar kedly maligna nt and 
rapidly coursing. Only one case out of !)C\'en 

!asted 16 months a ml v .. ·as thus decmcd lo be 
subacute or remittcnt but with an aeut L·. ma­
lignant rclapse at the cnd. 

ｾｉ｡ｮ＠ bnngt 7 ｬ＼ ｾ ｡ｬｬ ･＠ m1t ｾｦ ｯ ｮ ｯ ｺｽ＠ tpnwuk tl'n 
von denen 5 zum Sektion kamen und bei denen 
der klinische Verlauf bis zum Tode verfolgt 
werden konnte, wo die histologische Untersu· 
chung der verschiedenen Organe vorgenommen 
wurde. Die klinischen und pathologisch-anato· 
mischen Daten werden genau analysiert, um 
das Bestehen einer akuten oder subakuten 
Monozytenleukaemie ebenso mit Recht nach· 
weisen zu konnen, wie man eine myeloide 
oder lymphoide Leukose akceptiert. Natürlich 
wird anerkannt, dass alle schweren klinischen 
Leukosen dieselbe Bedeutung haben. Auf die 
besonderen klinischen und hamatologischen 
Eigenarten, sowie auf die des ｍｹ･ｬｯｧｲ｡ｭｭ･ｾ＠
der Monozyten Leukaemie, die zur Differen· 
tialdiagnose dienen, wird hingewiesen. 

Dann bespricht man die Abstammung des 
Monozyten, und bedient sich dazu der Daten. 
die das Studium dieser Falle bietet, wobei roan 
dann zu dem Schluss kommt, dass es einen 
mehrfachen Ursprung gibt, wie z. B. die un· 
differenzierte mesenchymale Zelle, oder die 
primitive haematopoi:etische (Haemocytoblast). 
Man weist darauf hin, dass eine Umbildung des 
Monoblasten und des pathologischen Myeloblas· 
ten moglich ist. 

Die Monozytenleukaemie wird als ein von der 
Retikulose unabhangiger Prozess angesehen. 
wenn sie auch mit ihr die gleichen ｂ･ ｺｩ･ ｨｵ ｾﾷ＠

gen hat wie die anderen Laukaemiformen. Dte 
Verfasser haben keinen einzigen Fall gesehen. 
der als chronische Monozytenleukaemie anzus· 
prechen gewesen ware. Alle Falle waren zieJll· 
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r h maligne und zeigten eine schnelle Ent­
ｾｾ｣ｫｬｵｮｧＬ＠ nur ein einziger unter den sieben 
hatte einen Hingeren Verlauf (16 Monate) und 
konnte als subakut angesehen werden oder als 
remittenter Fall, der abe:: auch zum Schluss 
ein malignes akutes Stadmm hatte. 

RÉSUMÉ 

On présente 7 cas de ｬ･ｵ｣ｾｭｩ･＠ monocytique, 
parmi lesquels ? avec autopsre,. ｾｴ＠ ｣ｨ･ｾ＠ ｬ ･ｳ ｱｾ ･ ｬ ｳ＠

011 avait, pu survre le cours chmque JUsqu a la 
mort faisant en suite l'étude histologique des 
différents organes. On analyse les notes clini­
ques et anatomopathologiques qui permettent 
d'affirmer l'éxistence d'une leucémie monocyti­
que aigüe ou sutaigüe aussi certainement 
qu'accepter une ｬ･ｵ｣￩ｭｩｾ＠ myélo1de ou lympho1-
de, quoique on reconnart que tous ces genres 
de aspects cliniques de leucémies graves ont ra­
dicalement une signification semblable. On attire 
l'attention sur les péculiarités cliniques, héma­
tologiques et du myélogramme qui ｾ｡ｲ｡｣ｴ￩ｲｩﾭ
sent les leucémies monocytiques et servent pour 
leur diagnostic différentiel. 

On discute !'origine du monocyte, partant des 
notes que l'étude des ces cas offre, arrivant a 
la conclusion d'un origine multiple, bien a par­
tir de la cellule mésenchymale, bien de la pri­
mitive hémopo1étique (hémocytoblaste) en sig­
nalant la possibilié d'une intertransformation 
du monoblaste et le myéloblaste pathologique. 

On considere la leucémie monocytique com­
me un proces h ors des réticuloses quoique avec 
le meme rapport vis a vis d'elles que les autres 
formes de leuc¿mie. 

Les auteurs n'ont vu aucun cas qu'ils puis­
sent considérer comme leucémie monocytique 
chronique; tous ces cas étaient d'une forte ma­
lignité et rapide évolution; seulement 1 parmi 
les 7 évolua en 16 mois, pouvant le considé­
rer comme subaigü, ou rémittent, mais a la fin 
avec une acuité également maligne. 

LAS VARIACIONES REGIONALES DE LA 
RESISTENCIA CAPILAR EN EL CURSO DE 

CIERTAS INFECCIONES 

M. DíAZ-RUBIO y V. PLANAS HEVIA. 

Clinica de Patología Médica de la Facultad de Medicina de 
Cádiz. Calcllrático: Dr. M. DIAZ-RUBIO. 

A un lado las alteraciones de la resistencia ca­
P!lar (R. C.), que difusamente tienen luga r en 
crertas irufecciones generales, como sucede en 
la escarlatina, sarampión, tifus, endocarditis 
ｬ ｾｮｾ｡Ｌ＠ ｾｾ｣ＮＬ＠ se plantea el problema de la posible 
hmrtacwn del trastorno a determinadas zonas, 
quizá en conexión con la localización dominan-

te del proceso. Una contribución fundamental 
sobre ello se debe a FRANKE; éste, en 9 casos 
de amigdalitis, señala el que la R. C. disminu­
ye notablemente, para aumentar con la declina­
ción de la actividad del proceso y hacerlo to­
talmente tras la amigdalectomía, con la parti­
cularidad de la desproporción existente entre la 
intensidad del trastorno, comparando la R. C. en 
el brazo y en la zona supraclavicular, en la que 
estaría mucho más acusado, consideradas las 
diferencias fisiológicas existentes entre ambos. 
Algo análogo refiere el mismo autor, en otro 
trabajo, en lo que atañe a la tuberculosis, en 
la que no sería infrecuente una R. C. franca­
mente patológica en la zona supraclavicular, 
mientras se conduce normal o solo levemente 
trastornada en el brazo. Partiendo de las va­
riaciones fisiológicas de la R. C. en las ､ｩｳｴｩｮｴ｡ｾ＠
áreas de la piel, y que determinan una topo­
grafía normal de ella, como en otro lugar he­
mos expuesto, se señalan aquí los resultados ob­
tenidos en distintas s ituaciones patológicas. 
Para ello hemos elegido aquellos procesos, que, 
por su índole, se manifiestan electiva o predo­
minantemente en un órgano, como las amigda­
litis, en distintos momentos; la tuberculosis pul­
iYIOnar, con especial atención a las formas uni­
laterales, y las necrosis de este órgano. 

MÉTODO. 

Se empleó el descrito en otro trabajo. ｣ｯｮＺｳＱｳｴＮ ｾ ｮｬ ｴ＾＠ L'n 
la aspiración por medio de ventosa con hipopresión fija: 
las condiciones en las cuales se hizo la exploración. ｬ｡ｾ＠
mismas que en los sujetos normales. cuyos resultado,; 
fueron ya expuestos, o sea ('n rE'poso previo. el cnft>r­
mo sentado y a igual hora d(' la mañana. En la:; mu­
jeres siempre ('n fase intermenstrual, no existiendo en 
ninguno de los casos alteraciones hematológicas Y con 
tiempo d(' sangría, de coagulación y cifra de plaqUl•­
t as normales. En algunos se hizo la exploración L'n días 
distinos, bajo las condiciones terapéuticas que ><l cx­
ponen en la tabla. En los enfermos con amigdalitis y 
después amigdalectomizados, la segunda t.:::o..-ploradón 
tras hab('r pasado al menos siete días. para C'\ilar así 
la influencia que sobre el resultado ejercl' la moviliza­
ción del foco con motivo de la intetvención. El número 
de petequias aparecidas se refiere en las tablas por su 
cifra: cuando éste supera a las 110. Sl' considera y así 
figura en ellas como incontable dadas las dificultactl'S 
que para el recuento supone. 

RESULTADOS. 

I. Amigdalitis.-Como se ve en la tabla I. si 
se prescinde de los casos 26 y 35. en los que se 
trata de sujetos amigdalectomizados hace años. 
pero con restos, si bien sin infectar. y en los 
eme, como es justo, su conducta es normal. no 
s'ucede así en los restantes. Analizados éstos en 
conjunto, y atendiendo a los datos de primera 
f'xploración, en el auge de su proceso infeccio-
50, se ve el que todos, salvo el c2.so 76, presen· 
tan una R. C. en la fosa supraclavicular nota­
blemente disminuída, sobrepasando la cifra má­
xima de 40 petequias apreciada en los normales. 
e incluso alcanzando en alguno la de O. Ello 
hace el que frente a la cifra media de L. del 


