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En los pacientes psicogenos sélo se vieron cambios
muy leves en el registro de uno de los once pacien-
tes. También mostraron pequefos cambios dos. de
los diez sujetos de control; uno de ellos estaba diag-
nosticado de estado postmep'lngltlco'y el otro ha-
hia mostrado una hipertension arte_rla] aguda des-
pués de la hidratacion. Aunque el nimero de obser-
vaciones es muy corto, consideran l{m autores que
los resultados obtenidos son muy significativos y
de algin valor en el diagnostico diferenf:ial._' )
En fin, WALTER se sirve de una iluminacion in-
termitente para provocar anormalidades EEG, Gas-
raUT obtiene resultados positivos con este método
en el 20 por 100 de los epilépticos en que lo em-

plea.

RESUMEN.,

Se hace un estudio critico de cada uno de los mas
importantes métodos propuestos para provocar en
la clinica ataques epilépticos solamente en enfer-
mos epilépticos. Después de consignar lo negativo
de ese balance se resefla lo alcanzado por la EEG
en ese campo, lo cual, aunque tampoco ha resuelto
el problema, parece abrir justificadas esperanzas,
tanto por lo gque va consiguiendo como por su sen-
sibilidad para el registro de las modificaciones sub-
clinicas esponténeas o provocadas con los métodos
de vieio estilo ¥ con otros nuevos.
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LA LEUCEMIA MONOCITICA (COMENTA-
RIOS A PROPOSITO DE SIETE OBSERVA-
CIONES)

C. JiMENEZ Diaz, A. MORALES PLEGUEZUELO y
G. PaN1AGUA RoDRIGUEZ

Clinica médica de la Facultad de Madrid, Prof.: C. Jisg-
NEz DIAZ,

La existencia de una tercera leucemia auté-
noma, la leucemia monocitica, sugerida por la
observacién primera de RESCHAD y SCHILLING-
TORGAU !, ha sido posteriormente muy discuti-
da, motivando numerosos estudios y revisiones
de vez en cuando (NAEGELI?, DAMESHEK ®,
CLouGH ¢, FOWLER ®, DOAN y WISEMAN®, Os-

goon ', DOWNEY ®, JAFFE ", FOORD, PARSONS y
Burr ', WATKINS y HALL ", Evans ', THAD-
DEA ', RAPPOPORT y KUGEL ', HERBUT y MIL-
LER ¥, etc., ete.).

No obstante, existen todavia 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 reaccién en la leucosis mieloide, y sobre todo
hay dudas acerca de la real significacion de es-
tas leucemias y su relacién posible con las en-
fermedades sistematicas aleucémicas benignas
o malignas del sistema reticulo-endotelial (re-
ticulosis, histio-reticulosis, reticulo-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 via
fructifera para aclarar algunos aspectos de la
cuestion, y entre otros el tan debatido del ori-
gen del monocito.

El hecho de haber podido estudiar nosotros

T T
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cinco casos que hemos seguido clinicamente
hasta su fin haciendo posteriormente el estu-
dio anatomopatolégico, y haber podido estudiar
dos mas desde el punto de vista hematolégico,
nos ha inclinado a referir estos casos y los ha-
llazgos obtenidos, haciendo después un analisis
critico de las deducciones que se pueden obte-
ner de este estudio.

Exponemos primero las observaciones de los
casos.

1. DESCRIPCION DE LOS CASOS.

Cago I..—A. G. M. ¢, de sesenta y un afios; comien-
zo brusco del proceso en febrero de 1945 por escalo-
frio seguido de fiebre intensa, que toma cardcter sép-
tico remitente 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 mds tarde ictericia.
Desnutricién, tos, dolores tordcicos y febricula con
acentuaciones intermitentes. En mayo ingresa en la
clinica, presentando desnutricién, profunda astenia que
le impide estar de pie y gran palidez de piel y mucosas;
amigdalas normales; una sola adenopatia axilar. Nada
tordcico a la exploracién fisica; higado aumentado; es-
plenomegalia (3 traveses de dedo) con bazo duro. A
rayos X: campos pulmonares normales, corazén algo
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dilatado. Orina: 1.011, dcida, indicios de albumina; pj,
ria sin gérmenes (cultivo estéril),

El examen hematolégico demuestra: eritrocitos, 1
millones; leucocitos, T72.800. Anisocitosis microcitieg
anisocromemia. Valor globular, 0,53. Poikilocitos, hemg,
ties con punteado basdfilo. Velocidad de m-rlnnrnL.'u'iﬁn_ '
185 mm. a la hora. Normoblastos (ortocrémicos y pali-
cromatofilos, 2 por 100). El recuento diferencial arrojf

Monoblastos . 2 9
Promonocitos ........ 18
Monocitos redondos AN 1O
Monocitos normales 20 |
Monocitos bizarros ...... ... 12 |
Mielocitos ; 1
Metamielocitos 3
Bastonados 10
Segmentados 10
Eosindfilos . , 1
Linfocitos 5
L
TOTAL 100 IJ

realizada arrg !
aumentada casi floig)
inmaduros, En
lementos parecidos ||].
paramieloblastos, carfots
gran protoplasma poo
recucrda a las céluls

n eslos escasos vy m

La puncion esternal simultdneaments
ja una meédula con celularidad
sin grasa, con escasos megacar
tre las células predominan los
los mieloblastos y
evidente monocitoide, con un
basdfilo, con estructuracion que
reticulares y sin nucleolos o

ICitos,

nero  de

n

Fig. 2

dibujados y estructura cromatinica irregular, dando 8
nticleo aspecto esponjoso; por todos estos caracteres ¥
por acompafiarse de células méds diferenciadas en
sentido monocitoide (promonocitos), asi como por o
aumento de los monocitos, tanto en la sangre pe
rica como en la médula 6sea, son filiados como “mond
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plastos”, resultando asi el mielograma constituido en
psta forma:

TR o Lo e PRI, L b R O 15
Promonocitos ... ........... T SR 40
PEOTOCIEOR  ovrns v A sSs vw d b SRR v wie s 7 e 10

TOTAL 65 7

Promielocitos ......
Mielocitos
Metamielocitos
Cayados
Segmentados
Fosind6filos

LnPoCIRO8 avevisanaaias

e

e 20 BO O

Retotelocitos macrolinfoides 1
Retotelocitos microlinfoides
Plasmacitos
Eritroblastos basdfilos ...

Eritroblastos policromatéfilos
Normoblastos policromatéfilos .. ..
Normoblastos ortocromadticos .....

e e B e B

(Mitosis blancas aumentadas, 1 %)

Por todos los datos expuestos se hizo el diagnéstico
de leucemia auda monocitica, posilemente correspon-
diente al tipo de Naegeli; la situacién de la enferma
se agravd rapidamente, falleciendo.

Autopsia: En el térax, esternén rueso con trabécu-

Fig. 8

i:;igu:mes ¥ médula abundante de color achocolatado
presé:;ta;u cavidades pleurales no contienen liquido y
g algunas adherencias laxas en el lado izquier-
Sotrk mones palidos rosados, edematosos, que no se
Iicaden' con congestién de bases, algtiin nédulo calci-
1eado en I6bulos superiores y escasa antracosis, pre-
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sentando en la superficie difusamente granulaciones
blancas como granos de mijo. Ganglios pequefios y
antracéticos. Traquea llena de liquido espumoso de ede-
ma. Amigdalas normales. Miocardio pédlido sin lesién
endocédrdica. Aorta normal

En el abdomen, bazo grande (380 gr.), de superficie

Fig. 4

lisa, con alguna adherencia laxa y consistencia normal,
palido al corte, dando bastante pulpa. Higado también
aumentado, palido y firme; vesicula con cuatro célcu-
los. Pancreas, estomago e intestino, normales. Rifiones
pilidos, presentando el derecho en su superficie dos
nodulitos blancos semejantes a los de los pulmones. No
hay aumento de ganglios en el abdomen. Resto normal.

El estudio histolégico del bazo demuestra foliculos
pequefios y senos muy visibles; cordones de la pulpa,
con notable aumento de células monociticas, observan-
dose también un aumento de células reticulares y lito-
rales de los senos (figs. 1 y 2). Higado, congestivo, con
dilatacién de sinusoides, sobre todo en las zonas cen-
trales; células de Kupfer, normales; con las tinciones
argénticas, aumento discreto de la reticulina. Espacios
porta infiltrados con células linfoides, y otras mayores
claramente monocitoides (fig. 3). Pulmones, edemato-
sos, con abundantes macréfagos en la luz alveolar y
células monocitoides. Médula dsea (fig. 4), muy celu-
lar, sin grasa, y con grandes extensiones de aspecto
macizo, constituidas por células uniformes de mediano
tamafio, en general poliédricas, demostrdndose en algu-
nas prolongaciones gque parecen unirlas entre si. Proto-
plasma baséfilo sin granulaciones visibles y ntcleos
esponjosos con cromatina irregular sin niicleos. Algtin
eosinéfilo y algun mielocito.

Caso II.—M. B. S. @, de cincuenta y cinco afios,
vista en la clinica en mayo de 1946, con historia de un
mes antes de hinchazén de la encia inferior en el lado
izquierdo, con hemorragia y mal sabor de boca, per-
diendo fuerza y color, que evolucioné con escalofrios
y aumentando el edema en el carrillo y regiéon subma-
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xilar. Anorexia y decaimiento progresivo. En la expjy.
racién, palidez amarillenta de la piel e hinchazén g
la regién submaxilar, en la que se percibe un empasts.
miento duro, doloroso, que parece continuarse con g
maxilar y parte inferior de la mejilla sin limites pre.
cisos. Foetor ex-ore. En la region de los molares infe
riores izquierdos, rebordes gingivales muy hiperplisg
cos con ulceraciones sangrantes gue se extienden pg
la cara interna del carrillo hasta el velo del paladar,

Nada en el examen del térax; taquicardia ¢ hipoten:
sion. No se perciben adenopatias, ni hepato o esplenc
megalia. Petequias miltiples. Fenémeno de Rumpel
Leede, negativo, Temperaturas oscilantes entre 37,5-40"

En el primer anélisis de sangre se aprecia anemia de
2,1 mills, con Hg 46 por 100 y V. G. 1,09 anisocitosis
marcada de predominio microcitico; algtn policroma-
t6flio. Normoblastos, 2 por 100. Leucocitos, 6.950. For-
mula leucocitaria:

CBlas: AUPIOBE . .cocvaviimenis ahmi i 59
Neutréfilos segm. ................. e Thya 2
Neutrdéfilos en bastéon ..................... 3
WOSIROIION " i o i e : 1]
L T g o i e BN - | |
BABTOOIEOR . i s i nbud o st ainsbbaduieasint 18

En este primer examen de la sangre periférica 5¢
calificaron de células atipicas, por su dificil clasifica
ciébn de momento, unos elementos de tamafio de ud
monocito, algunas veces algo mayor, con nuacleo mo
nocitoide, algunos con 1-2 nucleolos, y granulaciones
azuréfilas dificilmente apreciables en algunas de las
células por su basofilia; el ndcleo escotado o dentellas
do, a menudo irregular. Al hacerse ulteriormente, des
pués de estudiada la sangre en dias sucesivos y vistd
ya la médula 6sea, la revision de estos elementos, p¥
dimos sin duda clasificarlos como células histio-mono-
citicas. Bn el siguiente examen los eritrocitos descien:
den a 1,6 mills, los leucocitos suben a 10.850, la velo-
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cidad de sedimentacion a 42. Estas células patolégicas

sten aumentando, y algunas mas pf-q_ueﬂas podrian
(\I‘Sl: .s0 a micromieloblastos, pero casi todas se wve
pa!‘l‘{::pml‘ que son monocitoides; aparecen con con-
clard irregular con herniacién del protoplasma, que es
tm:;)?ilﬂ sucio, y con numerosas granulaciones azurd-
Fi?as: ntcleo muy polimorfo, a veces doble-adosado,
dentellado, con cromatina irregular y a lo sumo un
nucleolo mal definido. Los neutréfilos adultos apare-

Fig. 8

cen §6lo en 1,5-2 por 100 sin verse sino rara vez un
mielocito; la férmula puede clasificarse asi:

Monoblastos .... S ST T 5
Promonocitos ............... ....ceeees 60
MOROCILOE  coveviiaceinives e 20
78T et A G o S 1
ST A T [ e 1
Segmentados ............. 2
Linfocitos ....... 7
Retotelocitos 3
Plasmacitos 1

un eritroblasto y 3-4 normaoblastos por 100. Solamente
la mitad de los monocitos tienen aspecto normal; el
resto son dismonocitos o histiomonocitos. Numerosas
células tienen bastones de Auer. En la puncién ester-
nal se ve sustituida la estructura normal casi total-
mente por una intensisima proliferacién monoblastico-
monocitica; todas estas células son muy histioides, pe-
ro aberrantes. Las mas evidentemente blisticas mues-
tran algin nucleolo sucio e irregular, y con granula-
clones azuréfilas de especial caracter 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 tamafo (figs. 5 y 6); estos ele-
mentos son monoblastos, Hay otras células de algun
parecido con los promielocitos, granulosas oscuras, al-
gunas con doble niucleo adosado, por divisién amitética, Fig. 10
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que son promonocitos. La férmula de la médula Gsea
eés en su conjunto:

Monoblastos .......c..cceievessie SR 12 %
PromonoCitos| iy tumsanrras tidsabnass 50
MMONOCIEON v v vrrsmnrreisssrsn s etnsanamss sonvy 37
LIRPOCIEON | i o0 i o i e i i 1

En la ldmina I se ven campos de la sangre periféri-
ca (a) y de la médula 6sea (b).

Se hizo el diagnostico de leucemia monocitica en for-
ma subleucémica; en los dias siguientes los leucocitos
fueron aumentando, llegando un mes mdés tarde a
24,600 con anemia de 0,84 mills. y desapariciéon de pla-
quetas, falleciendo la enferma.

En la autopsia se encuentra: en el bazo, 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 estd invadido por células de
morfologia bastante uniforme, poliédricas por presién
reciproca, de unas 12 micras con protoplasma uniforme
y ligeramente baséfilo denso que en preparaciones por
doble impregnacién argéntica se ve lleno de finas gra-
nulaciones; el niicleo guarda una relacién de 1:1 con
el citoplasma y es redondeado a veces y otras irregu-
lar, dentado, de cromatina uniforme algo mds oscura
que la de las células reticulares en el que es muy dificil
descubrir algin nucleolo, que cuando se ve es casi siem-
Ppre uno, y pequefio. Rara vez se ven en mitosis. Estos
elementos lo invaden todo y como los senos son poco
visibles, se duda si estdn 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 maeréfagos con granulaciones que dan la
reaccién del hierro, asi como alguna célula reticular.
La reticulina estd reforzada a nivel de los capilares,
pero en cambio apenas si hay entre medias, como si la

31 julio 1y

acumulacién de células monocitoides hubiera enrap,
cido la malla (figs. 8 y 9).

En el rindn: los glomérulos son grandes con ahyy,
dantes ntcleos, pero lo mas importante es la aparicig
de grandes zonas (fig. 10) de infiltracién, constituidy
por células monocitoides igual a las visibles en el hay
v en la médula Gsea.

Caso IIT.—J. B. C. &, de cincuenta y nueve afig
en 15-I-48 mareo intenso de presentacién brusca ey
palidez y malestar difuso por el vientre teniendo gy
acostarse y presentando después una melena; febrie,
la desde ese dia que fué aumentando hasta constity
verdddera fiebre con algunos esealofrios, y anorexia y
astenia rapidamente crecientes. A principios de febp
ro inflamacién de las zonas parotideas, que motiva ¢f
diagnoéstico de parotiditis y anginas, con cuyo cuadm!
viene a la clinica. En la exploraciéon, palidez acentuady |

Fig. 12

pero buen estado de nutricién; fétor oris, con lengus
seca, faringe enrojecida y amigdalas aumentadas e hi
perhémicas; encias muy engrosadas con pequefias flic-
tenas blanquecinas sangrantes a la presién (lam. II).
Adenopatias rodaderas no dolorosas en el cuello, axilas
e ingles. Taquicardia (90), presién arterial, 15/8,5. Hi
gado aumentado discretamente. No esplenomegalid
Hemocultivos negativos. En la orina, albiimina, 0,10
y reacciones positivas de pigmentos biliares y urobil
na con algunos cilindros granulosos en el sedimento
El examen de la sangre confirma la impresion clinicd
obtenida, sobre todo por el aspecto de las gingivas dé
leucemia monocitica; se ve un gran nimero de formas
blasticas sumamente inmaduras, verdaderos monoblas
tos y promonocitos (figs. 11 y 12), de las que un 1
por 100 tienen bastones de Auer; asimismo se ven &
lulas reticulares e histiomonocitos, por lo que se enj
cia como una forma del tipo Schilling, si bien se e
cuentra algtin mielocito. La laAmina III reproduce
aspecto de la sangre; la férmula es:
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NUMERO 2
PromieloCitos .......coeesiiioiiinninisniine, 3 Retotelocitos granulosos ................. 2
KETOTORIEOE, ool vcuinias s uirn soawivnid e % Retotelocitos macrolinfoides ............ 1
Segmentados ..., i) Retotelocitos microlinfoides ............ 1
MonobIABLO8| .. iweis iarsuinissvanssssesasnine 37 Retotelocitos histiocitarios ......... enen: 10
Promofoclos .. iivisaiovssedansssniaseses 28 Retotelocitos monocitoides .............. 0
AEOHOCIEOE oo canvssirrasssovresshnessntnvonnse 13 PlasmacitoB ) asvresmersnsvanassnsrvimadveses 1
HistiomonocitoB' ... i i 3 Eritroblastos policromaticos ............ 2
REEAEEIOBILON . nvvescromnitts s e isansons 5 Normoblastos policrométicos ........... 2
TANFOOIEON: —cvciisissysasamaunsnass cpaanecrses 4 Normoblastos ortocrémicos ............ ;|

o a N L 100

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

G. R., 3,6 mills.; Hglb.,, 85 por 100; V. G., 1,18; leuco-

Fig. 13

citos, 192.000; algunos policromatéfilos y eritronormo-
blastos (4 por 10).

La puncién esternal arroja médula muy abundante en
Copos medianos y grandes de consistencia fluida, y as-
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 (0rto) ...........coeeeeiernns. 0
Promielocitos ...... R TN R S 1
BELBIOaItOR o e o S R 3
MetamieloCitos . .........coeeeesiiinieeneens 2
Bastén ........ Ao 1
Segmentados ..............cecvsiiisieeieiiins 2
Eosinéfilos e 1
MONobIABEOE ,.iiii. i iivvirionercs besenassrns 50
Promonocitos ........... ... B S
DEOROCIESR. o cososinvanons sinin PPyt 15
Linfocitos ................ PN b B 2

(En la eritropoyesis se ve un predo-
minio macroblastico.)

La mitad aproximadamente de las células blisticas
son de gran talla (fig. 14), viéndose alguna con basto-
nes de Auer; el niicleo es a veces doble desigual (ami-
tosis) y se ven figuras de mitosis. Se trata de tipicos
monoblastos; no se aprecian trdnsitos entre éstos y las

Fig. 14

células reticulares, pudiendo parecer como si el reto-
telio tratara de compensar el defecto granulocitico,
pues aparecen algunos retotelocitos con granulaciones
del tipo de la célula de Ferrata.

En los dias sucesivos los leucocitos siguieron aumen-
tando hasta 301.000 y la anemia se acentud; con el tra-
tamiento (transfusiones, vitaminas) parecia ir mejo-
rando cuando una madrugada, a los ocho dias de su
ingreso, se desperté sintiéndose muy mal, con gran
disnea, se incorporé en la cama y, rdapidamente, sin
convulsiones, perdié la consciencia y murié.

En la autopsia aparecié una hemorragia intensa que
llené los ventriculos hasta el IV. En la base de la len-
gua, hiperplasia de todas las formaciones linfdticas
asi como de las amigdalas, con aumento de tamafio de
los ganglios del cuello. Pulmones con edema e hipos-
tasis; algunas adherencias pleurales antiguas, Miocar-
dio pdlido y blando, con algunas hemorragias en el epi
y pericardio. Higado aumentado blando, pilido, al corte
dibujo trabecular atenuado viéndose un aspecto graso.
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Bazo discretamente aumentade de tamafio con abup. |
dante pulpa. Rifiones pdlidos no aumentados, con ey
dentes foquitos de infiltraciéon leucémica,

En el estudio histolégico se aprecia en todos los or- |
ganos una proliferacion infiltrante de células monoej.
toides de nicleo redondeado a veces, otras alargado o
dentellado, con escasa ¢romatina, a menudo transparen.
te, ¥ pocas veces con nucleolo; el citoplasma es baséfi.
lo, no intensamente, aunqgue hay grados, de tamagy
aproximadamente igual al del ntucleo. En algunos orga.
nos (bazo, médula d6sea y amigdalas, sobre todo) se ven
varias mitosis. En algtn ganglio se ven células en ap. |
tividad macrofagica (tincidén por el método de Del Rin
Hortega para macréfagos, con carbonato de. plata oy
frio), que contienen particulas de carbon englobadag
con mas protoplasma y figuras atipicas, en raguety
con cola ameboidea que a juzgar por la comparacidy
con diversas tinciones evidentemente son las mismas
células en actividad macrofdgica (v. lidminas TV vV
y figs. 17 y 18). Estas células son a veces intravascy.
lares, y entonces son redondas, o infiltrando el conee-
tivo de 6rganos o capsulas, constituyendo sdbanas ex.
tensas, en las gque alguna vez se distingue una célyls
plasmatica, y en tales zonas no se ven células reticuls-
res; estas son parecidas a las células patologicas que
estudiamos pero mayores y su nticleo es oval y més
monomorfo. Hay una hiperplasia de reticulina en estas
zonas de infiltracion monocitoide, sin notarse aument
del coligeno, De comiin con las células reticulares, es.
tas celulas tienen sus relaciones con la reticulina y la
tendencia a fagocitar. Es interesante sefialar también
en pro de su origen histioide la ausencia de células di
la serie mieloide,

En la médula dsea, fijado el material en formol 3
liquido de Helly, separadas las corticales, se ven escas
sas trabéculas dseas, y entre

racién de las células que
Fig. 15 liédricas con la impregnacion
ra, con expansiones en ¢l

#l nficleo, habiendo campos en
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r las fibras de reticulina (fig. 15); algunas células
tienen un niicleo oscuro con _algvn nucleolo, pero pre-
dominan las que tienen un ntcleo claro,

En el bazo apenas si se ve algo de la estructura nor-
mal, muy escasas trabéculas y raro foliculo linfético,
reconociéndose pocos SEnos _';'.“m("."a]('S: todo estd sus-
tituido y borrado por la proliferacién monomorfa de cé-
ulas monocitoides, lal mayor parte de las cuales son
tipicamente tales, habiendo algunas de mayor parecido
con las reticulares, con numerosas mitosis; aqui se
ueden ver formas evidentemente transicionales entre
ambos elementos, la célula reticulo-endotelial y el mo-
noblasto; se ve algln linfocito y alguna plasmazellen
dispersa. La tincion m';'.:'&;ntiva demuestra el aumento
de finas fibras de reticulina.

Los ganglios son pequehos (hasta 1,5 cm.) y muy
plandos, con la cdpsula infiltrada por las células mono-
citoides; el parénquima més oscuro en la periferia, co-
mo pasa habitualmente en los procesos reticulares ma-
lignos del ganglio, por conservarse mas los linfocitos
en esta zona periférica, ofrece borrada su estructura
normal, quedando pocos foliculos y sin centro germi-
native (fig. 16). Se ven en los ganglios tragueobron-
quiales algunas cargadas con carpdn (fig. 17), viéndose
el gran numero de macréfagos con la tincion por el
carbonato de plata en frio, segun DeL RIO-HORTEGA (fi-
gura 18).

Las amigdalas presentan las criptas conservadas, y
es tal la proliferacion de estas células, claramente
monocitoides, algunas mas grandes e indistinguibles de
células reticulares, que uno se creeria frente a un re-
ticuloma: en la figura 19 se ve un aspecto, junto a un
foliculo con centro claro, en las inmediaciones de una
cripta,

El higado muestra el parénguima normal, con infil-
tracién muy notable en los espacios porta por células
monoeitoides (fig. 20), viéndose en los sinusoides, e in-
cluso en las venas, aclimulos grandes de las mismas
células, que pueden llegar a formar verdaderos tapo- Fig. 19
nes. Con las tinciones especiales se ven las células de




Kupfer grandes con protoplasma muy aumentado; la
reticulina es sensiblemente normal. Hay un pigmento
gque no da las reacciones del hierro.

En el pulmon se ven engrosados los tabiques inter-
alveolares, con numerosisimas células del mismo tipo
(figura 21); y en el eerebro, en las proximidades de un

Fig. 21

foco hemorragico (fig. 22) se observan acumulos del
mismo tipo celular. En el trozo tomado de la encia sc
ve papilosis y acantosis, sin observarse glindulas ni
foliculos y estando bastante respetado el dermis papi-
lar, pero en cambio el dermis fibroso esta, no ya infil-
trado y disociado, sino destruido por la infiltracién
neoformativa, que aqui puede considerarse como neo-
plasica porque se forman grandes aglomerados y siba-
nas exclusivamente integradas por células monocitoi-
des frecuentemente en mitosis y con protoplasma poco
visible y ntcleos redondeados con exiguo nucleolo. En
el rifion, en general bastante respetado, hay infiltracion
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 més
abundantes en el miocardio, donde hay dreas infiltra-
das en el conectivo y entre las fibras musculares que
se disocian consecuentemente,

Se ve, en suma, en el estudio histologico de este caso
que hay una intensisima proliferacién difusa en plenos
espacios conectivos, por células sin duda monocitoides,
proximas a las eélulas reticulares y evidentemente de-
rivadas de ellas. Se trataria, pues, en principio, de una
hiperplasia difusa, invasora, de estas células que pasan
a la sangre constituyendo una leucemia histiomonoci-
tica; lo que es discutible (de ello nos ocuparemos més
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
necegariamente reticulo-endoteliales, preexistentes en
el conectivo, de cierta similaridad con las células reticu-
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lares. Debe anotarse, sin embargo, la ausencia de yp,
hiperplasia clara del sistema reticulo-endotelial; en g
higado, aunque aparecen méds grandes, sin embargg p,
se ve proliferacion evidente de las células de Kupfe
ni aumento de reticulina.

Caso 1IV.—J. de L. M. de veintidés anos, soltep
Quince meses antes de su ingreso y estando en Afrig
en el Servicio militar presenté dolor en el codo dep.
cho, que se acompané de inflamacion y enrojecimient,
local, con febricula; el cuadro evolucioné con exacep.
baciones intermitentes y después presentd un fortineyly
en la cara que curd con penicilina. El cuadro plur.
articular se exacerbd notablemente y por entonces g
aprecié, ademis de éste y la fiebre, esplenomegaliy
por lo que se pensé en una posible fiebre de Malta, y
al hacerse el examen de la sengre se hizo el diagndst.
co de leucemia, Fué tratado con penicilina, transfusi.

L

nes, vitaminas, etc., persistiendo la fiebre que llegabg B

a 39" y ofrecia un curso remitente, y tuvo un derrams
pleural. A los cinco meses tuvo una temporada de e
misién en la que gquedd con ligera febricula, sin dole
res, y l-n'lpu_-z() A reponerse, pero pronto recidivd 8-
biendo la fiebre, aumentando los dolores articulares
desnutriéndose progresivamente, con dolor tordcico y
disnea, con cuyo estado ingresdé en nuestro servicio )‘
la exploracion en agquel momento presentaba una im
presionante desnutricion con gran palidez, herpes lahig
y encias de color plomizo muy proliferadas, con amig
dalas del mismo aspecto y formaciones foliculares grus
sas8 como noédulos detrds del pilar derecho y en la ps
red posterior de la faringe, como muestra la ldmk
na VI. No hay adenopatias. Auscultacién, soplo sisté

Fig, 22

lico débil en punta; presién arterial 11,5/7 taquica
dia. Estertores consonantes en la base derecha. Abd”
men sensible sin palparse nada anormal, En la radio
grafia de térax se ve una imagen de paquipleuritis
el lado derecho, asi como opacidad en la base y nod
en el l6bulo medio; en ambos l6bulos superiores,
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los finos de probable dinemznacidn hematégena. El espu-
to no contiene bacilos de Koch, En la orina, indicios de
albimina y reaccidon positiva y fuerte de urobilina.

El primer eramen de sangre da: eritrocitos, 2,4 mi-
llones; Hglb.,, 51; V. G., 1,06 anisocitosis de predomi-
nio macrocitario, viéndose algunos megalocitos, dos
normoblastos policromatéfilos y un megaloblasto en ca-
riorrexis. Leucocitos, 6.250. En el siguiente examen,
tres dias mas tarde, los leucocitos han aumentado a
20.000; las férmulas respectivas son:

14-1-49 17-1-49
Monoblastos ......... 22 38
Promonaocitos .......... 37 29
Monocitos ..... e 10 4
" Mielocitos ............ 1 1
Baston ......... yarsae 3 1
Segmentados ........ 4 5
Eosinéfilos ..... 2 1
Retotelocitos 7 10
Plasmazellen _....... 3 1
Linfoeitos .........eveeen 11 10

plaquetas disminuidas con frecuencia grandes o de-
formes.

En las impresiones de médula dsea se observa una
enorme riqueza celular que hace aparecer poligonales
por presion a las células; no se ven megacariocitos;
las células son casi todas iguales, claramente monoci-
toides, de unas 20 micras, nicleo redondo, algunas den-
tado monocitoide, protoplasma de tamafio moderado
con numerosos granulos azurofilos; en los espacios en-

Fig. 23

:ll:a estas agrupaciones celulares se ven niicleos redon-
el Sugltos histioides si'n demarcaciéon protoplasmica
b sobre un fondo comun baséfilo; dificilmente puede
i:rse algin mielocito y muy escasos eritroblastos.
5 _dioa seis dias de su ingreso el estado se empeoro
Pldamente presentando un estado de colapso vaso-
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motor periférico, del que no se logré hacerle salir a
pesar de la terapéutica instituida, y fallece.

En la autopsia se encuentra en la cavidad craneal
trombosis con difusién hemorragica en el 16bulo fron-
tal derecho. Adherencias de pleuras, la derecha muy en-
grosada con una coleccién de pus claro en el lado de-

recho. Corazén con cavidades dilatadas y endocarditis
verrucosa inicial en la mitral. Pulmones con pequefios
nddulos, que parecen tuberculosos, diseminados bila-
teralmente; neumonia gelatinosa del lébulo medio de-
recho, asi como un ndédulo exudativo como una cereza
en el 16bulo superior izquierdo. Trombosis de las venas
pulmonares en el l6bule inferior derecho. Nada digno
de mencién en triaquea, es6fago y tiroides. Algin gan-
glio caseoso y en el abdomen algunas adherencias y
siembra miliar de tubérculos con tlceras miltiples en
el ileon terminal. En el higado, nédulos aislados de dis-
tribucién perivascular y trombosis de algunas ramas
de la porta con congestién y esteatosis del parénquima.
También en el bazo se ven nddulos perivasculares y
trombosis de venas. Hay asimimo trombosis en iliaca
y femoral derecha y en los plexos pelvianos. En supra-
rrenaleg, rifibn, préstata, testes, etc., nada anormal
El estudio histolégico demostré sucesivamente: la an-
tes mencionada invasién de la médula dsea por las cé-
lulas monocitoides que todo lo ocupan, siendo dificil
ver elementos de la serie mieloide o eritroblastica (por
razones externas no se pudo en este caso hacer estu-
dio en cortes de la médula, limitdndose las observacio-
nes a impresiones de la tomada en el caddver). El exa-
men de los ganglios demostré cdpsula muy engrosada
e infiltrada de linfocitos dispuestos en cordones entre
los haces conectivos; parénquima muy pobre en folicu-
los con estructura borrada sin verse senos; y, salvo una
pequefia banda periférica que contiene linfocitos, todo
el resto estd repleto de células de mediano tamafio
muy apretadas y por tal de contorno poligonal, con
cromatina homogénea y menos densa que la de los lin-
focitos, protoplasma menos basdfilo y nilcleo redon-

]
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deado o dentado claramente monocitoide (figs. 23 y 24
en algtin ganglio mesentérico se vieron en los senos @
lado de las células litorales normales otras del mismo
tamafio de protoplasma y ntcleo densos, a veces con
dos o tres nucleos hipercromiticos, alguna zona de ne
crosis y células epitelioides no dispuestas en forma d
foliculos.

El bazo presenta sélo pequefios aglomerados folick
lares y escasas trabéculas delgadas; se ven algunm
necrosis centrales en areas de células epitelioides, ak
gunos verdaderos tubérculos, pero todo se halla domk
nantemente invadido por los mismos elementos mono
citoides (fig. 25) que los otros o6rganos, parecidas §
las reticulares, pero mas pequefas (fig. 26).

La amigdala, borradas las criptas, muestra un as
pecto uniforme de invasion numerosisima por células
similares (fig. 27); el higado presenta un aspecto 8
milar al que se ve en la leucemia mieloide con I
cordones apretados, los capilares distendidos y llenos
de células, cuyo examen demuestra que son las mismas
monocitoides de los otros d6rganos con nicleo claro ¥
sin nucleolo (fig. 28); el rifidn presenta infiltracién muy
ligera; el cerebro, aparte de las zonas de hemorragi
y reblandecimiento, muestra numerosisimas de 18
mismas células en los capilares de la corteza; similif
infiltracién se ve en las encias y en los pulmones, dow
de los tabiques aparecen engrosados, viéndose algil
tubérculo e infiltracién por células del mismo tip
descrito.

En todos los 6rganos hay, en suma, una pohbreza e
elementos linfoides y una invasién difusa monomoris
por las descritas células monocitoides, en su mayor
parte libres, y escasa reticulina; no se ve proliferacion
clara del reticulo endotelio, no presentdndose altert
ciones en las células de Kupfer.

Caso V—J. G. G. 9, soltera, de dieciocho afoh
que estuvo en la clinica durante seis dias, a los
fallecié, y vino con una historia previa de mes y m
Fig. 26 de comienzo por dolor en la encia superior izrquietﬂ"-
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que fué aumentando de intensidad, con hinchazén lo-
calizada hasta recubrir casi totalmente los dientes, y
fiebre de 38°. A los ocho dias molestia al deglutir, pre-
sentdndose una inflamacién sin supuracién visible de
la amigdala izquierda que lleg6 a no permitirla ni ha-
blar, discreto empastamiento submaxilar, anorexia, de-
presién progresiva, etc. Después de una transitoria me-
joria a los ocho dias, recidiva con acentuacion de todo
el cuadro y presencia de dolores abdominales ¢on bor-
borigmos, nduseas, vémitos y diarreas liquidas; el do-
lor se localizo luego méas en la fosa iliaca derecha y la
temperatura se elevé hasta 40°. En la exploracién, al-
guna dispigmentosis, palidez acentuada, amigdalas hi-
perplasticas, pequefia tGlcera en el paladar blando y
tipica gingivitis hiperpldstica que casi oculta las piezas
dentarias. Pulso, 140; pres., 12/7. Higado algo aumen-
tado, no doloroso; no hay aumento del bazo. Abdomen
con dolor difuso, mids acentuado en la fosa iliaca dere-
cha. Rumpel-Leede, negativo. Radioscopia del torax,
normal. En la orina, nada anormal; hemocultivo y aglu-
tinaciones, negativos.

El primer examen de sangre demuestra anemia de
3,6 mills, con 70 por 100 Hglb. y v. g. 0,96, anisocito-
si§, policromatofilia y algiin normoblasto (1 por 100).
El recuento de leucocitos arrojé leucopenia (1.700) ¥
la férmula:

Neutréfilos -

Segmentados . .......... b S e 36

BRARTBI D o s i o e i A 5

200 T e S S T PR, [0 (ST 1
T R RS R ORI e 0
DO PO ot ST i e S nead 0
Monocitos ....... G e R LES
L e T e L R T e e 34
T U S ot 2

¢ Ninguna de estas formas manifiesta caracteres pa-
olégicos ni atipias; en este momento el diagnéstico
fra todavia inseguro, y por la ausencia de esplenome- Fig. 50
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galia y de didtesis hemorrdagica, adenopatias, ete., se
hubiera considerado més probable una granulopenia
que una lucemia aguda, a no ser porque las lesiones
de las encias eran muy sugestivas de leucemia mono-
citica. Al siguiente dia se hace nueva toma de sangre
y puncién esternal. El esternén es blando, pero varias
punciones se hacen “en blanco” hasta obtener médula
0sea dudosa, fluida y como sangre; los frotis permiten
ver gran riqueza de células patolégicas de dificil filia-
cién con abundantes mitosis, comprobandose que se
trataba de una leucosis maligna; en las figuras 29
y 30 se ven tipicos aspectos presentando unas células
grandes de nucleo raro reticulado con mucho proto-
plasma débilmente baséfilo, violado, que son evidente-
mente monocitoides, y que clasificamos como “promo-
nocitos”, y otras mas pequefias de nucleo oscuro y
protoplasma azul-grisaceo, algunas de las cuales son

Fig. 31

fusiformes (“reticuloendotelios”); alguno de los pro-
monocitos estd en mitosis tipica, y todas las células
tienen polvo rojizo fino (azurdfilo). En miuchos cam-
pos (fig. 30) se ven trdnsitos entre ambos tipos de cé-
lulas, asi como algunas que parecen ya monocitos se-
guros. El mielograma no puede cifrarse en este caso
seglin la pauta habitual, y le podriamos expresar asi:

Reticulo-endotelios (premonociticos).... 46 %
et T e (T G R A e R A 45
Monocitos ............... e Loy 9

En comparacién, por cada 100 de estos elementos,
en la anterior proporecién se encuentra 1 neutréfilo,
1 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
férmula similar a la anterior con 27 por 100 monocitos,
pero se ven algunos de éstos evidentemente patolégi-
cos con nfecleo arrifionado o baculoeitico (v. fig. 31),
asi como algin endotelio,

Los datos expuestos nos hicieron hacer el diagnoésti-
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co de leucemia promonocitica en fase subleucémiun
aleucémica. El cuadro general de la enferma se agray
en rapida progresion, la temperatura quedé fija
dedor de 40°, la resistencia en la fosa iliaca dep
se acentud progresivamente tocdndose infiltrado y
loroso el Douglas y se hizo en situacién terminal
laparotomia viéndose una inflamacién evidente dd
apéndice con reaccion peritoneal vecina. La enferg,
fallecié al siguiente dia.

En la autopsia nada en el térax, corazdn normal, pj.
lido y algo dilatado, pulmones libres con hipostasi
estomago congestivo, asi como el higado que apareg
poco aumentado; el bazo igualmente es de tamag,
aproximadamente normal y congestivo; algunos gap
glios periadérticos aumentados; rifiones de aspecto nop
mal, que decapsulan perfectamente,

El estudio histoldgico de la médula dsea, hecho pre

- s o - » L M . P '
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Fig. 32

via decalcificacion e inclusién en parafina, demuestn
una estructura maciza sin grasa alguna con trabéculsé
escasas y ausencia prdacticamente total de estructur
mieloide,

En todos los campos se ven solamente células muf
apretadas, de 12-15 micras, de tamafio medio, ovalads®
o poliédricas, sin verse expansiones largag, con un pro
toplasma denso baso6filo y con muchas granulacioné
que no se tifien con el Ellerman ni el método de Ol
veira. El nlicleo es mds bien pequefio, uniforme, Sif
exagerada densidad cromética, sin nucleolo ostensible
el reticulo fibrilar no es muy denso, apoyandose en 108
angulos celulares de algunos elementos en tanto qué
otros parecen libres (fig. 32); en el detalle que los cor
tes permiten estimar, inferior al de las impresiones
la médula obtenida por puncién, sin embargo se Vel
los mismos tipos de elementos que hemos sefalado an
tes (fig. 33). Estas células histioides no son evident&
mente iguales a las del reticulo-endotelio normal, pues
éstas son mas estrelladas y no granulosas, viéndos
en cambio, en las existentes en este caso, ab ¥
mas granulaciones azurdéfilas.
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En el bazo, los foliculos de Malpighi son escasos, pe-
quefos y sin centros germinativos; los senos aparecen
con endotelio grueso, lo que da al conjunto un aspecto
seudoglandular en muchos CAmpos A(fig. 34), la cuantia
de reticulina asi como su disposicién es normal; se ve
una infiltracion por elementos similares a los hallados
en la médula 6sea. En el higado, las células de Kupfer
son normales, con sinusoides algo dilatados y con in-
filtracion en los espacios porta, en los que pueden ver-
ge las mismas células descritas en los otros érganos.
Algo similar se observa en la amigdala a ]o_qu_e se vio
en otros casos anteriores, pero en éste la infiltracién
por las células histiomonocitoides es mucho menor.

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

Fig. 33

matolégico y necrépsico, hemos tenido ocasion
de estudiar otros dos casos mas, éstos sin au-
topsia :

Caso VI (Observacion del Dr. A. VERGARA).—Varén,
de trece afios, que quince dias antes de la observacién
€mpezo con dolores intensos en la boca y luego en la
garganta, con edema del cuello, fiebre y orinas turbias,
ulteriormente disnea v astenia. En la exploraciéon 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 ¥ con una zona
pPeriférica negra como la de la lengua; otra zona ne-
crética en el velo del paladar. Fétor “ex ore” putrido
muy intenso; adenopatias submaxilares y cervicales:
taquicardia con soplo sistélico; algunos estertores hi-
Mmedos en las bases pulmonares. Abdomen doloroso en
la zona hepatica con higado algo aumentado, sin au-
mento del bazo. A rayos X adenopatia paratraqueal
derecha muy gruesa, hilios pastosos. En los dias suce-
Sivos el cuadro se agrave, apareciendo nuevas necrosis
€n la boca y faringe, asi como sufusiones hemorragicas
en los musculos y piel de las extremidades, y fallecid. Fig. 35
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En los diferentes andlisis de sangre efectuados en
aquellos dias, segiin nos comunica el Dr. VERGARA, tuvo
82.000/43.200 leucocitos; el recuento diferencial en las
preparaciones que nos enviaron daba:

ORI R O LU o s b e RS S e e AR e 2
O O O e AR A sids = 7 ya s A e ks T
Monocitos de nucleo redonde ........ooccoeviiniiniiiennnns 20
Monocitos de ntecleo normal ...... R O R
Monocitos de ntcleo muy AiSMOIFICO .ovvicevee.ne.n 15
Monocitos de protoplasma fusiforme (endotelioides). 2
(82 9% monocitoides).
Mielocitos (observacién pr olongadal .................. 0
DNEIEPOTINGR- RSB0 oo e s s 1
Neutrdfilos segmentados iicaaiainainaan 3
FROEHIORBIES oreir o inne sy en s avarssansss upss 1
RO S o N e AR S i e X

Por cada 100 células se observan 2 normoblastos,
1 célula endotelial y 1 célula plasmatica. La reaccion
de oxidasas es positiva, fuerte sélo en el 3 por 100 de
las células (las granulociticas), positiva débil en un
44 por 100, que sin duda corresponden a monoblastos,
promonocitos y algunos monocitos, y negativas en las
restantes. En la lamina VII (o fig. 35) se ve el aspecto
que ofrecia la sangre de este caso.

Caso VII (Observacion del Dr. JIMENEZ-FERNANDEZ).
Nos son enviadas las preparaciones de una enferma
de sesenta y cuatro afios, que es asistida por un dentis-
ta por tener hinchada la cara y presentar “focos” en
la dentadura, sin gque tengamos mayor detalle. El re-
cuento de hematies habia dado 2,68 mills. y el de leu-
cocitos 13,700; la formula hecha sobre el frotis daba:

Elementos mieloides (46 ¢ ):

Mieloblastos ................ - . 20
Lﬁcromxeloblasms 6
Promielocitos ............. ; 4
MIelOCIEOS .....oorvevrneeemmnesirresnenennns 4
MetapHelOCIEOB  iouiasverisivaivanaaainss 1
L 1 e e P e A 10
dn IR 2 St L TSt IS A s 1
Elementos monocitoides (38 %)
ProtaonociOn .........coeseesorsenmssssnes 26
DIONDEILOR o0 i smnvateios s womares 12
EARTOCHERRS /s il v s s el s s T e 16

Segtin datos ulteriores méas completos que recibimos,
sabemos que la enferma murié a las seis semanas des-
pués de haberla hecho una extraccién dentaria con he-
morragia persistente, fiebre, filceras necréticas y hepa-
tomegalia sin aumento del bazo.

Este caso es, evidentemente, distinto de los ante-
riores y le consideramos como perteneciente al tipo
de Naegeli, 0 como reaccion monocitoide en una mie-
losis.

2. INDIVIDUALIDAD Y CARACTERES CLiNICOS Y
ANATOMOPATOLOGICOS DE LA LEUCEMIA MONO-
ciTICA.

El problema de la existencia de una leucemia
monocitica, como sostuvieron SCHILLING y RE-
SCHAD ', estid estrechamente ligado con lo que
se piense acerca del origen del monocito, como
tercer elemento blanco de la sangre, indepen-
diente del linfocito y de la serie granulocitaria.
NaeGeL1 * ha sido el principal oponente, supo-
niendo de una parte que el monocito deriva del
mieloblasto y de otra que la leucemia monoci-
tica no es sino una forma de leucemia mieloide
con la peculiaridad de existir una derivacion
acentuada hacia las formas monociticas. Sin
embargo, sucesivamente se han ido acumulan-
do observaciones que prueban la existencia de
tal leucemia; MERKLEN y WOLF '°, en 1927; DA-
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MESHEK °, que en 1930 publica dos casos y re.
visa la literatura aceptando 31 como seguros:
CroucH Y, en 1932, que acepta 23 casos publi.
cados; FOWLER %, que en 1933 anade tres pro.
pios reuniendo de los publicados hasta 26; Os.
GOOD * posteriormente, que con seis casos pro.
pios retine hasta 126; FORKNER 7, en 1924, ete,
hasta las revisiones mas recientes de Evansg
RAPPOPORT y KUGEL ", HERBUT y MILLER ', ete,

En un cierto nimero de los casos publicados,
los datos hematolégicos parecen defender g
punto de vista de SCHILLING, por cuanto en la
sangre se encuentran elementos de la serie mo-
nocitica casi exclusivamente, no siendo visibles
mieloblastos ni siquiera mielocitos, y simulta.
neamente con algunos caracteres clinicos pecu-
liares, en tanto que en otros la hematologia es
mixta con aparicion de formas inmaduras a
blasticas de la serie mieloide al tiempo que de
la monocitica, bien simultaneamente o bien su.
cediéndose en examenes sucesivos, siendo estos
casos los que parecerian apoyar el punto de
vista de NAEGFLI; por esta razon DOWNEY ® y
otros varios han aceptado dividir los casos de
leucemia monocitica en dos tipos principales:
1) Leucemia monocitica pura (histio-mono-leu-
cemia) o del tipo Schilling; v 2) Leucemia mie-
lomonocitica, o del tipo de Naegeli. La frecuen-
cia respectiva de estos dos tipos es distinta pa-
ra cada autor, pero es evidente que la practica
sistematica de la puncion esternal y el mejor
conocimiento de la morfologia citologica ha ido
haciendo aumentar el nimero de los casos del
tipo de Schilling, y, como veremos, en nuestro
concepto la diferenciacion de estos dos tipos
es muchas veces cuestion de grado y por tanto
de criterio, siendo necesario no considerar co-
mo leucemias monociticas los casos de leuce-
mia iieloide en los cuales aparece una simple
“reaccién monocitoide”.

Se suelen dividir, por su curso y caracteres
hematologicos, las leucemias monociticas en
tres tipos: aguda, subaguda y crénica. La for-
ma aguda tiene todos los caracteres de una leu-
cemia aguda, similar en lo esencial a las otras,
con evolucion rapida maligna asociada a diate-
sis hemorragica, anemia creciente, ulceraciones
necroéticas, etc., y evolucionando sistemética-
mente a la muerte en un tiempo de uno-tres
meses; la forma subaguda, de separacion un
poco artificiosa, tiene similares caracteres de
malignidad, pero presenta alguna remision par-
cial transitoria, y su curso es por consiguiente
mas prolongado, de unos meses, en alguno de
estos casos, como en nuestro caso IV, se puede
habklar de un curso oscilante como MOESCH-
LIN ' ha senalado en las leucemias mieloblas-
ticas. En cuanto a la forma crénica, seria de
curso mas prolongado, y sin ese componente de
malignidad violenta de las leucosis agudas, ca-
racterizada por los sintomas cuténeos, esple-
nomegalia, dolores Oseos, ete. (WINTROBE ).
De nuestros siete casos hay solamente uno (el
IV) que evolucioné de modo subagudo, oscilan-
te, y los otros seis fueron todos agudos y deé
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evolucion rapida (uno-tres meses) hacia la
muerte. HEsta forma cronica a la que, por ejem-
plo, OsGOOD “ acepta que pertenece el_ 11 por 100
de los casos, nosotros no la hemos v1st_o nunca;
también STURGIS * la acepta y la describe apar-
te. JAFFE", sin embargo, dice que las formas
que evolucionan cronicamente mas pronto o
més tarde manifiestan los caracteres de la leu-
cemia mieloide. Nos parece dudoso que existan
leucemias monociticas auténticas de forma cro-
nica, siendo verosimil que tales casos sean mas
bien leucemias mieloides con monocitemia, re-
acciones monocitémicas leucemoides de diversa
etiologia, por ejemplo, en el Hodgkin, etc.; no
obstante, no podemos negar rotundamente su
posible existencia, que tendria cierto valor
principal al discutir las relaciones entre este
tipo de leucemias y las reticulo-endoteliosis.

La frecuencia de este tipo de leucemia ha si-
do cifrada diversamente; DoAN y WISEMAN °,
5 por 100 entre las leucemias; STURGIS *', se-
gin la experiencia del Simpson Hospital, 12,9
por 100 del tipo Naegeli y 8 por 100 del tipo
Schilling; KLump y Evans *, en New-Haven, el
17 por 100 del total de leucemias observadas;
Oscoop’, entre 2-9 por 100; GORrDON (cit.
Evans '?), 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 monociticas, 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 anos, se
ha senalado desde los once meses hasta los se-
tenta y ocho anos (Oscoop, DAMESHEK) y ul-
timamente Mac KerTH y BAYLEY ** hasta los
ochenta y un anos; en cuanto al sexo, se ha
solido decir que es mas frecuente en el sexo
masculino (Oscoop, 67 por 100 frente a 33 por
100 en hembras), pero seguramente no hay di-
ferencia esencial, pues entre nuestros siete ca-
508 cuatro son hembras.

Siendo su sintomatologia, en la forma agu-
da, que es la que nosotros hemos visto, simi-
lar a la de otras hemopatias graves agudas, sin
e_mbargo existen algunos caracteres que dan
cierta fisonomia particular a la leucemia mo-
noqitlca: estos son referentes sobre todo a las
lesiones de la boca y faringe, y a las manifes-
taciones cutineas. FORKNER " insisti6 en el
tipo de “gingivitis hiperplastica” que suele ver-
S€, ¥ que se presentaba en cinco de los siete
€asos nuestros, siendo un ejemplo muy tipico
el del caso III, que reproducimos en la la-
mina segunda, muchos de los casos comien-
Zan por dolor en las encias con inflamacioén lo-
cal y empastamiento de los ganglios regiona-
les, hasta edema del carrillo, siendo sumamen-
te doloroso; el caso VI pedia que le sacaran to-
dos -los‘ dientes y le cortaran la lengua; la hi-
perplasia puede alcanzar tal grado que llegue
a ocultar casi totalmente los dientes. Con fre-
cuencia hay hemorragia, fetor y aparecen no-
dulitos o papulas grisaceas que toman ulterior-
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mente color negruzco, pudiéndose resolver en
ulceras necroticas a veces extensas. Lo mas
tipico no son estas ulcerasiones ni la hemorra-
gia que se ve en otras leucosis, sino el carac-
ter proliferativo de la gingivitis. FORKNER "
ha evocado la descripcion de los tres tipos de
comienzo de la leucemia aguda hecha por GIL-
BERT y EMILE-WEIL, y considera que los casos
de comienzo clinico gingival corresponderia a
las formas monociticas; posteriormente €l mis-
mo ** ha visto un caso con este mismo aspecto
v que, sin embargo, era leucemia mieloide, por
lo cual no se puede considerar como patogné-
monico; otros autores consideran no constante,
pero muy frecuente, este sintoma (Osccop, 80
por 1007) y RapPpoPORT y KUGEL ', DOAN ¥y
WiseMAN le dan un gran valor diagnostico.
También se ven ulceraciones en la faringe, en
el velo, en la mucosa de los carrillos, ete.; pero
estos aspectos son menos tipicos; acaso sea mas
caracteristico el visto por nosotros en el
caso IV, reproducido en la lamina sexta, de
proliferacién sobre las amigdalas y pared pos-
terior de la faringe, en forma de nédulos de un
color rosado-grisaceo, que no hemos visto en
otras leucemias. Histolégicamente hemos po-
dido comprokar como estas lesiones hiperplas-
ticas corresponden a una proliferacion local
con gran infiltraciéon de células monocitoides, y
su evolucién a la necrosis esta condicionada por
la ausencia local de granulocitos.

En casi todos los casos el higado es palpa-
ble, en algunos doloroso, y en general blando,
como congestivo, sin acentuada hepatomegalia.
El bazo, en cambio, no esta aumentado clinica-
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 adenopatias, solamente los gan-
glios locales, cuando las lesiones oro-faringeas
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 cutaneas, estudiadas ya por
MERCER, han sido advertidas por otros (Oscoob,
FORKNER) y especialmente estudiadas clinica-
mente por MONTGOMMERY y WATKINS *, y des-
de el punto de vista histolégico por HERBUT y
MILLER . Se presentan o bien en forma de né-
dulos, o también como dermatitis exfoliatriz,
o eritrodermia, y en ocasiones, por la infeccién
asociada, como estafilodermias: su parecido es
notable en muchos casos con la “micosis fun-
goide” y su presencia sugiere el diagnéstico de
leucemia monocitica; el estudio histolégico de-
muestra la parte que una proliferacion auto-
noma local, del sistema mesenquimal cutdneo,
toma en su produccién; en algunos casos de
los nuestros (casos III y IV) el estudio que hi-
cimos revelo aspectos que dificilmente pueden
separarse de verdaderas formaciones tumorales
(reticulomas).

Las lesiones descritas, con ausencia en gene-
ral de adenopatias generalizadas y esplenome-
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galia, la diatesis hemorragica (cinco de siete
casos), la anemia, la fiebre, la gran postracion
con taquicardia, etc., y en algin caso (dos de
los siete) con soplos, la fiebre, que puede ser
muy elevada y de caracter remitente, etc., cons-
tituyen el conjunto clinico de una hemopatia
maligna gravisima; como en algunas casos el
principio puede ser aleucémico con leucopenia
(caso V) el diagnostico con la granulopenia ma-
ligna o la panmieloptisis puede plantearse, y en
otros casos, sobre todo con las leucosis de otros
tipos, aunque la lesion gingival, las manifesta-
ciones cutaneas, la ausencia de esplenomega-
lia, etc., hagan desde un principio sospechar
la leucemia monocitica. En algunos surgen ma-
nifestaciones abdominales, que pueden ser so-
lamente diarreas con dolores difusos o tomar
un caracter mas localizado, como en nuestro
caso V; en otros el final se produce por la he-
morragia cerebral, como en el caso III; HERBUT
y MILLER * han encontrado hemorragias mas
0 menos extensas en todos sus casos autop-
siados.

El estudio hematoldgico, aparte de la ane-
mia, de variable intensidad, mas frecuentemen-
te de predominio macrocitico, y con valor glo-
bular en ocasiones muy elevado, con policro-
matofilia, algunos normoblastos (en un caso
aparecio también un megaloblasto), hay como
dato fundamental naturalmente las alteracio-
nes en la serie blanca. No se ven aqui esas leu-
cocitosis tan intensas que pueden aparecer en
otros tipos de leucosis; yd MERKLEN y WOLF '*
sehalaron este hecho, encontrando valores en-
tre 15-50.000. En el cuadro a continuacién po-
nemos las cifras de leucocitos, asi como el por
ciento de formas monociticas y entre éstas de
monoblastos en todos los casos:

Células
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El aspecto que suelen ofrecer los frotis g
sangre se ve muy bien en la figura 35, y en mg,
yor detalle en las 11, 12 y 14 y en las lamj.
nas I, IIT y VII. Lo mas interesante es la ppe
sencia de un procento tan alto de células mg
nociticas, con ausencia, en cambio, en los casg
puros o del tipo Schilling, de formas blastica
mieloides y aun de mielocitos, y gran escase
de granulocitos y linfocitos. Entre estas cély.
las monociticas podemos discernir por sus ca
caracteres elementos auténticamente taleg
con toda claridad, de diferente grado o tipo de
maduraciéon, monoblastos, promonocitos, mg.
nocitos tipicos o dismérficos (dismonocitos) y =
asimismo algiin hemohistioblasto (células de
Ferrata), y celulas reticulares (retotelocitos)
como se ha descrito en cada caso y se senalan
en las figuras y laminas. La diferenciacion de
algunas de estas células con otros elementos
anormales es relativamente sencilla, teniends
presentes los caracteres propios que analiza.
mos en el apartado siguiente; sin embargo, al
gunas son de dificil diferenciacion con los mie
loblastos patologicos (paramieloblastos) y ésta
ha sido la causa de que muchos casos de leuce
mia monocitica no hayan sido diagnosticados
de tal o se haya incluido en el tipo de Naegell
Como auxiliares en esta diferenciacion se ha &
utilizado la coloracién supravital y las reaccio
nes de oxidasas y peroxidasas. La coloraciin
vital (SABIN y cols, **, FORKNER ", **; Fow-.
LER °, THADDEA ', MAC KEITH y BAYLEY **) pue-
de ser muy util por los tipicos aspectos de dis-
tribucion del colorante, aspectos del citoplas-
ma, motilidad, seudépodos, etc. En cuanto &
las reacciones de oxidasas, tienen asimismo un
evidente valor en nuestra experiencia; si sé
hace un recuento ccmparativo de elementos con

Caso n.* Leucocitos por mm. c. monogitlcas Monoblastos el Giemsa, y con la r. de oxidasas, se ve que los
ST P de procedencia mieloide, serie granulocitica,
I 72800..........00000000 70 9 dan reacciones tipicas fuertes de granulos
I 6.950/10.850/24.600. 85 5 gruesos, los de la serie monocitica (monoblas
I 192.000/301.000...... 86 7 - . z : 18
IV 6.250,/20.000...... ... 69 29 to, promonocito, ciertos tipos de ml’_)nOCItOS),‘
¥V L700/1.500.......... 22 — dan positiva débil, en granulos finos, y los his
VI 43.300/82.000......... 82 2 3 3 r i linfoci la dan
R G 38 i tmmo_nomtos, etotelocitos y ocitos la
negativa:
Histio y retotelocitos
Serie mielocitica Idem monocitica v linfocitos
Oxidasas pos. Oxidasasd pos,
Giemsa fuertes Giemsa débiles Giemsa Oxidasas neg.
RN S 10 10 78 i 12 13
€ G Sl 7 B R e 10 11 69 72 21 17
O EE T s oy e 1 — 98 95 5 5
b A e R ) 5 3 82 45 13 53

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

tos, promonocitos y monocitos tipicos consti
tuyen un 45 por 100 de las células y hay

por 100 que dan la tipica r. de oxidasas de 18
serie monocitica, y los otros monocitos son dis*
monocitos (;endoteliales?) 37 por 100; valor
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que coincide con los casos (;)xidasa negativos
(38 por 100) en células grandes que correspon-
den sin duda a éstos, y sobre células pequefas
15 por 100, que coinciden muy bien con el ni-
mero de linfocitos hallfuzio (13 por 1_00}. El:l re-
qumen, la serie monocitica da un tipo “sui ge-
neris” de valor diagnostico de oxidasas positi-
vas, siendo negativas en ciertas células imono-
citoides (dismonocitos), acaso de arranque re-
ticular directo.

Un valor fundamental tiene naturalmente en
el diagnostico el resultado de la puncién ester-
nal: en ningun caso dejo de poderse hacer el
diagnostico en el mielograma con absoluta cla-
ridad. Se obtiene habitualmente en estos casos
una médula fliida con una gran celularidad, y
se ve esta constituida casi exclusivamente por
las células monocitoides (v. figs. 5, 6, 11, 12,
14, 29 y 30); tiene un valor especial advertir
la reduccion notable de elementos de la serie
granulocitica, y principalmente la desaparicion
de mieloblastos e incluso 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
monocitica, histiocitos y retotelocitos, habien-
do algin caso, esto mas en los cortes de orga-
nos, pero también en las impresiones de médu-
la y de ganglios, en los que es indudable que
hay formas de transito entre estas células y
monocitos. La infiltraciéon uniforme por células
monociticas e histioides, la parquedad de las
de otras series y el caracter evidentemente
blastico (monoblastico) y de una parte crecida
de ellas aseguran el diagnostico y contribuyen
a confirmar la realidad de tal leucemia mono-
citica, que frente al estudio del mielograma,
asi como de los cortes de érganos, no puede ya
dudarse. En algunos casos, de los que se ten-
deria a clasificar como'del tipo Naegeli, se pue-
den ver también formas blasticas mieloides,
pero esta asociacion es muy rara, no aparecien-
do clara mas que en uno de nuestros casos, y
se tiene la impresion de que la mayor frecuen-
cia que ha sido senalada en la literatura co-
rresponde en gran parte a error de interpreta-
cion; el primero de nuestros casos habia sido
filiado de primera intencién como tal y deshe-
cho el error a! revisar ulteriormente las prepa-
raciones de sangre, médula y autopsia.

La anatomia patolégica, que hemos ido deta-
llando en cada caso, contribuye esencialmente
a establecer la individualidad de este tipo de
leuc_emia, Yy sus relaciones con otros procesos
(reticuloendoteliosis, otras leucemias). Bajo el
primer aspecto, en tiempos ha sido una de las
lagunas la falta de autopsias, pero actualmen-
te existe ya un cierto nimero de ellas, habien-
do HERBUT y MILLER ** realizado un estudio muy
Importante sobre ocho casos; sus resultados
son bastante similares a los que deparan nues-
tros cinco casos analizados histologicamente.

En la médula ésea (v. figs. 4, 15, 32 y 33) el
h}IBSO_auele verse poco afecto, no hay osteolisis
Nl ostecesclerosis, las trabéculas son mas bien
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escasas y toda la médula se ve ocupada por las
células monocitoides, que no permiten ver ape-
nas actividad eritroblastica, ni mieloide; entre
el 90-95 por 100 de las células que se ven perte-
necen a la serie monocitica, no viéndose apenas
grasa. Las células estan apretadas, por lo cual
ofrecen aspectos poligonales, cuando estan mas
sueltas son, en cambio, redondeadas, el proto-
plasma es basoéfilo, por lo general no muy in-
tensamente, y so6lo en algunas de ellas, de uno,
a lo sumo dos, nucleolos no bien definidos;
otras células tienen mas citoplasma y el nucleo
es mas claro, de estructura esponjoso y como
trasparente; el reticulo fibrilar, por lo general,
salvo en uno de los casos, estd normal o poco
apreciable, viéndose a veces las fibras de re-
ticulina tomar contacto con los angulos de las
células; se ven bastantes mitosis y divisiones
amitoticas, 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, sustituido por la invasién difusa de cé-
lulas monocitoides; las trabéculas son poco vi-
sibles, los foliculos linfaticos raros o totalmen-
te desaparecidos, viéndose con frecuencia en
lugar del foliculo que rodea normalmente a las
arterias, éstas entre células monociticas que
se agrupan a su alrededor en algunos campos
con reticulo localmente espesado. Los senos
que algunos autores dicen estar dilatados (FE-
RRATA y FIESCHI *°), nosotros los hemos en-
contrado, por el contrario, apenas visibles, se-
guramente porque en gran parte estan llenos y
también por la presién de la pulpa tan hiperce-
lular; solamente en los casos I y V hemos se-
nalado los senos dilatados, que en el V (fig. 34)
le daban un aspecto glanduloide (v. figs. 1, 2,
7, 8, 25, 26). El reticulo puede aparecer aumen-
tado, pero en general no lo esta; las células
apretadas parecen poligonales, pero cuando no
lo estin toman el aspecto redondeado; en los
casos I, III y V existia un aumento de reticuli-
na, sobre todo a nivel de los capilares (figs. 8
v 9), pero es en las zonas donde las células es-
tan menos apretadas donde puede verse mejor
la relacion de ellas con el reticulo; en el
caso III también se apreciaba una proliferacion
de endotelio, con aspectos intermedios, que hace
muy probable la derivacion directa de éstos de
las celulas monocitoides.

El higado demuestra corrientemente aspec-
tos similares a los de otras leucomias con los
cordones apretados por sinusoides dilatados en
los que se ven numerosas células monocitoides,
y asimismo dilatacién e invasion 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 aparecian evidente-
mente en hiperplasia en uno de los casos;
Foorp PARSONS y Burr ', Bock y WIEDE ** y
HErBUT y MILLER ' la han senalado también
en alglin caso solamente; estos ultimos han ob-
servado el aumento ocasional del nucleo y eci-
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 impresion similar.

Los ganglios linfaticos en general, como ya
hemos dicho, no estan aumentados o so6lo limi-
tadamente (hasta 2 em. como maximo en nues-
tras observaciones) y en el estudio histologi-
co se les ve en general con su estructura, sobre
todo en las zonas centrales ocupada por las
células monociticas difusamente (v. las figs. 16,
23, 24), respetandose por lo general la perife-
ria; los nodulos linfoides estan disminuidos,
son pequenos, sin centro germinativo y los se-
nos apenas perceptlbles. Todo lo llena y borra
la gran invasion de las células monociticas pato-
l6gicas que se aprietan, adoptando en su virtud
figuras poliédricas; estas células guardan es-
trecha relacién con las fibras de reticulina
francamente hiperplastica, 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-
citicas no se ven las células reticulares apenas;
en otras zonas y sobre todo en algin caso,
como en el III, se tiene por el parecido morfo-
logico y la relacion que los elementos monoci-
toides guardan con el reticulo, la impresion cla-
ra de que éstas derivan de aqueéllas. Otros auto-
res (TzancK, DREYFUSS y BEssIs ) afirman en
virtud de sus observaciones, también esta de-
rivacién. Ya hemos hablado de la actividad fa-
gica que puede verse en algunos casos (figu-
ras 17 y 18; lams. IV y V).

En los rinones, que en algunos casos apare-
cen aumentados de tamano, a veces se ven pe-
tequias en la superficie o nodulitos grisaceos
(laminas I y II) finos; en el estudio histolégico
aparecen infiltrados del mismo tipo celular
(v. fig. 10, por ejemplo). Estos infiltrados apa-
recen por lo general préximos a la corteza di-
sociando el parénquima.

En la amigdala (v. figs. 19 y 27), como en las
encias, se ve, segiin hemos descrito, la misma
infiltracion; en los casos en que se estudio la
encia hiperplastica, el dermis fibroso aparece
deshecho por la gran invasién celular evidente-
mente auténoma, formando grandes sabanas de
células monocitoides de nucleo redondo, a ve-
ces con nucleolo, protoplasma mal delimitado y
con abundantes mitosis; tienen estas formacio-
nes, tanto en la amigdala como en la encia, un
evidente aspecto neoplastico.

En el cerebro ya hemos senalado 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
infiltracién masiva por el mismo tipo de célu-
las; en los pulmones hemos senalado la exis-
tencia de nédulos (caso I), también vistos por
RApPOPORT y KUGEL ' y por HERBUT y MIL-
LER ", y la infiltraciéon notable del mismo tipo
celular en los tabiques que aparecen engrosa-
dos, y alguna vez en la misma luz alveolar. Por
ultimo, son dignas de sefialarse las trombosis
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de vasos finos, y aun de venas que en algung
de los casos (c. IV) se manifestaron con mayop
intensidad constituyendo flebotrombosis de lag
pulmonares, esplénicas, porta, etc. RAPPOPORY
y KUGEL '* han sefialado la proliferacion de es.
tos elementos, periadventicial, sobre el pedicy.
lo esplénico.

La tuberculosis la hemos visto asociada ey
el caso IV; no hace mucho, HELLER y HILES®
han senalado otro caso de esta asociacion men-
cionando otro anterior de WEANNY y CANME-
YER; conceptuan que se trata de una asociacion
causal a la que no puede darse un papel etio.
l6gico. El problema que esta asociacion plantea
es comun al de las leucemias en general en las
que se ha visto reiteradamente (KIRSCHBAUM y
Preuss en el 13 por 100 %)

En suma, tanto por los datos clinicos come
por los hematolégicos, y por el estudio de au-
topsias, es evidente la existencia de una leuce-
mia monocitica, a separar de otros tipos de
leucosis, aungue, como es natural, tenga con
ellas una relacion radical.

3. CONSIDERACIONES DEDUCIDAS SOBRE LA GENE-
SIS DEL MONOCITO.

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 transicion' de KHR-
LICH ; después se le ha dado una derivacion, ora
del mieloblasto (NAEGELI), ora del linfocito
(BLooMm), siendo mas generalmente aceptado
durante mucho tiempo el criterio de PAPPEN-
HEIM y FERRATA, los neounitaristas, del origen
de la célula blastica comun diferenciada en la
médula del hemohistioblasto, del linfoidocito o
hemocitoklasto. Posteriormente, después de los
estudios sobre el sistema reticulo-endotelial se-
gun el concepto de AsCHOFF y KIYoNo, el mo-
nocito ha sido considerado como derivandose
directamente de este sistema por descamacion
a la sangre. Numerosas variantes de estos pun-
tos de vista esenciales permitieron a FORK-
NER ' numerar hasta 19 hipétesis distintas (!)
de la génesis del monocito.

A nosotros nos parece clara la existencia de
una “estirpe monocitica” en el sentido de po-
derse demostrar células derivadas sucesiva-
mente unas de otras hasta llegarse al monoci-
to, probandose esta relacién por su coexistencia
en los 6rganos y sobre todo por su aumento si-
multaneo en las leucemias monociticas, asi co-
mo por una serie de particularidades estructu-
rales observables con las tinciones de oxidasas
y peroxidasas; la mayor parte de los autores
actualmente aceptan asimismo la existencia de
una serie o estirpe monocitica (SABIN; FORK-
NER; FOWLER; DOAN y WISEMAN; JAFFE, etc.).
Los caracteres especificos principales que sé
conservan en la evolucién, aunque varien en
cada tipo celular gradualmente, son: protoplas-
ma basoéfilo, no tanto como los elementos lin-
focitarios, protoplasma en general mayor en
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el tamano del nucleo que en las
otras series; granulaciones azuréfilas a veces
muy abundantes, como polvo de lgtdrlllo, en
células mas avanzadas menos cuantiosas, bas-
tones de Auer (no e:gcluswog ni frecuentes), ni-
cleo de fina cromatina, casi transparente, per-
mitiendo verse a su traves los dobleces que
presenta, tendeneia al nucl'eq arrinonado o den-
tado; motilidad y ameboidismo en la colora-
cion 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 razon principal para acep-
tar esta estirpe constituida esencialmente de
modo sucesivo por el monoblasto, promonocito
y monocitos mas o menos evolucionados.

El monoblasto es una célula redondeada, de
12-20 micras de tamano, con un protoplasma ba-
sofilo y sin granulaciones azuréfilas_ aun, algu-
na vez con bastones de Auer, con nucleo claro,
esponjoso, de piel de oveja (Hirrmalr *'), con
algiin 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 lamiias Iy V; similares
descripciones se han hecho por varios autores
(DAMESHEK, FORKNER, FARRAR y CAMERON **,
WiINTROBE, DOAN vy WISEMAN, STURGIS, THADDEA
RaPPOPORT y KUGEL, etc.). Su parecido con el
mieloblasto y con el linfoblasto es evidente, y
su separacion puede hacerse sobre todo por la
coexistencia de células muy similares ya con
granulos azurofilos, y tendencia a cambiar la
forma del nucleo, en evolucion al promonocito.
Esta similaridad con el mieloblasto ha motiva-
do la tesis de NAEGELI de su derivacidn 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 mas
firmes; es, por lo general, algo més grande, el
nilicleo mas transparente, la cromatina mas fina
que el promielocito, no tiene nucleolos y adquie-
re forma oval o reniforme; el protoplasma es
mas abundante y menos baséfilo, y contiene
granulaciones azuroéfilas que pueden disponerse
en grupo en las proximidadés del ntcleo o en la
periferia. El tamafo, las granulaciones, la me-
nor basofilia, la proporcion citoplasma: ntcleo
Yy, sobre todo, los caracteres del ntcleo es lo
que fundamentalmente distingue estas células.

El monocito tiene las caracteristicas corres-
pondientes a la serie, en lo que se refiere a las
cualidades del niicleo y protoplasma, el dispo-
Sitivo vacuolar en roseta visible en la tincién
vital con rojo neutro, y una reaccién de oxida-
sas de distinto tipo, como hemos deserito an-
tes, de la de la serie mieloide. No obstante es
dudoso si el monocito es siempre un mismo
tipo genético de célula como lo es morfologico.

ven los monocitos en la sangre con distintas
formas nucleares, como también pueden verse
los granulocitos, de nuecleo sencillamente den-
tado, reniforme, en forma de cayada, etc.
(STRONGMANN ™), 10 cual corresponde segura-

relacion con
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mente a diverso grado de envejecimiento; pe-
ro, por otra parte, es evidente que hay mono-
citos de diferentes propiedades. SCHITTEN-
HELM * sefala como después de hacer un depod-
¢ito vital del reticulo-endotelio con carmin, so-
lamente alguno de los monocitos ofrece gréanu-
los de esta sustancia en su protoplasma; asi-
mismo ya hemos visto que unos monocitos son
cxidasas positivos y otros en cambio negativos,
respectivamente, como los elementos mieloides
v los histiocitos. En estados patologicos apare-
cen celulas de gran parecido con los monocitos,
por ejemplo en leucosis mieloides hay para-
mieloblastos muy similares a los monocitos; en
las mononucleosis infecciosas los monocitos
que aparecen son unas células parecidas, pero
distintas al monocito orto, que nos parecen de
evidente naturaleza linfoide; ciertos linfocitos
de la sangre normal pueden ser dificiles de di-
ferenciar del monocito (linfocitos monocitoi-
des).

;Quieren decir las anteriores reflexiones que
el origen del monocito puede no ser tnico, sino
multiple? Es muy verosimil que asi sea, si se
acepta que el monoblasto es una célula muy pri-
mitiva que puede, por consiguiente, entroncar
con otras series hemocitologicas. Para unos el
monoblasto puede derivar inmediatamente del
mieloblasto (NAEGELI y otros), en tanto que
olros (BAKALOS y THADDEA) piensan que el mo-
noklasto puede ser mas antiguo y el mieloblas-
to derivarse de él; otros, por fin, piensan que
de la misma célula primitiva, el hemocitoblas-
to o linfoidocito, pueden derivarse ambos; en
cualquiera de estos casos el monoblasto esta
relacionado con la estirpe granulocitica, y no
es sorprendente que mieloblastos patologicos
(paramieloblastos) en su evolucion ulterior pue-
dan parecerse estrechamente a los derivados
del monoblasto. Pero méas nos interesa saber si
la serie monocitica puede originarse fuera de
la médula ésea y del hemocitoblasto, y en este
sentido el estudio de los casos de leucemia mo-
nocitica aporta pruebas del origen extramedu-
lar, En ocasiones (HERBUT y MILLER, TZANCK
DREYFUSS y BEssis, nosotros) se puede afirmar
la derivacién de las células monociticas de las
del reticulo-endotelio, si bien habiendo casos
en los que hay tal sobreformacion local, extra-
medular, de imonocitos, sin hiperplasia del re-
ticulo-endotelio hay que aceptar que no sea for-
zosamente la célula reticular sino otro elemen-
to mesenquimal mas primitivo, menos diferen-
ciado, el que origine el monoblasto. De acuerdo
con este punto de vista estan también FORKNER
y JAFFE que consideran posible que persista esta
potencialidad en el mismo fibrocito. El mono-
blasto y sus descendientes podran considerarse,
¢ste es nuestro punto de vista, derivados de
células mesenquimales, pudiendo surgir direc-
tamente de éstas en su estadio indiferenciado,
multipotencial, o de la misma en diferenciacion
iniciada: célula reticular en el sistema R. E.,
hemohistioblasto de la médula 6sea, o hemo-
citoblasto, y quiza también del mieloblasto pa-




I (N

110

tologico cuya naturaleza no tiene por qué ser
similar a la del mieloblasto que normalmente
se encuentra en la médula 6sea y de actividad
formadora muy reducida. Segun esto podria-
mos representar los hechos en el siguiente es-
quema:

Célula mesenguimal indiferenciada

Hemohistioblasto Histiocito
(en la médula)—| (en el S. Ret, (‘nd,hl
| AT - == » v
Hemocitoblasto— 3 — |
o r e b _s | MONOBLASTO
Mieloblasto 2 |
Promielocito PROMONOCITO
ete. l

MONOCITO
|

En la leucemia monocitica las células proce-
den sin duda en parte del reticulo-endotelio,
pero seguramente también y sobre todo de cé-
lulas mesenquimales no diferenciadas, en el co-
nectivo de los 6rganos directamente., De aqui
esa gran invasion de oOrganos y estructuras
(mucosas, piel) contrastando con la ausencia o
exigiiidad en muchos de los casos de la proli-
feracion reticulo-endotelial, como en algunos de
los nuestros, y en otroq de WATKINS y HA.LL 2
CAMPBELL y cols. **, HERBUT y MILLER '". Estos
ultimos autores exphcan esta diferencia de
unos a otros casos por la edad del enfermo y
la velocidad del curso de la enfermedad; en los
sujetos mas jovenes esta proliferacion es mas
notable, y asimismo cuando la evolucion es mas
rapida por ser ‘el estimulo mas potente” la
proliferacién es tan intensa que no hay lugar
a la maduracién en monocitos formandose esos
grandes acOmulos. MAGRAsSSI** ha emitido el
concepto de la histoleucemia como una enfer-
medad de caracteres citologicos neoplasicos, y
desde el punto de vista clinico infeccioso, ver-
dadera convergencia de infeccion y neoplasia,
que afecta difusamente al mesénquima con so-
breproduccién de células atipicas que tienen un
parecido con las series blasticas normales pero
puramente morfolégico, y no de actividad; los
monocitos visibles en las leucemias monociticas
no serian verdaderos monocitos sino parecidos
morfologicamente a ellos, como en los casos de
leucemia de hemocitoblastos o mieloblastos es-
tas células tampoco serian 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-
légico hemocitoblastico, mieloblastico, mielo-
monocitoide, reticulo-endotelial, plasmocelular
o linfoblastico. Nosotros creemos que este con-
cepto de MAGRASsI tiene algunos aspectos prin-
cipales certeros, como es la unidad de caracter
clinico, evolutivo y seguramente etiolégico de
las leucosis agudas, su significacién neopléasica
y el caracter patoldgico de las células blasticas
que no son iguales a las normales, visible esto
sobre todo en las mieloblasticas; para nosotros
también estas células son francamente patol6-
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gicas, con caracteres de célula tumoral, y tia
nen una actividad formadora que no puede com.
pararse con la escasisima que seguramente Jgg
mieloblastos normales de la médula Osea pua
dan tener. No obstante, con igual razon que
distinguimos una leucemia aguda mieloide, lip.
foide y de células primitivas (hemocitoblasti.
ca), debemos aceptar la existencia de una ley.
cemia monocitica, que ademas tiene, como he.
mos visto, una individualidad anatomopatolé.
gica y cliniea.

4. LEUCEMIA MONOCITICA Y RETICULO-

ENDOTELIOSIS.

Es evidente que los diversos procesos que s
acompanan de una proliferacion sistematiea
del aparato reticulo-endotelial tienen significa.
ciones, etiologia y alcances distintos. En up
cierto numero de casos, estas reticulosis o re
ticulo-endoteliosis son secundarias a causas
bien conocidas o forman parte de un proces
ya bien individualizado; asi, por ejemplo, tene
mos los que constituyen una reaccion frente s
un depésito por perturbacion metabolica (The
saurismosis en el sentido de v. GIERKE) tales
como la enfermedad de Gaucher, Niemann-Pick,

Schiiller-Christian, ete., una infeccion (sepsis
lentas, tuberculosis, reumatismo, angitis visee
rales o enfermedad del colageno, etc.) o en d

seno de una granulomatosis (HODGKIN, SCHAU
MANN-BESNIER-BOECK, etc.). Aqui puede més
bien hablarse de la reacciéon reticulo-endotelial
en el curso de una enfermedad determinada,
que de una reticulosis.

Pero ademas existen los casos en que la pro-
liferacion del sistema parece primitiva, de los
cuales han ido apareciendo varios en la litera-
tura, cuya filiacion ha sido dificil. JAFFE® se-
para aquellos en los que la proliferacion es mas
bién reticular, como son los casos de TSCHISTO:
WISCHS y BYKOWA, ARINKIN, etc., y los de pro:
liferacion dominantemente endotelial (como los
de BORISOWA, PEUTMANN, GOLDSCHMID e ISAAC
etcétera). También se les podria clasificar se
gin la agudeza y malignidad como han hecho
OBERLING y GUERIN ™, separando las formas
agudas malignas (como los casos de LETTERER,
BYKowaA, o las descripciones de DusTIN y WEL
—reticulosis sincitiales—, o de CazaL **) y las
cronicas (casos como los de UHLINGER, GOLD
SCHMID e IsAAC); en este ultimo grupo habris
que incluir los casos observados por nosotros
(JIMENEZ Diaz ') que llamamos de “cirrosis rée
totelial”. ,

El problema principal aqul es hasta donde
se pueden considerar préoximas las leucemias
monociticas y las reticulosis, es decir, si aqué
lla enfermedad no es sino una forma eventual
mente leucémica del mismo proceso que en otro
casos puede cursar como “aleucémico”. Las opF
niones a este respecto son diferentes. FERRATA
y FIESCHI * separan una reticulo-endoteliosis
aleucémica que contacta con las reticulosis sidh
ples de un lado y de otro con los reticulomas,
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los procesos leupémicpg aguc'los de hemgcito-
plastos sin pmhfqracxon reticulo-endotelial o
con ella y casos mixtos. CAMPBELL_, HENDE_:RSON
y CROOM % han separagog a), la hlperp]a:Sla re-
ticulo-endotelial alepcemlca;'bj, leucemia mo-
nocitica (correspondiente al tipo de SqHIp;JNGJ,
¢), leucemias agudas con diferenciacion ce-
jular, monocitoide o_mlelmde, que correspon-
deria en realidad al tipo de NAEGELL Similar es
la ordenacién propuesta por GITTINS y HAWKS-
[EY'"; BERNARD'' propone el siguiente es-
quema.: o
Reticulocitosis | Aleucémica.
| histiocitaria \
\ aguda malig-a Leucémica (ex-

Histio-leucosis (de- :
cepcional).

rivada del tejido |
mesenguimatoso |
indiferenciado)...

na

De monocitos,
Leucosis aguda
monocitaria... ! De céls,
citoides,

mono-

!

De monocitos,
Leucosis a.gudas
monocitaria... , De céls. mono-

: citoides.
Leucemias agudas

derivadas del he- (

attostast . Idem id. monocitaria y granulobl.

Idem |d. mielobldstica.
Idem |d. linfoblastica.
Idem id. hemocitobldstica.

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

Ambas acepciones coinciden en gran parte
con nuestro punto de vista en relaciéon con el
origen del monocito; nosotros ecreemos, como
FORKNER, que no hay més razoén para conside-
rar la leucemia monocitica como una reticulo-
sis, que la que pueda haber para considerar tal
a cualquier otro tipo de leucemia aguda; el ca-
racter clinico es diferente, la diatesis hemorra-
gica, la anulacién de los otros sistemas poiéti-
cos por la proliferaciéon especifica, la gran in-
filtracioén en los 6rganos por las mismas células
de la sangre, y la no proliferacion del sistema
reticulo-endotelial, como ya hemos visto, en una
gran parte de estos casos, asi como la pérdida
en las células hiperformadas de los caracteres
hormales de la células reticulares o endotelia-
les, autorizan a considerar la leucemia monoci-
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 mas laxo. Este es
también el punto de vista de OsGoOD ", THOM-
SEN ¢, ete.

Asimismo, visto lo que pensamos sobre el
origen del monocito, es natural que aceptemos
que la leucemia monocitica pueda derivar en
‘:11110_3 casos de la proliferacién “leucémica” (es
dztjlr&eenlclerto modo neoplastica sistematiza-
g ti ementos mesenquimales indiferencia-

o ner su origen en el hemocitoblasto;
quizi el primer tipo corresponderia més bien al
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concepto de SCHILLING y el segundo al de NAE-
GELI; lo mas importante es que en el primer
caso la leucemia tendria un origen mas auténo-
mo en cada tejido, y en el segundo mas bien
medular al menos en principio, pero cabe tam-
bién que células mesenquimatosas indiferentes
formen la serie monoblastica pasando siempre
por el hemocitoblasto, que seria la primera cé-
lula insurgente; en este caso, posible pero no
probado, no habria ninguna diferencia esencial
entre ambos supuestos. Lo que es evidente es
que del mismo modo que no debemos confundir
la leucemia monocitica con las “reacciones mo-
nociticas leucemoides” (DOWNEY * de infeccio-
nes, etc.), tampoco debemos considerar como
leucemia monocitica 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 monocitico (paramieloblas-
temia) o tener eventualmente aumento de célu-
las de esta estirpe en la sangre, incluso de mo-
do pasajero. Evans '* habla de “dias monociti-
cos” en el curso de la leucemia mieloide.

Del mismo meodo que otras leucosis agudas
pueden producir formaciones tumorales (por
ejemplo, el cloroma), en la leucemia monocitica
pueden existir tales; THOMSEN, en 1942 **, ha
publicado dos casos con formaciones tumorales
que piensa que son los primeros comunicados
en la literatura de formacion tumoral en la
leucemia monocitica; sin embargo, anterior-
mente GITTINS y HAWKSLEY ** encontraron tu-
mor ovarico, y HAINING, KIMBALL y JANES ** un
tumor pararrectal que originaba oclusion. Ya
hemos dicho como los nédulos pulmonares o
renales que otros autores y nosotros hemos en-
contrado, asi como los similares que en otros
casos se hallan en la piel, la proliferacion gin-
gival, los tumores sobre las amigdalas o la pa-
red posterior de la faringe, etc., tienen al estu-
dio histologico un caracter tipicamente neopla-
sico indiferenciable del reticuloma.

RESUMEN.

Se refieren siete casos de leucemia monociti-
ca, de los cuales cinco con autopsia, en los que
pudo seguirse el curso clinico hasta la muerte
haciéndose después el estudio histolégico de los
diferentes organos. Se analizan los datos clini-
cos y anatomopatologicos que permiten afir-
mar la existencia de una leucemia monocitica
aguda o subaguda con tanta razon como pueda
aceptarse una leucosis mieloide o linfoide, si
bien se reconoce que radicalmente todos estos
tipos clinicos de leucosis graves tienen una si-
milar significacion. Se hace hincapié sobre las
peculiaridades clinicas, hematologicas y del
mielograma que caracterizan a las leucemias
monociticas y sirven para su diagndstico dife-
rencial. :

Se discute el origen del monocito, partiendo
de los datos que el estudio de estos casos de-
para, llegandose a la conclusién de un origen
multiple ya a partir de la célula mesenquimal
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indiferenciada, ya de la célula primitiva hemo-
poyética (hemocitoblasto), sehalandose la po-
sibilidad de una intertransformacion del mono-
Llasto y el mieloblasto patoldgico.

Se considera la leucemia monocitica como un
proceso aparte de las reticulosis aunque con la
misma relacion con ellas que tienen las otras
formas de leucemia. Los autores no han visto
ningun caso que puedan considerar como leu-
cemia monocitica cronica; todos sus casos eran
de acentuada malignidad y rapida evolucion;
solamente uno entre los_siete evoluciono en die-
ciséis meses, pudiéndosele considerar como sub-
agudo o remitente, pero con una agudizacion
final igualmente maligna.
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SUMMARY

Seven cases of monocytic leukaemia are re-
ported; neeropsy 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-
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acute monocytic leukaemia, as a definite
independent entity, can be accepted in th
same way that we accept myeloid or lymphgj
leucoses. Nevertheless, it is granted that g
these clinical types of grave leucoses have a g
milar meaning. The clinical and haematulogj,:
features are stressed, likewise the bone m
rrow differential count, which characterjy
monocytic leukaemia and are the basis for th
differential diagnosis.

The origin of the monocyte is discussed, by
sed on the data afforded by the study of theg
cases. A multiple origin is infered, whether j
be traced to the non-differentiated mesenchy.
matous cell, or to the primitive haemopoietj
cell (haemocytoblast). The possibility of a twg
way transformation between the monoblag
and pathologic myeloblast is pointed out.

Monocevtic leukaemia is considered a defin;
te entity different from reticuloses, althou
having the same connections with them com
mon to all forms of leukaemia. The authorp
have seen no case which could be labelled chre
nic. All cases were markedly malignant and
rapidly coursing. Only one case out of sevey
lasted 16 months and was thus deemed to b
subacute or remittent but with an acute, ms
lignant relapse at the end.

ZUSAMMENFASSUNG

Man bringt 7 Fille mit Monozytenleukaemig
von denen 5 zum Sektion kamen und bei denen
der klinische Verlauf bis zum Tode verfolg
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 koOnnen, wie man eine myeloide
oder lymphoide Leukose akceptiert. Natiirlich
wird anerkannt, dass alle schweren klinischen
Leukosen dieselbe Bedeutung haben. Auf di
besonderen Kklinischen und hématologischen
Eigenarten, sowie auf die des Myelogrammes
der Monozyten Leukaemie, die zur Differen
tialdiagnose dienen, wird hingewiesen.

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

Die Monozytenleukaemie wird als ein von def
Retikulose unabhiingiger Prozess angesehel
wenn sie auch mit ihr die gleichen Beziehu*
gen hat wie die anderen Laukaemiformen. Di¢
Verfasser haben keinen einzigen Fall gesehel
der als chronische Monozytenleukaemie anzus
prechen gewesen wire. Alle Fille waren ziem
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lich maligne und zeigten eine schnelle Ent-
wicklung, nur ein einziger unter den sieben
hatte einen lingeren Verlauf (16 Monate) und
konnte als subakut angesehen werden oder als
remittenter Fall, der aber auch zum Schluss
ein malignes akutes Stadium hatte,

RESUME

On présente 7 cas de leucfemie monocytique,
parmi lesquels 5 avec autopsie, et chez Iesqyels
on avait, pu suivre le cours clinique jusqu’a la
mort faisant en suite I'étude histologique des
différents organes. On analyse les notes clini-
ques et anatomopathologiques qui permettent
d'affirmer I'éxistence d'une leucémie monocyti-
que aigiie ou subaigiie aussi certainement
qu'accepter une leucémie myéloide ou lymphoi-
de, quoique on reconnait 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 caractéri-
sent les leucémies monocytiques et servent pour
leur diagnostic différentiel.

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

On considére la leucémie monocytique com-
me un procés hors des réticuloses quoique avec
le méme rapport vis a vis d’elles que les autres
formes de leucémie.

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 subaigii, 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. Diaz-RuBro y V. PrLaNAs HEVIA.

Clinica de Patologia Médica de la Facultad de Medicina de
Cidiz, Catedratico: Dr. M. Diaz-Rusto,

) A un lado las alteraciones de la resistencia ca-
pilar (R. C.), que difusamente tienen lugar en
ciertas infecciones generales, como sucede en
}a escarlatina, sarampion, tifus, endocarditis
l?nt_a, fft’c., se plantea el problema de la posible
ll‘-'}lt'aelon del trastorno a determinadas zonas,
quiza en conexién con la localizaciéon dominan-
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te del proceso. Una contribucion fundamental
sobre ello se debe a FRANKE; éste, en 9 casos
de amigdalitis, sefiala el que la R. C. disminu-
yve notablemente, para aumentar con la declina-
cion de la actividad del proceso y hacerlo to-
talmente tras la amigdalectomia, con la parti-
cularidad de la desproporcion existente entre la
intensidad del trastorno, comparando la R. C. en
el brazo y en la zona supraclavicular, en la que
estaria mucho méas acusado, consideradas las
diferencias fisiolégicas existentes entre ambos.
Algo analogo refiere el mismo autor, en otro
trabajo, en lo que atane a la tuberculosis, en
la que no seria infrecuente una R. C. franca-
mente patolégica en la zona supraclavicular,
mientras se conduce normal o sclo levemente
trastornada en el brazo. Partiendo de las va-
riaciones fisiologicas de la R. C. en las distintas
areas de la piel, v que determinan una topo-
grafia normal de ella, como en otro lugar he-
mos expuesto, se sefialan aqui los resultados ob-
lenidos en distintas situaciones patologicas.
Para ello hemos elegido aquellos procesos, que,
por su indole, se manifiestan electiva o predo-
minantemente en un 6érgano, como las amigda-
litis, en distintos momentos; la tuberculosis pul-
imonar, con especial atencion a las formas uni-
laterales, v las necrosis de este 6rgano.

METODO.

Se empled el descrito en otro trabajo, consistente en
la aspiracién por medio de ventosa con hipopresion fija:
las condiciones en las cuales se hizo la exploracién, las
mismas que en los sujetos normales, cuyos resultados
fueron ya expuestos, o sea en reposo previo, el enfer-
mo sentado ¥y a igual hora de la mafana. En las mu-
jeres siempre en fase intermenstrual, no existiendo en
ninguno de los casos alteraciones hematolégicas y con
tiempo de sangria, de coagulacién y cifra de plaque-
tas normales. En algunos se hizo la exploracion en dias
distinos, bajo las condiciones terapéuticas que se eX-
ponen en la tabla, En los enfermos con amigdalitis ¥
después amigdalectomizados, la segunda exploracion
tras haber pasado al menos siete dias, para evitar asi
la influencia que sobre el resultado ejerce la moviliza-
cion del foco con motivo de la intervencidén. El niimero
de petequias aparecidas se refiere en las tablas por su
cifra; cuando éste supera a las 110, se considera y asi
figura en ellas como incontable dadas las dificultades
que para el recuento supone.

RESULTADOS.

1. Awmigdalitis—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 afnos,
pero con restos, si bien sin infectar, y en los
aue, como es justo, su conducta es normal, no
sucede asi en los restantes. Analizados éstos en
conjunto, y atendiendo a los datos de primera
exploracion, en el auge de su proceso infeccio-
s0, se ve el que todos, salvo el caso 76, presen-
tan una R. C. en la fosa supraclavicular nota-
blemente disminuida, sobrepasando la cifra ma-
xima de 40 petequias apreciada en los normales,
e incluso alcanzando en alguno la de 80. Ello
hace el que frente a la cifra media de 18, del




