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Con esta opinion explica los hallazgos histo-
légicos en distintos casos por €l estudiados.
Unas veces se trata de tumores de células indi-
ferenciadas, de estructura uniforme, entre las
que apenas existe sustancia fundamental. Otras.
existe una disposicion claramente reticular, sin-
citial, de las células. Estos son los aspectos mas
frecuentemente encontrados y corresponden,
respectivamente, al reticulosarcoma indiferen-
ciado, como nuestro caso, o al reticulosarcoma
diferenciado. En ocasiones las células tienen
aspecto endotelial, constituyendo vasos neofor-
mados, v es este caracter, sin duda, el que mas
llamé la atencion de Ewinc. Mas raramente,
junto a zonas tumorales de aspecto claramente
reticular, es posible apreciar agrupaciones de
células matrices de la serie blanca o roja (re-
ticulomielosarcoma) como forma de transicion
entre el reticulosarcoma y el mielosarcoma mie-
loide o eritroblistico. Las razones que OBER-
LIND aduce para la consideracion del tumor de
Ewing como un reticulosarcoma son bastante
convincentes. El hecho de que en unos casos
aparezca reticulina y en otros no, carece de
trascendencia para este autor: ello se deberia
a la mayor o menor diferenciacion celular.
SToUT se adhiere a la opinion de OBERLING, aun
cuando cree que es éste un tema que precisa de
nuevas investigaciones.

Haciendo caso omiso de los trabajos comen-
tados, PARKER v JACKSON introducen en la cla-
gificacion del “Registry” (v. COLEY) el reticulo-
sarcoma como un tumor distinto de los admiti-
dos. Los caracteres histolégicos que aducen
como diferenciales del Ewing no son convin-
centes, como tampoco lo son los caracteres cli-
nicos. Los casos del “Registry” que ellos revi-
san les hacen considerar el tumor como relati-
vamente benigno. Da la impresion, aunque no
lo dicen, de que seleccionados los casos de lar-
ga supervivencia, encuentran que la histologia
es tipicamente reticulosarcomatosa—siendo asi
que todos ellos habian sido diagnosticados de
EWING—, y en lugar de concluir que dentro del
Ewing los reticulosarcomas mdas diferenciados
son mds benignos, cosa que, por otra parte, es
l6gica, aislan un tumor que ya habia sido reco-
nocido como tal por autores de su mismo pais.

En la obra de CoLEY y en la de LUCK se estu-
dian separadamente el tumor de Ewing y el re-
ticulosarcoma: basta ver las respectivas des-
cripciones y las microfotografias de uno y otro
tumor para apreciar que son una misma cosa.

En resumen, nosotros concluimos que nues-
tro caso corresponde a un reticulosarcoma in-
diferenciado, y en cuanto a la identidad de este
tumor con el sarcoma de Ewing seguimos a
OBERLING, cuya opinién nos parece bien funda-
mentada, en tanto que otros métodos del futu-
ro, acaso terapéuticos, ratifiquen o rectifiquen
‘esta opinién.

- Incidentalmente sefialamos el valor que pue-
da tener el estudio de la médula Gsea no sélo

para el diagnéstico diferencial, sino para ¢
juiciamiento prondstico y terapéutico, By 4
primer aspecto, son precisas mas observag, |
nes para poder relacionar el cuadro miepgge
pico de la puncion con el cuadro histolégieg,
Desde el punto de vista pronostico, es 16gicy
que se consideren més graves los casos con my.
nifestaciones a distancia—traducidas pop
puncién ésea practicada, como habitualmey
en el iliaco y en el esternon—que los casos ;.
calizados. Y en cuanto al tratamiento en log ¢,
sos con manifestdciones a distancia, estard jye
tificado el empleo de recursos de accién m
general, como son hoy en dia las mostazas nj.

trogenadas.
RESUMEN,

Se estudia un caso de reticulosarcoma primi.
tivo del iliaco con metastasis hepaticas, cardis
cas (subpericardicas y subendocérdicas), en do
costillas y en la grasa retroorbitaria, compy.
bado en estudio histolégico después de necrop
sia. Se identifica este tumor con el denominady
sarcoma de Ewing de los huesos aduciendo las
razones pertinentes.

Se sefiala el valor diagnoéstico, prondstico y
de orientacion terapéutica de la puncion e
ternal.
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LEUCOSIS MONOCITICA

G. BAQUERO GIL.

Hospital del Rey.

Consideramos obligada la exposicion del pre
sente caso como aportacién al problema no t&
talmente dilucidado todavia de la existencia &
una genuina leucosis monocitica.

Hasta el momento, juzgando por los dai®®
de nuestra propia experiencia, éramos :
mente adictos a la escuela de NAEGELI; los P
cos casos que hemos estudiado considerad®
como presuntas leucemias monociticas, unas
ces por nosotros mismos, otras veces por 04
hematélogos, las vimos evolucionar siempre ¥
cia la fase clinica y hematologica de la leuct>%
mieloblastica aguda. En el estudio retrospet™
vo de las preparaciones correspondientes 8 °
fases anteriores, cuando se habia establecido®
presuncion de leucosis monocitica, nos L
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ci6 una y otra vez de que las ,célula-'e. tomadas
como monocitos no eran ni podian ser otra cosa
ue mieloblastos mas © menos patologicos. De
otra parte, €s tan logico el concepto 'flslopato-
J6gico que girve de base a la definicion gie este
elemento celular, que egtabamos 'persuadldos Qe

e solo a su existencia se debia la presencia
en la literatura de casos de leucemia monociti-
ca. En efecto, la célula mieloblastica entendida
en el sentido de NAEGELI, no en el de FERRATA
(véase mas abajo), es la célula cuya estructura
nuclear retiene en potencia las mayores posibi-
lidades de modificacion anatémica susceptibles
de ser experimentadas por cualquier elemento
citolégico. No es de extranar que la que surge
en el clima patologico de la leucosis experimen-
te o pueda experimentar perturbaciones anato-
micas del ntcleo, dando lugar bien a esas celu-
las etiquetadas muchas veces como células de
Rieder (dismorfocariocitos de PITTALUGA), bien
a las denominadas por NAEGELI como paramielo-
blastos. Tenemos que reconocer que no pode-
mos contestar a la pregunta de por qué en unas
leucemias mieloblasticas todos o casi todos los
elementos celulares responden a la morfologia
de los paramieloblastos, en tanto que en otras
los mieloblastos son totalmente tipicos, dejando
ver sblo de vez en cuando algin que otro ele-
mento con nucleo monocitoide o con protube-
rancia y lobulaciones extranas. Lo cierto es
que, como deciamos antes, estabamos persuadi-
dos de que las pretendidas leucemias monociti-
cas vistas por nosotros al fin habiamos conve-
nido en que no eran otra cosa que meras leu-
cemias mieloblasticas con mayor o menor pre-
dominio de paramieloblastos.

El mieloblasto de NAEGELI es el hemocitoblasto de FE-
RRATA. Aunque no del todo exenta de posibles objecio-
nes la terminologia de NAEGELI, ha penetrado més pro-
fundamente que la del famoso hematélogo italiano en
la mente de los médicos. Kl mieloblasto de NAEGELL
como el hemocitoblasto de FERRATA, es la célula total-
mente agranulosa provista de un nicleo indiferenciado
con nucleolos. El término mieloblasto lo reserva FERRA-
TA para el hemocitoblasto en el que ya aparece una gra-
nulacién relativamente indiferenciada; decimos relativa-

mente, porque FERRATA afirma que desde su iniciacion

ya es posible distinguir la naturaleza de la diferencia-
cién, y asi entiende que existen mieloblastos neutréfi-
los, eosin6filos y basofilos. El hematologo italiano in-
curre, luego de esto, en la redundancia de definir como
Promielocito al mieloblasto en ¢l que ya la granulacién
Esl?eci.tica ¢s ya mas evidente, De este modo, FERRATA
adjudica dos nombres a la misma célula. Del hemocito-
blasto, célula sin granulaciones, al mielocito, célula ya
con granulacién rigurosa y exclusivamente especifica,
da los nombres de miecloblasto neutréfilo, eosinéfilo o
. ba:g? ¥, asimismo, promielocito neutréfilo, eosinéfilo
de el ];]10' NABGELL, entendiendo como FERRATA que des-
memu‘;menﬁ) mismo en que aparece la granulacién
cion, ag c;. ¥a es posible percibir su ulterior diferencia-
eosiﬁéfnéu ica el nombre de promielocito neutréfilo o
entre la tat.alla célula que estda en la fase intermedia
talment, otalmente agranulosa—mieloblasto —y la to-

e neutréfila o eosinéfila—mielocito—, &in pa-

ra::gra ;:listmg_'uir como FERRATA y segn la mayor o
% 111; oPorcion de la granulacién especifics respecto
breg dme.apecmc& dos fases merecedoras de dos nom-

intos. Por otra parte, el nombre mieloblasto,

m
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literal y etimologicamente célula madre de elementos
mieloides, queda empequefiecido en la terminologia de
FERRATA para significar lo equivalente a neutroblasto
o eosinoblasto. Pero es quizd la trascendencia clinica
del predominio de unas u otras células lo que méds ha
perjudicado a la terminologia de FERRATA. En efecto,
la leucosis mielobldstica de NAEGELI, la hemopatia quizd
més frecuente y mejor definida en estos ultimos tiem-
pos gracias a los estudios del profesor de Zurich, no
puede ser expresada segun la nomenclatura de FERRATA
sino como leucemia hemocitoblastica, rubrica que si bien
a los efectos meramente citol6gicos puede ser vilida, no
lo es ni desde los puntos de vista anatémico ni clinico,
ya que este proceso afecta exclusiva o cuando menos
preferentemente al tejido mieloide, sin afectar para
nada o s6lo indirectamente a los hemocitoblastos del
tejido hemopoyético linfatico.

El mismo criterio que nos ha inducido a en-
juiciar nuestras pretendidas leucemias mono-
citicas como genuinamente mieloblasticas nos
ha hecho dudar de la filiacion de las apareci-
das como tales en la literatura de estos ultimos
afios. Estabamos convencidos no so6lo de la rea-
lidad de este argumento de la evolucion hema-
tologica de todos los casos hacia la leucosis
mieloblastica, sino de todos los demés argu-
mentos que aduce NAEGELI en defensa de su eri-
terio. El monocito para este autor no es més
que una célula tan mieloide como el polimorfo-
nuclear neutrofilo o eosindfilo; y asi, y con re-
lacién a los demas elementos o series celulares
mieloides, comprende la monocitosis o monope-
nia como alteraciones mieloide privativa o pre-
dominantemente monocitaria, del mismo modo
que la eosinofilia o la eosinopenia o que la ane-
mia con leucopoyesis normal o la leucocitosis
con eritropoyesis normal. No cree en la exis-
tencia de las leucemias de monocitos, la mayor
parte de las cuales—dice—han sido descritas
por clinicos, como no lo creen HIRSCHFELD y
SCHULTZE, por haber comprobado que en todos
los casos llegados a sus manos con ese diagnos-
tico se trataba bien de simples monocitosis de
monocitos adultos, equiparables, por ejemplo, a
una fuerte eosinofilia o neutrofilia, bien de
aumento de mieloblastos patologicos, monoci-
toides, auténticos paramieloblastos.

Es innegable, como deciamos al principio, ¥
como lo encontramos difundido hoy por todos
los textos de Hematologia, que la mayor parte
de los hematdlogos bajo la influencia de NAE-
GELI han vuelto sobre sus diagndsticos de leu-
cosis monoeitica y han reconocido la naturale-
za mioloblastica de muchos de aquellos proce-
sos. No es preciso que asi lo digan taxativa-
mente algunos como BEsSIS; basta recordar
que en los tratados mas modernos, en el de
WHITBY y BRITTON, de la escuela inglesa, o en
el de SCHULTEN, de la alemana, por ejemplo, se
reconoce no solo ese error diagndstico de to-
mar como leucemia monocitica lo que en defi-
nitiva no seria otra cosa sino una leucemia de
mieloblastos monocitoides, sino que, de un modo
mas o menos ambiguo, estos autores, proba-
blemente aun en contra de la propia opinion
de NAEGELI, aceptan que algunos de los cuadros
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descritos como tales leucemias son susceptibles
de ser acogidos a una de las dos siguientes va-
riedades: leucemia monocitica tipo NAEGELI y
leucemia monocitica tipo SCHILLING, Es claro
que la variedad NAEGELI acogeria todos aque-
llos casos de mas o menos tumultuosa apari-
cién de células mieloides monocitoides, que en
definitiva, y si la muerte no les sorprende en
estos momentos, acaban por ser mieloblastosis
agudas. La variedad SCHILLING la retienen para
aquellos otros casos en los que la expresion he-
matologica aparte de no dejar a dudas en cuan-
to a la naturaleza monocitaria de la célula pre-
dominantemente, asienta sobre el terreno ana-
témico de la reticulo-endoteliosis.

Ateniéndonos a lo dictado directamente por
NAEGELI, este autor rechaza de plano la existen-
cia de lo que otros autores convienen con poca
fortuna en denominar variedad SCHILLING de
leucemia monocitica. En cuanto a la variedad
NAEGELI, es posible que pese a su titulo exista
una discrepancia fundamental entre el propio
NAEGELI, que no se aviene a considerar las ceé-
lulas predominantes sino como mieloblastos pa-
tolégicos, y los que proponen este titulo acep-
tando que tales células son auténticos monocitos
engendrados en el seno del tejido mieloide. NAE-
GELI no acepta, dejandonos ahora de variedades,
la genuina leucemia monocitica porque no cree
que el monocito derive del S. R. E. como expre-
sién citogenética peculiar de este sistema. Los
trialistas consideran la existencia de tres fren-
tes citogenéticos, cada uno de los cuales ten-
dria sus representantes en sangre circulante.
NAEGELI no acepta sino dos, estimando que el
S. R. E., el tercer sistema hemopoyético de los
trialistas, ocupa un lugar de retaguardia que
retiene en potencia una capacidad citogenética
universal, pero sin intervencion actual ninguna
en el aporte de elementos citolégicos. El mono-
cito, para NAEGELI, es claro que en definitiva
procederia del S. R. E., pero a través exclusiva-
mente del tejido mieloide, como podriamos de-
cir de las células eosinodfilas o neutrdfilas de
la sangre, como podriamos decir de las plaque-
tas. Y por esta razén, y del mismo modo que
no acepta una leucemia de eosindfilos, no acep-
ta la leucemia de monocitos, aceptando que tan-
to una como otra serie celular pueden incre-
mentar considerablemente su numero. Cuando
el nimero de monocitos es grande y coexiste
con un también grande ntmero de mieloblas-
tos en fases de mayor o menor transiciéon mo-
nocitoide, aceptaria como maximo la existencia
de una forma monocitoide de una leucemia mie-
loblastica como aceptaria una forma eosin6fi-
la. De todos modos, NAEGELI rechaza aln esa
forma monocitica, porque no cree que las célu-
las que lo parecen sean otra cosa que mielo-
blastos patolégicos.

Es probable que el hecho de que NAEGELI
haya tenido gran parte de razén en la discusién
de este problema justifique el que se haya de-
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jado llevar tan lejos como para que al fing]
tenga ninguna. La negacion sistematica de tods
leucemia monocitica asimilando la mayqp
te a la mieloblastosis, en lo que indudahlemen:
te ha tenido razoén, le ha llevado a sostenep |,
imposibilidad de su existencia. Posicion gog
chosa de parcialidad y falta de objetividag, Dy
hecho de que sea rara no se puede deduciy Qe
es imposible. Por otra parte, se comprende hjg,
el violento ataque que dirige NAEGELI a la exjs.
tencia de una genuina leucosis monocitica gy
monoblastos y sin mieloblastos, argumentp g
peso para sostener la independencia de la gej
monocitaria. La existencia de tales cases @
evidente que pone en tela de juicio la suborg
nacién genética del monocito al tejido mieloige
El caso que presentamos es demostracion fe
haciente de la existencia de casos no asimil.
bles al criterio de NAEGELIL

Historia clinica.—En la mafiana del dia 30 de enen
de 1952 traen a la Consulta del Pabellén de Nifios g
Hospital del Rey la nifia M. A. H. con muy mal esta
general; tan malo, que los doctores VILLOTA y Bungy
proceden a residenciarla estudidndola clinicamente ¢
modo inmediato.

Se trata de una nifia de ocho afios que ha padecid
varicela, tos ferina y alguna colitis., Hace tres afios, ts
berculosis ganglionar en hilios. Oxiuriasis, que persist
en la actualidad, desde hace cinco meses.

La nifia se encontraba bien hasta el 15 de diciembe
de 1851, fecha en la que sus padres perciben la apas
cién en las piernas de unas manchitas oscuras, com
lentejas. No hacian relieve ni presentéd hemorragias @
otro tipo. Como su estado general era bueno, la nems
siguié haciendo su vida habitual. Hacia el 25 de diciem
bre, diez dias después, notan la aparicién de manchs
de mayor tamafio en los brazos, algunas de las cualg
hacian ya marcado relieve, seglin cuenta la madre &
la enfermita. Pocos dias después, en los primeros &
enero, se inicia la fiebre que padece hasta el momeni
actual (38-39°). Con la iniciacién de la fiebre coincid
la aparicién de unas ulceraciones en enciag y en ol
zonas de la mucosa bucal que sangran con facilidad
Aparecen abultamientos en ambos lados del cuello. Ant
rexia y profunda astenia, La nifia estaba muy trista_}'
desde entonces guarda cama, La administraren penits
lina, disminuyendo la fiebre y los abulta:nientos del cue:
llo, mejorando algo las ulceraciones de la hoca y G*
minuyendo las manchas purplricas que tenia ya M
todo el cuerpo. A pesar de esto, los padres perciben gif
la nifia cada vez estd peor porque aumenta la pa
sigue perdiendo peso y el abatimientc y tristeza de¥
enfermita es cada vez mayor. La efectiian scis tn
siones sanguineas estando la nifia sometida a una ter
péutica de penicilina, vitaminas C y K y caleio por &
ferentes vias. No ha tenido hemorragias viscerales
el curso de su breve proceso. En los ultimos ocho
la han sometido a tratamiento con Butolam (cuatro ¥
bletas diarias) para tratar su oxiuriasis.

En el momento del reconocimiento tiene 38°, le 8
gran algo las encias y las manchas cutdneas han des
aparecido casi por completo. Orina bien y tiene un
fio intranquilo.

Los padres estdn sanos y tienen otros hijos tambit
sanos. La enfermita no ha recibido més medicacion ¢
la citada, &

Exploracién.—Muy mal estado general, Sensaciin
enfermedad grave. Palidez intensa de piel y muc
Mal estado de nutricién, Sensorio conservado y licid>

Créaneo, bien configurado: su percusién no es dolor”
sa, Exploracién de pares craneales, negativa. Ojos B
des, algo prominentes. Escleréticas, azules. En 1a ba¥
de la nariz, petequias finas., Labios muy secos ¥ :

F
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tados. Gingivitis hipertréfica de color rojo vinoso, san-  cién, superficial y profunda, no ofrece ninglin dato de
rante. Olor fétido del aliento. No se encuentran ulce- interés, Higado, se palpa a nivel del reborde costal, de
8 en mucosa buco-faringea, llamando la aten- consistencia normal y no doloroso. El bazo, ni se palpa

l:f;;mll:s extraordinaria palidez de la misma, Amigdalas ni se percute.

:.:le tamafo y aspectos normal. Ligera poliadenia sub- Algunas petequias en miembros, Exploracién neuro-

maxilar, no dolorosa ni adherida a planos superficiales légica, negativa.

ni profundos. ) ‘ Radioscopia de térax: Imégenes induradas y calcifi-
Térax, normal, Exploracién pulmonar, negativa. En  cadas en hilio derecho de muy pequefio tamafo.

todos los focos cardiacos, soplo suave sistolico. Gran Signo de Rumpel-Leede, negativo,

taquicardia (144). En el curso de su proceso le han sido practicados los

Abdomen: Algunas peteguias en flancos. La palpa- siguientes andlisis de sangre:

» E. B. N. L. M, Plasmat.
12 de eNETD .iuicvavssimsussassin 2.400.000 60 1,2 8200 0 0 1- 9 40 39 11
16— enreemsrecsreniirase 3.000.000 60 1 10400 0 0 2- 6 40 40 12
0 = coessssmassesss 2.460.000 55 1,1 9.000 0 0 2-10 42 38 8
1 B R 1.600.000 ™ " 13800 0 0 0-7 37 44 12

El que practicamos inmediatamente de la explora- ]a disposicion en haces de filamentos basicro-

cién clinica, secundados por nuestro ayudan e y cola- sy i Fn e =
borador doctor FADON GONZALEZ, ofrece los siguientes maticos, la granulacion azuréfila finisima, pul

Seshitados: verulenta, el color gris azulado oscuro del pro-
1.500.000, 40, 1,3. Escasas alteraciones morfolégicas toplasma, caracteres tipicos de los monocitos,
de la serie roja en las extensiones. son los que presentan casi todos los elementos
S T celulares de nuestras exten'siones.
BIOBBSEION 1cvvssoussorarsqponsansrsnesvasrasnrsses shtes 0,2 No se encuentra ni un sé6lo elemento celular
Bas6filos o..uiaiiiaiiniaii gy e i e s 0,0 digno del titulo de mieloblasto ni mucho me-
Promielocitos Invutr(]fﬂus ...................... 0,5 nos encontramos elementos que pudieran con-
Metas neutréfilos en bastén .......cooeeieaenn. = 5 | . S 5
Neutrdfilos segmentados ...............coccveen.. 1,0 siderarse cm‘no de transicion entre mieloblas-
LINPOCIEDR | .oiiivsiiriamiinmns aimsnss e e 6,8 tos y monocitos.
\ ifi i’;z‘ztfgim ey 83'3 ' La mayor parte, sino la totalidad de los ele-
Monocitos....... Idem adultos ot Sgs 0 89,5 mentos celulares, muestran una granulacion in-
/ Idem atipicos ...,........... 0,2 ) especifica, peculiar de los elementos monocita-
Células plASMALICAS .....ooovveoniiiiiirueacennins 0,3 rios jovenes, sin que en ninguno de ellos tal
BUSHOCIEOR 1y .uveciviiinsianiovescainisonnsvivsasisves 0.6 granulacién ofrezca el aspecto y los caracteres
(Valores medios del recuen’'o de 1.000 leucocitos.) de la granu]acién inespecifica de los promielo-
Plaquetas: citos. Por otra parte, encontramos promieloci-

Dado el malisimo estado de la nifia se la practica tos neutréfilos perfectamente tipicos asi como
una transfusién de 150 ¢. ¢, por el equipo del Instituto  eélulags de la serie neutrdéfila mostrando una

Espafiol de Hematologia y Hemoterapia y se la trata SRt 2 - S
con penicilina a grandes dosis, vitamina C y extractos fuerte desviacion a la lzqmerda' La serie ‘in

hepaticos. En las horas siguientes empeora visiblemen- focitaria no muestra al parecer alteracion al-
te y comienza una hematemesis de no mucha cuantia, guna. :

3:‘* di%;?i“f“-‘%ﬁ_”- ?l‘-'isa"ecles- En estafio_l_m‘?g“sgief;t@ Encontramos elementos histiocitarios evi-
Moos toves Suuppd domicilio, donde - gentes, en un todo semejantes a las células de

El cromograma adjunto da una idea bastante fide- Ferrata de la médula 6sea. De este hallazgo no
digna de la calidad morfolégica de los elementos celu- nos servimos, como HOFF y otros hematélogos,
'ga‘r‘;e*"' ‘3‘;98:" _encuentran en las preparaciones de san-  papa afianzar el diagnéstico de reticulo-endo-
Fipalispariciones due conservamos v QuC penenos 3 feliosis leucémica, porque este tipo de células

también lo hemos visto en otras leucosis, pre-

En el caso que estudiamos no sélo se encuen- Lerentemente en las mieloblastosis agudas.
tra una gradacién perfecta entre monocitos La totalidad de los elementos celulares con-
adultos tipicos y genuinos monoblastos, sino siderados como monocitos muestran una ma-
que la casi totalidad del cuadro heméatico esta nifiesta reaccion positiva peroxidéasica. En este
constituido por esa gradacion en la forma de punto preciso discrepamos rotuncamente de la
monocitos juveniles. De atenernos a la presen- mayor parte de los hematélogos cuande se ocu-
Cia de nucleolos, es evidente que la mayor par- pan del resultado de la reaccion de las percxi-
te de los monocitos considerados como juveni- dasas en las células indiferenciadas del tejido
les los hubiéramos dekido clasificar como mo- mieloide. Segiin nuestra propia experiencia, las
Noblastos; hemos retenido este nombre para los células mieloblisticas puras de las leucemias
Pocos que con abundantes nucleolos y red cro- de esta naturaleza no dan nuneca reaccion po-
m'étlca muy delicada no mostraban todavia sitiva, y cuando la dan es que no se trata de
Ninguna perturbacién de la originaria forma mieloblastos, sino de células que emprendiendo
esférica y ovaloeitica del ntcleo. Por lo demas, la ruta de su maduracién muestran ya una

;
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granulaciéon inespecifica con la coloracion
May-Griinwald Giemsa: genuinos promieloci-
tos. Esta observacion es tan constante en nues-
tros casos que desde hace mucho tiempo hemos
prescindido de la reaccién de las peroxidasas
convencidos de que las células mieloides no la
manifiestan hasta tanto que en su citoplasma
no comienzan a mostrar las formaciones gra-
nulares, estadio de maduracion que separa pre-
cisamente, y de un modo nitido, los mieloblas-
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este ultimo criterio nos sumamos nosotros Cre
yendo que el punto de vista sostenido por |y,
anteriores no depende sino del hecho de hapg,
tomado por mieloblastos células con indiciog
ya de granulacion. A nuestro juicio, Naggy,
se contradice manifiestamente cuando sostiena
de una parte que la célula es mieloblisticg en
tanto que sea estrictamente agranulosa, en tan.
to que dice de otra que los mieloblastos puedgy
dar una reaccion positiva a las oxidadas gy

tos de los promielocitos. Si revisamos la lite-
ratura nos encontramos con que la mayor par-
te de los hematoélogos se manifiestan con cier-
tas dudas en cuanto al valor de la reaccion para
la identificacion de las células blasticas, y asi,
NAEGELI, SCcHILLING, WHITBY, BRrITTON, HALL-
MANN, BESSIS y otros muchos, considerandola
positiva en los mieloblastos, anaden la condi-
cionante de que siempre que no sean muy jove-
nes, en cuyvo caso daran una reaccién negati-
va; la mayor parte de estos autores se mues-
tran indecisos en cuanto al valor practico del
método, considerando muy restringido su valor
por esa razén de la juventud celular. Otros he-
matélogos como MORAWITZ, DENECKE y PINEY
estiman que la reaccién es negativa en los mie-
loblastos genuinos, no siendo positiva hasta
tanto que el citorlasma no muestra cuando me-
nos indicios de la granulacion inespecifica. A

anadiendo la condicionante de que esta reat
cién no es muy segura a los efectos de la iden-
tificacién celular dado que su negatividad 10
excluye la naturaleza mieloide.

En los monocitos los granulos teiidos por l#
reaccién de las peroxidasas son finog y estd
808, pero mayores y mas abundantes en los m
nocitos jovenes y tanto méis cuanto mas nos
acercamos a los monoblastos, caracteristict
que es justamente la que presentan las célula
de nuestras extensiones.

* * &

Nuestro modo de abordar el tema de la et
cosis monocitica con las extensioneg de un
sangre que, hematolégicamente hablando, ™
puede ser afecta de otro proceso, es puro Pr
ducto de la casualidad. Pero aun con las 1
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es que nos exige la realidad de la obser-
médica de nuestro caso, sin un buen mie-
Jograma, sin lqs piezas anatomicas de 'la'sec-
cion, parece evidente que con ellas esgrimimos
un argumento dg muchlslma mayor fuerza en
defensa de la existencia de tal proceso que el
nimero de razones puramente especula-
tivas aducidas en el mismo sentido por otros
autores. En efecto, si para NAEGELI la casuis-
tica total de leucemias monociticas puede re-
ducirse a los dos grupos constituidos bien por
meras monocitosis reactivas, bien por leucosis
mieloblasticas monocitoides o paramieloblasti-
cas, es evidente entonces que la no considera-
cion de una leucosis como monocitica depende
de no encontrar casos en los que exista una
verdadera gradacion entre la célula monocita-
ria adulta tipica y células monoblasticas indu-
dables; depende, asimismo, de encontrar siem-
pre vestigios morfolégicos de transicion entre
mieloblastos y supuestos monoblastos y mono-
citos, lo que en buen criterio citomorfolégico
no permite considerar a ninguno de los elemen-
tos como monocitos auténticos; depende, final-
mente, de que los enfermos con sus cuadros leu-
cémicos monociticos mueran sin exhibir esa
mieloblastosis final, tan frecuente en las su-
puestas leucemias monociticas. Ante estos ar-
gumentos, nuestras extensiones muestran los
suyos con la mejor de todas las gradaciones
entre monocitos adultos, tipicos y células ge-
nuinamente monoblasticas, sin ningun vestigio
de transicion entre mieloblastos y monoblastos,
¥, en fin, con el decisivo argumento de que
nuestra enfermita fallece en pleno estadio de
leucosis monocitica sin apuntar para nada in-
dicios de mieloblastosis terminal.
La rareza de estos casos justifica que los
defensores de la leucemia monocitica tengan
que hacer verdaderos malabarismos especula-
tivos para enfrentarse con NAEGELI. Este es el
caso del profesor PITTALUGA en su libro sobre
enfermedades del S. R. E., en el que al abordar
los procesos hemopaticos por lesion de este sis-
tem'a tiene que defender la existencia de la leu-
Cosls monocitica, logicamente la mas genvina
de las hemopatias reticulo-endoteliales, sin con-
tar con un sélo caso auténtico de tal proceso.
Los que aduce, como el de CUATRECASAS y UR-
TUBEY, de leucemia monocitica con agudizacién
terminal de tipo hemocitoblastico, caen por su
ase no tan sé6lo por el adjetivo de esa agudiza-
cién terminal, que es como llevar en bandeja
pr(f&iSO a las razones de NAEGELI, sino por las
simg ;S microfotografias, que muestx_'an clari-
dion mgntf' el caradcter paramleloblﬁsthu de to-
&maﬁade ementos celulares. De nada_ sirven los
citoblﬁso‘a argumentos de que ese final hemo-
N tico—léase mieloblastico en el sentido
AEGELI—dependeria de que el esfuerzo de
Produccién del sindrome leucémico hubiera gas-

tacion
yacion
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tado el potencial monocitogénico del S. R. E,,
siendo sustituido de pronto por la neoforma-
cién hemocitoblastica pura. De nada sirven
tampoco los argumentos que apoyan indirecta-
mente la posibilidad teérica, doctrinal de la
leucemia monocitica a expensas de la existen-
cia de reacciones leucemoides como la angina
monocitica de SCHULTZ o de monocitosis reac-
tivas como las que se encuentran, y nosotros
las hemos visto, en los sindromes agranuloci-
tarios (TApP1A, JIMENEZ ASUA, LICHTENSTEIN).
Unos y otros argumentos caen indefectiblemen-
te en uno u otro de los grupos en los que tota-
liza NAEGELI todos los casos de supuesta leuce-
mia monocitica dandole totalmente la razon.

Nosotros no sabemos si el monocito es pro-
ducto de una actividad hemopoyética actual
del S. R. E. o su génesis obedece sé6lo al sector
de este sistema, especializado en producir cé-
lulas mieloides. No sabemos quién tiene razon,
si dualistas o trialistas. Desconocemos la exis-
tencia de reticulo-endoteliosis propiamente di-
chas que constituyan, como afirma SCHILLING,
el substrato anatémico de la leucemia monoci-
tica. Tampoco sabemos si las reticulopatias son
asimilables a las leucemias monociticas aleu-
cémicas. No poseemos expreriencia ni elemen-
tos de juicio ni autoridad para pronunciarnos
en uno u otro sentido. Lo que sabemos es que
hasta el momento de estudiar este caso todos
los vistos por nosotros y por una u otra razén
considerados como afectos de leucemia mono-
citica eran perfectamente asimilables a la doe-
trina negadora de NAEGELL. Y que a partir del
caso presente admitimos la existencia de una
entidad hematolégica muy rara a la que no se
le puede dar otro nombre que el de leucemia
monocitica.
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