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Proélogo

Este pequeiio Compendio debe su existencia 4 los
cursos para médicos que el autor ha dado en la
Il Clinica médica de Munich, y representa una am-
pliacion de la materia tratada en aquella ocasion.
Por consiguiente, estd destinado 4 servir principal-
mente al médico practico y 4 los estudiantes, teniendo
por objeto el ensenar por medio de una manera ele-
mental los conceptos de la hematologfa. Esta tenden-
cia del libro explica que s6lo se hayan tenido en
consideracion las cuestiones mds importantes, cuyo
conocimiento es de absoluta necesidad para la com-
prension de una serie de enfermedades, y que, por
otra parte, se hayan evitado largas disertaciones ted-
ricas y descripciones de los métodos de coloracion
més complicados. Esto ha podido hacerse con tanta
més facilidad, por cuanto existe una serie de exce-
lentes textos muy extensos en los cuales se encuen-
tran todos los temas especiales de la hematologia.

Uno de los objetos principales de este compendio
es convencer al principiante de la poca habilidad téc-
nica y del escaso instrumental que se necesita para
hacer un examen hemadtico que baste para los fines
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de la clinica. Por esta razon se ha empleado en la
JAmina exclusivamente la coloracion de MAY-GRUN-
WALD, para demostrar al médico préactico, que no
tiene ni el liempo ni la experiencia suficientes para
dedicarse & otros métodos de coloracion, que este
método tan sencillo es capaz de colorear con claridad
todos los puntos précticamente importantes de una
preparacion.

ki profesor RIEDER ha tenido la amabilidad de ex-
poner en un breve resumen su grande experiencia
en el terreno del tratamiento de las enfermedades de
}a sangre por medio de los rayos Roentgen, por lo
que le damos las gracias mads sinceras.

Las ldminas han sido hechas con mucho cuidado
por el dibujante KARL DIRR, de Munich, segin pre-
paraciones del autor,

Se ha evitado la cita de autores cuando se ftrata de
cuestiones generalmente conocidas.

Caso que esle Compendio lograra tener aceptacion
en los circulos & los cuales estd destinado y asimis-
mo contribuir al fomento del interés por la hemato-
logia, habria cumplido su objeto

EL AUTOR.

Manich, Noviembre, 1811,

Prélogo del traductor

Comisionado por el Supremo Gobierno de mi pa-
tria para dedicarme al estudio de 1a hematologia cli-
nica durante mi permanencia en Europa, he tenido
ocasion de cumplir con este honroso encargo, ha-
ciendo numerosos examenes de sangre como ayu-
dante voluntario de la «Segunda Clinica médica» de
Munich, que esta bajo la direccion del profesor doc-
tor FRIEDRICH VON MULLER. Alll conoci el Compendio
de hemalologia clinica, escrito por el Dr. voN Do-
MARUS, de la citada Clinica, ¥ dedicado al eminente
director de la misma.

El libro retne las ventajas de ser corto é instruc-
tivo; comprende todos los conocimientos hematolo-
gicos necesarios para el médico y para el estudiante.
Ambos se convencerén que, con pocos medios y sin
pérdida notable de tiempo, el examen de la sangre
constituye una valiosa fuente de diagnostico. Que en
este sentido la traduccion del libro sea de utilidad &
los colegas jque deseen familiarizarse con la prictica
de estos exdmenes, es el deseo del traductor.

¥l DR. D. MANUEL SALVAT, de Barcelona, ha le-
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nido la amabilidad de hacerse cargo de la correccion
de las pruebas, acomoddndolas 4 la ortografia espa-
fola.

CARLOS SCHWARZENBERG,

Médlpe-alraixac de Is Universidad de Chil

Muunich, Enero de 1914.

- ——
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Introduccién

El conocimiento de las alteraciones morfologicas
de la sangre producidas por las distintas enfermeda-
des se ha perfeccionado mucho en los titimos dece-
nios con el empleo de la técnica moderna para hacer
las coloraciones. Las experiencias adquiridas en los
laboratorios cientificos se han extendido muy luego
al terreno de la préctica. Los ramos de la medicina
en los cuales el examen de la sangre prometia sumi-
nistrar datos importantes, se hicieron cada vez mds
pnumerosos, y 4 pesar de las cldsicas investigaciones
de Enmrici, aun hoy dia aparecen continuamente
nuevos trabajos en el terreno de la hematologia cli-
nica. El examen de la sangre desempeia actual-
mente entre los métodos de investigacion clinica un
papel tan importante, que en un gran numero de
enfermedades no puede prescindirse de dicho exa-
men.

Debemos hacer resaltar aqui un punto que no ha
merecido la debida atencion por parte de algunos
médicos practicos, los cuales han colocado asi en
descrédito no merecido & la hematologia clinica.
Nunca debe olvidarse que el resultado del examen
de la sangre no es sino uno de los sintomas de la en-



fermedad, v que s6lo el conjunto de todos ellos per-
mite hacer el diagnostico.

Si se pretendiera hacer el diagndstico de una en-
fermedad (excepto las enfermedades de la sangre)
inicamente por el examen hematologico, se proce-
deria con la misma falta de logica que si se quisiera
llegar 4 un diagnostico por el examen exclusivo de
la orina. Un ejemplo instructivo en este sentido es la
clorosis, en la cual el examen de la sangre por sf
s0lo es incapaz de establecer el diagnéstico diferen-
cial entre esta enfermedad y una tuberculosis 1 otra
anemia secundaria.

Olra regla importante consiste en la repeticion del
examen de la sangre en los casos poco claros; un
examen Unico tiene s6lo un valor limitado.

La técnica hematologica parece muy dificil 4 pri-
mera vista, y el principiante registrara algunos fra-
casos antes no consiga hacer el primer recuento
exacto 6 una preparacion seca. Una vez se tenga la
debida prdctica, las manipulaciones técnicas seran
sencillas, seguras, sin exigir mucho tiempo.

Naturalmente que todas las investigaciones hema-
toldgicas requieren una labor minuciosa Y precisa
aue, por su parte, requiere también cierto tiempo.
S6lo en manos de un investigador cuidadoso y ex-
perimentado desempefiara la hematologia el papel
diagnéstico que en numerosos €asos nos es indis-
pensable.

l

Técnica del examen de la sangre

Para un examen clinico ordinario de la sangre
bastan unas cuantas gotas de este liquido, que se ob-
tienen por medio de una pequena picadura de la piel.

La sangre debe examinarse de preferencia du-
rante las horas de la mafana, cuando el enfermo se
encuentra aiin en ayunas. De esta manera se evita la
desviacién eventual del cuadro hemético por la in-

gestion de los alimentos.

Hora del
examan

ugar de la

La yema del dedo, elegida por muchos para hacer me“

la puncion, tiene ciertos inconvenientes. La epidermis
de esta region es bastante gruesa en la gente traba-
jadora, lo que requiere un pinchazo muy profundo
que ocasiona grandes dolores. Ademds, es facil que
la punta de la lanceta penetre hasta el periostio de la
falangita, region muy sensible por su riqueza en ner-
vios. Sucede también con frecuencia que se obtiene
poca sangre de la herida del dedo. Si bien es cierto
que en la prictica casi no se observan infecciones
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despuds de esta pequena picadura, hay que tener en
cuenta, sin embargo, la facilidad con que estd ex-
puesta al desaseo esta parte del cuerpo. A nuesiro pa-
recer, 6s mis conveniente extraer la sangre del borde
del l6bulo de la oreja, y en los nifios pequefios del
dedo gordo del pie.

La piel elegida para hacer la picadura es previa-
mente aseada y desembarazada de la grasa por me-
dio de una torunda de algodén impregnada en éter.
Después se dejan transcurrir unos segundos para dar
tiempo al restablecimiento de la circulacién capilar
normal de la region friccionada.

Los instrumentos empleados para punzar la piel
pueden ser muy diversos; asl puede servirnos, por
ejemplo, la punta de una pluma de acero previa-
mente esterilizada. Mejor es el empleo de lancetas
construidas especialmente para este objeto, con una
disposicion especial para regular la profundidad de
penetracion de la aguja. Tales lancetas han sido idea-
das por TUrK y por Sauri. También es muy recomen-
dable la aguja de FRANCKE, en la cual se consigue la
propulsion de la lanceta por medio de un resorte en
espiral. Una vaina regularizable por medio del filete
de un tornillo permite variar el largo de la aguja. La
extraccion de la sangre por medio de estos instru-
mentos es casi indolora. Es preciso limpiar cuidado-
samente el instrumento con alcohol 6 éter cada vez
que se quiera hacer uso del mismo. Las lancetas con
punta de platino é iridio pueden esterilizarse 4 lg
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liama, lo que las hace muy eomodas y seguras. (Pre-
¢io, 10 marcos).

Es regla fundamental en todo examen hematold-
gico el aprovechar s6lo la sangre que brota esponté-
neamenie de la herida. Si la primera vez no brota
ninguna, es preferible hacer un nuevo pinchazo, ¥,
&i es necesario, mas profundo que el primero. No
es permitido recurrir 4 la compresion 6 al masaje
digital de la regién para exprimir la sangre. Por
medio de esta manipulacion se exprime también el
liquido de los tejidos, que diluye la sangre y, por con-
siguiente, hace ilusoria toda investigacion cuantita-
tiva exacta. En algunos neurasténicos, con trastornos
de los nervios vasomotores de la piel, es 4 menudo
diffcil obtener la cantidad necesaria de sangre. Para
cada una de las investigaciones hematologicas es ne-
cesario tomar una gota de sangre fresca con el fin de
evitar las alteraciones de la coagulacion que sobre-
vienen pocos momentos después de la salida de la
sangre fuera de la herida (1).

El examen completo de la sangre consta de las
investigaciones parciales siguientes:

Determinacion de la cantidad de hemoglobina;

Recuento de los globulos rojos (en 1 mm.t);

Recuento de los globules blancos (en 1 mm.*);

(1) Elexamen de la sangre cadaoérica tiens sdlo un valor muy
limitado, tanto por las alteraciones del liquido sanguineo en el sis-
tema vascular, como por la altsracion post-mortal de las célulns de

la sangre.
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Framen de una /-npararu;n fresca de sangre;

Examen de varias preparaciones coloreadas de
sangre (incluso el recuento diferencial de las diver-

sas variedades de leucocitos).

Determinacisn de la cantidad de hemoglot ™

de la sangre

Los métodos clinicos corrientes para den

fa hemoglobina se basan todos sobre un p
eolorimélrico. Se compara la sangre pura Ou
ci6on de ella con una solucion coloreada tipo “a-

duada empiricamente.

La calidad de esta solucion tipo y el mo

Upo  subjetivo que entra en la comparacion de dr 2lo-
res son las dos principales fuentes de errore: 88~
tos métodos. La exactitud de los hemometros ar-
nos basta para los fines de la clinica, de' v« B
puede prescindirse por completo de . zomy 108
y costosos exdmenes espectroscopicos.

ghaais T LA escala de hemoglobina de Tallqvi. nstitvye
de Tallovist o] metodo mas sencillo, pero al mismo ¥ M-
bién el menos exacto. Un diminuto libr /' ene
una serie escalonada de colores crou afi- jos,
los cuales corresponden & cantidades i < he-
moglobina en la sangre, y estan dispuestos “«a-
nera, que entre un color y el otro media v <n-
cia de 10 por 100, equivaliendo el color m. ~1m6 a

L
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10 por 108 y el mis subido & 100 por 100 de hemoglo-
bina en la sangre. Sobre una hoja de papel de filtro
agregada 4 la escala se coloca una gola de sangre,
se espera que desaparezca su brillo himedo ¥y se
compara su color con los matices de la escala.

Los mélodos siguientes son mucho més exac-—
tos (1§44

tn el hemoglobindmeltro de Gowers sirve de li-
quido tipo una solucién gelatinosa de picrocarmina
conjisida en dos tubitos de cristal, uno para la luz
deldiay otro para la luz artificial. El color de la so-
lurjf - corresponde 4 una dilucion acuosa de sangre
norgal al 1 por 100. Por medio de la pipeta capilar
agre;ada al aparafo se aspiran 20 milimetros cubicos
de sangre y se vierten en el tubo graduado del mismo.
Lues ese ailade agua por gotas hasta que el color
obleswio coincida con el de la solucién tipo; asi se
ohtena -directamente sobre la escala del tubo gra-
dupdieda. cantidad procentual de hemoglobina de la
sabgyilgexam ssada. Se recomienda hacer la compa-
racion e log colores sobre un fondo blanco.

Este ey wato ha sido reemplazado hoy dia por el
henw. ‘o1 de Sahli. Este tiene la ventaja sobre el
hentfncl s inémetro de Gowers, de que en él se em-
pleaaipaae ([1ion coloreada lipo cuys base es la ma-
terisaholore  .s+de la sangre. De esla manera se com-
.0 I8l oL

miﬂ“’,‘- [ ‘liente con los aparatos aquf citados se acompafia al

comp*’ 4 = Hbritode instrucciones referentes al modo de usarlos.
B i afa oLiNica. 2

Hemoglobi-
nometro de¢
Gowers

Hemémetro
de Sahli




paran los colores de soluciones quimicamente idén-
Ueas y de igual valor GpUco

La hemoglobina es un cuerpo poco eslable; por
eso Saiiti ha empleado para su aparalo un deriva-
do de la hemoglobina, de mayor estabilidad, la he-
matina dcida, que se obtiene por la accion del dcido
clorhidrico sobre la sangre. El liquido tipo consta de

E.LEITZ
BERLIN,
Nw. g

una solucién glicerinada de hematina al 1 por 100
incluida en un tubito de cristal. La sangre cuya can-
tidad de hemoglobina se desea investigar, debe trans-
formarse, por consiguiente, en hematina parda por
medio del dcido clorhidrico.

Se ha mejorado la exactitud del procedimiento por la dis-

itos en un armaxdén de ebonita, gue

posicién de los dos tab
evita los efectos de la luz lateral, y una placa de vidrio opaco
colocada detriés de los tabitos, que permite hacer las observa-

ciones con laz difusa.

Para la determinacion de la hemoglabina por el
proce dimiento de Sahli, se llena el tubito gr.ulum‘.u
del aparato con solucion decinormal de dcido clorhi-
drico hasta el namero 10, y 4 continuacién se afiaden
20 mm.* de sangre por medio de la pipeta capilar gra-
duada del aparato. La coloracion roja de la sangre se
transforma al cabo de algunos segundos en un color
pardo obscuro. Se espera un cuarto de hora para
agregar después gota 4 gota la cantidad de agua su-
ficiente hasta obtener el matiz de coloracién de la
solucion tipo. En la escala del tubo graduado se lee
entonces directamente el tanto por ciento de hemo-

globina de la sangre examinada.

El liquido tipo no es una solucién propiamente lal, sino
mas bien una emulsién ; por eso hay que agitar el tubito que lo
conliene cada vez que (uiera hacerse uso de él. En los nuevos
aparalos se ha incluido en cada tubito una perla de cristal
para facilitar la mezcla.

Cuando la sangre contiene muy poca cantidad de hemoglo-
bina, la exactitud de los resullados disminuye considerable-
mente. En las anemias inlensas es, por lo tanto, recomendable
agregar el doble 6 el triple de la cantidad de 20 milimetros
cubicos de sangre 4 la solucién de écido clorhidrico del tubito
graduado, dividiendo después el valor de la hemoglobina obte-
nido por 2 6 por 3.

El aparato de SasLi, al revés de lo que sucede con el hemo-
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globinémetro de Gowess, puede nsarse indislintamente con
Iuz natural 6 artificial. Pars evitar la accién nociva de la luz
naturel sobre la hematine, es preciso no exponer el tubito con
la solucién modelo més de lo necesario 4 la eccién de la luz del
dia, guarddndolo después del uso en el estuche del aparalo.

Srasvscs ba Hemado recientemenle la atencién sobre el
obscurecimiento posierior que sufre la sangre agregada & la
solucién clorhidrica en el tubito graduado, es decir, la hema-
tins 4cida; debe tenerse muy en cuenta este hecho si se
pretende hacer investigaciones exactas. Dejando por algin
tismpo en reposo el tubito graduado con la hematina dcida,
sin agregacidn de agua, vemos que la coloracién parda de la
solucién loms un metiz mucho mée obscuro en el transcurso
de los diez minutos siguientes, sobre todo cuando la sangre
examinada proviene de un enfermo anémico. Los resultados
son distintos si se agrega el agua inmediatamente después
de haberse mezclado la sangre con la solucion decinormal de
4eido clorhidrico, 6 bien si, por el contrario, se deja trans-
currir alglin tiempo. La agregacién inmediala de agua & la
hemalina dcida deliene su obscurecimiento posterior normal;
en cambio, este proceso no sufre alteracién cuando se hace
la dilucién con una solucién decinormal de &cido clorhidrico.
SragusLr recomienda, por las razones expuestas, proceder de
la manera siguiente para determinar la cantidad de hemo-
globina:

Los 20 milimetros cibicos de sangre de la pipeta graduada
se diluyen con la cantidad suficiente de solucién decinormal
de dcido clorhidrico hasta que se obtenga una coloracién apro-
ximadamente ignal & la del tubito tipo; se dejan transcurric
diez minulos, y en seguida se completa la dilucién definitiva
con agua 6 solucién decinormal de 4cido clorhidrico.

De estas observaciones se desprende que, para la determi-
nacién de la cantidad de hemoglobina de la sangre, debemos
emplear siempre el mismo método y tener muy en cuenta el
tiempo invertido en las diversas manipulaciones.

2%

El color de la solucién de los tubitos tipos del co-
mercio se ha elegido de tal manera, que el nimero
100 de la escala corresponde al valor mas alto de he-
moglobina considerado como normal. Esta canti-
dad de hemoglobina se observa, pues, raras veces.
En general, los valores oscilan en el hombre entre 80
y 90 por 100, y en la mujer entre 70 y 80 por 100. La
escala de las oscilaciones fisiologicas normales de la
cantidad de hemoglobina varia alrededor de 20 por
ciento. Para obtener un hemémetro exacto es preciso
hacer las correcciones necesarias de la escala por
medio de la determinacién de la cantidad de hemo-
globina en una serie de hombres y de mujeres sanos.
Esta correccion estd indicada sobre todo cuando se
tiene la sospecha de que la solucién tipo se ha vuelto

pélida.
Los errores del aparato de SanLi oscilan alrededor

de b por 100.

El colorimetro de Autenrieth-Kinigsberger repre- Oslozimﬁ:trn
senta una mejora del principio de SanL1. La solucion mw

modelo se encuentra aqui incluida en una cuiia de
cristal movible en el sentido de su longilud. El obser-
vador s6lo puede ver una pequefia parte del contenido
de esta cufia 4 través de una ventanilla angosta. Mo-
viendo la cuiia pueden observarse espesores distintos
que corresponden 4 concentraciones diversas de he-
moglobina. La cantidad de sangre que va & exami-
narse se mezcla en un pequeiio recipiente de vidrio
con solucion decinormal de dcido clorhidrico, agre-
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gando siempre una cantidad de agua igual hasta una
sefial determinada. Las paredes del recipiente de
vidrio estdn dispuestas en forma de una cuiia asi-
mismo vigible por la ventanilla. La cufa y el reci-
piente se encuentran en un estuche provisto de una
placa de vidrio opaco en el Jado opuesto de las ven-
tanillas. La aplicacion de una placa doble de HELM-
uoLrz hace invisible la linea de separacion entre la
cuiia y el recipiente, lo que aumenta la exactitud de
la comparacion de los colores entre si. El uso de la
cuia hace superflua la dilucion de la sangre hasta
obtener la igualdad de colores, y evita, por consi-
guiente, el inconveniente del hemémetro de SamLi,
en el que la agregacion de nna cantidad excesiva
de agua & la mezcla de sangre no puede remediarse.

Recuento de los glébulos rojos y blancos
de la sangre

El método usado hoy dia para contar los gl6bulos
rojos y blancos de la sangre se basa en el princi-
pio de Tuowma-Zeiss. Por medio de los mezcladores
(véase fig. 4), pipetas especiales construidas para este
objeto, se hace una dilucion sanguinea determinada
¥y se coloca una gota de esta mezcla en la cdmara
cuenta-glébulos. Como se conoce de antemano la
capacidad de esta cAmara y como la red microsc6-
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pica grabada en la laminilla central permite hacer el
recuento de los corpisculos contenidos en ella, se
obtiene por medio de un cdlculo sencillo el namero
de células contenidas en la unidad de volumen.

La cdmara cuenta-globulos consta de un porta- COmem

objetos grueso, en cuyo centro se ha pegado una
laminilla de cristal cuadrangular con una abertura
central circular. Otra laminilla de cristal circular,
separada de la anterior por un canal anular, ocupa el
espacio central dejado libre por la abertura circular
de la laminilla anterior. El espacio propiamente tal
de la camara se forma colocando sobre la laminilla

Laminilla reticalada

Espacio de Ia cdmara
o © bre-objetes
—

Fig. 2. Camara enenta-globulos,

cuadrangular un cubre-objetos particularmente grue-
s0. De esta manera queda entre éste y la laminilla
circular central un espacio de caras paralelas cuya
altura equivale 4 la distancia que media entre ambos
cristales, '/, de milimetro. -

Una vez puesta la camara cuenta-globulos sobre
una mesa horizontal, se coloca una gota de la sangre
diluida sobre la laminilla central, de manera que cu-
bra por completo esta laminilla con su red micros-
copica. En seguida se coloca el cubre-objetos, y el
liquido sobrante pasa entonces al canal anular. La
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aparicion de los colores de NewToN entre ambas la-
minillas nos indica que la cAmara no contiene ex-
ceso de liquido.

El recuento de los glébulos se hace después de
algunos minutos, una vez los corptsculos hayan te-
nido el tiempo suficiente para depositarse en el fondo
de la cAmara, Se examinard previamente la prepara-
clin con el aumento pequeiio del microscopio para
ver sl la distribucion de las células sobre la laminilla
circular es uniforme. En caso contrario, hay que lle-
nar de nuevo la cdmara. Una vez hecha la sedimen-
tacion de los corpusculos, podemos transportar la
cAmara sin que se altere el resultado de la investi-
gacion.

El aseo de la cimara se hace exclusivamente con agua,
nunea con aleohol 6 éter, porque estos dltimos disuelven el
bélsamo del Canada que ha servido para pegar las laminillas
de la cémara al porta-objetos.

La red microscopica de la cdmara de Thoma esta
dispuesta de la siguiente manera (véase el cuadro C
de la fig. 3): Un cuadro de un milimetro cuadrado de
superficie se ha dividido en 20 hileras de igual ancho,
cada una de las cuales estd dividida 4 su vez en
20 cuadritos de igual superficie, de manera que el
cuadro grande de un milimetro cuadrado de super-
ficie contiene 20 % 20 = 400 cuadros pequenos, de los
cuales cada uno corresponde 4 la cuatrocentava parte

de 1 milimetro cuadrado — Tt(llﬁ' mm.*. Para facilitar
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la orientacién se ha hecho la subdivision de la 1.7,
6.%, 11." y 16." hileras por medio de un rayado especial.
Esta red primitiva tiene el inconveniente de po-
seer una superficie muy pequeiia que sdélo permite
contar un nimero limita-
do de corpusculos. Para [ ] TR
ST | L S
salvar este inconveniente : 1
se han construido cdma- Tyle! 8,
ras que presentan un drea = = ==
mayor.
En las cdmaras de TURK ™ SLE
> 7 y . LIN0D AT l
y NeuBAUER se han dis -..A‘.' :
1

Il

1yt S0
puesto alrededor de la an- i MR T 1

Fig. 5. Division del reticalo,
segdn NEUBAUER.

tigua red de TuomA ocho
cuadros contiguos de un
milimetro cuadrado de superficie cada uno. De esta
manera se dispone de una superficie de 9 milimetros
cuadrados. Mientras que el cuadro central posee la
misma divisién que la camara de Tnoma en 400 cua-
dritos pequefios (véase el cuadro C de la fig. 3), la
red de los ocho cuadros restantes es mas sencilla
(en la fig. 3, los cuadros 4,-4,y B.-B,). Las cAmaras
de esta construccion permiten hacer el recuento de
los eritrocitos y también de los leucocitos.

El mezclador para los eritrocitos consta de un tu- Recuento e
8

bito capilar perfectamente calibrado y de una dilata-
cion en forma de ampolla en la cual se ha incluido
una perla de cristal que se mueve libremente. El tubo
capilar tiene una escala dividida en 10 partes iguales.
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La capacidad Je la ampolia es 100 veces mayor que la
del tubo capilar. La dilucién dehe hacerse solo con
lquidos que no disuelvan ni alleren la forma de los
eritrocitlos. Los liquidos mds adecuados sou: una so-
lucion acuosa de cloruro sodico al 0,9 por 100, 6,
mejor aln, el liquido de HAavewm, en la férmula si-
guiente:

Sublimado corrosivo . . el s 0,5
Selfatosddico. . . . . . . .. . 5,0
T AT R R N 1,0
AR QBIER: « v < a s s os 2000

Para llenar la pipeta se aspira la sangre por medio
de un tubito de goma /() provisto de una boqui-
Ila /M) hasta la linea 0,5, v hasta la linea 1 cuando
la sangre que se va 4 examinar contiene un nimero

Fig. 4. Mezclador para 210bulos rojos (Zeiss).

reducido de eritrocitos, como sucede en 1os anémi-
cos. Después de haber limpiado la punta de la pipeta
de la sangre superflua, se aspira el liquido diluyente
hasta que el menisco llegue 4 la linea 101, inmedia-
tamente se tapan los dos orificios del mezclador por

medio de los dedos pulgar é indice y se agita durante
algunos minutos para obtener una mezcla uniforme.

En la ampolla tenemos una dilucion sanguinea al
1 por 200 6 al 1 por 100, segiin se haya hecho la as-
piracion en el tubito capilar hasta la linea 05 &
hasta la linea 1. Se substituye el liguido diluyente
del tubo capilar por la mezcla de la ampolla, ha-
ciendo salir unas gotas de la pipeta, y en seguida se
coloca una gota en la cdmara cuenta-globulos. Para
el recuento de los glébulos rojos es conveniente usar
el objetivo Zg1ss D 6 el Lerrz 6.

La aspiracion de la sangre y del liquido diluyente
debe hacerse con rapidez para impedir la coagula-
cion. Se evita la formacién de burbujas usando pipe-
tas perfectamenlte aseadas y secas. Durante la aspira-
cion es recomendable hacer girar la pipeta alrededor
de su gje vertical. La presencia de codgulos ¢ de bur-
bujas de aire indica que debemos llenar de nuevo la
pipeta después de bien limpiada y completamente
seca.

El cdleulo del niumero de los eritrocitos en un mili-
metro cibico se hace de la siguiente manera: Hemos
visto anteriormente que cada uno de los cuadritos de
la red microscépica fina (cuadro C en la figura) co-

; 1 :
rresponde 4 una superficie de - 0 de milimetro cua-

4
drado. Como la altura de la cAmara es de 0,1 mm., el
espacio correspondiente 4 cada uno de los pequenos
cuadritos es de 1/4.000 de milimetro cubico. Para de-

Cilealo del
namero de
eritrocitos
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Recusnto
e los leuro-
citon

terminar el ntimero de los eritrocitos es recomenda-
ble contar siempre el total de los corplsculos con-
tenidos en una serie horizontal de cuatro cuadritos
pequefios. Del numero total de eritrocitos contados
<6 calcula el Wérmino medio de una serie de cuatro
cuadritos, y se multiplica el nimero obtenido por
100,000 cuando la dilucion se ha hecho al 1 por 100, y
por 200 000 si se ha hecho al 1 por 200. Para la deter-
minacion del namero de los eritrocilos es menester
contar por lo menos mil glébulos, ¥ 4 fin de evitar
los errores que pudieran dimanar del modo como
se hubiese llenado la cAmara, serd conveniente hacer
el recuento con dos camaras distintas.

El hombre sano tiene 5.000.000 de-eritrocitos en
cada milimetro ciibico de sangre, y la mujer normal
tiene 4.500,000.

Bl recuento de los leveocitos se hace por medio de
un mezclador especial, de construcci6n igual 4 la del
mezclador para los eritrocitos, pero con la diferencia
de que permite hacer la dilucién de la sangre al
1 por 10 6 al 1 por 20. Se diluye con una solucion
acuosa de acido acético al 0,3—1 por 100, que hace
transparentes y, por consiguiente, invisibles los gl6-
bulos rojos, haciendo resaltar con mayor claridad los
ntcleos de leucocitos. Para colorear los niicleos de
leucocitos se agrega una pequefia cantidad de solu-
cion acuosa de violeta de metilo al liquido diluyente.
En general, se aspira sangre hasta la linea 1,0 y
solucion de 4cido acético hasta la linea 11; de esta

manera se obtiene una dilucién sanguinea al 1 por 10.
La cAmara para el recuento de los glébulos blancos
debe presentar une superficie bastante grande, ya
que es necesario contar por lo menos 300 leucocitos.
El recuento de los leucocitos en la cdmara de Tuoma,
con su red tan fina, es muy molesto, porque hay que
llenarla varias veces y repetir el experimento. En la
camara de NEUBAUER se cuentan los leucocitos con-
tenidos en los cuatro cuadritos de las esquinas (4,
4, 4,, A.)y en el cuadrito central (C). Asi se obtiene
el numero de globulos blancos en 5 milimetros cua-
drados, 6 sea en 0,5 milfmetros cubicos, porque la
altura de la cAmara es de 0,1 milimetro.

El nimero de leucocitos contenidos en 1 milimetro
clibico se obtiene multiplicando el numero encon-
trado por 20, si se ha usado una dilucion al 1 por 10.
Cuando la sangre contiene un numero de leucocitos
muy reducido es preciso repetir el recuento varias
veces, 1o que también es muy recomendable en los
demas casos, para lograr una mayor exactitud.

Para el recuento de los Jeucocilos es muy conve-
niente usar el objetivo Zeiss C, 6 el LEITZ 3.

La cantidad normal de leucocitos por milimetro
ctibico varia entre 5.500 y 8.000, y en el primer‘ dece-
nio de la vida, entre 12.000 y 13.000.

La elevacion del numero de leucocitos por encima
de este limite se llama leucocitosis. Por leucopenia se
entiende la disminucién numérica de los mismos por
debajo de la normal.
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La determinacién del cilocociente, es decir, el nimero de
los aritrocitos dividido por el sdimero de los leucocilos, es com-
pletaments indlil y no tisne valor dizgadstico alguno.

Cusndo bhay un exceso tonsiderable de leucocilos, como
gucede en las lencemias, es necesario hacer una dilucién ma-
yor de la sangre v proceder al recuenlo de los glébulos blancos
con la pipeta destinada a los eritrocilos.

Eu &l recuento de los gldbulos rojos y blancos hay que evi-
tar ol contar dos veces los corpiisculos situados en las lineas
divisorias del reticulo. Para obviar esta fuenle de errores, se
cuentan en cada euadrito sélo los corpisculos que correspon-
den & uno de los dngulos, por ejemplo los de las lineas limitro-
fes superior ¢ izquierda, no contandose aquellos que corres-
ponden & las dos lineas 6 4ngulo restanle. De esta manera se
cuenta sélo una vez cada giébulo, y no hay probabilidad de
contar en ¢l cuadro siguiente los que se contaron ya en el an-
terior.

B\ recxento de las células cosinifiias en la cimara, segin el mé~
todo de Duwces, es recomendable, aunque no absolulamente
necesario El liquido diluyente de DunGer se compone de la
signiente manera:

Solucion acuosa de eosina al | por 100, .

Acetons. . . .
Agua desfilags.. . .

..... 100,0

Este liquido tine los granulos de las células eosindfilas de
un color rojo brillante; el resto de los leucocitos sélo se percibe
en forma de sombras y los eritrocitos son completamente invi-
sibles. Para este método se emplea el mezelador para leucocitos
¥ la cdmara de TOrK 6 de NrUBAURR.

Un adulto tiene normalmente 100 —200 células eosindfilas por
mikimelro cibico.

La linea 1,0 del mezclador debe estar situada lo mas cerca
posible de la ampolla, pues en caso contrario quedaria entre
ambes un espacio inadecnado para hacer la mezcla de la sangre
con el liquido diluyente. Ademas, es conveniente, para mayor
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claridad de la escala, el uso de pipetas largss con sus gradus-
ciones mas dislanciadas, en vez de las pipetas corlas coostrui-
das altimamente por razones de comodidad

El aseo de las pipelas usadas debe hacerse con sumo cui-
dado. Primero se limpian con agua, luego con aleohol, después
se hace pasar éler y por dllimo se secan por medio de la co-
rriente de aire de un soplador. Se conoce que la pipela estd
completamente seca cuando la perla de cristal del interior de
l2 ampolla se mueve libremente sin adherirse & las paredes.
Para desalojar los codgulos sanguineos es recomendable usar
la solucién de antiformina que actualmente se usa en los labo-
ratorios para la praeba de los bacilos de Kocu. Los coagulos
que suelen obstrair la luz del tubo capilar se sacan por medio
de ana crin de caballo.

Indice colorimétrico 6 cociente hemoglobinico. —
Juntamente con la determinaciéon de la cantidad de
hemoglobina por medio del hemoglobinémetro, es
importante conocer en una serie de enfermedades de
la sangre la cantidad media de hemoglobina conte-
nida en un globulo rojo. Se expresa esta cantidad
numéricamente por el indice colorimétrico que se ob-
tiene reduciendo el numero de eritrocitos obtenido
4 porcientos de la normal y dividiendo por este ni-
mero el valor procentual de la hemoglobina. La san-

gre normal tiene 5.000.000 de eritrocitos y 100 por 100-

de hemoglobina; por consiguiente, el cociente hemo-
globinico serd igual 4 1,0.

En vez de calcular el numero procentual de los
eritrocitos, se llega al mismo resultado quitando al
numero total de eritrocitos encontrado las Gltimas
cinco cifras y multiplicando por 2 el nimero restante.

Aseo do las
pipetas

Indice colo-
rimétrice




Viscosidad
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Esto se vord an los Lres ejemplos siguientes:
Nimero de eritrocitos, 2.500.000; hemoglobina, 50°,
50
e =g o= L0
eli.c.= %% 2
Namero de eritrocitos, 500.000; bgb. 109,

10

e 1.0
el i e. 5% 2

Nimero de eritrocitos, 2.500.000; hgb. 25 %,

25

i = e == 0,5
el i. c. 35 % 2

Para que el indice colorimétrico tenga valor diagné‘stico: es
condicin primordial, que tanto el recuento de los eritrocitos
como la determinacién de la canlidad de hemoglobina hayan
sido hechos con exactitud. Asi, por ejemplo, obtendremos un
cociente hemoglobinico anormalmente alto en las anemias gra-
ves, si omilimos los microcitos. En errores semejantes incu-
rriremos i nos servimos de un hemémetro cuyo liquido tipo

esté alterado y palido. :
¥l cociente hemoglobinico es inferior & uno en las anemias

secundarias, en la clorosis y en la policitemia; es superior &
uno en la anemia perniciosa y en la sangre del embrién.

La prueba de la viscosidad de la sangre, es decir,
de su frotamiento interno, atin no ha dado resultados
adaptables 4 la prdctica, si bien no cabe la menor
duda que llegard 4 tener gran importancia para los
examenes hematologicos. Los aparatos de DETERMANN
y de Hess determinan la viscosidad de la sangre, com-
parando el tiempo que invierte en pasar por los tu-
bos capilares, con el que invierte un volumen igual
de agua.
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La determinacién del tiempo de coagulacion de
la sangre es de imporlancia en ciertas enferme-
dades de la sangre, especialmente en la hemofilia.
Nos servimos para determinarlo del método de Sanwi,
que se distingue por su extraordinaria sencillez. Se
obtiene la sangre necesaria por puncién de una vena,
y asf se evita la mezcla con el suero de los tejidos.
que acelera el proceso de la coagulacién; por otra
parte, es una operacion que no ofrece peligro, ni aun
para los enfermos hemofilicos graves. La sangre cuyo
tiempo de coagulacién se quiere determinar, se co-
loca sobre un vidrio de reloj y éste & su vez dentro
de una cdmara humeda. De vez en cuando se inclina
el vidrio de reloj 6 se introduce con cuidado un hilo
de cristal en la sangre para controlar el proceso.
Normalmente la sangre empieza & coagularse & los
cinco minutos, y 4 los diez estd ya completamente
coagulada.

Coagulabi-
lidad

La resistencia opuesta por los eritrocitos someti- petermina

dos 4 la accion de liquidos salinos de diversa con-
centracion es de valor en slgunos casos aislados,
especialmente en la ictericia hemolitica. La sangre
obtenida por puncién de una vena se lava con solu-
cion fisiologica de cloruro sodico para separar el
sueré. Con los corpuisculos restantes se prepara una
mezcla al 5 por 100 con solucion fisiologica de clo-
ruro soédico. De esta mezcla se colocan cantidades
iguales (por ejemplo 0,1 em.*) en una serie de tubitos

de ensayo, 4 los cuales se agregan después cantida-
HEMATOLOGIA CLINICA :
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des crecientes de agua destilada. La hemolisis se ma-
nifiesta por la coloracién roja que toma el liguido
sobre el sedimento de los eritrocitos. La hemolisis
empleza normalmente con una concentracion de 0,43
por 100 de una solucion de cloruro sodico.

He aqui un mélodo para demostrar la presencia
de pardsitos en la sangre: Para demostrar la pre-
sencia de una pequefia cantidad de parésitos en la
sangre (embriones de triquinas, plasmodios de la
malaria, tripanosomas, espiroquetas, etc.), que con
facilidad escapan al observador empleando los mé-
todos corrientes, se procede, seguin las indicaciones
de STAEUBLI, de la manera siguiente: Por puncion de
una vena se extrae, por ejemplo, 1 cm.* de sangre, &
esta cantidad se le agrega varias veces su volumen de
una solucién al 1 por 100 de édcido acético y se centri-
fuga. El sedimento se fija al porta-objetos por medio
del aleohol metflico y se colorea por medio de los
métodos de May 6 de Giemsa. En el campo visual del
microscopio s6lo aparecen tefiidos los nicleos de los
leucocitos y los pardsitos buscados.

Examen morfolégico de la sangre

El examen morfolégico de la sangre puede ha-
cerse tanto en preparaciones frescas como en prepa-
raciones coloreadas.

El examen de una preparacion fresca nos propor-
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ciona & veces una serie de datos importantes que nos
permiten hacer ya el diagnéstico hematologico.

Preparacion fresca de sangre

Para hacer una preparacion fresca de sangre es
necesario depositar sobre un cubre-objetos limpio
una gota no muy grande de sangre recién extrafda
de la picadura y colocar aquél rdpidamente, cui-
dando de no hacer presion, sobre un porta-objetos
igualmente limpio. L.a sangre extendida asi unifor-
memente en capa fina entre las dos laminas de cris-
tal, puede someterse al examen.

En general basta, para el examen microscopico,
hacer uso de los sistemas secos, ya que permiten ver
la mayor parte de las alteraciones importantes.

En una preparacion fresca vemos que el mayor
ntmero de los corpusculos estd formado por los eri-
trocitos, que aparecen como unos discos circulares
eldsticos, de color amarillo con un tinte verdoso. Am-
bas caras del eritrocito presentan una depresién cen-
tral, siendo el corpiisculo en esta parte mas delgado
¥, por consiguiente, mas pdlido. Al corte presenta el
eritrocito la forma de un bizcocho; su diameu:o me-
dio es de 7,5 . Por su consistencia blanda, el eritro-
cito puede alterar su forma, pudiendo asemejarse &
una pelota de goma medio hinchada, & una botella,
4 una escudilla, ete.

Procedi-
mients de I
preparacion

Eritrocites
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La disminucion de la hemoglobina de la sangre
(c. h. <1,0) se nota en la preparacion fresca por la
coloracion mds pélida de los discos y por la mayor
profundidad de la depresion central de sus caras.'

También las anomalias de la forma de los el.‘ztro‘
cifos 8@ reconocen perfectamente en las preparac!ones
frescas, 4 veces mejor aun que en las preparaciones
coloreadas, en las cuales aquellas anom&_ilias son debi-
das con frecuencia & influencias extranas. So)j de}]o—
mina poiguilocitosis al cambio de la ro.rma discoidal
ordinaria del eritrocito en formas elipticas, de pera,
de palanqueta, elc. Los poiquilocitos aParecen en
todas las anemias, pero pueden ser también produc-
tos artificiales dimanantes de una preparacion defec-
tuosa. Se evitard esto ultimo haciendo las prepara-
ciones con el debido cuidado, sin ejercer la menor
presion sobre la capa sanguinea y excluyendo del
examen la zona marginal de la misma.

La desigualdad del tamafo de los eritrocitos, lla-
mada anisocitosis, puede apreciarse con facilidad en
las preparaciones [rescas.

Debido 4 la viscosidad de su superficie, los eri-
trocitos tienen normalmente tendencia 4 agruparse
en forma de pilas de moneda. Esta disposicion se
presenta siempre que la capa sanguinea tenga un
espesor suficiente. Estas pilas se deshacen .al ejercer
presion sobre el cubre-objetos. En las anemias, en los
estados hidrémicos de la sangre y ademds en la icte-
ricia grave, las pilas suelen ser mads cortas que nor-

malmente. En las anemias graves suele faltar por
completo esta propiedad de los eritrocitos.

Las formas de bayas de estramonio de los eritro-
citos son siempre productos artificiales debidos & re-
tracciones de los corpusculos, y por consiguiente no
tienen ninguna importancia patolégica.

Dejando la preparacion fresca en reposo, aparecen
al cabo de algunos minutos, normalmente dentro del
primer cuarto de hora, finisimos hilos de fibrina en-
tre los grupos de eritrocitos, los cuales se retinen
formando hacecillos estrellados, generalmente en
contacto con las plaquetas de la sangre. Cuando hay
exceso considerable de fibrina en la sangre, no s6lo
se observan los hacecillos estreliados, sino que una
red extensa de fibrina llena todos los espacios que se-
paran los grupos de eritrocitos.

El nimero de los leucocitos de la sangre normal es
mucho menor que el de los eritrocitos. En contrapo-
sicion 4 la forma discoidal de los globulos rojos, tie-
nen los gldbulos blancos una forma esférica, cuyo
didmetro depende, dentro de ciertos limites, del es-
pesor de la preparacioén. No tienen hemoglobina; son,
por consiguiente, incoloros, y ademds poseen siem-
pre un nucleo fuertemente escotado y lobulado, y su
proloplasma contiene en la mayoria de los casos gra-
nulaciones finas. El tamano de los leucocitos es en
general mayor que el de los eritrocitos. El célculo
cuantitativo de los leucocitos en la preparacion fresca
no puede hacerse sino con muchas reservas. Un au-
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mento considerable de los globulos blancos, tal como
se observa en las leucocitosis pronunciadas, se reco-
noce facilmente, asi como en Ja mayoria fie los casos
tampoco presenta dificultad el diagnostico de una

leucemia.

Distintas formas de lencocitos
en la preparacion fresca

Lracoc(lon Vntre los leucocitos de una preparacion fresca
o Jlaman la atencion las células eosindfilas por sus

granulaciones caracteristicas grandes, brillantes, se-

mejando gotas de grasa.
Léucocitos Los leucocitos neutroﬂlos polinucleares se recono-
e cen por sus granulaciones en forma de polvo fino

que carece del brillo grasiento de las granulaciones

eosindfilas. ,
Células Las células cebadas con sus grandes granulacio-
g nes tampoco presentan el brillo de las granulaciones
eosinbfilas.

Los linfocitos son més pequeiios que las formas
anteriores y poseen un nucleo redondo 4 oval que
llena casi por completo toda la célula. Iistas no tie-
nen granulaciones, de manera que en las prepara-
ciones frescas aparecen casi homogéneas, lo que di-
ficulta su observacion. El reborde protoplasmatico
presenta generalmente en su parte méas ancha inclu-

siones granulosas finas.

Linfacitos
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Los leucocites mononucleares grandes y las for- Ceuiss me-
nonucieares

mas de transicion se asemejan 4 la forma anterior y
se diferencian de ella s6lo por su mayor tamaiio. S

Las plaquetas de la sangre son pequenas forma- P i:‘:':f;;e
ciones redondas y opacas, cuyo didmetro varia entre
2y 4 ». Tienen tendencia 4 agruparse formando con-
glomerados irregulares sin estructura notable. De
estas plaquetas suelen partir con frecuencia hilos de
fibrina. Desempeiian su papel en la coagulacién de la
sangre.

Bajo el nombre de pelro sanguineo se compren- r\.‘x:?n::...
den aquellos corpusculos finfsimos, apenas visibles
al microscopio, que presentan movimientos molecu-
lares intensos y que son probablemente pequenisi-
mas gotas de grasa suspendidas en el suero sangui-
neo. No tienen importancia ¢linica alguna.

Entre las células patoldgicas que se distinguen en Cé‘:;l:‘acaa-
la preparacion fresca, debemos mencionar los eritro-
blastos y los mielocitos.

Los eritroblastos, es decir, eritrocitos con niicleo, Eritrebias-
se reconocen dificilmente, porque su protoplasma -
suele presentar una coloracion menos intensa que la
de los eritrocitos normales y porque el contraste en-
tre la substancia nuclear y protoplasmética es poco
marcado. El ntclec carece ademés de estructura
precisa.

Los mielocitos se diferencian entre si, como 10S Mielocitos
leucocitos, por sus granulaciones. Fstas son finas en

los mielocitos neutrofilos y gruesas en los mielocitos
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eonsin6filos. Los mielocitos se diferencian de los leu-
cocitos de la sangre normal por la sencillez del
niicleo, que tiene méds & menos la forma de una ve-
sleula.

Técnica de las preparaciones coloreadas de sangre

Para examinar una preparacion coloreada se re-
quiere una capa de sangre delgada y uniforme.

El empleo de los porta-objetos 6 de los cubre-obje-
tos para hacer la preparacién es indiferente. Para
lograr buenas preparaciones es necesario usar sélo
laminas de cristal perfectamente aseadas, desprovis-
tas de grasa y de polvo. En general, basta dejar los
eristales por algin tiempo en una mezcla por partes
iguales de alcohol y éter; solo en casos excepcionales
se hace necesaria la coccion en 4cido cromico. Es
muy préctico y ademdas conveniente tener siempre
cierta cantidad de porta-objetos en una mezcla de al-
cohol y éter para hallarlos 4 mano 4 medida que sea
necesario. El liquido se conserva en frascos de boca
ancha con tapa esmerilada.

Los cubre-objetos se sacan del frasco con unas pinzas a fin
de no ensuciarlos con los dedos; en seguida se frolan con un
lienzo limpio y fino y se guardan en una placa de PeTrI con
tapa. Para quitarles el polvo y las fibrillas de lienzo se sacuden
suavemente con un pincelito muy fino antes de hacer la pre-

paracién, (El pincel s6lo debe pasarse suavemente, porque una
friccién enérgica cargaria de electricidad el porta objetos, que
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atraeria entonces todavia mds las fibrillas finisimas que quere-
mos alejar).

El método de hacer las preparaciones secas sobre
porta-objetos es mdés sencillo técnicamente, y por
consiguiente también mas facil de aprender, que el
método de los cubre-objetos. Con un porta-objetos
limpio se toma una gota no muy pequena de sangre
fresca y se sumerge en ella el canto de otro porta-ob-
jetos de bordes pulimentados 6 el canto del cubre-ob-

Fig. 5. Capa de sangre (Blutschicht)

jetos de la cdmara cuenta globulos, de manera que
forme con la superficie del primer porta objetos un
angulo de unos 45° aproximadamente. La sangre se
extiende 4 lo largo del plano horizontal del énguio
formado por los dos cristales, luego se hace deslizar
sobre el porta-objetos el cristal sumergido en la gota
de sangre en la direccion del angulo agudo y se ob-
tiene asf una capa sanguinea delgada uniforme que
se seca en pocos segundos.
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Los inconvenientes de este método son, en primer lugar, el
tamafio de los porta-objatos, que es poce & propdsito para la
colorseidn, y ademis la tendencia de los glébulos blancos &
amontonarse en los bordes de la capa sanguines.

Este método es mds dificil y da preparaciones mas
hermosas., Su téenica es mds delicada por la fragili-
dad de Jos cristales y se requiere bastante prédctica
para poder hacer buenas preparaciones. Conviene
usar cubre-objetos de 18—22 mm.? de superficie por
0,14 —0,17 mm. de grueso. Se toma una gota de san-
gre fresca sobre una de las caras del cubre-objetos y
encima se coloca otro cristal de manera que cubra
casl por completo al primero. Como que las super-
ficies de ambos cristales estdan perfectamente limpias,
la sangre se extiende uniformemente en capa delgada
entre ambas ldminas; se toman entonces los dos
cubre-objetos por sus bordes salientes y se separan
lo més horizontalmente posible, abteniéndose asi dos
cristales cuyas capas de preparacién sangufnea estan
formadas por una sola gota de sangre. La determina-
cion del tamaio de la gota es cuestion de préctica. Si
tomamos una gota demasiado pequena, vemos que
entre las partes periféricas de los cubre objetos sélo
se extiende el plasma sanguineo, 0 que motiva una
muy fuerte adherencia entre ambos cristales (anillos
coloreados de NEwToN ) que exige gran esfuerzo para
separarlos, con lo cual las preparaciones resultan
inservibles, pues los corpasculos sanguineos estdn
lesionados y alterados artificialmente. Una gota de-
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masiado grande da una capa sanguinea muy gruesa
que se seca con lentitud. Los eritrocilos se retraen
en estas preparaciones y enlonces se observan las
formas de baya de estramonio, ete.

Estas preparaciones de capa sanguinea grsess son necess-
rias en las anemias graves, en las cuales la sangre se extiends
ya de por si con suma facilidad, y en las leucemias, porque en
ellas los glébulos blancos, excesivamente débiles, se lesionan
con facilided cuando la capa sanguinea es muy delgada. En
este 1llimo caso (1 ) se obtienen frecu te mejo-
res resullados con el método de los porta-objetos.

Para acelerar la desecaciin de la capa sanguinea se agitan al
aire las preparaciones. Las manchas producidas por la hume-
dad de los dedos se evitan no tocando los cristales sino con
pinzas de construccién especial (pinzes de Enruica con ramas
planas). Este procedimiento dificulta algo el manejo de los cu-
bre -objetos; sobre todo la separacién de los mismos no se haré
nunca con la delicadeza con que podrian hacerlo los dedos,
A pesar de ello, es muy recomendable el empleo de las pinzas
en todas las operaciones del presente método. La separacidn
de los cubre-objetos debe hacerse precisamente siguiendo el
plano de las caras de los cristales, y sin sacudidas, & fin de evi-
tar la formacién de escalones en la capa sanguinea.

Si no se procede 4 la coloracién inmediatamente después de
hecha la preparacién, hay que protegerla contra el polvo en-
volviéndola en papel de filtro. En general, es recomendable
dejar transcurrir algunas horas entre la confeccién de la prepa-
racidn y la coloracién de la misma, porque es probable que en
las preparaciones muy frescas sobrevengan fendmenos de re-
traccién de los corptsculos por la accién de las soluciones alco-
hélicas colorantes. 3

Si la solucion colorante destinada 4 tefir una pre-

Fijacion de

las prepara-

paracion no contiene & la vez la substancia fijadora, ciones secas

debe preceder 4 la coloracion una fijacion especial.
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Las preparaciones secas pueden fijarse por agentes
quimices 6 por el calor. Los agenies quimices que
han dado mejores resultados en la practica, son los
siguientes:

El alcohol metilico es un medio de fijacion de los
mas excelentes. Las preparaciones se sumergen en
este liquido durante 3—5 minutos. El frasco que contie-
ne el aleohol metflico debe estar provisto de una tapa.

El aleohol etllico absoluto da también muy buenos
resultados. Bl tiempo de fijacién es de media hora.

Ademads se usa una mezcla en partes iguales de alco-
hol absolutoy éter. La fijacion dura de 10 4 30 minutos.

Una mezcla en partes iguales de acelona y alcohol
metilico fija la preparacion en 30 minutos.

La fijacion por el calor puede hacerse en termos-
tatos de temperatura constante construidos especial-
mente para este objeto. Una temperatura de 125° fija
las preparaciones en 20— 30 minutos. M4s sencillo es
el método indicado por EnruicH. La fijacion de las
preparaciones se hace con una plancha de cobre de
30 cm. de largo por 5— 10 cm. de ancho fijada sobre
un tripode. Uno de los extremos de la plancha se
calienta por medio de una lamparilla de alcohol 6
un mechero de Bunsew, hasta que toda la superficie
adquiera una temperatura casi constante. Vertiendo
luego mediante una pipeta algunas gotas de agua
sobre la plancha, se encontrard una region en la cual
la gota que cae no se evapora, sino que conserva su
forma y se desliza sobre la plancha como una bolita

445

de cristal (fen6meno de LEIDENFROST). En esta region,
que tiene aproximadamente una temperatura de 135",
es donde se coloca la preparacion con la capa de
sangre hacia abajo, es decir, en contacto con la plan-
cha, y se termina la fijacién, dejando obrar al calor
durante 15 segundos. Una exposicion al calor mds
prolongada ¢ temperaturas por encima de 140" da-
Dan las preparaciones.

Coloraciones de las preparaciones secas de sangre

La técnica moderna tiende 4 obtener un método
de tintura que en una misma preparacion dé todos
los detalles de coloracion y de la estructura de las
células sanguineas, tratando al mismo tiempo de re-
ducir las diversas manipulaciones & un solo tiempo.
Estas son las coloraciones simultdneas. El principio
segln el cual se hace la seleccion de las substancias
colorantes, se basa en la distinta afinidad quimica
que presentan las diversas partes de una célula, el
protoplasma, el ntcleo y las granulaciones, por las
substancias colorantes dcidas, basicas y neutras. Co-
rrespondiendo al objeto del presente libro, solo se
mencionardn aqui aquellos métodos de coloracion
que actualmente se usan mads y cuyo empleo se ha
acreditado sobre todo cerca la cama del enfermo (1).

i d 1 b

(1) Las materias colorantes aquf p
tanto en substancia como en soluciones preparadas, en el laborato-
rio quimico del Dr. GriBLER, de Leipzig.

'Se,
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Coloracion de May-Grinwald: La solucién con-

de May- = 4
Griswaid tiene una substancia colorante Acida, la eosina, y otra

bésica, el azul de metileno; ambas estdn quimica-
mente combinadas en forma de una sal colorante y
disueltas en alcohol metilico puro, libre de acetona,
en la proporcién de 05 por 100. Esta solucion puede
adquirirse va preparada del comercio (1).

El método de May tiene frente 4 los demaés proce-
dimientos de coloracion la ventaja de no necesitar de
fijacion previa, porque el alcohol metilico, que en él
se ha empleado como medio disolvente, se encarga
de hacer la fijacion. Por lo tanto, la fijacion y la colo-
racion se verifican simultdneamente.

La coloracion se hace de la manera siguiente: so-
bre la capa sangulnea de una preparacion se vierte la
cantidad necesaria de solucién colorante hasta cu-
brirla por completo y se la deja obrar por espacio de
unos 3 minutos. Cuando se trabaja con preparacio-
nes sobre cubre-objetos, éstos se toman por medio de
pinzas. Transcurrido el tiempo indicado, se escurre
el colorante y se procede 4 diferenciar la preparacion
con agua destilada, & la cual se han agregado unas
pocas gotas de solucion de Mavé que le dan un color
azul claro. Al cabo de un minuto aproximadamente
la preparacién presenta un color rosado con un li-

(1) Existen también pastillas comprimidas de substancia colo-
rante ( Burnovens, WeLrcone & Co., Londres), que disueltas en
10 em.* de alcohol metilico dan una solucion dispuesta para el uso.
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gero tinte violdceo. Secando los cubre-objetos por me-
dio del papel de filtro y guardando luego la prepara-
cién en bélsamo del Canad4, queda dispuesta para
ser examinada. Para el examen de las preparaciones
sobre porta-objetos con lente de inmersion basta co-
locar sobre la capa sanguinea una gola de aceite de
cedro.

Una modificacién del método de MAY-GRUNWALD
consiste en dejar obrar & la solucién colorante por
espacio de 3 minutos; luego se diluye sobre la misma
preparacion la solucién colorante con una cantidad
igual de agua destilada,—de esta manera se prolonga
la coloracién durante 10 4 15 minutos; —después se
lava inmediatamente con agua destilada y se seca.

Una de las principales condiciones para el buen éxito de la
coloracién de May-GriNwaLD, es la reaccién neutra del agua
destilada que se emplea para la diferenciacién. Conviene exa-
minar su reaccién antes del uso. Los frascos que se emplean
durante la coloracién deben estar muy limpics. Como el al-
cohol metilico es muy volétil, hay que mantener siempre cerra-
do el frasco que contiene la solucién. Cuando se ha volatilizado
el alcohol melilico aparecen en la preparacién precipitados
molestos de substancia colorante, por lo que es muy recomen-
dable hacer la filtracién antes de usar la solucién. Procediendo
con cuidado y observando las precauciones citadas, el método
de May-GrONwaALD es el més sencillo y rapido que cumple con
todas las exigencias de la praclica. La imputacién que se le ha
hecho & este método de ser caprichoso, va més bien dirigida al
investigador que al método en si mismo.

Con el método de MAY-GRUNWALD, los eritrocitos
toman color rojo; los nacleos de leucocitos, una colo-
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racion azul; las granulaciones neutrofilas, un color
rojo violeta 0 rosado; las granulaciones eosinoéfilas,
rojo brillante; las granulaciones de las células ceba-
das, azul, frecuentemente con metacromasia notable.
La policromatofilia y las granulaciones basofilas de
los eritrocitos punteados se tifien también perfecta-
mente. La coloracion de los plasmodios de la malaria
no resulta muy segura por este método. Los anillos de
Canor y las granulaciones azurofilas no se colorean.

Todas las células de la lamina precedente se han
tediido por el método de MAY-GRUNWALD.

La solucion colorante de GIEMSA contiene, ademas
del azul de metileno y de la eosina, un derivado rojo
del azul de metileno, llamado azur de metileno, que
es un colorante nuclear muy intenso. Para la prepa-
racién de la solucion colorante se usa la glicerinay
el alcohol metilico. También este colorante puede ob-
tenerse del comercio preparado para el uso.

La fljacion que precede 4 la coloracién de las
preparaciones, se hace por medio del alcohol meti-
lico y dura 3 minutos; después se secan al aire las
preparaciones y se vierte sobre la capa sanguinea la
solucion colorante dilutda y recién preparada. La di-
lucion se hace de manera gque cada centimetro cu-
bico de agua destilada contenga una gota de solucién
de Giemsa. Una vez diluida esta solucion, se la deja
obrar un tiempo variable, que depende del poder co-
lorante de las diversas soluciones y que varfa entre
20 minutos y algunas horas. Terminada la colora-
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cion, se Java la preparacién con agua, se la seca por
medio del papel de filtro y se la deja en el bdlsamo
del Canada.

Las ventajas de este método son la coloracion nu-
clear intensa y la excelente tintura de los pardsitos
de la sangre, en especial de los plasmodios de la ma-
laria, de los tripanosomas, etc. (en estos casos con-
viene prolongar la coloracién durante varias horas).
La cromatina del nucleo aparece de un color rojo
purpura precioso con una estructura clara y perfec-
tamente delineada. Los nucléolos se dislinguen per-
fectamente. Las granulaciones neutr6filas de los
leucocitos no toman la coloracién con seguridad ab-
soluta, pero en cambio se tifen siempre las granu-
laciones de los mielocitos: su color es rojo violado, en
parte rojo parduzco. Las granulaciones eosinéfilas
no presentan en general el color rojo brillante que
presentan con el liquido de May GRiU'NWALD, sino un
color rojo obscuro con un tinte parduzco. Las granu-
laciones basofilas aparecen de color violado. El proto-
plasma de los linfocitos aparece de color azul celeste
y contiene generalmente granulaciones de azur de
color rojizo. Las grandes células mononucleares y
las formas de transito se diferencian de los linfocitos
por el color azul apizarrado de su protoplasma. La
coloracion de los eritrocitos no es siempre perfecta,
antes al contrario, muchas veces deja bastante que
desear; estos corpusculos presentan con frecuencia
un tinte verdoso.

HEMATOLOGIA CLiNICA 4
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La calidad del liguido coloranle es variable, lo que se ve
sobre todo en la diferenle coloracién de las granulaciones
nealrifilss, que en no pocos casos es deficiente. La solucién
diluida de Gigwsa pierde su poder colorante asi que apa-
rece un precipitado finamente granuloso en el liquido. Si esto
suceds poco después de haberse preparado la solucién, el li-
quido colorante no sirve. El tratamiento de las preparaciones
secas por la llama no tiene objeto, porque esta manipulacién
resulla en perjuicio de la coloracion de azur de los nicleos.

Una excelente modificacion del método de GiemsaA
es la coloracion de MAy-GrEmsA recomendada por
PAPPENHEIM. Las preparaciones se fijan por espacio
de 3 minutos con la soluci6n de MAY-GRUNWALD,
luego se agrega al liquido colorante una cantidad
igual de agua destilada, y al cabo de 1 minuto se so-
meten por un cuarto de hora 4 la coloraciéon con la
solucion dilufda de Giemsa. Se termina lavando, se-
cando y guardando en el balsamo las preparaciones.
Este método tiene la ventaja sobre el de GiEMSsaA, de
que ademéds de las propiedades colorantes de este Gl-
timo, posee también la de colorear de una manera ex-
celente los eritrocitos y las granulaciones eosinofilas.

La coloracidn tridcida de Ehrlich ha sido substi-
tuida en parte por los mélodos de coloraciéon mas
modernos citados anteriormente. La solucion tridcida
contiene dos substancias colorantes acidas, el naran-
ja G yla fuesina, y una substancia colorante bésica,
el verde de metilo. Estas substancias estan disueltas
en alcohol y glicerina (1).

(1) Tanto la solucién de Giemsa como la solucion tridcida de

R ——

51

El método por excelencia para fijar las prepara-
ciones que van 4 colorearse por el procedimiento de
EHRLICH, es el calor. La coloraciéon se hace vertiendo
sobre la preparacién enfriada unas gotas de la solu-
cion trideida y dejandolas en contacto con la sangre
durante 5 6 10 minutos; después se lava, se seca yse
introduce en el balsamo del Canad4.

Cuando la fijacién se ha hecho correctamente, los
eritrocitos toman un color anaranjado; los nucleos
aparecen de un color verde 6 verde-azulado: las gra-
nulaciones neutrdfilas, sobre todo de los leucocitos
maduros, se tifien de violeta obscuro; las granulacio-
nes eosinofilas, de color cobrizo, y las granulaciones
de las células cebadas quedan sin coloracién. El pro-
toplasma de los linfocitos y de las grandes células
mononucleares presenta un tinte rosado débil.

La ventaja del método de Enmrich consiste en la
excelente coloracion de las granulaciones neutrdfilas.
Los inconvenientes son la coloracion nuclear defec-
tuosa, la mala coloracién de las células no granula-
das, la ausencia de las granulaciones de las células
cebadas y de la puntuacion basofila de los eritrocitos.

Cuando las preparaciones se han fijado muy poco
tiempo 6 con temperaturas muy bajas, los eritrocitos
toman un color rojo fucsina y las granulaciones neu-
trofilas dejan de colorearse. Una fijacion exagerada

Eurvich no deben agitarse nunca antes del uso. La solucién necesa-
ria para hacer la coloracion se saca del frasco por medio de una pi-
peta limpia.
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da & los eritrocitos un color amarillo de yema de
huevo y la coloracién de las granulaciones neutro-
filas pierde en claridad.

Morfologia de la sangre en las preparaciones
coloreadas “

Glébulos rojos

El eritrocito normal (normocito) tiene la forma de
un disco circular en las preparaciones coloreadas. Su
diametro medio es de 7,5 & Debido 4 su contenido de
hemoglobina, tiene una afinidad manifiesta por las
substancias colorantes acidas de la anilina, especial-
mente por la eosina y por el colorante naranja de la
solueién tridcida. La coloracion de la parte excavada
del disco es menos intensa que la de la regién peri-
férica. El globulo rojo no presenta estructura ni tiene
nicleo.

Las influencias patolégicas pueden hacer variar
tanto el tamafio como la forma y la afinidad por las
substancias colorantes de la hemoglobina de los eri-
trocitos.

En las anemias encontramos con frecuencia eri-

(1) Para todo examen morfologico de la sangre se recomienda
usar los sistemas de inmprsion. Las alteraciones manifiestas, tales
den diagnosticarse con los siste-

c¢omo las vemos en las | ias, p
mas secos,
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trocitos cuyo didgmetro queda por debajo de la nor-
mal: se denominan microcites. Suelen presentarse
verdaderas formas enanas que con facilidad escapan
al examen en la cAmara cuenta-globulos.

Los megalocitos son eritrocitos cuyo tamafio es Megalocites

mayor que el de un glébulo normal. En algunos ca-
sos puede explicarse este aumento por un hincha-
miento de la célula, como lo vemos en los grandes
eritrocitos de la clorosis. Los megalocitos presentan
4 menudo una forma oval; generalmente falta en
ellos la excavacion central y tienen ademds una afini-
dad pronunciada por las substancias colorantes de la
hemoglobina. Se encuentran en la sangre de las ane-
mias graves, y sobre todo en la anemia perniciosa,
en la cual se presentan verdaderas formas gigantes,
los gigantocitos.

Cuando la cantidad de hemoglobina de un eritro-
cito estd disminuida (oligocromemia), como sucede
en la clorosis y en las anemias secundarias, la exca-
vacion central suele agrandarse, al mismo tiempo
que el borde coloreado cargado de hemoglobina se
estrecha de tal manera, que en casos extremos solo
forma un ribete sumamente angosto.

En una preparacién donde prevalecen los eritrocitos con
grandes excavaciones, el examen microscépico por si solo
ya nos indica que el cociente hemoglobinico es inferior d 1,0
(. h. < 1,0)

En la anemia perniciosa observamos todo lo con-
trario: el cociente hemoglobinico es superior 4 1, y

Qligocro-
memin

Hipercros
memia
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hay, por consiguiente, una coloracion intensa de los
eritrocilos. Son, sobre todo, los megaloblastos los que
llaman la atencion por su riqueza en hemoglobina
(¢. h.> 1,0).

En casos aislados, como en la hemoglobinuria pa-
roxistica, hay eritrocitos que apenas se colorean por-
que han perdido gran parte de su hemoglobina: estos
corptsculos han tomado el nombre de sombras de
eritrocitos.

Mientras que normalmente los eritrocitos repre-
sentan discos redondos. en casos patologicos esta
forma sufre alteraciones més 6 menos notables. En
general, estos eritrocitos son més pequenos que los
normocitos y pueden presentar las formas més varia-
das, como son las de peras, palanquetas, botellas, etc.
Se ha designado esta alteracion con el nombre de
poiquilocitosis. Hay que investigar previamente la
existencia 6 ausencia de poiquilocitos en una prepa-
racion fresca para excluir las alteraciones artificiales
semejantes que pueden resultar de la confeccién de
la preparacion.

Muchas veces es posible reconocer la poiquilocitosis arti-
ficial en la preparacién coloreada por la direccién de los ejes
de todos los poiquilocitos en el mismo sentido del movimiento
de los cubre-objetos al ser separados.

Mientras que el eritrocito normal tiene una afini-
dad manifiesta por las substancias colorantes dcidas
(ortocromasia), tinéndose de rojo con los métodos de
May y de May-Giemsa, en estados patolégicos apa-
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rece ademds una afinidad por los colores basicos de
la anilina (azul de metileno ). El color de tales eritro-
citos corresponde 4 la mezcla de ambos componen-
tes. Por la coloracién con azul de metileno y eosina
no toman un color rojo, sino un tono violeta ¢ azul
violeta obscuro. Esta alteracion de los eritrocitos se
llama policromatofiiia 6 policromasia, y se observa en
todas las anemias, y ademds en la policitemia.

En algunas enfermedades los eritrocitos pierden
su homogenidad, apareciendo en su interior granu-
laciones singulares que toman los colores bdsicos con
gran intensidad. Ya son pequeilisimas granulaciones,
ya trocitos mas toscos que estdn distribuidos sin or-
den ni concierto por todo el cuerpo del eritrocito. Con
frecuencia encontramos en el mismo glébulo rojo
ambas variedades de granulaciones, que causan la
impresion de fragmentos nucleares. Esta granulacion
bas6fila no se ve en las preparaciones frescas. Con la
solucién de MAY y con una solucion de azul de meti-
leno, estas granulaciones toman un color azul obs-
curo, mientras que con el colorante de GiEmsa, parte
se tinen de azul y parte de rojo. Un eritrocito pun-
teado puede presentar 4 la vez granulaciones rojas
y azules. No se colorean por el método de EnRLICH, ¥
4 menudo son también policromaticos.

La granalacion basoOfila de los eritrocitos se ob-
serva en las anemias, las leucemias, la policitemia,
etcétera. En la intoxicacion por el plomo desempena
un gran papel diagnodstico.

Puntascion
bisofila
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Se distinguen dos variedades de eritroblastos: los

" normaoblastos y los megaloblastos. Ambos se diferen-

cian entre si, tanto por su tamafo como por la es-
tructura de sus nuacleos.

Un normoblasto tiene aproximadamente el tamano
de un normocito, si bien pueden presentarse ejem-
plares algo mayores. La relacion entre el tamaio del
nicleo y la masa protoplasmadtica varia. Algunos de
los normoblastos tienen ntcleos bastante grandes
con un borde protoplasmético angosto, y otros pre-
sentan los caracteres contrarios. El nlcleo es siem-
pre rico en substancia cromatica y tiene contornos
bien precisos, que marcan claramente los limites de
la substancia protoplasmdtica. Las formas jovenes
presentan, 4 pesar de la coloracién intensa de su na-
cleo, zonas més claras dispuestas en forma de radios.
Es la estructura en radios de rueda. El nacleo de los
normoblastos mds viejos esta formado por una masa
de cromatina al parecer homogénea con una afinidad
extraordinaria por las substancias colorantes nuclea-
res (picnosis del nacleo). Estas células poseen el niu-
cleo que se tine con mas intensidad entre todas las
células de la sangre. La forma del nucleo es, por lo
general, redonda, pero hay también nucleos con esco-
taduras profundas, por medio de las cuales se dividen
en dos 6 mas partes; 4 veces se observa también la
formacién de brotes 6 de rosetas. Todas estas altera-
ciones se observan principalmente en los nucleos
picnoéticos, En casos raros se ha podido comprobar
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una verdadera mitosis del nacleo. Los normoblastos
sOlo aparecen excepcionalmente en la sangre de la
leucemia mieldgena, en las anemias graves de la in-
fancia y en la carcinosis de los huesos.

El protoplasma de los normoblastos, que frecuen-
temente es policromatico, se tifie por lo general
intensamente con los colorantes de la hemoglobi-
na. Ademés, no es raro observar una puntuacién
basofila, cuyas granulaciones pueden ser de tamafios
muy diferentes. Tampoco es raro encontrar en el
mismo normoblasto todas las transiciones entre tro-
zos nucleares que aun estdn en conexién con el ni-
cleo y granulaciones finisimas apenas visibles.

Cuando hay normoblastosen la sangre, con frecuen-
cia se encuentran también nucleos libres de normo-
blastos, que se reconocen por su coloracién intensa.
Adheridos 4 ellos se observan restos del eritrocito.

Los megaloblastos son eritrocitos nucleados que
llaman la atencién por su tamano considerable. Mds
importantes para su reconocimiento que la cualidad
citada, son las propiedades del nucleo. Este se distin-
gue de una manera tipica del de los normoblastos.

El nacleo de los megaloblastos es pobre en subs-
tancia cromética, su cromatina presenta una estruc-
tura fina, en forma de red: no tiene la disposicion de
radios de rueda. El limite entre las substancias nu-
clear y protoplasmética no es tan preciso como en los
normoblastos. A veces se observan también figuras
mitésicas en los megaloblastos.
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El protplasma forma alrededor del nucleo un
borde ancho, sobre todo en los ejemplares grandes;
pero no es raro el tipo celular en que el nucleo cons-
tituye la masa prinecipal de la célula. Rara vez el pro-
toplasma es ortocromdtico, siendo en la mayoria de
los easos policromaltico. Con frecuencia la policroma-
sia es tan pronunciada, que, observando superficial-
mente la célula, es facil confundirla con un leucocito
mononuclear. En casos dudosos, la estructura nu-
clear tipica de los megaloblastos decidird la cuestion.

Los megaloblastos de tamafio particularmente
grande se llaman gigantoblastos.

Como por el lamafio solo no es siempre posible hacer la dis-
tincidn entre normoblastos y megaloblastos, & veces es dificil
la diferenciacién entre ambas variedades celulares.

En los eritrocitos orto y policrométicos pueden
colorearse 4 veces, pero sOlo con la solucién de
Giemsa, formaciones muy tenues de color rojo, que
presentan en parte figuras en forma de asa 0 de
ocho. A veces se observan anillos libres con restos
del eritrocito.

Los anillos de Casor se presentan en las anemias graves, en
las leucemias y en las pseudolencemias.

Glébulos blancos (lemcocitos)

Los glébulos blancos poseen todos un ntcleo, y
son, por consiguiente, células en el sentido estricto
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de la palabra. El nicleo es de construccidn sencilla
en algunos de ellos, bastante complicada en otros.
La estructura del protoplasma es también muy dife-
rente en las distintas variedades de leucocitos: un
nGmero considerable de gldbulos blancos presentan
en su protoplasma unas inclusiones granulosas sin-
gulares llamadas granulaciones.

La clasificacion de los leucocitos en distintas
variedades puede hacerse segun diferentes princi-
pios, ya sea por la forma del nacleo, ya sea por la
existencia 6 ausencia de granulaciones protoplasmé-
ticas. Desde las investigaciones iniciales de Eurricn
sobre esta materia, se ha tenido en cuenta para la
clasificacion de los glébulos blancos, tanto la forma
del nucleo como las granulaciones, resultando de
esta manera una serie de tipos celulares morfologi-
camente bien caraclerizados.

Serie de las células granuladas

Los leucocitos neutrdfilos polimorfonucleares for-
man la mayor parte de los globulos blancos de la
sangre; su cantidad varia entre 65— 72 por 100 (tér-
mino medio, 70 por 100) del namero total de leuco-
citos, es decir, existen poco méds 6 menos 4.500 & 5.500
por mm.* Fuera del torrente circulatorio, en los exu-
dados inflamatorios, en las supuraciones, etc., cons-
tituyen también la mayoria de los elementos celu-
lares. Su tamano varia entre 10 —12 #; es mayor que
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el de los eritrocitos y depende en parte del espesor
de la capa sanguinea de la preparacion.

La forma del nacleo es muy caracteristica. Tiene
mucha substancia cromdtica, su estructura es clara,
se lifie intensamente con los colorantes nucleares y
esla dispuesto, en general, como una varilla que for-
ma asas y circunvoluciones, las cuales 4 veces apare-
cen sobrepuestas. A menudo presenta escotaduras 6
estrecheces, otras veces vemos que distintos trozos
de substancia nuclear estdn unidos s6lo por istmos
cromaticos finisimos. La diversidad de formas del
nticleo de los leucocitos es tan grande, que raras ve-
ces se encuentran dos formas iguales en una misma
preparacion. En los exudados, en los esputos, etc.,
desaparecen estos istmos de union, quedando s6lo va-
rios fragmentos nucleares, lo que ha dado lugar 4 la
denominacion incorrecta de leucocitos polinucleares.

El protoplasma del leucocito neutrofilo tiene poca
afinidad por las substancias colorantes. La mezcla
colorante de azul de metileno y eosina le da un ligero
tinte rojizo. En su interior contiene granulaciones
finisimas, casi en polvo, que se tifien con las solucio-
nes tintoreas neutras. Por la coloracion de MAy-
GRUNWALD y de May Giemsa, toman un tinte rojo
violeta; por el triacido, un color violeta puro.

Los puntilos y las granulaciones negruzcas irregulares de-
posiladas & veces sobre el niicleo en la coloracién de EarLicH,
son precipitados de substancia colorante y se observan cuando
la solucién trideida hace tiempo que esté preparada.

61

Ea las leucocitosis pronuncisdas podemos observar de vez en
cuando leucocitos neutrdfilos que presentun una 6 varias gra-
nulaciones basifilas. En casos patoldgicos suelen encontrarse
en el protoplasma pequefias vacuolas. En la anemia perniciosa
se ve & veces un polimorfismo nuclear muy pronunciado.

Los leucocilos eosindfilos polimorfonucleares son
algo mayores que los leucocitos neutrdfilos. Su na-
cleo es en general menos polimorfo; & menudo es
bilobado 6 presenta la forma de hoja de trébol; tam-
bién es menos rico en susbtancia cromética. Las gra-
nulaciones presentan un aspecto tan tipico, que no
es posible confundirlas con otras. Son mayores que
las granulaciones neutréfilas, generalmente son to-
das de igual tamafio y poseen una gran afinidad por
los colorantes &cidos. Por la coloracién de May-
GRUNWALD, aparecen de un color rojo brillante; la
solucion de Giemsa les da una coloracion rojo par-
duzea, y con la solueién tridcida toman un color
cobrizo. Los leucocitos eosindfilos forman el 2—4
por 100 de la cantidad total de leucocitos (100 —200
por mm.?).

Cuando hay un aumento numérico notable de las células
eosindfilas suelen presentarse también formas nucleares mas
complicadas. Sucede & veces que las granulaciones neutrdfilas
toman un color rojo puro con la solucién de azul de metileno y
eosina (especialmente con la coloracién de May); pero también
en estos casos la d.stincién con las células eosindfilas se hace
sin dificultad, teniendo en cuenta el gran tamafo y el poder
refringente de las granulaciones eosindfilas.

Los leucocitos basdfilos polimorfonucleares (célu-
las cebadas) son algo menores que los de las dos
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formas anteriores. El ntcleo es pobre en substancia
cromdtica y de construccién menos complicada que
en los leucocitos neutrdfilos; generalmente esté cu-
blerto por las granulaciones basoéfilas. Estas son,
como las de las células eosindfilas, mayores que las
granulaciones neutr6filas, pero su tamaio no es
siempre igual. Se tifien intensamente con las subs-
tancias colorantes bdsicas, especialmente con el azul
de metileno, presentando con frecuencia un tinte
violado ( metacromasia ).

La metacromasia es tanto mas manifiesta cuanto més azur
de metileno contiene la solucién colorante al lado del azul de
metileno.

Otra particularidad de las granulaciones de las
células cebadas es su gran solubilidad en el agua;
por eso hay que usar solamente soluciones tintéreas
alcohdlicas 6 metilalcohélicas para su coloracion,
y aun asi sucede con frecuencia que por una dife-
renciacion ulterior intensa con agua desaparecen en
parte las granulaciones, dejando en su lugar las va-
cuolas (véase la lamina). No se colorean con la solu-
cion triacida. El namero de las células cebadas en
la sangre es menor que el de los otros leucocitos
(0.5 por 100 = 50 por mm.*).

Serie de las células no granuladas

Leucocitos mononucleares grandes y formas de
transicidn de Ehrlich. Los mononucleares grandes
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son las células mayores de la sangre normal; su dig-
metro llega & 18 z. Tienen un nicleo grande, sencillo,
generalmente oval, pobre en substancia cromética,
cuyo contorno no se destaca con mucha claridad de
la substancia protoplasmética. S6lo muy raras veces
se encuentran nucléolos. La zona protoplasmaéltica es
bastante ancha; con azul de metileno y eosina toma
un color gris azulado. En general no tienen granula-
ciones; pero en casos patologicos suelen encontrarse
algunas granulaciones neutréfilas que se colorean
con la solucién tridcida (NAEGELI). Los colorantes de
azur (GIEMSA y MAaY-Gremsa) tifien las granulaciones
de azur, que describiremos méds adelante al hablar
de los linfocitos. En algunas enfermedades, como en
la malaria, por ejemplo, los leucocitos mononuclea-
res grandes contienen 4 veces trozos de pigmento
ingeridos por fagocitosis.

Cuando el ntcleo de un leucocito mononuclear
grande presenta una lobulacién mayor, conservando
el resto de la célula los caracteres que acaban de des-
cribirse, nos hallamos en presencia de la forma de
transicion.

La denominacién de forma de transicién se basa en la supo-
sicion de Earuics, de que estas células representan un estado
de transicidn entre los leucocitos mononucleares grandes y los
lencocitos neutréfilos polinucleares.

En el recuento diferencial de los leucocitos se cla-
sifican las células mononucleares grandes y las for-
mas de transicién en un solo grupo de células, que
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constituye el 3 — 5 por 100 del total de glébulos blan-
cos (200 — 400 por mm.*).

Los linfocitos (pequenos) se distinguen por su es-
tructura sencilla. Son del tamafio de un eritrocito, &
veces algo mayores. La mayor parte de la célula la
ocupa el nacleo, alrededor del cual se ve un borde
protoplasmdtico muy angosto. El ntcleo, rico en
substancia cromética, es redondo 0 oval; & veces pre-
senta la forma de un rinén, sus contornos son claros
¥ su estructura tosca. A veces puede haber indicios
de la estructura en forma de radios de rueda. Se tifie
bien y casi siempre se observan en su interior uno
6 dos puntos mas claros, los nucléolos. El proto-
plasma no tiene las granulaciones que hemos visto
en los leucocitos; sin embargo, no es una substancia
homogénea, sino que presenta una estructura reti-
cular fina. Cuando la célula ha sido fuertemente
comprimida, el protoplasma aparece apenas tefiido
(véase en la lamina el linfocito de la derecha). La
parte del protoplasma contigua al ntcleo carece casi
de estructura y aparece mds clara que el resto de la
célula (aclaramiento perinuclear).

Algunos de los linfocitos presentan en su proto-
plasma granulaciones de color rojo 6 rojo violeta
con los colorantes de azur. Estas granulaciones son
en parte finas y abundantes, en parte aparecen toscas
¥y menos numerosas, sin tener nada de comun con
las granulaciones de los leucocitos. Son las granula-
ciones de azur.
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Con la solucién tridcida, el nicleo del linfocito se
tifie de verde claro y el protoplasma de color rojizo
tenue.

La sangre normal contiene 20—25 por 100 de lin-
focitos (1.200 — 2.000 por mm.*).

La distincion entre un linfocito y una célula mo-
nonuclear grande puede ofrecer dificultades. En-
tonces hay que hacer la clasificacién de tales cé-
lulas en un sclo grupo, el grupo de las céluias no
granuladas.

Como en la preparacion {resca, las plaquetas for-
man también montones de diverso tamafo en la
preparacion coloreada. Las substancias colorantes
basicas las tifien con poca intensidad. A veces se ve
una parte central més tefiida & manera de nucleo.
Por medio de los colorantes de azur, el granulo ceén-
tral toma un color rojizo y la parte periférica un tinte
azul claro, No es raro ver una plaqueta adherida &
un eritrocito, simulando & veces como si saliera del
mismo. Iay que evitar también posibles confusiones
con pardsitos en estos casos.

La composicion procentual de los globulos blan-
cos en la sangre normal, esto es, la formula leuco-
citaria, es la siguiente:

Ny aflines e

Leucocitos neutrofilos poli-
morfonucleares. .

Leucocitos eosinofilos poli-

morfonucleares.. 2— 4°,= 100— 200
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SUDURIETT  milmetre dabico
Células cebadas. - . . . 0,5°], 50
Grandes mononucleares y
formas de transicion. . 3— b ,= 200— 400

Linfocitos.. 20 — 25"/, = 1.200 — 2.000

Estos nameros se refieren Unicamente al hombre
adulto. En los nifos, la férmula leucocitaria varia en
el sentido de un nfimero procentual mas elevado de
linfocitos, sobre todo en los primeros afos de la vida.
Este cuadro hemético de la infancia se transforma
lentamente para tomar los caracteres de la sangre del
adulto. La siguiente tabla de CARSTANJEN representa
varias formulas leucocitarias correspondientes & dife-
rentes edades de la infancia:

Tabla N.° 1
Leucocitos | pinfoci- ormas de  Monona- i
Biad ool | ‘{34 | Grasdeion  Sleres | costioiion
res | grandes |

1-— 2 afios| 41,99 47,0 7,52 0,45 3,04
2—-3 » 48,23 38,45 8,72 0,7 3,9
3-4 » [ 52,63 83,2 7,95 0,18 5,74
A—5 » | €098 | 2508 728 0,45 6.3
-6 » 55,39 31,04 6,85 0,5 6,22
6—1 » (| 5175 | 80,28 8,04 0,59 3,31
T—8 » 60,58 27,98 1,29 0,46 3,69
88— 4 » 58,56 21,99 7,51 0,43 9,58
#—10 » 56,99 28,43 1,73 0,32 5,53
10—11 » | B5l%6 33,03 1,36 0,44 7,31
112 » 60,67 28,26 7,64 043 3,1
12— 8§ » 53,79 33,25 8,81 0,58 3,57
13—14 » | 6282 | 25 6,02 0,22 4,16
1415 » 56,45 28,22 8,87 086 5,86

(1) En los niiios jovenes se abservan también células plasméticas
en la sangre normal.

Glébulos blancos patolégices

Los mielocitos representan un estado de desarrolio
retrasado de los leucocitos granulados; normalmente
se encuentran en los lugares de produccion de glo-
bulos blancos. Se distinguen principalmente por la
sencillez del nticleo, que contrasta con el polimorfis-
mo nuclear de los leucocitos granulados maduros.
Los mielocitos y las formas maduras poseen las mis-
mas granulaciones. En la sangre de una leucemia
mieloidea, por ejemplo, podemos ver todas las for-
mas de transicion entre los mielocitos con su nicleo
sencillo y los leucocitos maduros con estructura nu-
clear complicada (véase la lAmina).

Los mielocilos neutrdfilos tienen generalmente un
tamano considerable (hasta 20 p de didmetro); solo
excepcionalmente ofrecen tamanos menores, La rela-
cion entre el tamano del ntcleo y el del protoplasma
es muy variable; en los mielocitos jovenes el nucleo
es relativamente mayor que en las células maduras.
Su forma puede ser redonda, oval, presentando 4 ve-
ces escotaduras; generalmente es pobre en substan-
cia cromética; de vez en cuando puede distinguirse
un nucléolo. El protoplasma de los mielocitos no se
colorea por regla general; sin embargo, sus formas
jovenes pueden tefiirse con mayor ¢ menor intensi-
dad con las substancias colorantes bdsicas: en este
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caso, las granulaciones de la célula se diferencian
poco de la substancia protoplasmética.

Respecto de las demds granulaciones puede repe-
tirse lo que ya se ha dicho respecto de los leucocitos
de la sangre normal. Adema4s de los mielocitos neu-
trofilos, hay mielocitos eosindfllos y basé6filos.

A medida que el mielocito madura, la substancia
cromética se condensa y se colorea con mayor inten-
sidad. El nacleo, al principio esferoidal, toma la for-
ma de un riiiéon, de una herradura, etc. (véase la
ldmina ).

Las granulaciones de los mielocitos neulréfilos se tifien més
intensamente de color violeta con la solueién de azul de meti-
leno y eosina que las granulaciones de los mielocitos maduros,
en los cuales domina un tinte rojizo. Las granulaciones de es-
tas dos variedades de células se diferencian ademés por su
comportamiento ante el colorante de Gigssa. Mientras la colo-
racidn de las granulaciones de los leucocitos es & menudo in-
completa por este metodo, la de las granulaciones de los mielo-
citos es siempre muy intensa.

No es raro observar entre las granulaciones neutréfilas de un
mielocilo una 6 algunas granulaciones baséfilus. Estas granu-
laciones mixlas se ven sobre lodo en los mielocitos eosindfilos,

Los mielocitos se encuentran, fuera de las leuce-
mias y en pequeno ntimero (la forma neutroéfila). en
las leucocitosis intensas, sobre todo de los ninos, y
ademds en los estados de agotamiento de la médula
Osea (septicemia), en las anemias graves, en los tu-
mores de la médula 6sea, en la policitemia, etc., etc.

Los mielocitos cebados se diferencian muy poco
de las células cebadas; sus granulaciones son mas

resistentes 4 la accion del agua que las granulacio-
nes de las formas maduras.

La aparicion de mielocitos en la sangre es siempre
un fenémeno patologico.

En general son muy parecidos & los linfocitos pe-
guefios de la sangre normal; s6lo que su tamaiio es
considerablemente mayor. Existen ademds ciertas
diferencias de estructura entre ambas variedades. El
nticleo, muy grande, es mucho mas pobre en subs-
tancia eromdtica que el nucleo de los linfocitos pe-
quefios, y por consiguiente sélo se colorea débilmen-
te. La estructura es reticular y presenta generalmente
varios nucléolos. En algunas enfermedades, especial-
mente en las leucemias agudas, aparecen linfocitos
cuyo ntcleo difiere de la forma normal redonda u
oval, presentando una escotadura que le da el aspecto
de rifion (linfocitos de Rieper). El borde protoplas-
matico, muy angosto, es notablemente basofilo, &
menudo contiene pequeilas vacuolas y 4 veces se pre-
sentan granulaciones de azur con la coloracion de
GIEMSA. NO es raro ver que el protoplasma forma al-
rededor del ntcleo un borde. muy angosto, apenas
perceptible. En estas células se observan también pe-
quenas prolongaciones protoplasmaéticas que tienen
el aspecto de verrugas de color obscuro (véase en la
lamina la célula de la derecha de los dos linfocitos
grandes). Con una solucion de azul de melileno y
eosina, el nucleo se colorea de azul mds palido que
el protoplasma, que toma un color azul intenso. El

Lisfeciics
Erandes

Linfocito de
Rioder



b ]

nticleo se tine de parpura y el protoplasma de azul
i con la solucion de Giemsa; la solucion tridcida da al
r nicleo un tinte verde pdlido y al protoplasma un
eolor rojo parduzco.

Los linfocitos grandes, en especial los ejemplares
de gran tamaio, son 4 menudo muy fragiles, en tal
extremo, que en las preparaciones hechas con poca
cautela encontramos més restos de células destroza-
das (sombras de Gumprecht) que células intactas.

El tamaio de los linfocitos grandes es variable.
Encontramos ejemplares muy grandes, de preferen—
cia en las leucemias agudas (véase en la lamina la
célula de la izquierda de los dos linfocitos grandes):
‘ sin embargo, los hay de todos los tamarios interme-
" dios entre el linfocito grande y el pequeiio.

x

Sumbras de
Gamprecht

T —

Las formas pequedas de los linfocitos grandes y patoldgicos
‘ sa distinguen de los linfocitos pequefios de la sangre normal
por las diferencias de su estructura.
| En las leucemias agudas se han encontrado en casos aisla-
| dos grandes vacuolas en el protoplasma de los linfocitos, Estas
vacuolas contienen en su inferior una masa granulosa que se
lifie intensamente de azur.

l-él;ge;ll‘ur:: Los linfocitos grandes aparecer en las leucemias,

aueseen: sobre todo en las formas agudas de esta enfermedad:
linfocliosademés, en todos los estados de irritacion de los 6r-
ganos hematopoyéticos, en las anemias graves, en la
septicemia, etc. Con frecuencia se encuentran, aun
en las afecciones leves, en la sangre de los niiios.

Existen siempre en la sangre de los variolosos.

-1

Las formas irritativas (células plasmdticas | son
unas células muy parecidas 4 los linfocitos. Su tama-
fio ocupa por lo general un término medio entre los
linfocitos grandes y los pequeiios; pero hay también
formas mayores. Las células plasmaticas presentan
4 menudo una forma oval en las preparaciones colo-
readas. El nucleo, comparado con el protoplasma, es
relativamente menor que el de los linfocitos; su posi-
cion es generalmente excéntrica y se tifle con bas-
tante intensidad. La propiedad caracleristica de las
células irritativas es Ja basofilia extraordinariamente
intensa del protoplasma, tan intensa como no la ve-
mos en ninguna otra variedad de células de la sangre.

Estas células se reconocen ya con aumentos pe-
quefios en las preparaciones coloreadas en forma de
puntos obscuros. Con la solucion de azul de metileno
y eosina y el método colorante de May-Gizmsa el
protoplasma se tifie de azul, al par que con la solu-
cion tintérea de EnruicH toma un color pardo obs-
curo. El protoplasma, que no es homogéneo, con
frecuencia contiene vacuolas.

Aquellas células que presentan un nucleo 4 ma-
nera de los radios de una rueda y con una zona clara
alrededor del mismo son consideradas por algunos
autores como una variedad especial (células plas-
mdticas).

Las células irritativas se encuentran aisladamente
en muchas leucocitosis, sobre todo en las de larga
duracion, y en los estados de irritacion de la médula
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dsea (en la anemia, etc.); ademdas se encuentran de
una manera casi constante en la sangre de la ru-
beola y de la viruela.

Ademds de la determinaciéon del namero de eri-
trocitos y de leucocitos, un examen completo de la
sangre requiere el recuento diferencial de los leucoci-
tos. Se procede para ello de la manera siguiente: se
principia por hacer una tabla que contenga tantas co-
lumnas verticales como variedades de células existen
en la sangre que se va 4 examinar. Se recorre una
serie de campos visuales y cada célula que se en-
cuentra se indica con una raya en Ja columna corres-
pondiente; cada cineo rayas se reunen en un grupo.
Disponiendo estos grupos uno debsjo de otro resulta
un control facil de la tabla, y s6lo se necesita contar
de vez en cuando el numero total de leucocitos para
ver si la suma ha alcanzado 4 300, 400 6 500; en este
caso se tiran las sumas totales de cada una de las
columnas y luego se dividen por 3, 4 6 5, obteniéndose
directamente el tanto por ciento de las diversas va-
riedades de leucocitos contados. Naturalmente, hay
(ue evitar el recuento duplicado de un campo visual.
Por esta razon es recomendable el uso de una platina
movible. Para obtener resultados de alguna exacti-
tud es preciso contar por lo menos de 400 4 500 célu-
las. Coando se tiene interés especial en determinar
el tanto por ciento de células cuyo numero es redu-
cido, como las cebadas, las plasmaticas, ete., hay que
contar 1.000 células por lo menos.

Clasificacién de los lencocitos segin el principio
de Arneth

Después de haber estudiado minuciosamente las
distintas formas nucleares, ha reconocido ARNETH la
importancia de subdividir los leucocitos (en especial
los neutr6filos y los eosindfilos) segun la configura-
cion del ntcleo, teniendo en cuenta el grado de su
lobulacién ¢ el nimero de sus fragmentos.

Sus investligaciones se fundan en la suposicion de
que las células mas jovenes se caraclerizan por un
polimorfismo menos pronunciado del nucleo y de que
la presencia de un nimero crecido de tales células
de forma nuclear sencilla, revela un gasto mayor de
leucocitos maduros.

La subdivision de los leucocitos bajo este punto
de vista se hace tomando en consideracion el nimero
de los l6bulos del nucleo, prescindiendo de los finos
puentes cromaticos que unen los diferentes fragmen-
tos nucleares (véase tabla I1). En la clase  encontramos
las células de forma nuclear méas sencilla: la forma
designada por M, que corresponde 4 los mielocitos, y,
ademds, la forma W, cuyo nticleo presenta una escota-
dura poco acentuada, y la forma T, caracterizada por
una escotadura profunda. Los leucocitos de la clase 11
poseen dos fragmentos de nicleo; su nimero aumen-
ta progresivamente hasta la clase V. En cada una de
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estas clases distingue ARNETH 4 su vez nucleos que
presentan fragmentos redondeados y otros que revis-
ten la forma de asa: designa 4 los primeros por Ky 4
los aitimos por S.

Un leucocito, por ejemplo, de la férmula 2 K | S perlenece
i la clase I1, pues su nicleo se compone de dos fragmentos
redondeados ¥ de un fragmento en forma de asa.

El cuadro hematologico neutréfilo de ARNETH se
obtiene haciendo el recuento de 100 leucocitos segun
el procedimiento descrito anteriormente. Su compo-
sicién en el hombre sano corresponde, segin dicho
autor. 4 la formula expresada en la tabla siguiente:

Tabla N.° 11

Clase 1 Clase 11 , Clase 111
W w |l ex | 28 |1K18] 3K | 85 [2x18[2s1K
02| 5 | 0,47 |2348] 11,60 i 2.27] b,6| 16,66’ 164
—— — L | —— —
alrededor de 5%/, alrededor de 35/, alrededor de 41 9/,
Clase 1V | Clase V

o o PR e e T
1k} a8 [sk1s|ssikloreslakax1s|sRes 4Re

38/007 64 [ L6 |48 10| 04 | 04 | 007 | 00
- e, —— e e
airededor de 17 %, I alrededor de 2 %/,

La clasificacion de los leucocitos 4 base de sus
formas nucleares tiene, segiin ARNETH; un gran valor
diagnostico y pronéstico, principalmente en las en-
fermedades infecciosas. La desviacion del cuadro he-
matologico neutrdfilo hacia la izquierda, es decir, el
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aumento considerable de células con formas nuclea-
res poco diferenciadas (segin ARNETH las células
mads jovenes), se interpreta como sintoma desfavora-
ble. Los resuitados obtenidos por este método varia-
ran algo segin la coloracién empleada (actualmente
se prefiere la coloracion de Girvsa) y segan los dis~
tintos investigadores. A pesar de esta circunstancia,
ha podido observarse cierta constancia de la formula
de ARNETH por parte de muchos investigadores.

Se han recomendado modificaciones mds sencillas
de la clasificacion descrita, que es algo complicada y
exige bastante tiempo. Asi WoLrr recomienda de-
terminar sé6lo la suma total de fragmentos nuclea-
res en 100 leucocitos. Mas sencillo es todavia el pro-
cedimiento de SONNENBURG-KOTHE, que se limita &
constatar el numero de leucocitos mononucleares
entre 100 células.

Origen de las células sanguineas y relaciones
reciprocas de las mismas

El estudio detenido de los complicados problemas
de la citogénesis de las células sanguineas nos lleva-
ria muy lejos y no corresponderia al objeto ni al vo-
lumen de este Compendio. S6lo trataremos aqui bre-
vemente de aquellos puntos que son indispensables
para poder realizar los exAmenes de la sangre.

Durante la vida embrionaria, el mesénqguima de
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10do el organismo es el encargado de la formacion de
la sangre., Mas larde, durante la vida extrauterina,
es, en primer lugar, la médula dsea la que asume
esta funcion. En seguida desempena un papel princi-
pal en la citogénesis de los gldbulos sanguineos todo
el tejido linfdtico del cuerpo, que alcanza su mayor
desarrollo en el bazo, en los ganglios linfaticos y en
los foliculos linfaticos de los diversos 6rganos.

Los eritrocitos tienen su origen exclusivamente
en la médula roja de los huesos, que se encuentra
normalmente de un modo especial en los huesos pla-
nos y en las vértebras. La médula grasosa amarilla de
los largos no interviene en la formacion de la sangre.

Bsjo influencias patolégicas, como en las leucemias y en
las anemiss graves, se observa el desarrollo de tejido de médula
Gsea en organos como el bazo, el higado, los ganglios linfali-
cos y aun en el lejido conjuntivo.

Lus células madres de los eritrocitos son los eri-
troblastos mononucleares (normo- y megaloblastos).
Estos proceden 4 su vez de células incoloras, es decir,
que carecen de hemoglobina, y que, segtn la opinion
predominante, poseen aproximadamente las mismas
propiedades morfologicas que los linfocitos. Por me-
dio de la recepcién de hemoglobina en el protoplas-
ma, estas células se transforman en eritroblastos, los
cuales, perdiendo su nucleo por cariolisis, pasan al
estado de eritrocitos sin nucleo.

Durante la vida embrionaria son los megaloblas-
tos los que desempenan el papel principal entre los
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- eritroblastos. Mds tarde, durante la vida extrauterina,

las funciones de los megaloblastos son asumidas por
los normoblastos, y las células primitivas suelen en-
contrarse entonces muy rara vez en Ja médula 6sea.
Esto es muy distinto cuando un sgente estimulante
anormal ejerce su influencia nociva sobre la médula
Osea, lo que sucede en la anemia perniciosa, en las
anemias graves de los carcinomas y en las leucemias:
entonces, el normoblasto sufrird una transformacion
megalobldstica que EHrLICH llama retroceso al perio-
do embrionario, por su semejanza con el estado fetal,

Al tratar de la citogénesis de los globulos blancos
debemos considerar separadamente las células gra-
nuladas y las no granuladas.

Los leucocitos polimorfonucleares granulados se
forman en la médula 6sea (1) durante todo el perivdo
de la vida post-embrionaria, naciendo de células mo-
nonucleares granuladas, los mielocitos. Entre esta
célula medular granulada de nicleo redondo v el leu-
cocito maduro con su ntcleo fuertemente lobulado
encontramos una serie escalonada de tipos celulares
intermedios.

Los linfocitos nacen en el tejido linfatico, es decir,
en los foliculos del bazo, de los ganglios linfaticos,
del intestino y de otros 6rganos. La célula madre del

(1) En cuanto a las alteraciones patoligicas respecto 4 ln forma-
cién extramedular de Ia sangre, puede aplicarse también & los globu-
los blancos lo dicho anteriormente para los glebules rojos.
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linfocito pequenio de la sangre normal es el linfocito
grande de los centros germinativos de los foliculos.

Asi se ha resuelto la cuestion del origen de los leu-
cocitos y de los linfocitos de una manera muy sen-
cilla segin el sentido de EnmLICH, que considera
completamente separados & independienles ambos
tipos celulares, tanto bajo el punto de vista de su ori-
gen celular, como del lugar de su nacimiento.

Dos circunstancias complican esta cuestion. En
primer lugar, se encuentran en la médula 6sea células
que presentan los caracteres de los linfocitos grandes
¥ que, por otra parte, presentan en su protoplasma,
4 semejanza de las células granuladas, indicios de
una verdadera granulacion. Estas células forman una
serie no interrumpida de tipos celulares que comien-
za en los linfocitos grandes y termina en los mieloci-
tos maduros. En segundo lugar, en la médula 6sea
existen células que cumplen con todos los requisitos
morfologicos de los linfocitos pequeiios. Esto ha dado
origen 4 una serie de teorias, que en parte se alejan
mas 6 menos de la hipotesis primitiva de ENRLICH, ¥
en parte la toman como base y tienden & ampliarla.
prescindiendo de estas diversas disquisiciones tedri-
cas, resulta el concepto siguiente con respecto 4 la
citogénesis de los globulos blancos, concepto que se
basa en los trabajos hechos al efecto. 3

Tanto el grupo de los leucocitos granulados como
el de los linfocitos no granulados, nacen cada uno de
células de origen que morfologicamente se parecen a
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los linfocitos grandes. Segun la opinidn de algunos
autores, ambas células de origen son idénticas y de
esta célula de origen comln nace, segin la especie
de tejido en el cual se encuentra la célula madre, una
célula granulada 6 un linfocito (PApPENHEIM!. Otros
autores, entre ellos NAEGEL! y BCHRIDDE. reconocen
la semejanza grande que existe entre ambas células
de origen, encontrando, sin embargo, en ellas ciertas
diferencias morfologicas, como, por ejemplo, el nlime-
ro de los nucléolos, etc., que justifican la distincién

de dos tipos de células de origen: los linfoblastos v
los mieloblastos. i




Parte clinica

Anemias

El concepto vago que antes se tenia de la anemia
ha sido precisado con mas claridad desde el empleo
de las investigaciones exactas de la sangre en la me-
dicina moderna. Por anemia se entiende un estado
patologico caracterizado por la disminucion ‘de la
cantidad de la hemoglobina sola 6 al mismo tiempo
también una disminucion del nimero de los eritroci-
tos en la unidad de volumen de la sangre. Se admite
la existencia de una anemia, anicamente cuando por
medio de los métodos objetivos de la determinacion
de la cantidad de hemoglobina ¥ del recuento de los
globulos rojos se constatan las alteraciones de la san-
gre indicadas anteriormente. Segun lo dicho, es al.z—
solutamente inadmisible el diagnostico de la anemia
por el aspecto anémico de un enfermo y la admision
de una composicion defectuosa del liquido sanguineo
exclusivamente por la coloracion palida de la piel.

El color pélido de la piel de algunas personas conlrasta de

una manera sorprendente con su cuadro hemético, absoluta-
mente normal; estos estados se denominan con el nombre de
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peendoanemias. En algunos de eslos casos, sobre tode en los
neurasiénicos, se trata probablemente de perturbaciones vaso-
motoras; en otros casos desempeda un papel importante la
transparencia anormalmente disminuida de la piel.

Cuando en una anemia se observa s6lo una dis-
minucion de la hemoglobina, se trata de una oligo-
cromemia; si al mismo tiempo existe una reduccion
del nimero de eritrocitos, nos hallamos en presencia
de una oligocitemia.

Por medio de los métodos corrientes de investiga-
cién puede determinarse el nimero de eritrocitos y
la cantidad de hemoglobina en la unidad de volumen
de la sangre, pero estos procedimientos no nos per-
miten apreciar la cantidad total de la sangre de un
individuo.

Los métodos antiguamente recomendados para la determi-
nacién de la cantidad total de la sangre no podian aplicarse al
hombre vivo y los estudios recientemente llevados & cabo con

esle fin, 6 bien no han sido experimentados suficientemente, 6
bien son sumamente complicados y exigen un trabajo de labo-

. ratorio muy intenso.

El conocimiento de la cantidad total de la sangre seria de
gran importancia para la clinica de las enfermedades de la
sangre. En algunos enfermos palidos, de aspecto caquéctico, en
los cuales encontramos valores normales de la hemoglobina y
de los eritrocitos, pudiera sin embargo existir una disminucién
de la canlidad total de la sangre, es decir, una oligemia verda-
dera. La cantidad total de sangre encontrada experimental-
mente en los animales equivale & '/, del peso total del cuerpo.
Las invesligaciones hechas en el hombre por medio de los mé-
todos modernos dan 7—8 por 100 del peso total del cuerpo.
Si bien aqui no podemos tratar de estos mélodos (metodo del
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4xido de earbono, del oxidulo de nitrégeno, etc.), no dejaremos
de citar los signientes trabsjos sobre la materia: Havoass ¥
Loxgaix Ssirs, Jowrn, of Physiol., 189¢/1800, tomo XXV (mé-
todo del 6xido de carbono); Moxawirz, Folkm, Alin. Vorirage,
1907 plethysmograpk. Meth.|; PLESCH, Haemodynamische Studien,
Berlin, 1909 (/ufusion von isolon. Salslisung); MarKoFy, MiiLLER
w, Zusrz, Veroefentd. d. Zentralstelle [. Balnsol., 1911, cuader-
no IV (método del oxidulo de nitrégeno).

Los estados anémicos se presentan en el transcur-
so de un gran namero de enfermedades, desempenan-
do el papel de una manifestacion morbosa coordinada
al resto del cuadro sintomatico. En estos casos la
anemia no constituye una afeccion autébnoma, sino
s6lo un sintoma parcial del cuadro morboso de una
enfermedad, que. como los demads sintomas, se debe
4 una causa determinada. Asi se formé el concepto de
anemia secundaria para el mayor nimero de las ane-
mias que se observan en la clinica.

Ademas de las anemias secundarias, hay ciertos
cuadros morbosos, sobre todo el de la anemia perni-

ciosa, en los cuales la alteracion de la sangre parece .

constituir la esencia de la enfermedad, 6 por lo me-
nos ocupa el lugar predominante en el cuadro sinto-
matico. Estos casos deben separarse del grupo de las
anemias secundarias, no £6lo por sus peculiaridades
clinicas y hematologicas, sino también por su etio-
logia, que es generalmente desconocida. A medida
que progresen nuestros conocimientos, el numero
de las anemias secundarias aumentard 4 expensas
del de las primarias.

Ll =
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Anemias secundarias

Hecho el diagnéstico de anemia después de un
examen hemalologico, buscaremos la causa de la
misma, teniendo siempre en cuenta la posibilidad de
una anemia secundaria.

La anemia que se presenta después de una hemo-
rragia aguda (por ejemplo & consecuencia de un
traumatismo), constituye la forma m4s sencilla. Por
una hemorragia abundante y unica, un organismo
hasta entonces sano puede perder hasta */, de la can-
tidad total de sangre sin que el individuo muera.
Inmediatamente después de la hemorragia disminu-
yen en la misma proporcion tanto el nimero de eri-
trocitos como la cantidad de hemoglobina. Los diver-
sos componentes de la sangre se regeneran sucesiva-
mente de una manera bien determinada. | organismo
trata de recuperar, en primer lugar, para su sistema
vascular, una cantidad de liquido suficiente para evi-
tar una influencia nociva sobre el sistema circulato-
rio, lo que consigue en parte por un mayor aflujo de
linfa. De ahi que en los primeros dias que siguen 4 la
hemorragia, la cantidad de la hemoglobina y el nu-
mero de los eritrocitos siga disminuyendo mas
aun 4 consecuencia de la dilucion de la sangre. La
reduccion del namero de los eritrocitos después de
una hemorragia abundante puede ser muy conside-

Apemin
post-hémo-
agl

rragies
aguds
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rable. Luego empieza una accién regeneradora inten-
sa de la médula 6sea, y el numero de los eritrocitos
aumenta lentamente. Los globulos rojos recién for-
mados no contienen tanta cantidad de hemoglobina
como los eritrocitos viejos, porque la regeneracion
de los mismos se verifica con mayor rapidez que la
formacion de la hemoglobina. El cociente hemoglobi-
nico, durante el periodo de la regeneracion, es siem-
pre inferior 4 1,0 (puede llegar 4 0,25). Los eritroci-
tos aparecen muy palidos, la excavacion central es
mayor que normalmente (tanto mayor cuanto mas
bajo es el cociente hemoglobinico). Después de una
hemorragia abundante aparecen en la sangre casi
siempre eritrocitos jovenes, los normoblastos, que
pueden aparecer traunsitoriamente en gran cantidad,
lo que conslituye una erisis sanguinea. A menudo
se observan también eritrocitos policromatofilos. Ge-
neralmente existe ademds una leucocitosis neutréfila
post-hemorrdgica, como expresion de una actividad
intensa de la médula 6sea. El numero de las plaque-
tas de la sangre estd aumentado.

La autopsia practicada en estos casos ha demostrado que los
tejidos generadores de la sangre se encuentran en grande acti-
vidad. La médula grasosa de los huesos largos se ha transfor-
mado en médula roja, y contiene un gran nuwmero de glébulos
rojos nucleados del tipo de los normoblastos.

La rapidez y el grado con que el organismo repone
una pérdida aguda de sangre depende de la cantidad

de liquido perdido, de la edad del enfermo, del estado
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de su nutricion y de la aparicién eventual de una
enfermedad complicadora. Los nifios ¥ los ancianos
la reponen con mas lentitud que los individuos ro-
bustos de la edad viril. Cuando no sobrevienen com-
plicaciones, la cantidad de sangre perdida, por muy
considerable que hubiere sido, se recupera en el tér-
mino de cuatro & seis semanas.

Mucho menos favorables se presentan aquellos ca-
sos en los cuales las pérdidas de sangre se repiten
4 cortos intervalos, como sucede en la wlcera del
estémago, en las hemorragias del tero, en las almo-
rranas, en la malaria, en la hemofilia y las hemorra-
gias ocasionadas por pardsitos intestinales. La rege-
neracioén de la sangre es en estos enfermos muy lenta
4 causa del exceso de trabajo de sus 6rganos hemato-
poyéticos, pudiendo hasta detenerse 4 veces, y los en-
fermos se muestran refractarios aun al tratamiento
mas enérgico.

La detencién de la funcién de la médula ésea se manifiesta
por la reduccién notable 8 por Ia ausencia absoluta de los eri-
trocitos nucleados en la sangre. El nimero de los leucocitos
suele ser también excesivamente bajo. 1o que indica un pronos-
tico poco favorable.

Anemia
Post-heno-
Tragica
ordaica

Existe una serie inmensa de substancias veneno- Asemias
por veanenos

sas de distintas procedencias, que alteran los gl6bu- ® 1* sauere

los rojos, prodaciendo una anemia. Fstos venenos
pueden obrar de dos maneras: ya ejerciendo una in-
fluencia nociva sobre los eritrocitos en el torrente
circulatorio, que entonces se alteran con mds rapidez
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que normalmente, ya ejerciendo una accién para-
lizante sobre la actividad de los 6rganos hematopo-
yélicos.

Muchas de estas apemias por venenos son con-
traldas en el ejercicio de ciertas profesiones: asi la
anemia producida por la intoxicacién saturnina es
muy frecuente. De una manera semejante al plomo
obran también muchos otros venenos inorgénicos
como el mercurio, el arsénico, el cobre, elc.
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Los vermes intestinales pueden ser causa de ane- \sesis
- C per pard
mias secundarias. Del cuerpo de varios de estos pa- '

rdsilos se han podido aislar substancias que poseen

en alto grado la propiedad de disolver los eritrocitos,

lo que ha podido comprobarse tanto en el tubo de en-

sayo, como experimentalmente en los animales.
Probablemente son también influencias toxicas las CL L4

que originan la anemia en el curso de algunas enfer. constinde
- vales
medades constitucionales (la anemia de los diabé-

goiiemies  Las toXinas de las bacterias desarrollan & menudo ticos, de la cirrosis del higado, de la enfermedad de
(hedsdes wna acci6bn anemizante; esto explica la frecuencia Addison, etc.).
con que se presentan las anemias en el curso de las Son los carcinomas los que principalmente pro- o les
q p p p tumores ma

enfermedades infecciosas. Los procesos sépticos sue-
len ir acompanados de anemias intensas.

La accién destructora de las toxinas bacterianas sobre los
eritrocitos puede llegar 4 producir en casos excepcionales una
hemoglobinemia y una hemoglobinuria, como se observa & veces
en la escarlativa grave, en la septicemia, en las pneumonias
graves y en la fiebre ictero-hematirica. La malaria se acom-
pata regularmente de un estado anémico, y por el microscopio
podemos apreciar cuantitativamente, por decirlo asi, el niimero
de los eritrocitos destruidos por los protozoarios; es probable
que en esta enfermedad ejerzan también una influencia nociva
ciertas toxinas protozoicas.

La lesion de la sangre causada por los agentes
etiologicos de algunas enfermedades infecciosas, se
manifiesta tardiamente durante la convalecencia;
asi conocemos la anemia post-infecciosa de la fiebre
tifoidea, de la poliartritis reumatica, de la sifilis, etc.

ducen substancias cuya influencia sobre la sangre, '
junto con la caquexia del enfermo, explican la ane-

mia. Las pérdidas continuas de sangre desempefian,
naturalmente, también aqui un papel agravante.

La importancia de la nutricion deficiente y de las euin
malas condiciones higiénicas como causa de la ane- defectacen
mia, no se ha dilucidado aGn por completo. El exa-
men de la sangre de tales individuos generalmente
no muestra anormalidad alguna; probablemente exis-
ta en estos casos una disminucion de la cantidad total
de la sangre.

De las anemias por ingestion deficiente de hierro por faita de
con los alimentos, hablaremos en el capitulo de las '2?‘:}:1:"'::-
anemias de la infancia.

La destruccion de una parte del aparato hemato- or sltera-

clones pato-

poyético por procesos morbosos, como metastasis .“l!}f“ﬂ"
08 OTGALOS

carcinomatosas en la médula 6sea, proliferacion de "$iiiene
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tejido leucémico, etc., puede ser causa de anemias
graves.

En las anemias agudas consecutivas & grandes
hemorragias, en las cuales la falta de liquido en f-,l
sistema vascular por si sola puede constituir un peli-
gro para la vida, se practicard en primer lugar una
hipodermoclisis de solucion fisiologica de cloruro
sOdico. '

Por lo demds, en el tratamiento de las anemias
debe tenerse en cuenta, ante todo, la etiologia. Se
tratard de cohibir una hemorragia, de eliminar las
toxinas que hayan penetrado en el organismo, de ex-
pulsar parasilos, ete.

El tratamiento medicamentoso tiene por objeto es-
timular los 6rganos hematopoyéticos para la recu-
peracion de la sangre perdida. Entre los agentes figu-
ran en primer lugar el hierro y el arsénico. Parece
que el kierro debe preferirse en aquellos enfem‘ios en
que prevalece la disminucién de la hemoglobina, al
par que la disminucion simultanea del nimero de los
eritrocitos justifica el empleo del arsénico (E. MEYER).

Segiin SauLi, la reabsorcién del hierro se efecmn.probahle-
mente sélo cuando el estémago coutiene una cantidad sufi-

ciente de acido clorhidrico.
Entre las preparaciones de hierro han dado buen resultado
las siguientes:
. Pild. de carbon. ferroso de Blaud.
2 pildoras tres veces al dia.
Ademas:
Lactato de hierro. . . . . . . . . 0,25
Azicardeleche. . . . . . . . . . 05
1 polvo dos veces al dia.

Tintura de malato de hierro.
Tres veces al dia 308 gotas,
Triferrina (Hiarro paranucieinico) en polve
0.3 gramos tres veces al dia;
& mejor en solucidn (Gehe) tres veces al dia ana cuchas-
radita de las de te hasts una cucharada de las gracdes.

De los albuminatos de hierro se recomienda como eficas
el peptonato de Kierro ¥y mangaweso en solucién alcohdlics. Las
“preparaciones de sangres, recientes y caras, deben mirarse
con clerla reserva.

El empleo de las aguas ferrugincses va seguido 4 menudo
de buen éxito (34 causa de su pobreza en hierro?). Entre el gran
nimero de fuentes ferruginosas mencionaremos las siguientes:
en Alemania, las de Pyrmont, Gudowa, Franzensbad. Elster,

" Steben, Kohlgrub, Langenschwalbach, etc , y en el extranjero,

Spa en Bélgica, St. Moritz y Val Sinestra en el Engadin (1).

No es raro ver aparecer, con el tralamiento por el hierro, en
individuos delicados, trastornos digestivos de origen géstrico
6 intestinal. Estos trastornos se manifiestan por falla de ape-
tito, opresién del estdmago y estipliquez. Se ha recomendado
evitar en estos casos la via digestiva, administrando el hierro
por via subcutdnea; pero no se obtiene el resultado deseado,
por cuanto la eliminacién del hierro se hace por el intestino.

La accién del hierro es secundada con la administracién del
arsénico, que puede darse también solo Se obtienen buenos
resultados combinando el tratamiento por el arsénico con el
tratamiento por el hierro.

El arsénico puede darse en las formas siguientes:

Sol. arsenical de Fowler., . .
Ag.slmend, amar, , . . . . . .

1 gota tres veces al dia; se aumentara diarismente 1 gota hasta
legar & 10— 20 gotas tres veces al dia.

aa. 10,0

Pild. asiat. (4cid, 1080, 0,5 en 100 pitd ).
1 pildora dos veces al dia; més adelante, 2—3 pildoras,

(1) En Espafia, Lanjarén, Fuencaliente, Villar del Pozo, Corte-
gada, Incio.
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Para las inyecciones subcutdness (en las anemias graves) es
muy recomendable la solucién de Zigwssex, que es una solu-
cién de arseniato de sosa al 1 por 100 (es preciso usarla recién
preparada); se inyecia al prineipio 0,1 cm.® ¥y s¢ va anmen-
tando hasta 1 —2 em.*

Las preparaciones organicas de cacodilatos (metilarsina-
tos, ete.), son de efectos menos Seguros. Sobre la arsacelina,
végse el capitulo de la anemia perniciosa.

Mencionaremos algunas preparaciones de hierro combinado
con el arsénico:

Acid, arsenioso.. - . . - soe - 00
Citrato de hierro y quinina. . . . 10,0

Masa pil. ¢, 5. para pil. No. 80,
Tres veces al dla ] pildora;

ademés la arsenoferratosa.

Las [uentes arsenicales conlienen én su mayoria también sales
de hierro en forma de suliato 6 de carbonatos. Los trastor-
nos digeslivos, que con frecuencia aparecen duraunte el uso
de las aguas arsenicales, son debidos en gran parle @ las sales
de hierro mencionadas. Los balnearios mas conocidos son los
de Roncegno, Votriolo-Levico y Vsl Sinestra (1).

Una fuente arsenical que no contiene hierro y es muy eficaz,
es la tuente de Max en Ditrkheim (tres veces al dia 20 em.* hasta
tres veces 100 — 200 cm.?).

Al lado del tratamiento medicamentoso y de las
reglas dietéticas generales, desempefia un papel im-
portante como factor curativo el ¢lima de altura, en
especial para aquellos anémicos cuyo aparato hema-
topoyético reacciona con flojedad. Nuevas experien-
cias (STAEUBLI) nOS enseian que el clima de altura
ejerce una influencia sorprendente en el cuadro he-

matico de algunos anémicos, contrariamente 4 las

(1) En Espafia, Alhama de Aragon, Cardo.
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ORlitns o avss :
dplnlones antliguas, que veian en las anemias profun-
as una contraindicacion para meandar & los enfer-
mos 4 regiones elevadas.
So .
.b're la transfusion véase el capitulo de la anemia
perniciosa pdg. (99,

Clorosis

La clorosis constituye una entidad morbosa bien
definida, que, como enfermedad auténoma, es preciso
separar rigurosamente de las anemias secundarias.

Se presenta exclusivamente en el sexo femenino;
en el hombre no se observa semejante en-termedad'
Aparece casi siempre en la época de la puberlad.
También en las formas al parecer tardias puede com:
probarse casi siempre, por medio de una anamnesis
prolija, que las primeras manifestaciones aparecie-
ron juntamente con las primeras menstruaciones.

Las influencias externas desempefan un papel
etioldgico secundario, aun cuando la clorosis se pre-
senta con mayor frecuencia entre los habitantes de
las grandes cindades que entre los del campo. Todas
las clases sociales dan un contingente igual de clor6-
ti‘cas. En muchos casos se comprueba la existencia de
cierta predisposicion familiar. La verdadera causa de
la clorosis no se conoce hasta la fecha; los momentos
causales citados no dejan de ser una mera hipotesis.

La clorosis es una enfermedad curable, y en este
sentido benigna, pero por su tendencia tenaz 4 las re-



92

cidivas presenta con (recuencia grandes dificultades
al tratamiento.

En primer lugar llama la atencion la palidez in-
tensa de la piel y de las mucosas visibles en estas en-
fermas, y como sintomas subjetivos, el cansancio y la
disminucion de la resistencia del organismo.

El color anémico de la piel presenta en los casos
graves un matiz ligeramente verdoso: de ahi el nom-
bre de clorosis. En otras enfermas la piel es comple-
tamente blanca.

En las clorosis floridas, las mejillas presentan un color ro-
sado fresco que oculta el estado anémico de la enferma.

El cansancio grande, caracteristico en las nifias
que padecen esta enfermedad, las hace indiferentes y
las impide hacer el menor esfuerzo; sin embargo,
estas enfermas, bajo la influencia de un estimulante
psiquico, pueden cumplir admirablemente exigencias
sociales y deportivas considerables.

El estado de nutricion de las clordticas es con fre-
cuencia excelente. Sin embargo, la turgencia de la
piel y del tejido subcutaneo es 4 veces deficiente y el
aspeclo esponjoso € hinchado de las enfermas per-
mite diagnosticar 4 simple vista la JSorma pastosa de
la clorosis. A menudo se observa un edema perima-
leclar 6 palpebral.

La temperatura del cuerpo se mantiene normal en
la inmensa mayoria de las enfermas. Nunca se pre-
sentan los sintomas de una diatesis hemorragica.

A veces se manifiestan los primeros sintomas de
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la clorosis por sincopes repetidos, por dolores perti-
naces de cabeza. por zumbidos de oido ¥y por cent‘
lleo en la vista. g .

; La tendencia 4 la respiracion superficial es pecu-
liar en las cloréticas; en relacion con este s!n;oma se
observa en muchos casos posicion alta del dlurragn;a
y. retraccion de los bordes pulmonares, circunstan-
clas que explican el hecho de existir 4 veces un au-
mento de la matidez cardiaca & la percusion.

: Las enfermas se quejan con frecuencia de palpita-
ciones cardiacas. En las clorosis simples no revela el
eéxamen objetivo ninguna dilatacién del corazon; el
orlodiagrama de este organo presenta didmetros n‘or-
males. Generalmente se oyen soplos cardlacos\acci
dentales en la punta del corazén, pero con l'na 'o-
regularidad y mds intensos en el punto de afx .
c.ultaci()n de la arteria pulmonar. En la parte inf::
rior de las venas yugulares se oye con frecuencia el
ruido de moscardon (NONNENSAUSEN), La presio
terial es siempre normal. ]

En las formas graves, hay tendencia & la forma
cion de trombos, sobre todo en las venas de las extre:
midades inferiores y & veces también en los senos
venosos del cerebro.

Muchas veces son las perturbaciones gastro-intes-
tinales las que predominan en el cuadro clinico; se
observa una anorexia que se acompana con rrecu,an-
cAia de deseos singulares ¥ perversos, como la inges-
tibn clandestina de tiza, de carbon, la predileccion por
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una alimentaciéon dcida, por el vinagre, etc. Las :Io—
roticas sufren de opresion gastrica y erucfos aun' es:
pués de una alimentacion de facil digestion. A \?cea
suele observarse hiperclorhidria; nlra§ \'ece.s. hlpo-‘
clorhidria. La estipligues es una manifestacion casi
constante de la enfermedad. .

En algunos casos avanzados de clorosis, el bazo se
encuentra aumentado de volumen. ;

(irganos Con frecuencia hay hipoplasia de los nrgunos'; fe-

ey nitales; e! atero estdi anormalmente re«;\ucido»_\-r os.
drganos genitales externos ofrecen un aspecto 13 a:e
til. Las reglas suelen ser escasas, con poca perd.| a. :
sangre: en los casos graves cesa la menstruacion;
menudo estas enfermas sufren leucorrea.

Rifiones La funcion de los rifiones es generalmente _regular
y la orina no contiene substancias pa'tomglcas; la
urobilina no estd aumentada y la reaccion del alde-
hido de EnrricH es siempre negativa. El color de la
orina suele ser con frecuencia muy claro.

Perturba Por investigaciones recientes se sabe que en urla

inreanbio serie de cloroticas, sobre todo en aquellas que pre-

g sentan la forma pastosa, existe una anomalia del
intercambio del agua. En algunas enfermas h_ay un‘a
disminucién constante de la cantidad de la orina eli-
minada, y el comienzo de la mejoria se ref:onoce por
el aumento de la diuresis. Uno de los pnmfaros sin-
tomas que nos revelan el éxito del tratamnt?nto en
estas enfermas con retencion de agua, es la d.lsminu-
cion del peso del cuerpe. En otros casos, existe una
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polidipsia ¥ un aumento correspondiente de la canti-
dad de orina; también este sintoma desaparece al
iniciarse Ja mejorfa.

Otras manifestaciones debidas 4 la anomalia del
intercambio del dgua, son los edemas, que se obser-
van sobre todo en los Casos graves, y el aumento de
la presion del liguido cefalorraquideo, que es la causa
de los intensos dolores de cabeza de las cloroticas.

En las formas leves se constata solo una pequena
disminucion de la cantidad de hemogiobina: el resto
del cuadro hemstico es normal. Los casos avanzados
presentan una disminucién més pronunciada de la
hemoglobina; existe ademéds una reduceion modera-
da del namero de eritrocitos. La disminucion de Ja
hemoglobina en relacién con la de los globulos rojos

es siempre mas pronunciada, Por consiguiente, el
indice colorimétrico es inferior 4 1,0 como en las ane-
mias secundarias. Los Casos graves de clorosis pre-
sentan una reduccion considerable, tanto de la can-
tidad de hemoglobina como del numero de eritrocitos,

Los eritrocitos aparecen palidos en Jas prepara-
ciones frescas, se tifien débilmente en las coloreadas
¥ la excavacion central es extraordinariamente gran-
de. Por lo regular encontramos también erilrocitos
mds pequenos. Los eritrocitos grandes, tan frecuen-
tes en la clorosis, son pobres en hemoglobina; se han
formado por hinchamiento de |a célula y son muy
distintos de los megalocitos, ricos en substancia co-
lorante, que se encuentran en la anemia pernicipsa,

Cuadre
hemidtico
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Los eritrocitos policromatofilos no son escasos; en
cambio, los eritrocitos punteados soOlo se encuemrt:::
excepeionalmente; los normoblastos se presen
pocas veces. No se observan erisis sanguineas.

El nomero de los leucocitos es pormal en la ma-
yoria de las cloréticas; en los casos muy graf'es suele
haber una leucopenia (NAEGELI). La relacion pro-
centual de las diversas variedades de leucoeisos no
difiere, por lo general, del cuadro normal. El numer(j
de las plaquetas de la sangre se encuentra aumen
tado en la mayoria de los casos.

Marcha de la enfermedad.—La mayoria de las et:;
fermas de clorosis sanan mediante un tratami::ra
apropiado, & por lo menos mejoran de una r;a 2
notable en el transcurso de alguna§ semanas. Los 2
s0s graves requieren para su curacién un lapso mloS
prolongado, 4 veces muchos meses. Pero, .aun ente :
casos curados por completo, siempre subsiste la .n
dencia 4 las recidivas, que se presentan co.n t:cilatlr;:
dependencia de la mayor 6] menor' eficacia le i
tamiento y que no pueden prevenirse por ningu
medida terapéutica ni profilactica.

El diagndstico no debe basarse nunca cn' el ea:ame:
de la sangre tnicamente; ésie no es suﬁcxe\"nemen
caracleristico y puede presentarse en la mnsma. for-
ma en otras muchas enfermedades. Solo el.coruunto
de las manifestaciones clinicas y la ausencia 1'18 una
causa epidente que justifique la anemid, por e{emplo
una flcera del estomago, permiten hacer el diagnds-
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tico de la clorosis. El éxito del tratamiento puede con-
firmar la certeza del diagnostico.

La tuberculosis incipiente es la que primeramente 8
debemos considerar, sobre todo en aquellos casos que
clinicamente no presentan manifestaciones en foco y
que se acompaian de una serie de sintomas subjeti-
¥0s que coinciden con los de la clorosis. La determi-
nacién exacta de las temperaturas, el radiograma de
los pulmones, las reacciones de la tuberculina, ete.,
nos guiardn para hacer el diagnéstico. El sueiio tran-
quilo y normal habla en favor de la clorosis, lo con-
trario indica tuberculosis (NAEGELL); en esta dltima
el pulso suele ser frecuente, no asi en la clorosis.
Sobre el cuadro hemético de la tuberculosis inci-
piente, véase mds adelante.

Por otra parte, la palidez de la piel en las personas
que sufren las molestias mencionadas, no justifica
por si sola el diagnostico de la clorosis sin examen
de la sangre. Con frecuencia se trata en estos casos
de nihas jovenes y nerviosas, en las cuales el trata-
miento de la clorosis no surte efecto. Sin previo exa-
men de la sangre, el médico prudente no debe, pues,
diagnosticar la clorosis. Ciertos estados de hipertiroi-
dismo (corazén en papera), en las ninas jovenes, se
acompailan de cansancio y de palpitaciones cardia-
cas, como sucede en la clorosis (FRIEDR. MULLER),
sin que el tratamiento por el hierro, tan eficaz en esta
ultima afeccion, sea capaz de influenciar la susodicha

enfermedad.
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El hipatiroidismo leve puede presentar en algunas
ocasiones un sindrome semejante al de la clorosis. Bl
aspecto exterior de los individuos cuya gldndula tiroi-
dea funciona deficientemente, se parece 4 veces al de
la forma pastosa de la clorosis.

Entre los medicamentos de que nos servimos para
tratar la clorosis figura en primer lugar el hierro.
Son muy recomendables las pildoras de BLauD ¥ el
peptonato de hierro y manganeso. Sobre las demas
preparaciones, vease el capitulo de las anemias se-
cundarias. Los inconvenientes del tratamiento por
las preparaciones ferruginosas descritos anterior-
mente se observan con frecuencia también en la clo-
rosis. Asimismo se recomienda en esta enfermedad
la medicacion combinada del hierro con el arséni-
co 6 el tratamiento exclusivo con preparaciones ar-
senicales.

Las enfermas de clorosis cuya cantidad de hemo-
globina sea inferior 4 50 por 100, deben guardar cama
absolutamente, al par que en los casos méas leves
s6lo se recomendara 4 la enferma guarde cama dos 0
tres horas al dia.

En cuanto al régimen dietélico hay que preferir
una alimentacion rica en substancias albuminosas.

En muchos casos, sobre todo en las clorosis pas-
tosas, obtendremos buenos resultados recomendando
4 las enfermas frecuentes bafios tibios y un trata-
miento diaforético (banos de luz eléelrica).

Ultimamente se ha recomendado el uso de la més-
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ca (
ra r'ispirudora de Kunn para estimular la hemato-
poyesis (véase Poliglobulia fAsioldgica, pag. 120)

Anemia perniciosa

. La anemia perniciosa constituye también, contra-
riamente 4 las anemias secundarias, un cuadro mor:
boso independiente. Tanto la marcha clinica m;mo 1 ;
alteracién del cuadro hematico son sumaﬁenle %
racteristicas para la enfermedad. i

La anemia perniciosa es, por lo general, una en-
fern}edad cronica, que se caracteriza por una dismi
nucién progresjva del namero de glébulos rojos\ dl-
lz? cantidad de hemoglobina de la sangre, sin tendyene
cia 4 la suspension del proceso y sin qu'e pueda en:
cor?trarse en la mayoria de los casos una explicacion
satisfactoria del mismo. Las alteraciones que Se
cuentran en los diversos 6rganos son, por lo gen L
relativamente insignificantes. e

La anemia perniciosa se presenta de preferencia
en los individuos adultos, Y es mds frecuente en el
sexo femenino que el masculino. Las influencias ex-
ternas y sociales no desempefian papel alguno en el
desarrollo de la enfermedad. Parece que hay algun
predileccién por ciertas regiones geograficas; engM .
nich, por ejemplo, es rara. : i

.EI comienzo de la enfermedad es insidioso y sus

primeros sintomas son tan vagos, que por lo general
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los enfermos s6lo se presentan al médico con el cua-
dro morboso ya desarrollado.

Los sintomas subjetivos son los mismos que en
cualquier otra anemia: gran debilidad y apatia, vér-
tigos, disnea, palpitaciones & insomnios.

Llama la atencion en el examen objetivo la palidez
intensa de la piel y de las mucosas visibles, pre-
sentando la primera, en contraposicion & lo que se
observa en las anemias secundarias, un matiz ama-
rillento, que no es debido 4 ninguna ictericia. La
abundancia del paniculo adiposo, 4 pesar del estado
general tan grave, sorprende en estos enfermos ¥y
contrasta con el aspecto caquéctico que presentan
los enfermos de anemia secundaria, La cara suele
estar con frecuencia algo hinchada, como en las ne-
fritis, lo que, junto con el color ceroso ¢ amarillo de

paja de la piel, da al enfermo un aspecto muy tipico.

La temperatura del cuerpo se eleva casi siempre
por encima de la normal. En algunos casos la fiebre
se presenta solo periddicamente; en otros toma més
bien el carhcter de una fiebre continua, oscilando
alrededor de 38", 4 veces con exacerbaciones pasaje-

ras hasta 40% frecuentemente observamos que las
curvas de la fiebre son completamente irregulares,
con temperaturas en parte febriles y en parte afe-

briles.
El aparato respiratorio estd generalmente exento

respiratorio de alteraciones patologicas. La respiracion es acele-

rada. Aumentando la anemia, los enfermos sufren
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disnea, aun durante el reposo. Antes de la muerte
suele desarrollarse un edema pulmonar. A veces se
nota la existencia de liquido en las pleuras.

Con frecuencia se constala un aumento moderado
de la matidez cardiaca. Sobre el corazén se oyen re-
gularmente soplos accidentales, cuya intensidad au-
menta con la gravedad de la anemia. Al lado de los
soplos sistolicos, que se observan en todas las ane-
mias graves, se oyen en la anemia perniciosa tam-
bién soplos diastélicos, sin que por ello exista una
lesion orgéinica de las vdlvulas. El segundo tono pul-
monar estd con frecuencia acentuado. El pulso estd
acelerado, aun en los periodos de remision, cuando
el enfermo se siente bien. Generalmente suele obser-
varse un edema perimaleolar. Estos enfermos tienen
4 menudo una didtesis hemorragica mas 6 menos
pronunciada, que se manifiesta por epistaxis, he-
morragias de la mucosa de las encias, hemorragias
del fondo del ojo y petequias.

La formacién de trombus, tan frecuente en otras
enfermedades de la sangre, no lo es menos en la
anemia perniciosa.

Constantemente se presentan perturbaciones del
tubo digestivo, que por su frecuencia y su gravedad
desempefian un papel muy importante. En los perio-
dos tardfos de la enfermedad no es raro encontrar
alteraciones de la mucosa bucal, ya sea en forma de
hemorragias, de una estomatitis ulcerosa ¢ de una
angina. Estas alteraciones son la causa del mal olor

Aparato
cireaiatorio

Aparato
digestivo



S ———

e

S RIS

Bazo

102

de la boca de estos enfermos. A veces se observa tam-
bién una salivacién abundante.

Las molestias subjetivas (repugnancia por los ali-
mentos, sobre todo por la carne; nduseas, ete.) son
debidas 4 la suspension casi total de la secrecion del
jugo gastrico, El examen del jugo gdstrico, después
de una comida de prueba, revela casi siempre la falta
de 4cido clorhidrico libre y una acidez total baja; ade-
mas faltan la pepsina y el fermento lab. La produc-
cion anormal de dcidos grasos, de los dcidos lactico
¥ butirico, como sucede en el carcinoma del estoma-
g0, no se nota en la anemia perniciosa. Esta aquilia
va acompaiada de una evacuacion rapida del con-
tenido estomacal, como puede observarse por el
examen radiologico.

Muy 4 menudo se presentan perturbaciones intes-
tinales en forma de conslipaciéon, ya en la de dia-
rreas copiosas y en general gastrogenas. Frecuente-
mente suele haber meteorismo.

No es raro encontrar esplenomegalia. El aumento
moderado de este Organo (bazo) que se observa no
pocas veces en el transcurso de muchas anemias gra-
ves, no justifica la formacién del grupo especial de
anemias esplénicas. El volumen del higado puede
aparecer también algo mayor que normalmente. La
ictericia no pertenece al cuadro tipico de la anemia
perniciosa.

Los ganglios linfaticos no se hinchan nunca en la
anemia perniciosa comun.
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Con frecuencia los huesos largos y el esterndn son
dolorosos 4 la percusion y 4 la presion.

Los rijiones no presentan aiteraciones serias de
ninguna clase. El color de la orina es 4 menudo muy
obscuro. Con frecuencia existe una ligera albuminu-
ria; en cambio, faltan, por regla general, las altera-
ciones nefriticas. Casi siempre hay un aumento de la
cantidad de urobilina y del urobilindgeno en la orina.
La presencia de esta tltima substancia se demuestra
agregando en frio algunas gotas de una soluciéon
clorhidrica de dimetilamidobenzaldehido, el benzal-
dehido de EnrLicH, 4 la orina, que toma en este caso
un color rojo. Con regularidad se observa un au-
mento de la eliminacion del hierro. La indicanuria
manifiesta no es constante. La diazo-reaccion es ne-
gativa; regularmente faltan también las substancias
colorantes biliares en la orina; no hay hemoglobinuria.

Los trastornos nerviosos que se presenlan con
frecuencia en la anemia perniciosa son debidos & pro-
cesos degenerativos de los centros nerviosos. Suelen
faltar los reflejos rotulianos y puede aparecer el fen6-
meno de Babinsky; ademds se presentan & veces pa-
restesias y anestesias, como también una neuritis
Optica, procesos degenerativos del nervio acustico,
sintomas tabéticos, hemorragias cerebrales, sintomas
de mielitis, etc.

De vez en cuando aparecen perturbaciones de la
audicidn, que suelen ser pasajeras, pero que pueden
ser el comienzo de una larga sordera. Los ruidos
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subjetivos que martirizan 4 veces 4 estos enfermos,
suelen ser atormentadores. El examen oftalmoseopi-
c0 nos permite apreciar una palidez intensa del fondo
del ojo; 4 menudo se presentan pequefias hemorra-
gias en forma de estrias, 4 veces también placas ma-
yores. Estas extravasaciones sanguineas pueden ser
causa de trastornos visuales graves cuando se pro-
ducen en la region de la macula.

Con el progreso de la anemia se desarrolla, en los
casos graves, una apatia creciente que conduce 4 un
estado de somnolencia permanente. Obsérvanse tam-
bién perfodos de gran depresitn y de estupor. Excep-
cionalmente aparecen manias y alucinaciones (SIE-
MERLING).

La piel, seca, tiene tendencia 4 la descamacion;
aisladamente se han observado enfermos con pig-
mentaciones, que pueden ser tan pronunciadas como
en la enfermedad de Addison.

Al consultar al médico, los enfermos presentan ya,
por regla general, una reduccidn considerable del
namero de eritrocilos y de la cantidad de hemoglobi-
na, pudiendo oscilar aquéllos alrededor de 1 000.000.
En los altimos periodos de la enfermedad suelen ob-
servarse cantidades extraordinariamente bajas, ha-
biendo llegado 4 encontrarse hasta sélo 110 000 gl6-
bulos rojos por mm.*. La hemoglobina puede bajar a
10 y 8 por 100, presentando la sangre en estos casos
el aspecto de jugo de carne.

Iis de gran importancia el conocimiento del indice
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colorimétrico, que en la mayoria de los casos oscila
alrededor de 1,0 6 es superior d 1,0. Los gldbulos ro-
jos son, por consiguiente, relativamente ricos en he-
moglobina, lo que constituye una diferencia esencial
con las anemias secundarias.

Nuneca hay hemoglobinemia en la anemia perni-
ciosa.

El niimero de los leucocitos estd reducido, oscilan -
do entre 4.000 y 1.500, y aun puede descender 4 algu-
nos centenares solamente.

El examen morfolégico, asi en las preparaciones
frescas como en las coloreadas, nos presenta los eri-
trocitos bien tenidos, en gran parte hipercromaticos,
lo que corresponde al elevado cociente hemoglobi-
nico. Llama la atencion una anisocitosis pronun-
ciada, encontrandose al lado de eritrocitos anormal-
mente pequefios (microcitos), otros de tamafio muy
grande, hasta gigantescos, y todos bien colorea-
dos (véase la ldmina). La presencia de numerosos
microcitos en la sangre exige una cautela especial
para el recuento en la cAmara, porque es facil obte-
ner una cantidad demasiado reducida de eritrocitos
cuando dejan de contarse aquéllos. En muchos ca-
sos se encuentran fragmentos de eritrocitos y ade-
més poiquilocitos y globulos rojos nucleados; hay
normoblastos y, sobre todo, megaloblastos, que son
caracteristicos en la anemia perniciosa. Su presen-
cia en la sangre no esla ligada & periodos deter-
minados de la enfermedad. A veces se ve aparecer
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un nimero mayor de eritroblastos al iniciarse la .me—
joria. Casi siempre se constala una policromasia y
una puntuacion basofila de los eritrocitos, que des-
aparecen al sobrevenir una agravaciéon de la enfer-
medad.

La leucopenia se desarrolla principalmente & ex-
pensas de las células granuladas, de modo que gene-
ralmente hay una linfocitosis relativa, que puede
exceder del 50 por 100 del numero total de linfocitos.
La canlidad total de las células no granuladas es
aproximadamente normal. Junto con los leucocitos
neutréfilos puede disminuir también la cantidad de
las células eosindfilas; durante las exacerbaciones de
la enfermedad, estas células suelen desaparecer por
completo de la sangre. Lo mismo hay que decir de
las células cebadas. No es raro encontrar mielocitos
neutrofilos en pequeiia cantidad.

El nimero de las plaquetas de la sangre esta con-
siderablemente reducido, pudiendo faltar aun por
completo; debido & esta circunstancia, el poder de
coagulacion de la sangre estd muy disminuido.

El esquema del cuadro hematolégico de la anemia
perniciosa tal como lo acabamos de exponer, sufre
modificaciones bajo dos circunstancias: primero,
cuando empieza la mejoria, y, en segundo lugar,
cuando sobrevienen complicaciones.

Las remisiones se manifiestan en la sangre por un
aumento numérico de los eritrocitos y de la cantidad
de hemoglobina. La poiquilocitosis y la anisocitosis
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disminuyen; 4 intervalos suelen aparecer grandes
cantidades de eritroblastos y de eritrocitos punteados
(crisis sanguinea); el nimero de leucocitos se acerca
4 la normal. Finalmente, pueden restar, como Gnico
sintoma hematoldgico de Ja afeccion, algunos eritro-
citos anormalmente grandes que toman con intensi-
dad los colores.

Las complicaciones, como son supuraciones ( bas-
tante raras en la anemia perniciosa). diarreas, ete.,
traen consigo un aumento numérico de los leucocitos
¥ una disminucion de la linfocitosis procentual ante-
riormente existente.

La evolucion aguda de la enfermedad es una ex-
cepcion; generalmente su marcha es cronica. La en-
fermedad termina siempre con la muerte, excepeion
hecha de aquellos casos cuya etiologia es conocida,
Y que por eso son susceptibles de un tratamiento ra-
cional. Una particularidad frecuente durante el curso
de esta enfermedad, es Ja tendencia 4 los periodos de
remision, que pueden durar meses Y aun afios, sin
que por esto quede excluida la recaida. Durante las
remisiones, el estado general mejora considerable-
mente, la fiebre desaparece, los enfermos abandonan

el lecho y hasta pueden dedicarse de nuevo al trabajo.

La duracién de la enfermedad raras veces es ma-
yor de uno 6 dos afios; pero cuando los perfodos de
remision son frecuentes Y prolongados, la afeccion
puede perpetuarse; en casos excepcionales ha llegado
4 durar 10 afios, y 4 veces mds atn.

Curso
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Tomando por base la etiologia, se distinguen dos
grupos de anemia perniciosa. Para la mayoria de los
casos, la causa es husta ahora desconocida, denomi-
nandose entonces anemias criplogenéticas 6 anemias
de Biermer.

En otres, por cierto muy reducidos, se conoce la
etiologia. El cuadro hemético de la anemia pernicio-
sa puede presentarse en primer lugar cuando el en-
fermo es portador de ciertos pardsitos intestinales,
en especial del Bothriocephalus latus y de algunas
tenias. Alteraciones andlogas de la sangre se obser-
van aisladamente durante el embaraso. La sifilis tam-
bién puede en algunos casos ocasionar una anemia
perniciosa (FRIEDR. MULLER).

Las formas de etiologia conocida coinciden con la
anemia criptogenética, no s6lo por su sintomatologia
clinica, sino también por su cuadro hemaético.

El cuadro clinico de la anemia perniciosa nunca puede ser

debido & nutricién deficiente, hemorragias abundantes ¢ pu-
trefaccidn intensa del contenido intestinal.

No tenemos baslantes pruebas para admiltir la transforma-
cién de una anemia secundaria grave (anemia post hemorra-
gica, anemia salurnina, etc.) en una anemia perniciosa.

Existe una anemia intensa de todos los 6rganos,
con degeneracion grasosa de los parénquimas y abun-
dantes hemorragias en las serosas, en las menin-
ges, etc. Con frecuencia la mucosa del estomago y
del intestino estd atrofiada, habiendo ademés desapa-
ricion de las gldndulas y una proliferacién de peque-
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fias células del tejido interglandular. En los Grganos
internos, sobre todo en el higado, se encuentran abun-
dantes depdsitos de hierro. Las alteraciones de la mé-
dula Osea se presentan con regularidad ¥y son muy
pronunciadas. En lugar de la médula grasosa, encon-
tramos en los huesos largos médula roja, que pre-
senta una estructura particular de la anemia perni-
ciosa. Existe una proliferacién intensa de formas
jovenes de eritrocitos, y un retroceso de las células
granuladas 4 favor de los elementos linfoideos. Entre
los eritroblastos prevalecen generalmente los mega-
loblastos; por consiguiente, hay también un niimero
considerable de megalocitos.

La activa neoformacién de glébulos rojos no se limita con
frecuencia 4 la médula de los huesos, sino que & menudo se
observa el desarrollo de tejido medular éseo en el higado, alre-
dedor de los vasos portales, en la pulpa del bazo y en los gan-
glios linfaticos.

Una variedad de la anemia perniciosa, que tiene
clinicamente un prondstico particularmente grave, es
la anemia apldstica, llamada también asténica 6 arre-
generativca, caracterizada por la ausencia absoluta de
todo sintoma de regeneracion por parte del aparato
hematopoyético. Faltan en la sangre los glébulos
rojos nucleados, ademds los eritrocitos punteados y
generalmente los megalocitos; pero el indice colori-
métrico puede ser elevado y superior 4 1,0. El nime-
ro de leucocitos suele ser especialmente reducido. Las
reacciones de la urobilina y del aldehido, tan inten-
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sas en la anemia perniciosa comin, faltan con fre-
cuencia en estos casos.

En armonia con el caadro hemdtico, encontramos
en los huesos largos médula grasosa pura 6 médula
linfoidea en la cual faltan los eritroblastos.

El diagndstico de la anemia perniciosa no es dificil
en los casos tpicos cuando se tiene presente la sinto-
matologia clinica y el cuadro hemético. La palidez
extrema serosa de los enfermos junto con un exce-
lente estado de nutricion, la falta de alteraciones or-
ganicas manifiestas y, sobre todo, el cuadro hematico
caracteristico, permiten reconocer la enfermedad.

El cuadro hematico se distingue por su indice co-
lorimétrico elevado (el indice colorimétrico de las
anemias secundarias es reducido), por la presencia
de eritrocitos anormalmente grandes bien coloreados
y de megaloblastos (los eritrocitos nucleados no des-
empefian papel alguno como medio diagndstico en la
anemia apldstica). Todos estos sfntomas, considera-
dos aisladamente, no tienen valor diagnoéstico sufi-
ciente; sélo el conjunto de ellos es decisivo para el
diagndstico. Importante es también la leucopenia con
linfocitosis relativa y la disminucion considerable de
las plaquelas de la sangre. Las demds alteraciones,
como la poiquilocitosis, la policromasia, la puntua-
cion basdfila y la presencia de normoblastos en la
sangre no pueden tenerse en cuenta para el diagnds-
tico, porque se presentan con frecuencia en igual
grado en las anemias secundarias.

Los periodos de remisién pueden ofrecer dificulta-
des para el diagnoéstico, sobre todo cuando el nimero
de los eritrocilos y el de los leucocitos, comoasimismo
la cantidad de hemoglobina, se acercan 4 la normal.
de manera que por solos estos datos no podemos
sospechar una anemia perniciosa. Dos sintomas hsy
entonces que nos permiten hacer un diagnéstico
exacto: la presencia de los megalocitos anormalmen-
te grandes y bien coloreados y & veces también la
existencia de megaloblastos aislados. En estos casos
es indispensable el examen minucioso de varias pre-
paraciones.

Aleniéndonos estrictamente & los criterios ante-
riormente expuestos, podemos eliminar una serie de
cuadros morbosos que 4 primera vista parecen ofre-
cer dificultades para el diagnéstico diferencial; tales
como ciertos cuadros hematicos que presentan los
caracteres de una anemia gravisima, semejantes 4 los
de una anemia perniciosa, pero que al mismo tiempo
presentan una leucocitosis.

La septicemia se acompaia alguna que otra vez
de una anemia intensa con disminucion numérica
considerable de los eritrocitos y de la cantidad de he-
moglobina. También aqui podemos encontrar normo-
blastos: en casos raros y transitoriamente, uno que
otro megaloblasto, y casualmente y contra la regla,
una leucopenia. Por otra parte, tanto la anemia per-
niciosa como la septicemia, pueden presentar tempe-
raturas febriles altas. La dilatacion del corazoén, los
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ruidos cardiacos, la didtesis hemorrigica y la esple-
nomegalia en la anemia perniciosa pueden simular
una endocarditis séptica. En tales casos se decide el
diagnostico porla anamnesis—en la anemia pernicio-
sa se presentan remisiones con mejorias notables—y
por la prueba del indice colorimétrico, que es eievado
en la anemia perniciosa y bajo en las anemias de
origen séptico.

Los sintomas anémicos graves que se presentan
en los neoplasmas malignos, en especial en el carci-
noma del estémago y del intestino, pueden recordar
el cuadro de la anemia perniciosa. Dos sintomas per-
miten excluir esta altima enfermedad: un indice co-
lorimétrico bajo y una leucocitosis neutrofila. Cuando
en estos casos existen extensas metastasis en el sis-
tema Gseo, suele aparecer una invasién en masa de
globulos rojos nucleados en la sangre, en cantidades
que no se observan nunca en la anemia perniciosa.
Encontramos al mismo tiempo, tal como en la ane-
mia perniciosa, células medulares no maduras que
han pasado al torrente sanguineo & consecuencia de
la irritacién ejercida por los tumores metastasicos.

Casos raros hay eu los cuales un carcinoma de la
médula dsea suele presentar un cuadro hematico, que
por la presencia de numerosos megaloblastos y por
un indice colorimétrico elevado se asemeja tanto 4 la
anemia perniciosa, que un diagnostico seguro se hace
poco menos que imposible. A Gltima hora puede es-
clarecer el diagnostico el hecho de que el enfermo

i3

sucumbe 4 su dolencia cuando agn existe un
mero relativamente alto de eritrocitos.

En el transcurso de la malaria se presentan, aun-
que raras veces, anemias que se asemejan en muchos
puntos 4 la anemia perniciosa. \

.En muy pocas ocasiones suelen observarse ane-
mias graves con indice colorimétrico alto, normo-
b‘laslos, megaloblastos y megalocitos, consecutivas 4
ciertas intoxicaciones (nitrobenzol, hidrogeno arse-
niado); la leucocitosis existente esclarece por lo "
neral el diagnostico. » s

Durante la infancia se observan anemias que tie-
nen ‘muchos rasgos comunes con la anemia pernicio-
Sa, sin que en realidad se trate de esta enfermedad
(véase el capitulo siguiente). La edad del enfermo nos

gu P 1 pr ecaucion en
iard ara ]lace] e diag"os“cﬂ con
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De la leucoanemia ya hablaremos mas adelante.

Es dificil apreciar el valop del tratamiento por la Tratamiento

tendencia de la anemia perniciosa 4 las remisiones
espontdneas, aun en perfodos tan avanzados de l;
enfermedad en los que los enfermos parecen estar
proximos al desenlace. Las mejorias que se presen-
tan en el transcurso de la enfermedad sélo con
grandes reservas deben atribuirse al tratamiento

El tratamiento etioldgico solamente pnede-em-
plearse en un reducido ntimero de enfermos en
los cuales la causa nociva es conocida, pues se trata
de parssitos intestinales. (Bothriocephalus ¥y otras

HEMATOLOGIA oLixtoA 8
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tenias), embarazo 6 sifilis. En estos casos puede ob-
tenerse la curacion de la enfermedad por un trata-
miento vermifugo, por el aborto artificial 6 por una
medicacion antisifilitica (salvarsan ).

El tratamiento de la anemia perniciosa eriptogené-
tica todavia es muy pobre en perspectivas. El hierro,
que en las anemias secundarias es tan eficaz, en esta
enfermedad es completamente inttil. El empleo del
arsénico, en muchos casos de anemia perniciosa, sue-
le ejercer una influencia eficaz; la mejor manera de
administrarlo es en inyecciones subcutdneas. Reco-
mendable es también la arsacetina, la cual se emplea
en solucién al 10 por 100 en ampollas de 1 cm.’. Du-
rante seis dias se inyecta el contenido de una ampolla
diariamente; luego se suspenden las inyecciones por
espacio de una semana, para volver 4 inyectar otra
serie igual, y asi sucesivamente. Durante este trata-
miento es preciso controlar continuamente el nervio
Gptico por medio del examen del campo visual. El
empleo del atoxyl se ha abandonado por su toxicidad.

Fuera del arsénico, no tenemos, hasta ahora, otro
medicamento que ejerza una influencia tan favorable
sobre la anemia perniciosa.

La aquilia gdstrica se tratard por el dcido clorhi-
drico diluido, & la dosis de 20 gotas repetidas varias
veces al dfa.

El reposo en cama es indispensable aun cuando
los enfermos empiecen 4 sentirse mejor y mas fuertes
en un periodo de remision,

1ns

Ahora vuelve & darse valor 4 la transfusion san-
guinea en las anemias graves. Parece que la efica-
cia de este procedimiento no debe buscarse tanto
en la cantidad de sangre transfundida, cuanto en la
accion estimulante que ésta ejerce sobre los Grga-
nos hematopoyéticos.

»Momrz toma sangre de una persona sana en una jeringa y
la myec{a, sin previo desfibrinamiento, en una vena del enfer-
mo. Seglin Wgsegr, basta la inyeccidn intravenosa de 5 cm.® de
sangre desfibrinada repetida varias veces. Condicidn prix;tor-
dia.l en toda transfusién es la salud absoluta del sujeto de
qnwn. se extrae la sangre. Es preciso hacer previamente la
rsac?xdn de Wasserwany. Ademds, hay que proceder al examen
previo de la sangre del sujeto sano y de la del enfermo ara
determinar las hemolisinas y las aglutininas. No ohstante e[:us

precauciones, no es raro observar elevaciones de la tempera-
tura y escalofrios.

La opoterapia, en forma de preparaciones de
médula 6sea, no ha dado hasta la fecha ningln
resultado.

Basados en la hipétesis que admite como causa
de la anemia perniciosa una putrefaccion excesiva
del contenido intestinal, algunos autores han reco-
mendado los lavados sistematicos del estomago y del
intestino juntamente con la administracion de anti-
sépticos intestinales. Por la misma razén se ha dado
la preferencia en estos casos 4 un régimen vegetal.

Una larga serie de proposiciones terapéuticas de-
ben su origen 4 consideraciones las més de las veces
meramente hipotéticas.
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En el tubo de ensayo se observa, bejo la influencia de la
colestearing, la detencién de la hemolisis producida por diversas
substancias. Basindoze en esta observacién, hase recomendado
la administracidn diaria de verios gramos de colestearina en
soluci6n al 3 por 100 en aceite de olivo (Reicasn). Bsta medi-
encibn fracass con frecuencia en la préctica por la repugnan-
cia que cousa 4 los enfermos. Mas racional es la preseripeién
de una slimentacién rica en colestearina, como la nata ¥ 1a
mantequilla, que al mismo tiempo mejora el estado de nutri-
cion de los enfermos (KLEMPERER ),

Ultimamente se ha dado también la glicerina en dosis masi-
vas, una cucharada varias veces al dia, para neutralizar los
4cidos grases libres hipotéticos que se supone desempeiian un
papel etioldgico en el desarrollo de la anemia perniciosa.

El empleo del tratamiento roentgeniano en la ane-
mia perniciosa carece de fundamento teérico, y en la

préctica no ha dado resultados.

Anemias de la infancia

Las anemias de los primeros afos de la vida difie-
ren en algunos puntos, por lo que & su etiologia y &
su cuadro hemdtico se refiere, de las anemias de los
adultos.

Anemia por falta de hierro.—Hay dos formas de
esta anemia. Una se presenta de preferencia en los
niinos de nacimiento prematuro, y es debida proba-
blemente 4 la cantidad insuficiente de hierro con que
estos nifios vienen al mundo; se denomina anemia
congénita. En esta anemia se halla una disminucion
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moderada tanto del nimero de eritrocitos como de la
cantidad de hemoglobina.

La otra forma se desarrolla 4 consecuencia de una
prolongacion excesiva de la alimentacion ldctea eun-
clusiva, que es pobre en sales férricas.

El cuadro hemdtico de los nifios anémicos en los
primeros afos de la vida, se caracteriza por la gran
facilidad con que aparecen, en mayor grado que en
los adultos, intensos fenémenos de regeneracion por
parte de los 6rganos hematopoyéticos. Se observa la
aparicién de infinidad de normoblastos y megaloblas-
tos, mielocitos, linfocitos grandes, ete.; & esto debe
agregarse la ya mencionada desviacion de la formula
leucocitaria 4 favor de las células no granuladas, aun
en circunstancias normales ( véase tabla I, pag. 66).

La anemia perniciosa genuina es una enfermedad
muy rara en la infancia.

Entre las causas de las anemias secundarias co-
munes de los ninos, desempefian un papel importan-
te la sifilis hereditaria, Ja tuberculosis y, en algunos
casos, también el raquitismo.

La existencia de un tumor esplénico en la anemia
de los ninos es de poco valor diagnostico, porque
este sintoma se presenta con mucha frecuencia en
numerosas afecciones de esa edad.

De la anemia pseudoleucémica de los nifios ha-
blaremos mas adelante.

Como en los adultos, encontramos también en los
ninos de pecho y en los nifios de pocos afios una



118

pseudoanemia, manifestada por palidez de la piel sin
caracteres anémicos de la sangre. La pseudoanemia
hace sospechar una constitucion neuropética tam-
bién en los nifios. En el tratamiento de las anemias
de la infancia, seguiremos, en general, los mismos
principios que nos guian en el tratamiento de las
anemias de los adultos (hierro y arsénico, etc.). Las
anemias por pobreza de hierro se trataran por medio
de una alimentacion adecuada.

Ictericia hemolitica

Un cuadro morboso, aun poco conocido, que se
acompafia también de sintomas anémicos y que pa-
rece conslituir una enfermedad auténoma, es la icte-
ricia hemolitica, afeccion familiary en parte congé-
nita. Al lado del color ictérico cronico, los enfermos
presentan generalmente un tumor esplénico duro y
de grandes dimensiones, uu aumento moderado del
volumen del higado y, por lo regular, una anemia.

La ietericia no se acompaia nunca de deposicio-
nes acolicas. La orina contiene siempre gran cantidad
de urobilina y de urobilin6geno, y 4 veces también
substancia colorante biliar.

El euadro hemdtico corresponde al de una anemia
secundaria. El numero de los leucocitos suele ser nor-
mal: & veces esta algo aumentado, otras veces un poco
disminuido.

|
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Lo mds caracteristico en esta enfermedad es al
modo como se conducen los eritrocitos ante la deter-
minacion de su resistencia por las soluciones salinas
débiles. El diagnostico se funda en el hecho de que
la hemolisis de los eritrocitos empieza & verificarse
ya en una solucidon de cloruro sodico al 0.6 por 100,
El pronéstico de la enfermedad no suele ser desfa-

vorable; el estado general de los enfermos se alte-
ra poco.



Poliglobuhas (policitemia)

Al par que las anemias han sido objeto de ob-
servaciones clinicas desde hace mucho tiempo, el es-
tado contrario, es decir, el aumento patologico de los
globulos rojos, s6lo recientemente ha sido estudiado.
La patologia antigua comprendia evidentemente bajo
el nombre de plétora un estado que hoy dia clasifica-
mos entre las poliglobulias; pero faltaba & esas supo-
siciones la base objetiva que hoy nos proporcionan
los exdmenes de la sangre.

El aumento numérico de los eritrocitos puede ser
fisiologico y patologico.

Poliglobulia fisiolégica

En los recién nacidos existe durante el primer pe-
riodo de la vida un aumento de los eritrocitos que
més tarde desaparece. Todavia no se ha dado una ex-
plicacion salisfactoria & este hecho.

La disminucion de la tension del oxigeno provoca,
por la accion estimulante sobre los organos hemato-
poyéticos, un aumento del numero de eritrocitos.
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Por esta misma razén aumenta el nimero de los
globulos rojos cuando la presion atmosférica es baja,
como se observa en el clima de altura. El numero de
eritrocilos aumenta en proporcion directa de la altura.

Para las signienles alluras se han encontrado los valores
medios de: 6.551.000 eritrocitos en Davos (1.560 melros) ¥
8.000.000 de eritrocitos en la Cordillera (4.392 metros).

A la misma causa obedece el aumento numérico
de los eritrocitos observado después del uso de la
mdscara aspiradora de Kunn.

Después de grandes pérdidas de liquidos del orga-
nismo, se observa una poliglobulia pasajera por un
espesamiento de la sangre; aparece, por ejemplo, des-
pués de sudores profusos.

Poliglobulias patologicas

La poliglobulia se presenta en estado patologico,
Ya sea como manifestacion secundaria de otra enfer-
medad, ya sea como cuadro morboso independiente.

La poliglobulia secundaria se presenta en el trans-
curso de varias enfermedades en las cuales el orga-
nismo pierde una gran cantidad de liguido, como en
las diarreas profusas, sobre todo en el colera, des-
pués de vomitos abundantes, en la ectasia gdstrica y
en la diabetes insipida. El aumento numérico de los
eritrocitos en la unidad de volumen se explica en es-
tos casos por un espesamiento de la sangre.
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Las afecciones cardiacas con trastornos circula-
torios presentan con frecuencia una poliglobulia
pronunciada; ésta se observa con regularidad en
aquellas afecciones congénitas del corazon que se
acompainan de una fuerte cianosis. En tales casos
se ha encontrado histolégicamente una actividad eri-
trobldstica exagerada de la médula Osea, debida 4 la
falta de oxigeno en los tejidos.

Ciertas intoxicaciones pueden ser la causa de un
aumento numérico de los eritrocitos, como se observa
en los envenenamientos por el fosforo y por el o6xido
de carbono, y ademds en las intoxicaciones cronicas
del mercurio, del plomo y del arsénico. El impulso
para la eritropoyesis exagerada es debido probable-
mente en estos casos al dano causado 4 los eritrocitos
por los venenos.

Entre las enfermedades infecciosas se observa la
poliglobulia 4 veces en la tuberculosis cronica, espe-
cialmente en la tuberculosis del bazo; ademas, en la
triquinosis durante el periodo inicial de la enferme-
dad, y en ciertas circunstancias en la influenza y en
Ja malaria.

En la nefritis crénica se presenta & veces un au-
mento numeérico de los eritrocitos.

Policitemia enfermedad auténoma

Al lado de las policitemias en las cuales el aumento
de los eritrocitos es debido 4 diversas enfermedades
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ocasionales, existe un sindrome en el cual la poliglo-
bulia, junto con una serie de otros sintomas, consti-
tuye la enfermedad.

La poliglobulia enfermedad independiente, llama-
da también policitemia 6 eritremia, presenta un cua-
dro morboso caracteristico.

Aparece, por lo general, entre los 35 y los 55 aiios,
Y es algo més frecuente en el sexo masculino que en
el femenino. La herencia no desempeiia papel etio-
légico alguno en el desarrollo de esta enfermedad.

Los primeros sintomas subjetivos que notan los
enfermos son: sensacion molesta de calor, congestio-
nes en la cabeza, vértigo, jaqueca y no pocas veces
sensaciones vagas de opresion y de dolores en el hi-
pocondrio izquierdo. Los enfermos experimentan esta
sensacion de congestién caracteristica, sobre todo,
durante el verano y en el interior de habitaciones ce-
rradas.

Temperaturas febriles no suelen presentarse en
esta enfermedad.

Llama la atencion al examen objetivo el color rojo
obscuro singular de la cara y también, aunque mas
débilmente, del resto de la pie/ del cuerpo, coloracién
que se distingue del color cianitico de los cardiacos
por la ausencia del tinte azulado. Los enfermos pare-
cen acalorados. Las mucosas participan también de
esta coloracion anormal: la mucosa bucal tiene una
coloracion rojo-obscura muy pronunciada. Los vasos
sanguineos del fondo del ojo presentan & veces una

Sintomato-
logia
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replecién muy marcada. Por parte del aparato respi-
ratorio no existen alteraciones caracteristicas en la
eritremia.

Aparalo de la eirculacion: La hipertrofia del cora-
z0On no es rara. La presion de la sangre estd general-
mente aumentada, pero hay también enfermos que
no presentan esta elevacion. Las fosas supraclavicu-
lares se ven 4 veces abombadas por la replecion de
los grandes vasos. A causa de esta plenitud enorme
del sistema vascular, sobrevienen con frecuencia he-
morragias en las encfas, en el intestino, en el cere-
bro, etc. Aisladamente se observan también petequias
de la piel. Ademas, suelen observarse procesos trom-
bésicos.

El bazo se encuentra & menudo aumentado de
volumen, pero casi nunca alcanza las dimensiones
de los tumores esplénicos ieucémicos. Con frecuencia
existe un aumento moderado del iigado. La ictericia
no pertenece al cuadro de la eritremia.

La orina contiene muchas veces albimina y, aun-
que escasamente, cilindros hialinos y granulosos. La
complicacion de la enfermedad con una nefritis cro-
nica genuina no es rara. El grado de acidez de la ori-
na es frecuentemente muy subido. Obsérvanse tam-
bién calculos de dcido urico.

Sistema nervioso central: A menudo se observan
hemorragias cerebrales, y muchos policitémicos su-
cumben 4 consecuencia de un ictus apopléctico. Pocas
veces se observan perturbaciones psiquicas.
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La sangre es muy viscosa y su coagulacion es sce-
lerada. El nimero de eritrocitos estd aumentado, pero
por regla general no es superior 4 10.009.000, habién-
dose observado, sin embargo, hasta 14 000.000. La
cantidad de hemoglobina estd también aumentada:
excede del 100 por 100. Este aumento no guarda
proporeién con el de los eritrocitos, ya que este ulti-
mo es mucho mayaor, lo que hace que el fndice colo-
rimétrico sea inferior 4 1,0. Los eritrocitos presentan
la forma normal; su color en relacién al cociente
hemoglobinico es en general algo mas pdlido que
normalmente. Los eritrocitos policromatéfilos se en-
cuentran con frecuencia en esta enfermedad, y 4 ve-
ces se ven también normoblastos.

El numero de leucocitos se mantiene dentro de los
limites normales en algunos enfermos; su aumento
en otros puede llegar hasta 50.000. Hay un aumenta
relativo de leucocitos polimorfonucleares neutrafilos
y una disminucion de los linfocitos. Los mielocitos
neutrofilos se presentan de vez en cuando, aunque en
escaso numero; s6lo excepcionalmente se observan
en gran cantidad. Con frecuencia puede constatarse
un aumento numérico de las células eosindfilas. Las
plaquetas de la sangre existen siempre en gran can-
tidad.

La marcha de la enfermedad es cronica, observan-
dose periodos de mejoria y perfodos de empeora-
miento. La afeccién puede durar muchos afios, sin
que por eso constituya un impedimento absoluto para
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que los enfermos puedan continuar dedicdndose 4
sus ocupaciones. La muerte de estos enfermos sobre-
viene con frecuencia 4 causa de una hemorragia ce-
rebral; pero puede ser debida también 4 hemorragias
profusas del tubo gastro-intestinal.

Se ha encontrado una viva hematopoyesis de la
médula roja y en parte una transformacion mieloidea
del bazo.

Lo esencial de la enfermedad consiste en una eri-
tropoyesis exagerada, como lo demuestran asf el cua-
dro hemético (igl6ébulos rojos nucleados!) como el
resultado de las autopsias. Nada cierto se sabe sobre
la causa de esta anomalia. La suposicion que atribu-
ye la hematopoyesis exagerada 4 una disminucion de
la capacidad de la sangre para absorber el oxigeno
no se ha confirmado todavia.

Se distinguen dos formas de policifemia: una que
se caracteriza por un tumor esplénico, y es la polici-
temia megaloesplénica (forma de Vaquez), y la olra,
llamada policitemia hiperténica (forma de (raisboeck),
que no presenta tumor esplénico, pero en cambio hay
un aumento de la presion arterial.

Diagnostico.— El diagnoéstico se basa en el cuadro
hematico. S6lo debemos resolver si se trata de una
policitemia independiente 6 bien si la eritfremia no es
méas que un sintoma hemdtico de otra enfermedad.

Se obtiene una mejoria pasajera de las molestias
subjetivas por una sangria abundante de 500 6 mas
centimetros cibicos. Es necesario repetir & menudo
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la sangria y ademds es muy ventajoso someter & los
enfermos 4 un régimen alimenticio lacto-vegetal.
Los pacientes deben evitar toda permanencia en ha-
bitaciones 6 recintos cerrados. El clima de alturas
medias (500 4 800 m. ) ejerce una influencia favorable
en esta afeccion.

El tratamiento del bazo por los rayos Roentgen
suele dar excelentes resultados en la policitemia me-
galoesplénica.

La extirpacion del bazo carece de fundamento.

En algunos enfermos se obtiene una mejoria de la
dolencia con el uso del yoduro potésico y del arsénico
4 dosis elevadas.

El empleo de las inhalaciones de oxigeno estd ba-
sado en falsas suposiciones.



Leucocitosis

Por leucocitosis (llamada también hiperleucocito-
sis) se entiende en general el aumento del nimero
total de globulos blancos: por consiguiente, cantida-
des que excedan de 10.000 leucocitos por milimetro
etibico.

La leucocitosis se caracteriza por el aumento nu-
mérico de los globulos blancos maduros que circulan
normalmente en la sangre, mientras que en el au-
mento leucémico de los globulos blancos hay una
multiplicacion de las células no maduras patologicas.

El diagnostico diferencial entre las leucemiasy las
leucocitosis no se hace por la cantidad de las células
que participan del aumento, sino por la calidad de las
mismas. Esta es regla fundamental. Excepcional-
mente se observan leucemias con un aumento mo-
derado del numero de leucocitos.

Para la leucocitosis no existe un limite maximo de
leucocitos, pero en la practica solo se ven excepcio-
nalmente cantidades superiores & 50.000 globulos
por mm.* (pueden llegar hasta cerca de 80.000).

El aumento del ntmero de gloébulos blancos es de-
bido al aumento parcial de una de las variedades de
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leucocitos. En general, son los leucocitos neutrdfilos
los que originan la leucocitosis, como sucede en las
enfermedades infecciosas; en otros casos pueden pre-
valecer, por ejemplo, los leucocitos eosinofilos.

Lencocitosis fisiolégica

Fisiologicamente sa observan leucocitosis maodera-
das y pasajeras.

Durante la digestidn exisle con frecuencia una li- Leucocitosis
gera leucocitosis, en la cual hay un aumento relativo L
de los leucocitos neutréfilos cuando la alimentacion
ha sido azoada, y de los linfocitos cuando el indivi-
duo ha ingerido hidrocarburos.

Después de ejercicios musculares suele observarse Leucocitosis
un aumento transitorio del niimero de los leucocitos, g
hasta cerca de 12.000.

En mayor escala se observa este fenémeno después de con-
tracciones generalizadas (calambres), habiéndose observado
enlonces un aumento passjero de los leucocitos hasta 19.000.

Ija leucocilosis que se presenta después de un afague epilép-
tico debe considerarse midgena.
Durante el embaraso, sobre todo en las primiparas, Lescocitosis
) . de 1as em-
NO es raro observar una leucocitosis que alcanza su barazadns
grado méaximo durante el parto (20.000 leucocitos),
SIn que por eso sea necesario admitir un proceso in-
feccioso. Después del parto, los leucocitos bajan 4 la
normal. Los dolores después del parto pueden provo-
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car un nuevo aumento pasajero del namero de leu-
cocitos.

Lﬁ:‘ﬁ“r?b Los recién nacidos presentan durante los primeros

clen naeidos dias de la vida una leuencitosis que puede llegar has-
ta 20.000, y que en seguida disminuye con rapidez.
En los afios que siguen, el numero de leucocitos se
mantiene constantemente algo por encima de la can-
tidad normal de los adultos.

Lescocitosis  Bsta leucocitosis no existe. El cuadro hemético que

seonis  se observa durante la agonia d'epende principalmente

de la enfermedad que ha precedido.

Leucocitosis patoldgica

Los agentes patogenos mds diversos pueden pro-
voear un aumento numérico de los glébulos blancos.
Cuando en el transcurso de una enfermedad aparece
una leucocitosis, admitiremos en general que existe
una funcion exagerada de los tejidos hematopoyéti-
cos; por consiguiente. en primer lugar, de la mé-
dula Osea.

Ffectivamente, en las leucocitosis de larga duracién encon-

tramos una transformacién de la médula grasosa de los huesos
largos en médula celular, prevaleciendo en ésta las células

granuladas.
Sobre la leucocitosis post-hemorrdgica véase el ca-
pitulo de las anemias secundarias (pag. 83).
Le\:gg(lzmmis La ingestion de una gran cantidad de substancias
quimicas activas trae consigo una leucocitosis neu-

Leucocitosis
post-hemo-
rragica

]
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trofila. Algunos medicamentos alteran igualmente el
cuadro hemético; asf algunos antipiréticos, como la
antipirina y otras substancias andlogas, producen a
veces.un aumento moderado de los glébulos blancos.
Lo Tmsmo puede decirse del dcido nucleinico. La leu-
cocnt.osis que aparece en la sangre después de las in-
yecc.lones de colargol se ha aprovechado para el tra-
tamiento de los procesos sépticos. El arsénico suele
producir & veces una leucopenia con linfocitosis.

Er muchas intoxicaciones agudas se presenta un
aumento numérico de los leucocitos mucho més no-
table (véase el cuadro hemaético en el capitulo de los
envenenamientos ).

La leucocitosis que aparece con frecuencia en los
cftrcinomatosos es probablemente en parte una leuco-
citosis téxica.

Las leucocitosis infecciosas se encontrarsn en 1a Leucocitosis

tabla de cuadros hemdticos de las enfermedades in- e
fecciosas.



Leucemias

Las leucemias constituyen un grupo de enferme-
dades de la sangre, en el cual todos los tejidos gene-
radores de globulos blancos, aun aquellos que des-
empeiian esa funcion s6lo durante lavidaintrauterina,
se encuentran en viva proliferacion celular. Este pro-
ceso trae como consecuencia un aumento notable de
las células que participan de esta alteracion en el to-
rrente circulatorio. La proliferacion del tejido leuco-
poyético se localiza, ya sea en el tejido de la médula
Osea, ya sea en el tejido linfatico. Segiin esto, se dis-
tinguen dos formas de leucemias: la leucemia mieloi-
dea y \a leucemia linfdtica.

Las célalas que se encuentran en proliferacion leu-
cémica son preferentemente células jovenes, no ma-
duras; por esta razon vemos aparecer en la sangre de
la leucemia mieloidea numerosos leucocitos no ma-
duros, es decir, mielocitos, que son caracteristicos
para la enfermedad. De igual suerte pueden gncor‘l—
trarse en la sangre de la leucemia linfatica gran nu-

mero de formas no maduras de los pequenos linfoci-

tos normales,
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Fuera del aumento notable de los glébulos blancos
no maduros de la sangre, se comprueba clinicamente
un aumento de volumen de los érganos que partici-
pan de la leucopoyesis exagerada. El bazo estd casi
siempre aumentado de volumen y con frecuencia
existe una tumefaccion de los ganglios linfaticos.

La preponderancia de uno de eslos sintomas orgénicos no
permite hacer el disgandstico diferencial entre una leucemia
mieloidea y una leucemia linfitica, porque en ambas formas
se observa en grado variable una hipertrofia de estos érganos;
por otra parte, pueden faltar excepcionalmente tanto el tumor
esplénico como asimismo los linfomas, 6 tan sélo existir vesti-
gios de los mismos. Como la médula ésea participa regularmente
del proceso patolégico en ambas formas de leucemias, se ha
abandonado la antigua clasificacidn de las leacemias en leuce-
mias lienales, medulares y espleno-medulares, La participa-
cién de la médula d6sea es probablemente condicién necesaria
para que aparezcan en abundancia las ¢élulas lencémicas pro-
liferadas en la sangre. Por consiguiente, toda leucemia es mie-
l6gena, aun la linfatica; la denominacién de leucemia mieloidea
indica la variedad celular que se encuentra en proliferacién,

Toda leucemia produce anemia y caguexia. La
anemia se debe en parte 4 la substitucion del tejido
eritropoyético normal de la médula 6sea por tejido
leucémico, que en la leucemia linfatica, por ejemplo,
no produce eritrocitos; en parte es debida probable-
mente, como la caquexia leucémica, 4 la acciéon de
ciertas toxinas que se forman en el tejido proliferado,
4 semejanza de lo que se observa en 10s neoplasmas.
En el transcurso posterior de la enfermedad se des-
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arrolla con frecuencia una didtesis hemorrdgica ge-
neralizada.

La leucemia es una enfermedad incurable, de mar-
cha generalmente crénica; pero se observan también
formas agudas. La etiologia de la enfermedad es des-
conocida,

Las leucemias se diferencian en principio de los
neoplasmas malignos propiamente tales, porque en
éstos se trata del crecimiento de un tumor primario
con formacion posterior de metastasis, y en las Jeu-
cemias existe en cambio una afeccién sistemética que
se extiende simultdneamente 4 todo el aparato hema-
topoyético del organismo.

En consideracién 4 las diferencias clinicas y ana-
tomicas de las diversas formas de las leucemias, de-
bemos considerar separadamente la leucemia mieloi-
dea y la linfatica, la leucemia crénica y la aguda.

Leucemia mieloidea cronica

La leucemia mieloidea cronica es la forma més
frecuente entre todas las leucemias. Contrariamente
4 la leucemia linfatica, no se observa en los primeros
anos de la vida.

El comienzo de la enfermedad es insidioso.

Llama la atencion en primer lugar la alteracion del
estado general, la falta de apetito, el cansancio cre-
ciente, la palidez, la disminucion de peso, la tenden-
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cia 4 las epistaxis, etc.; no pocas veces los primeros
sintomas son géstricos, manifestdndose por una sen-
sacion de opresién, colicos y & veces lambién por ndu-
seas; este segundo grupo de sintomas es debido al
crecimiento del tumor esplénico. Un traumatismo en
la region del bazo suele llamar por primera vez la
atencion de los enfermos sobre su enfermedad, sin
que el golpe sea la causa necesaria de leucemia. El
priapismo suele ser un sintoma precoz de leucemia.

La temperatura del cuerpo es con frecuencia algo
elevada, sobre todo en los perfodos avanzados de la
enfermedad, presentando & veces el tipo de la fiebre
héctica.

Las estenosis laringeas, que suelen desarrollarse
4 consecuencia de una proliferacion de tejido leucé-
mico en la mucosa del 6rgano, son la causa de una
disnea intensa. Durante los perfodos avanzados de la
enfermedad no es raro observar la formacion de li-
quido en ambas pleuras; este liquido es & menudo
hemorrégico y contiene mielocitos y células eosind-
filas y cebadas.

El corazén y los vasos sanguineos presentan los
mismos fenémenos que en las anemias; su intensidad
es proporcional al grado de la anemia existente. El
edema perimaleolar se presenta regularmente en los
periodos avanzados de la enfermedad.

Las encias de estos enfermos sangran con suma
facilidad; la extraccion de un diente puede ocasionar
una hemorragia grave. No se observan, como en la
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leucemia linfatica, procesos ulcerosos en la mucosa
bueal, ni tampoco hay tumefaccion de las amigdalas.

La intensidad de los sintomas subjetivos géstricos
depende en parte del tamano del bazo: sin embargo,
pueden faitar también por completo & pesar de la exis-
tencia de un gran tumor esplénico. Algunos leucémi-
cos sulren diarreas; también se observan hemorragias
intestinales que deben su origen 4 alteraciones espe-
cificas de la mucosa intestinal.

Este 6rgano se encuentra generalmente hipertro-
fiado en la leucemia mieloidea erénica; & menudo al-
canza dimensiones enormes, llegando hasta la pelvis
y ocupando gran parte de la mitad derecha de la ca-
vidad abdominal hasta la cresta iliaca derecha. El bazo
leucémico es de consistencia muy dura y de super-
ficie lisa; en su borde interno se pueden palpar va-
rias escotaduras; sus contornos se dibujan claramente
sobre la pared abdominal ecuando el paniculo adiposo
del enfermo es escaso. La formacion de infartos es
muy frecuente, y éstos se acompanan & menudo de
procesos irritativos periespleniticos que son causa de
un roce perceptible al oido y de dolores 4 veces muy
intensos. La periesplenitis suele presentarse también
sin que exista un infarto en el bazo, lo que se obser-
va, por ejemplo, después de un tratamiento prolon-
gado por medio de los rayos Roentgen.

Esta glandula suele presentar & menudo un no-
table aumento de volumen, y su consistencia esta
también aumentada. El bazo y el higado se ponen a

137

veces en contacto en la linea media. La ictericia no
pertenece al cuadro tipico de la enfermedad. A veces
se desarrolla una ascitis que puede hacer necesaria
la puncion.

En algunos casos se presenta priapismo, debido en
parte 4 la formacion de trombos en los cuerpos ca-
vernosos (trombos susceptibles de tratamiento qui-
rurgico) y en parte & la compresion de la vena esper-
madtica por el tumor del bazo. Las metrorragias son
raras y se presentan sélo en periodos avanzados de
la enfermedad.

A menudo se comprueba una ligera albuminuria;
sblo excepcionalmente se observa una nefritis franca.
La orina contiene regularmente grandes cantidades
de uratos, que en forma de un abundante sedimento
latericio son caracteristicos para la enfermedad. Tam-
bién se presentan cdlculos de dcido tirico. La reaccion
del aldehido suele ser positiva; la diazo-reaccién es
negativa.

La eliminacidn del dcido dirico en las 24 horas esta con fre-
cuencia muy aumentada y por consiguiente también lo estd
la eliminacién del acido fosférico. La eliminacién del écido
urico aumenta al iniciarse la radioterapia, pero vuelve mas
tarde 4 sus valores normales,

El sistema nervioso central es poco afectado por
las alteraciones leucémicas. Cuando existe didtesis
hemorragica se observan hemorragias cerebrales con
sus correspondientes sintomas en foco. Degeneracio-
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nes sislematicas, como las que hemos visto en la ane-
mia perniciosa, se presentan muy raras veces. -

Ciertas alteraciones del fondo del agjo son bastante
frecuentes y de mucha importancia practica. Al lado
de las hemorragias en forma de estrias o en super-
ficie, que se ven asimismo en las anemias graves, hay
una alteracion especialmente caracteristica para la
leucemia: el fondo del ojo presenta una coloracion
gris rojiza difusa y las venas y las arterias toman un
aspecto semejante, destacdndose poco del fondo.

Las alteraciones leucémicas que se localizan & ve-
ces en este Organo producen sordera, zumbidos de
oido y 4 veces también el sindrome de Méniére.

La piel es con frecuencia seca y puede presentar
petequias en periodos avanzados de la enfermedad.
Las infiltraciones que se presentan en la piel de los
enfermos de leucemia linfatica faltan en la leucemia
mieloidea.

listas glandulas participan 4 menudo, no siempre,
de las alteraciones de la leucemia mieloidea. Durante
el primer periodo de la enfermedad, frecuentemente
los ganglios no presentan tumefacciéon; en cambio,
mas tarde aparecen linfomas en el cuello, en las axi-
las, en las regiones inguinales, etc. Estos tumores
ganglionares, que por lo general no son muy volumi-
nosos, son de consistencia blanda, indoloros y care-
cen de adherencias con los tejidos vecinos. Tampoco
comprimen en general los tejidos vecinos, causando
de esta manera alteraciones mecénicas por presion.
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Los huesos largos y el esternon son asiento de do-
lores espontdneos y sobre todo de dolores 4 la percu-
sion, especialmente en los periodos avanzados de la
leucemia.

En algunos casos se ha encontrado una suero-
reaccion de Wassermann positiva sin que se hubiera
podido demostrar una infeccion sifilitica.

En los casos recientes de leucemia mieloidea, no
hay anemia; en todo caso s6lo hay ligera disminucién
de la hemoglobina y del nimero de eritrocitos. Regu-
larmente se encuentra una cantidad variable de eri-
troblastos, que pertenecen en general al tipo de los
normoblastos, pudiéndose enconltrar también megalo-
blastos. Los eritrocitos policromatéfilos y punteados
aparecen con mucha frecuencia en la sangre leucé-
mica. Cuando la anemia es manifiesta, hay una poi-
quilocitosis y una anisocitosis. También se encuen-
tran megalocitos.

El nimero total de leucocitos sobrepasa en mucho
la normal: no es raro contar algunos centenares de
miles de leucocitos por milimetro ctibico (se han ob-
servado hasta 990 000 ).

Este aumento enorme del nimero de leucocitos en la san-
gre exige que se haga el recuento de los mismos con el mezcla-
dor para eritrocitos. Las preparaciones frescas no coloreadas
de sangre leucémica lienen un aspecto singular que hace sos-
pechar ya la enfermedad; se asemejan & médula ¢sea extendida
sobre el porta-objetos.

El aumento numérico de los gl6bulos blancos de
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la sangre leucémica mieloidea es debido & una multi-
plicacion absoluta 6 relativa de todas las células que
se encueniran en la médula dsea. Por consiguiente,
existen en la sangre, al lado de los leucocitos madu-
ros,*un gran namero de elementos mielocitarios no
maduroes pertenecientes 4 las tres variedades de gra-
nulaciones.

lin la preparacién fresca también es posible hacer el diag-
néstico seguro de la leucemia mieloidea, siempre que exista
una gran cantidad de giébulos blancos mononucleados, que
junto con un notable aumento absoluto de todos los leucocilos
nos lo facilita,

En la composicion procentual del total de leucoci-
tos prevalecen al principio los leucocitos polinuclea-
res neutrofilos, cuyas granulaciones estdn 4 veces
deficientemente desarrolladas en la sangre leucémica;
puede haber fambién un aumento relativo de los leu-
cocitos eosinofilos y de los leucocitos cebados, que en
algunos casos pueden presentar un contingente muy
subido.

Iintre las células patologicas propiamente tales
suelen predominar los mielocitos neutrdfilos, cuyo
numero varfa segin el enfermo y segun el periodo de
la enfermedad.

Los mielocitos represenlan al principio de la enfermedad,
g6lo un poreiento reducido del nimero total de glébulos blan-
cos. La mayoria poseen granulaciones densas, bien desarro-
lladas; el protoplasma casi no se tifie; las células llaman la

atencién por su gran tamafo. Con el progreso de la enferme—
dad aumenta el nimero relativo de los mielocitos y entonces

aparecen formas que sélo presentan vestigios de granulaciones
en una parte del cuerpo celular, el coal se muestra aiin bas-
tante baséfilo y se colorea claramente con el azul de metileno.
El nicleo es mayor que el de los mielocitos maduros. Bstss
células tienen casi el mismo aspecto de aquel tipo de células
que se asemeja 4 los linfocitos grandes y que se ha descrito en
el capitulo referente & la citogénesis de los glébulos blancos.
Entre los mielocitos tipicos con £u niucleo sencillo y los leuco-
citos maduros polimorfonucleares se encuentran siempre célu-
las granuladas cuya forma nuclear presenta todas las formas
de transicién enilre ambos grupos: se ven micleos con lobula-
cién incipiente, otros en forma de herradura, elc. Es, pues,
facil encontrar en la sangre de un leucémico una serie conti-
nua de tipos celulares intermedios entre las células granuladas
no maduras y las maduras.

Los leucocitos mononucleares grandes y los linfo-
citos representan un namero procentual muy bajo,
pero 4 pesar de esto su cantidad absoluta por milime-
tro cubico estd algo aumentada. Las plaquetas de la
sangre se encuentran siempre en abundancia.

La participacién de todos los glébulos blancos (incluso de
los linfocitos) en el aumento del nimero total de leucocitos en
la leucemia, ha dado origen & la denominacién de lewcemia de
células miztas (PappeNsEIM). Esta no debe confundirse con la
leucemia mizia, que es una supuesta combinacion de la lence-
mia mieloidea y de la linfatica,

La composicion procentual tipica del cuadro he-
méatico de la leucemia mieloidea puede alterarse en
dos sentidos.

Un tratamiento eficaz produce con frecuencia, no
s6lo una disminucion del nimero total de leucocitos,
que por medio de una radioterapia exagerada puede
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reducirse 4 cifras muy bajas, sino también una dis-
minucién considerable de los mielocitos, hasta tal
punto, que estos ultimos forman sélo un reducido por-
ciento de los globulos blancos. S6lo ¢l examen minu-
cioso de la preparacion nos revela en tales casos la
existencia de una leucemia podriamos decir latente.

Una enfermedad infecciosa intercurrente (tuber-
culosis, septicemia y otras) puede mejorar transito-
riamente el cuadro hemadtico de la leucemia; tanto el
ntimero total de leucocitos como el cuadro hemdético
cualitativo se acercan 4 la ncrmal.

El empeoramiento de la enfermedad se manifiesta
por el aumento numérico de los leucocitos y por el de
las formas no maduras 4 expensas de las formas ma-
duras. Entre los mielocitos predominan entonces cé-
lulas cuya granulacion defectuosa (coloracion de May
6 de GievsaA) y la coloracion azul pronunciada de su
protoplasma, revelan su falta de madurez. Estas célu-
las con sus granulaciones apenas visibles, sus nu-
cleos grandes y anchos, que sdlo con dificultad se
distinguen de los linfocitos grandes, pueden dominar
antes de la muerte de tal manera el cuadro hemético,
que un examen superficial puede hacer la impresion
de una leucemia linfatica, sobre todo si la coloraciéon
ha sido algo defectuosa.

La evolucion de una leucemia mieloidea cronica,
en cuanto 4 su duracion, depende, en primer lugar,
de la influencia del tratamiento en el enfermo. Una
duracion mayor de cinco anos se observa dificilmente,

143

sobre todo porque la repeticion de las recidivas hace
refractario al enfermo 4 un tratamiento eficaz. La me-
joria se manifiesta por una disminucion de la anemia,
del tumor esplénico y de los ganglios tumefactos: la
tendencia 4 las hemorragias se hace menos marcada,
el peso del cuerpo aumenta, ete. Al principio del tra-
tamiento por los rayos Roentgen, el numero de los
leucocitos suele aumentar de una manera transitoria.
Una enfermedad que complica el cuadro clinico de la
leucemia, como la erisipela, por ejemplo, no sélo ejer-
ce su influencia sobre el cuadro hemético, sino que d
la vez trae consigo una disminucién de la tumefac-
ci6én del bazo y de los ganglios linfaticos.

El empeoramiento de la leucemia se manifiesta,
prescindiendo del estado general y del aumento nu-
mérico de los globulos blancos, primeramente por la
disminuci6n de la hemoglobina y del numero de eri-
trocitos. La caquexia aumenta, aparecen edemas, &
veces se desarrolla una didtesis hemorragica y estos
enfermos sucumben bajo los sintomas del marasmo
y de la anemia. En algunos casos el cuadro de la leu-
cemia se complica por el desarrollo de una tuber-
culosis.

Hay una extensa proliferacion del tejido mieloideo
de todo el cuerpo, participando de lamisma un gran nu-
mero de 6rganos. El tumor esplénico presenta al corte
una coloracion gris rojiza, el dibujo de los foliculos
no se reconoce, & menudo existen infartos y con fre-
cuencia hay un aumento notable del tejido conjunti-
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vo. Al microscopio vemos que la estructura normal
del tejido esplénico estd completamente borrada; de
los foliculos se conservan tan solo pequeiios restos;
todo lo demés se encuentra ocupado por el tejido me-
dular proliferado en la pulpa del bazo. Este tejido pro-
liferado contiene mielocitos neutrofilos, eosintfilos y
cebados, células gigantes, leucocitos polimorfonuclea-
res, algunos linfocitos y eritroblastos. Los ganglios
linfdticos ofrecen la misma transformacion mieloidea,
presentan al corte una superficie medular de color
gris rojizo. Los foliculos se encuentran reducidos &
pequeios grupos celulares 4 consecuencia de la pro-
liferacién del tejido mieloideo dentro del tejido inter-
folicular. La médula dsea forma una masa en parte
amarillenta, en parte gris rojiza, que puede extenderse
con facilidad y que contiene en gran cantidad todas
las células de la serie granulada. También en los de-
més Organos, en el higado, en los rifiones y otros, %.ancemts Hntutine crinion
encontramos el tejido mieloideo en forma de infiltra-
ciones difusas; la formacion de focos circunscritos es
rara. Se encuentran ademas aglomeraciones de célu-
las medulares en el tejido conjuntivo laxo, en el tejido
conjuntivo de los musculos, etc. Cuando una infec-
cion complica el cuadro clinico de la leucemia, el te-
jido mieloideo puede necrosarse ¥ dar lugar 4 la for-
macion de cavernas. En este tejido suelen encontrarse
también focos tuberculosos.

El diagnostico de la leucemia se basa en el cuadro
hematico, que es caracteristico. El numero total de

leucocitos, sobre todo si no alcanza algunos centena-
res de miles, no es decisivo para el diagnéstico de la
enfermedad; Unicamente lo es el cuadre hemdtico
cualitativo. Porque excepcionalmente, se observan
leucocitosis ordinarias con un aumento numérico
enorme de los leucocitos. Ademads, no es s6lo la pre-
sencia de los mielocitos, sino méas bien la existencia
de todas las variedades posibles de células no madu-
ras, especialmente de las formas de transicién hacia
las formas maduras, lo que revela la existencia de
una leucemia mieloidea. Dificultades para el diagnos-
tico no las ofrecen sino aquellos casos que se exami-
nan por primera vez y en un periodo de mejoria
avanzado.
Sobre el tratamiento véase la pag. 1563.

La leucemia linfatica cronica se presenta con me-
nos frecuencia que la leucemia mieloidea croénica.
Asi como en ésta existe una proliferacion difusa de
tejido mieloideo en todo el organismo, en la leucemia
linfatica existe una hiperplasia generalizada de te-
Jido linfdtico. De este proceso participan en primer
lugar aquellos 6rganos que de por si poseen una es-
tractura linfatica.
Las manifestaciones clinicas de la leucemia linfd- sintomato-

tica cronica tienen muchos puntos de analogia con las g
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de la leucemia mieloidea. Mencionaremos, por esta
raz6n, solo las peculiaridades especiales caracteristi-
cas de la leucemia linfdtica.

El comienzo de esta enfermedad es también insi-
dioso. El primer sintoma que llama la alencion de los
enfermos, prescindiendo de sintomas generales va-
gos, es la tumefaceion de los ganglios linfaticos del
cuello, de las axilas y de la regién inguinal.

Los ganglios del hilio pulmonar se encuentran
con frecuencia tumefactos, apareciendo al examen
roentgeniano en forma de sombras tenues y jas-
peadas.

Presenta las mismas alteraciones que en la leuce-
mia mieloidea. Bn los casos avanzados se desarrolla
4 menudo una didtesis hemorrégica extensa y un ede-
ma perimaleolar.

Alteraciones de las encias semejantes 4 las del es-
corbuto se presentan muy raras veces. Mas frecuente
s Ja tumefaccion de las amigdalas 4 consecuencia de
una hiperplasia del tejido linfatico. Los trastornos
gastricos, tan frecuentes en la leucemia mieloidea, se
presentan aqui mas aisladamente. También son raros
los sintomas pronunciados por parte del intestino.

El baso esta regularmente hipertrofiado, pudiendo
palparse en general sin dificultad en forma de un tu-
mor que ocupa el hipocondrio izquierdo. Sélo excep-
cionalmente alcanza el tamafo del bazo en la leuce-
mia mieloidea.

El higado siempre esta aumentado de volumen y
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4 veces su tamailo es considerable. La aparicién de
una ictericia no es constante.

En la orina se ha encontrado en repetidas ocasio-
nes el cuerpo albuminoideo de Bence-JoNES, que po-
see las propiedades que luego se mencionarén. La
orina dcida se enturbia por el calentamiento, forman-
do & 60" un precipitado albuminoso, que se redisuelve
4 la temperatura de la ebullicion y que precipita de
nuevo al enfriarse. La cantidad de los uratos conteni-
dos en la orina es generalmente considerable. La
cantidad eliminada de dcido urico es andloga 4 la
que se elimina en la leucemia mieloidea.

Los ojos y el oido presentan las mismas alteracio-
nes que en la leucemia mieloidea.

Los ganglios linfdticos estdn siempre tumefactos.
Este sintoma s6lo falta en muy pocos casos. Todos los
ganglios del organismo pueden participar de esta al-
teracién leucémica. Contrariamente 4 lo que sucede
en la leucemia mieloidea, los linfomas alcanzan aqui
el tamano de un huevo de gallina 6 del puno. Son
tumores blandos, movibles debajo de la piel y en la
profundidad: no son dolorosos.

En la leucemia linfatica se observa también una
sensibilidad exagerada de los huesos largos y del es-
ternén.

Al principio faltan también aqui las alteraciones
anémicas, pero en la marcha ulterior de la enferme-
dad suelen desarrollarse con mds rapidez que en la
leucemia mieloidea. Los eritroblastos, ete., aparecen
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en cantidad variable, como en la leucemia mieloidea.
El nGmero total de leucocitos fluctia alrededor de
cantidades andlogas 4 las que se observan en la leu-
cemia mieloidea, alcanzando 4 menudo cifras enor-
memente superiores 4 100.000 (hasta 600.000) por mi-
limetro cabico. En el recuento diferencial de los
globulos blancos resulta un predominio absoluto de
los linfocitos, hasta tal punto, que el conjunto de to-
dos los leucocitos granulados da s6lo un porciento
muy reducido con respecto al nimero de leucocitos.

La inmensa mayoria de los linfocitos presentan la
estructura del tipo de los pequeiios linfocitos de la
sangre. Con frecuencia se observan cierlas variacio-
nes, como, por ejemplo, un borde protoplasméatico
muy angosto, una escotadura mds pronunciada del
nucleo, ete. En algunos casos se encuentran también
linfocitos grandes y formas intermedias entre éstos y
los linfocitos pequenos. El nimero relativo de los lin-
focitos alcanza con frecuencia el 90 6 mas por ciento.
Al lado de las células intactas existe con regularidad
una cantidad variable de linfocitos que se encuentran
en degeneracion, ofreciendo el aspecto de sombras
(las sombras de GUMPRECHT ). Entre las células gra-
nuladas tenemos en primer lugar los leucocitos poli-
nucleares neutrofilos; pueden encontrarse en la san-
gre células eosintfilas 6 pueden faltar por completo.
Excepcionalmente se observa, durante los primeros
periodos de la enfermedad, alguno que otro mielocito
neutrofilo.
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En un pequefio nimero de leucémicos predomi-
nan los grandes linfocitos, ya sea durante toda la en-
fermedad 6 s6lo transitoriamente,

Hay casos muy raros en los cuales una parte de
las células linfocitarias puede presentar el aspecto de
las células plasmadlicas (leucemia de células plasmd-
ticas ). ;

Las alteraciones de la pie! desempeian en la leu-
cemia linfatica un papel mds importante que en la
leucemia mieloidea. Al lado de las afecciones comu-
nes en forma de urticaria pueden desarrollarse en la
piel linforras nudosos, sobre todo en la cara. Excep-
cionalmente se ha observado el desarrollo de un ec-
Zema escamoso y pruriginoso, unas veces difuso y
otras en forma de manchas, que maés tarde se ulcera
(lymphodermia Kaposi).

Como en la leucemia mieloidea, la duracion de
esta enfermedad puede prolongarse por una serie de
afios. Los demdas puntos de la evolucion de la leuce-
mia linfatica son también andlogos 4 los de la leu-
cemia mieloidea. El enfermo muere por la anemia
creciente y la caquexia, que con frecuencia son agra-
vadas por una didtesis hemorrdgica.

Las alteraciones anatémicas consisten en una hi-
perplasia uniforme del tejido linfatico en el bazo, en
los ganglios linfaticos y en la médula ésea, prolifera-
cién que hace desaparecer por completo la estruc-
tura normal de estos 6rganos. Casi en todos los demés
organos del cuerpo se encuentran aglomeraciones de
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linfocitos: las encontramos en el higado, en los tes-
ticulos, en el corazén, en las meninges, en el tejido
conjuntivo laxo, etc. Estas aglomeraciones de linfoci-
tos tienen tendencia 4 la formacién de focos circuns-
eritos, 1o que no se observa en la leucemia mieloidea.
Suelen presentarse accidentalmente tubérculos y pro-
cesos de necrosis. "

El diagnostico cae por su propio peso si se presta
la debida atencion al cuadro hemético. Cuando el nua-
mero total de leucocitos no es muy elevado (como
sucede en los enfermos sometidos ya al tratamiento),
debemos tener en cuenta para el diagnoéstico diferen-
cial la pseudoleucemia linfdtica, pues también en esta
enfermedad existe un considerable aumento relativo
de los linfocitos. En este caso solo puede establecerse
el diagnostico después de una observacién muy pro-
longada y atenta, sobre todo en individuos no sujetos
4 tratamiento.

Sobre el tratamiento véase mas adelante.

Leucemias agudas

Las leucemias agudas se diferencian de las croni-
cas por una serie de particularidades clinicas y ana-
tomicas que exigen una clasificacién especial en el
sistema de las afecciones de la sangre. Podemos dis-
tinguir también aqui generalmente. una forma mie-
loidea y otra linfética. Sin embargo, la diferencia cli-
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nica y hematolégica entre ambas formas es éen muchos
cases tan poco clara, que s6lo el examen histologico
es capaz de resolver la cuestion. Por consiguiente, las
leucemias agudas pueden preseniar una serie de di-
ficultades para el diagno6stico clinico, que muchas ve-
ces hacen que no se diagnostique esta enfermedad
sino después de la muerte.

La leucemia mieloidea aguda puede presentar &
veces el cuadro hematico de la leucemia mieloidea
cronica, distinguiéndose de ella Gnicamente por su
marcha rdpida. Esta forma es muy rara.

En la mayoria de los casos, el cuadro hemético de
la leucemia mieloidea aguda difiere considerable-
mente del esquema de la leucemia cronica. El au-
mento enorme del total de leucocitos de la leucemia
cronica se mantiene en la leucemia mieloidea aguda
dentro de los l1imites de una leucocitosis inflamatoria,
por ejemplo, alrededor de 30.000. El cuadro hemético
cualitativo nos muestra generalmente solo un au-
mento de las células medulares granuladas neutro-
filas, faltando por completo las células cebadas y las
eosinofilas. En otros casos se comprueba la prepon-
derancia de mielocitos cuya granulacién es imper-
fecta todavia y cuyo protoplasma es fuertemente ba-
s6filo (un cuadro hemético igual al que se observa al
fin de una leucemia mieloidea cronica ).

Esta leucemia se diferencia & veces de la forma
créonica tnicamente por su evolucion mas rapida, pero
no por su cuadro hematico. La mayor parte de los
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globulos blancos férmanla en estos casos linfocitos
pequefos.

Mis frecuentes son aquellos casos en los cuales los
linfocitos grandes participan preferentemente del au-
mento celular (con frecuencia se ven ejemplares ex-
cepcionalmente grandes—véase en la ldmina el lin-
focito grande de la izquierda—y células de RiEDER).

Las leucemias agudas son relativamente frecuen-
tes durante la infancia.

Las leucemias agudas evolucionan & veces bajo el
cuadro de una enfermedad infecciosa con fiebre alta,
didtesis hemorrdgica pronunciada, una anemia pro-
gresiva y postracion creciente. Con frecuencia pre-
sentan el cuadro de una enfermedad séptica; otras
veces el de un estado tifico, que en poco tiempo & ve-
ces en pocas semanas, conduce 4 la muerte del pa-
ciente.

La hipertrofia del bazo y de los ganglios linfaticos,
que existe regularmente en las leucemias crénicas,
no suele ser ni con mucho tan pronunciada en estos
casos; los linfomas faltan muchas veces por completo.

Con frecuencia existe un sindrome semejante al
del escorbuto; los procesos ulcerosos que se des-
arrollan en la mucosa bucal dan lugar 4 extensas ne-
crosis de las encias y de las amigdalas. Los procesos
necrosicos de los foliculos leucémicos del intestino
pueden dar lugar & hemorragias profusas.

Anatomicamente encontramos, lo mismo que en
las formas crénicas, segun la variedad de la leucemia,

.
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una proliferacién del tejido mieloideo ¢ linfético en la
médula 6sea y en los demds 6rganos. Llama la aten-
cién, especialmente en las leucemias agudas de la
infancia, la tendencia 4 Ia formacién de proliferacio-
nes del tejido linfitico en forma de tumores, sobre
todo en el timo y en los ganglios del mediastino.

Algunos autores (STERNBERG) han reunido en un
grupo especial aquellas leucemias agudas cuya san-
gre contiene de preferencia grandes linfocitos y que
acusan ademds cierta tendencia 4 la formacion de
tumores. Se conocen con el nombre de leucosarco-
malosis.

El cloroma es una enfermedad leucémica que se
distingue de las leucemias comunes por ciertas par-
ticularidades. Su nombre es debido 4 la coloracién
verdosa del tejido leucémico proliferado. La evolucion
y el cuadro hemdtico del cloroma son por lo general
idénticos 4 los de una leucemia aguda linfatica ¢ mie-
loidea. La tendencia 4 la formacién de tumores es
muy pronunciada en el cloroma. Casi siempre encon-
tramos en esta enfermedad masas de tumores leucé-
micos subperiosticos, de color verdoso (reconocibles
por esto ya en vida), que son caracteristicas de la en-
fermedad. Se localizan de preferencia en los huesos
craneanos, siendo 4 menudo causa de sintomas por
parte de los nervios de la propia region.

Lescosarce-
matosts

Clorama

Ningun tratamiento es capaz de influenciar las leu- rratamiento
@ las

cemias agudas. Para las leucemias cronicas poseemos
especialmente dos medicaciones por medio de las
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cuales podemos ejercer una acci6bn eficaz por un
tiempo prolongado: son éstas el arsénico y los rayos
Roentgen.

Prescribiremos el arsénico en las mismas formas
que hemos visto ya 4 proposito del tratamiento de la
anemia perniciosa. En la leucemia se dan cantidades
bastante crecidas, llegando 4 darse & dosis progresi-
vamente crecientes hasia 3 veces al dia 50 gotas de la
solucion de FowLer diluida al medio.

La medicacion mas eficaz es el tratamiento por los
rayos Roentgen, que se aplican sobre el bazo y los
ganglios linfaticos (véase el capitulo Tratamiento
roentgeniano de las enfermedades de la sangre).

La extirpacion del baze, como medio curativo de
Ja leucemia, es una intervencion peligrosa é inttil,
que debe rechazarse enérgicamente.

A esto hay que agregar la tendencia 4 las hemorragias, que
hace peligrosa la menor intervencién quirdrgica en los leucé-
micos. Debido & este peligro para la vida del enfermo, sélo en

casos extremos, es decir, s6lo cuando haya una indicacién vi-
tal, se intervendré quirirgicamente en un leucémico.

Leucoanemia

Toda leucemia presenta por lo general alteracio-
nes anémicas del tipo de las anemias secundarias,
sobre todo en los periodos avanzados de la enferme-
dad; en casos raros esta anemia puede presentar los
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caracteres de la anemia perniciosa. Al lado de las al-
teraciones leucémicas de la sangre encontramos me-
galoblastos, megalocitos.y un indice colorimétrico
elevado. La coexistencia de estos cuadros morbosos
en el mismo enfermo ha dado lugar 4 la formacion
del concepto de la leucoanemia.

En la mayoria de los enfermos con cuadro leuco-
anémico se ha podido comprobar que no se trata ni
de una leucemia verdadera ni de una anemia perni-
ciosa propiamente tal. Asi la carcinosis de la médula
Osea, la malaria, la septicemia, etc., pueden presentar
excepcionalmente un cuadro hemético con los carac-
teres de la leucoanemia, sin que las alteraciones de
la sangre ofrezcan una uniformidad tal que justifique
la creacion de una entidad nosolégica especial.

Las pseudoleucemias

La denominaciéon de pseudoleucemia se refiere
en general 4 cuadros patolégicos que tienen una se-
rie de sintomas clinicos comunes con las leucemias
(la tumefaccion de los ganglios linfaticos y del bazo,
la anemia, la caquexia y otros), sin que presenten
empero alteraciones leucémicas de la sangre y faltan-
do ademds la elevacion del ntimero de leucocitos. Las
investigaciones histol6gicas de estos casos han de-
mostrado la existencia de dos grandes grupos de en-
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fermedades del aparato hematopoyétioo, que deben
considerarse separadamente.

El primer grupo, de las pseudoleucemias verdade-
ras ¢ aleucémicas, presenta alteraciones anatémicas
idénticas 4 las que se observan en la leucemia; hay
una hiperplasia extensa del tejido hematopoyético en
el bazo, en los ganglios linfaticos, etc. (de ahi la de-
nominacion de aleucemia).

En el segundo grupo, la tumefaccion de los gan-
glios linfaticos y del bazo es debida & la proliferacion
de un tejido de granulaciones inflamatorio, ajeno al
tejido normal del 6rgano. Este ultimo desaparece por
el desarrollo de aquél.

Pseudoleucemias aleucémicas

Entre las pseudoleucemias «verdaderas» (aleuce-
mias) se distinguen, como en las leucemias, una for-
ma linfatica y otra mieloidea.

Esta enfermedad ofrece los mismos caracteres que
la leucemia linfatica. En general, es de marcha créni-
ca, pero hay también una forma aguda. Hay tume-
faccion generalizada de los ganglios linfaticos y un
tumor esplénico. El resto del cuadro clinico coincide
con el de la leucemia linfatica.

El ntmero total de leucocitos no estd aumentado.
Por el recuento diferencial se ve que hay predominio
de los linfocitos (también aqui suelen presentarse
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formas celulares atipicas). En algunos casos falta
la linfocitosis relativa. Este cuadro hemdtico repre-
senta & veces s6lo el estado prodrémico (aleucémi-
co) de una leucemia verdadera: la cantidad normal
de los leucocitos puede aumentar bruscamente, al-
canzando valores leucémicos.

La enfermedad de Mikulics (tumetaccidn simétrica de las glén-
dulas salivales y lacrimales) pertenece también en parte @ la
pseudolencemia linfatica, pueslo que existen infiltraciones lin-
focilarias de las glandulas afectadas, un lumor esplénico y la
posibilidad de la transformacidn de la enfermedad en una leu-
cemia linfalica verdadera.

La pseudoleucemia mieloidea es una enfermedad
sumamente rara. EXiste un gran tumor esplénico
como en la Jeucemia mieloidea verdadera. El nimero
de los leucocitos es aproximadamente normal; en
cambio, hay un porciento elevado de mielocitos.

Analogamente & los cloromas leucémicos, hay también pseu-
doleucemias cuyo tejido proliferado es de un color verdoso.

Para el diagnostico de las pseudoleucemias verda-
deras debe tenerse presente el hecho de que las leu-
cemias pueden hacerse transitoriamente aleucémicas,
respecto 4 la cantidad total de sus leucocitos, bajo la
influencia del tratamiento. En cuanto & Ja pseudoleu-
cemia mieloidea, hay que tener presente, ademés, que
algunas otras enfermedades suelen presentar tam-
bién un tumor esplénico y mielocitos.

El tratamiento de las pseudoleucemias es el mismo
de las leucemias.

Psendolea-
cowla
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Tratamiento

Anemia pseudolencémica infantil

Duranle el primer ano de la vida se presenta una
enfermedad caracterizada por la presencia de un gran
tumor esplénico, por la tumefaccién de los ganglios
linfaticos, por una anemia grave y por el aumento
numeérico de los leucocitos.

Con frecuencia existe una disminucién muy nota-
ble del nimero de eritrocitos y de la cantidad de he-
moglobina. El indice colorimétrico puede ser igual
4 1,0. Se encuentran abundantes normoblastos y en
parte también megaloblastos. Entre los leucocitos pre-
valecen las formas maduras, pero se presentan tam-
bién mielocitos y un porciento elevado de linfocitos.

Es preciso distinguir esta anemia gravisima con
leucocitosis, tanto de la anemia perniciosa como de las
leucemias. La enfermedad es curable. Parece que la
sifilis y el raquitismo desempefian un papel impor-
tante en su etiologia.

Con la medicacion por el arsénico y tomando me-
didas dietéticas generales, mejoran los ninos con
suma rapidez.

Pseudolencemias granulomatosas

Las pseudoleucemias granulomatosas tienen co-
munidad de sintomas meramente externos (tumefac-
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cion ganglionar, tumor esplénico) con las leucemias
verdaderas y con las pseudoleucemias. Evolucionan
como éstas en forma de enfermedad sistematizada y
propagada & todo el organismo, desarrollando en nu-
merosos 6rganos un tejido de granulaciones inflama-
torio ¢ indiferente. En los casos de etiologia conocida
se trata de agentes infecciosos (tuberculosis, sifilis)
que dan el primer impulso 4 la proliferacién del teji-
do patolégico. Se distinguen tres grupos de pseudo-
leucemias granulomatosas:

1. El granuloma tuberculoso.
2. El granuloma sifilitico.
3. El granuloma maligno | ehj. de Hodgkin).

Las dos primeras formas no son frecuentes como
afecciones generalizadas. La pseudoleucemia tubercu—
losa no ofrece particularidades clinicas especiales. El
diagnostico se basa en los sintomas generales, en la
falta de alteraciones caracteristicas del cuadro hema-
tico y, en caso de necesidad, en el examen de una ex-
cision de prueba. No es raro observar una disminu-
¢ion relativa de los linfocitos, manteniéndose la
cantidad total de globulos blancos dentro de los limi-
tes normales 6 algo por debajo de los mismos.

Lo mismo puede decirse del granuloma sifilitico
(gomoso), que es raro. La eficacia del tratamiento an-
tisifilitico y la presencia de espiroquetas en el jugo
glandular obtenido por puncién son de suma impor-
tancia para el diagnostico.



Granuloma maligno (enfermedad de Hodgkin)

El granuloma maligno es una enfermedad del teji-
do linfatico que recuerda en algunos puntos las alte-
raciones leucémicas, en otros los neoplasmas malig-
nos. Su naturaleza es, sin embargo, completamente
distinta de la de las enfermedades mencionadas. Se
clasificaba antiguamente entre las pseudoleucemias.

El granuloma maligno es una enfermedad infla-
matoria del tejido linfatico, que comienza en uno de
los grupos ganglionares del cuerpo para extenderse
paulatinamente 4 todo el sistema linfatico. En perio-
dos avanzados de la afeccion, las alteraciones no se
limitan solo al aparato linfatico, sino que, como en las
leucemias, se propagan también & otros drganos.

La enfermedad comienza por la tumefaccion de
algunos grupos de ganglios linfiticos, con mucha
frecuencia los de las partes laterales del cuello, que
pueden formar paqueles ganglionares del tamano de
un huevo de gallina 6 del pufio de la mano. Los tu-
mores son indoloros, de consistencia generalmente
dura, no se observa nunca una fusion purulenta, no
se adhieren & la piel y son generalmente movibles
sobre su base. Es un hecho singular el que estos tu-
mores suelen disminuir de volumen transitoriamente
y de una manera espontanea, para volver més tarde
4 su tamafio primitivo. La enfermedad suele comen-
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zar también por otros grupos ganglionares que no
sean los del cuello. Nuevos grupos ganglionares van
participando 4 su vez de la alteracién en el curso pos-
terior de la enfermedad, y asi vemos hincharse suce-
sivamente los ganglios de! lado opuesto del cuello,
los ganglios axilares, inguinales, mediastinicos, me-
sentéricos y retroperitoneales, desarrollandose ade-
mds linfomas en regiones que normalmente carecen
de ganglios. El bazo y el higado aumentan de volu-
men como en la leucemia, pero en camblo suelen que-
dar sin alteracién los érganos linfaticos de la faringe.

Las localizaciones tipicas descritas hasta ahora suelen pre-
sentar variaciones, La proliferacidn granulomatosa puede limi-
tarse con preferencia & los ganglios mediastinicos, dominando
entonces la sintomatologia del tumor mediastinal todo el cua-
dro morboso, mientras que la participacién del resto del aparato
linfético se mantiene dentro de limites moderedos. En casos
muy raros se localiza el proceso en los ganglios relroperitonea-
les y en el bazo,

Con regularidad se presenta entre los sintomas
generales una elevacion de temperatura (con frecuen-
cia ya en el periodo inicial de la enfermedad) y, més
tarde, una anemia progresiva y caquexia.

Especialmente caracteristico para el granuloma es
el tipo de la flebre recurrente. Durante los periodos
apiréticos, que pueden ser de duracion muy variable,
el estado general mejora muchas veces de una ma-
nera sorprendente. La fiebre puede ser también com-
pletamente irregular; 4 veces evoluciona bajo la forma
de una fiebre héctica como en la tuberculosis, v ex-
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cepcionalmente presenta el tipo de la fiebre continua
como en la tifoidea.

Los linfomas originan, & causa de la compresion
mecdnica sobre 10s 6rganos vecinos y segn su locali-
zacion, una serie de sintomas diversos, tales como
estasis linfatica y edemas, estasis venosas, trasudacio-
nes pleurales, ictericia, ascitis, neuralgias, pareste-
sias, ete.

En muchos de estos enfermos aparecen diarreas
en los primeros periodos de la afeccion; otro sintoma
precoz es el prurito. Ademds se observan exantemas
pruriginosos y en casos raros el desarrollo de focos
granulomatosos nodulares en la piel.

En perfodos muy avanzados de la enfermedad apa-
rece albimina en la orina y la reaccion del aldehido
es positiva. La diazo-reaccion suele ser positiva ya
durante el comienzo del granuloma.

Con el comienzo de la caquexia aparecen los sin-
tomas de la anemia secundaria. El indice colorimé-
trico es siempre inferior 4 1,0. Una leucocitosis ( hasta
de 30.000 globulos blancos) con eosinofilia (frecuente-
mente del 25 6 més por ciento) es patognomonica de
la enfermedad, si bien su aparicion no es constante.
El nimero de células mononucleares grandes esta
aumentado; el de linfocitos, relativamente disminui-
do. Las células cebadas no desaparecen por lo gene-
ral. La cantidad de plaquetas de la sangre estd au-
mentada. El examen bacteriolégico de la sangre
resulta negativo.
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Al lado de este cuadro hematico frecuente ¥ espe-
cialmente tipico se observan también casos con una
cantidad normal de leucocitos y otros con un ntimero
escaso de células eosindfilas. Estas ultimas suelen
desaparecer también por completo durante un pe-
riodo febril. Excepcionalmente se observa una leuco-
penia, sobre todo cuando la afeccion se ha localizado
de preferencia en los ganglios linfaticos abdomina-
les (ZIEGLER ).

i o o Carss de !
El granuloma maligno es una enfermedad cronica ot

en la mayoria de 10s casos, pero se observa también
una forma aguda. Su duracién es muy variable: de
pocas semanas en los granulomas agudos, puede
prolongarse varios afios en las formas crénicas. Con
mucha frecuencia se asocia al granuloma la tubercu-
losis, lo que tiene gran importancia para la evolucion
posterior de la afeccién.

La enfermedad de HobGKin tiene por base anatté-
mica una proliferacian de tejido de granulaciones in-
flamatorio que se extiende progresivamente cada vez
4 mayores territorios de tejido linfatico (foliculos, ra-
dios medulares, etc.) y que durante el desarrollo pos-
terior de la enfermedad substituye el tejido funcional
de la glandula por un tejido cicatricial indiferente.
Estas glandulas asi alteradas se asemejan macrosco-
picamente 4 las glandulas leucémicas 6 carcinoma-
tosas. El bazo presenta una serie de inclusiones no-
dulares de diferentes tamafios que dan al 6rgano un
aspecto jaspeado, baso de porfido. El higado presenta
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focos granulomatlosos tanto en el hilio como en su
parénquima. Con frecuencia se observan proliferacio-
nes granulomatosas en otros 6rganos, sobre todo en
la médula 6sea. El tejido patologico revela microsco-
picamente los caracleres de un tejido de granulacio-
nes inflamatorio, y se encuentran en 8l linfocitos,
células plasmalticas, leucocilos, células gigantes, fibro-
blastos, endotelios y una cantidad variable de tejido
conjuntivo fibrilar; al mismo tiempo existe una in-
tensa proliferacion que se reconoce por los numeroses
fenémenos mitoticos, La presencia de abundantes cé-
lulas eosinofilas es una caracteristica del tejido gra-
nulomatoso. No es raro encontrar verdaderos focos
tuberculosos en ese tejido.

Esta enfermedad es probablemente de origen in-
feccioso. Se sabe que el bacilo de la tuberculosis no
es el agente provocador de esta afeccion, y la impor-
tancia etiologica para la misma de los bacilos de
FraENKEL-MucH, resistentes 4 la antiformina, requie-
re aun nuevas y mas claras investigaciones.

Sintomas caracteristicos en el granuloma maligno
son, ante todo, la aparicion de 1os linfomas, proceso
que se propaga de un grupo glandular al otro, y ade-
més el tipo de la fiebre recurrente, la caguexia, el
tumor del bazo y del higado, la leucocilosis con cosino-
Jilia y, por fin, las aller: actones histoldgicas que nos
proporciona la excision de prueba en los casos de
duda. Sintomas precoces importantes son el prurito
y las diarreas.
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Este puede presentar grandes dificultades en el o acsdstive

granuloma maligno. Las leucemias se eliminan desde
lt.lego por los caracteres de su cuadro hemdtico. La
diferencia mds importante entre aquellas pseudolen-
cemias que se comportan anatomicamente como las
leucemias y el granuloma, consiste en el modo de
propagacion del proceso patologico. En el granuloma
maligno la alteracién avanza sucesivamente, abar-
cando uno tras otro los diversos grupos ganglionares
del organismo: en las pseudoleucemias y en las leu-
cemias existe desde el comienzo de la enfermedad
una tumefaccion ganglionar generalizada 4 todo el
cuerpo. Los linfomas pseudoleucémicos jamds se ad-
hieren entre si y son de consistencia mds blanda que
los tumores granulomatosos. La influencia de los ra-
yos Roentgen es menor en el granuloma maligno que
en los tumores leucémicos y pseudolencémicos. Este
ultimo medio de esclarecer el diagndstico solo puede
aplicarse 4 una parte de los granulomas.
Hi'stoldgicnmente existe una hiperplasin del tejido glandular
especifico, en las pseudoleucemias verdaderas, mientras que en
el granuloma se observa una destruccidn de ese mismo tejido,
La tuberculosis ganglionar también puede dar ori-
gen, como el granuloma maligno, al desarrcllo de
paquetes glandulares grandes y duros en el cuello
en las axilas, en el abdomen, y aun puede ammpa-’
narse 4 veces de un aumento de volumen del bazo.
La tuberculosis ganglionar produce, contrariamente
4 1o que se observa en el granuloma maligno, facil-
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mente un reblandecimiento de las gléndulas, adhe-
rencias 4 la piel y perforacion hacia el exterior. La
fiebre no presenta un tipo recurrente tan manifiesto,
es mds bien irregular, las temperaturas son bajas en
general. La cantidad de los leucocitos en la tubercu-
losis ganglionar no suele estar muy aumentada, sien-
do 4 menudo normal; 4 veces hay una linfocitosis
relativa y excepcionalmente un ligero aumento de las
células eosindfilas. Los sintomas que se observan en
el granuloma maligno por parte de la piel y del in-
testino no se presentan en la tuberculosis ganglionar,
faltando ademds en esta Gltima las oscilaciones del
tamaiio de los linfomas, tan caracteristicas en el gra-
nuloma. En ltimo término puede decidirse el diag-
nostico por una excision de prueba. Mientras que el
tejido granuloso del granuloma muestra una intensa
proliferacion que es caracleristica, en la tubercu-
losis encontramos siempre procesos regresivos y a
veces tubéreulos tipicos. Puede ayudar 4 esclarecer
el diagnostico la inyeccion del producto patologico
en animales.

El diagnostico diferencial con el linfosarcoma pue-
de ofrecer dificultades. Se trata aqui de la formacion
local de un neoplasma en un ganglio con disemina-
ci6n de metastasis por invasion de la sangre, sin que
se desarrolle una afeccién ganglionar generalizada.
El curso clinico es también diferente.

En los casos raros en que la proliferacién del tejido granu-
lomatoso se limita tan sélo 4 los ganglios abdominales y al bazo,
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puede presentar dificallades el disgndstico. sobre todo cannde
existe una fiebre continua con diarreas ¥ leucopenia; el cusdro
clinico simula entonces uns febre tifoidea.

El tratamiento medicamentoso consistird, como en
las leucemias y en las pseudoleucemias, principal-
mente en el arsénico, que se administrars en Ja mis-
ma forma que en las enfermedades mencionadas. Se
usa especialmente la arsacetina, que puede darse
también en forma de pildoras de 4 0,05 grs. varias
veces al dia (NAEGELL) ¥ en forma de polvo.

En todos los enfermos de granuioma sera conve-
niente hacer un ensayo del tratamiento radioldgico.
Aun cuando éste no da ni con mucho los resultados
que con él se obtienen en las leucemias, hay, sin em-
bargo, ciertos casos en los cuales los ganglios dismi-
nuyen de volumen transitoriamente.

Las pseudoleucemias granulomatosas tienen an
parentesco muy cercano con ciertos cuadros morbo-
S0s, en los cuales se limita al bazo la proliferacion del
tejido granulomatoso. El granuloma maligno presen-
ta en casos excepcionales también una localizacion
semejante, limitindose casi exclusivamente al bazo.

Una forma esplénica pura de pseudoleucemia gra-
nulomatosa es lo que se ha llamado

Enfermedad de Banti

La enfermedad de Banti es una afeccion de mar-
cha muy crénica. Los sintomas principales consisten

Traiamiente

Pseudalen-
cemia esplé
nies



168

en un gran tumor del base, cirrosis del higado, asci-
tis y una anemia progresiva con leucopenia y caque-
ria. Faltan las alteraciones leucémicas del cuadro
hemético y la tumefacciéon de los ganglios.

Esta enfermedad es més frecuente en el hombre
que en la mujer y se presenta de preferencia en la
juventud y en la media edad. Puede durar una larga
serie de afios.

Generalmente pueden distinguirse tres periodos
distintos.

Durante el primer periodo se desarrolla un tumor
esplénico, & menudo de tamafio considerable, de con-
sistencia dura y de superficie lisa; ademds, una ane-
mia secundaria con un namero total de leucocitos
normal 6 disminuido. La duracién de este perfodo
puede ser de varios afios (hasta de diez).

El sequndo periodo dura varios meses; se carac-
teriza por la aparicion de una ictericia y de trastor-
nos dispéplicos.

El fercer periodo se caracteriza por una ascitis
grande; el higado se retrae, el bazo continta hiper-
trofiado, la caquexia aumenta continuamente y el
enfermo muere con los sintomas de una cirrosis he-
patica de origen alcohoélico.

El tercer periodo sigue con frecuencia directamen-
te al primero. La anemia es generalmente un sintoma

precoz; solo excepcionalmente su aparicion es tardfa. |

Ordinariamente no se observa didtesis hemorragica
generalizada, Durante los periodos avanzados de la

enfermedad suele observarse ¢ menudo una fiebre
irregular.

La cantidad de hemoglobina estd relativamente
més disminuida que el nimero de eritrocitos, y el in-
dice colorimétrico es por consiguiente inferior 4 1.0,
Seglin BANTI, la anemia suele faltar en algunos casos
durante toda la enfermedad. En general no existen
globulos rojos nucleados; pero, en cambio, encontra-
mos 4 veces eritrocitos policromatéfilos y punteados.
El ntimero total de leucocitos esta generalmente dis-
minuido; 4 veces es normal. La enfermedad de Baxt:
sin complicaciones no presenta leucocitosis verdade-
ra. La cantidad absoluta de leucocitos neutrofilos y
de linfocitos estd disminuida cuando existe leuco-
penia.

En el bazo se verifica desde muy temprano una
transformacién del tejido reticular de los foliculos y
de la pulpa en tejido conjuntivo, lo que origina una
esclerosis del 6rgano con pérdida del parénquima; no
hay sintomas inflamatorios y falta un deposito exce-
sivo de hierro. En el higado se desarrolla el cuadro
tipico de la cirrosis interlobular. Los ganglios linfati-
cos no sufren alteraciéon alguna.

Nada se sabe en concreto sobre la causa de la en-
fermedad. BANTI cree que se debe & la accion de subs-
tancias toxicas que se forman en el mismo bazo y que
la malaria y la sifilis no desempefian ningan papel
etiologico.
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tumor esplénico y de una cirrosis hepética junto con
los sintomas de una anemia progresiva y general-
mente de una leucopenia; ademas se basa en el curso
extraordinariamente cronico de la enfermedad, en la
falta de alteraciones leucémicas y de tumefacciones
ganglionares, asi como también en la ausencia de
toda causa etiologica conocida que origine cuadros
morbosos semejantes, como el abuso del alcohol, la
malaria, ete.

En la cirrosis hepatica de origen alcohélico no se
observa en el bazo un desarrollo notable de tejido con-
juntivo; en cambio presenta una fuerte congestién
venosa, que no se ohserva en la enfermedad de BAnTI.

El diagnéstico diferencial entre la cirrosis atrofica
del higado, que puede acompafiarse también de un
estado anémico de la sangre (4 veces con disminu-

cion de los leucocitos), y la enfermedad de BANTI, es
con frecuencia dificil.

Existen ademés una serie de cuadros morhosos que tienen
s6lo algunos rasgos comunes con la enfermedad de Banti ¥
cuya clasificacién ofrece dificultades. Ello es la causa de que
se haya dudado de la uniformidad del complejo sintomaético de
la enfermedad de Banrr.

Sindromes semejantes pueden dimanar de la sifilis,
la tuberculosis aislada del bazo, que es rara, y de una
trombosis de las venas esplénicas y de la vena porta.
La forma rara del granuloma preferentemente esplé-
nico debe tenerse también presente, tanto més cuanto
que en esta afeccion se ha observado una leucopenia.

|

|
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Hess llama la atencién sobre la frecuencia con que
las afecciones con aumento de volumen del bazo se
acompanan de una disminucién de la cantidad de
leucocitos.

Sobre el diagnostico diferencial con la pseudoleu-
cemia esplénica, véase el capitulo correspondiente.
Véase ademas el capitulo del Kala-azar.

El tratamiento medicamentoso (hierro, arsénico, tratamiests

quinina) es en general ineficaz, ejerciendo 4 lo sumo
y transitoriamente una influencia favorable sobre la
anemia. El tratamiento del bazo por medio de los
rayos Roentgen tampoco da buenos resultados. En
cambio, se han observado mejorfas en una serie de
enfermos después de la esplenectomia.

Después de la esplenectomia (por ejemplo, & con-
secuencia de un traumatismo), no se observan altera-
ciones por parte de los eritrocitos; en cambio, hay &
menudo un aumento relativo de los linfocitos, acom-
paniado 4 veces de una tumefaccion de los ganglios
linfaticos y un aumento de los leucocitos eosin6filos.



Tratamiento de las enfermedades de la sangre
y del aparato hematopoyético por medio de los
Rayos Roentgen

por el profesor Dr. H. RIEDER

El tratamiento roentgeniano de las diversas enfer-
medades de la sangre es tan importante, en conside-
racion 4 los favorables resultados con frecuencia ob-
tenidos, que su omisién equivaldria & una grave
negligencia terapéutica. Deben servirse de este trata-
miento s6lo aquellos médicos que posean una insta-
lacion adecuada, buena y moderna y un perfecto co-
nocimiento de la técnica del mismo.

El tratamiento roentgeniano se basa en el hecho
descubierto por HEINEKE, de que el tejido linfoideo de
los animales es destruido por la accién de los rayos
y de que éstos tienen una accion verdaderamente
electiva por el tejido linfoideo. Pero ademis se funda
también en los buenos resultados obtenidos (segun el
procedimiento de Pusey y SENN) por la radiacion de
los 6rganos hematopoyéticos enfermos.
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El bazo, los ganglios linfaticos y la médula dsea
de animales que se han sometido 4 la radiacion
roenigeniana durante un periodo prolongado son ex-
traordinariamente pobres en elementos celulares. Los
linfocitos son los primeros en ser destruidos.

Como consecuencia del tratamiento por los rayos,
se encuentra también en el hombre una hipoplasia y
pobreza de elementos celulares de todos los folfculos
linfoideos, con degeneracion fibrosa y productos de
la regresion necrosados en el centro. De aqui resulta
una disminucioén considerable de los leucocitos en la
sangre.

El tratamiento de Roentgen se emplea en la leu-
cemia (forma linfatica y forma mieloidea), en la pseu-
doleucemia, en la enfermedad de Hobcrin, en la
policitemia con tumor esplénico y en los linfomas tu-
berculosos.

Leucemia. — Después de iniciado el tratamiento,
vemos que el tumor del bazo y la tumefaccion de los
ganglios linfaticos disminuyen de volumen y que se
reduce el nimero de los leucocitos de la sangre, lo
que se debe principalmente 4 la destruccién de los
globulos blancos palologicos por la influencia de los
rayos sobre los tumores leucémicos.

Son principalmente los mielocitos, y de éstos sobre
todo las formas no maduras, los que disminuyen 4

menudo con mucha rapidez en la leucemia mieloi-
dea, y aun desaparecen & veces transitoriamente por
completo, mientras que el ntimero de los leucocitos

Leucemia
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polinucleares y de las células cebadas aumenta casi
siempre considerablemente.

Cuando el tratamiento es eficaz, aumenta también
la cantidad de globulos rojos y la de hemoglobina. En
cambio, los linfocitos no desaparecen nunca por la
radiacién (en la leucemia linfatica), sino que consti-
tuyen siempre—aun durante las curaciones aparen-
tes—el tipo preponderante entre los glébulos blancos
que circulan en la sangre. En general, puede decirse
que después de un tratamiento de varias semanas, 4
lo sumo de varios meses, el cuadro hemético se apro-
Xxima 4 la normal, siempre que al empezar el tra-
tamiento el proceso patologico no se encuentre ya
demasiado avanzado.

La destruccion de los foliculos del bazo, de las cé-
lulas ganglionares linfdticas y de los leucocitos se
acompafia de una alteracién del intercambio de la
nutricién, que se manifiesta por una eliminacion exa-
gerada de las substancias azoadas, del 4cido fosforico,
del 4cido urico y de las bases de la purina, sobre todo
durante la regresion del tumor esplénico. Méas tarde,
4 medica que la mejoria de la enfermedad avanza,
disminuye la eliminacion del d4cido trico.

El estado subjetivo del enfermo mejora ya después
de la primera aplicacién de los rayos, desapare-
ciendo la cefalalgia y los sudores nocturnos, segu-
ramente porque la influencia de los rayos evita la
formacion de substancias toxicas. La aparicion de
fenémenos desagradables generales consecutivos al
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tratamiento es rara; sin embargo, pueden observarse
& veces temperaturas febriles (fiebre de reabsorcitn ).

En ambas formas de la leucemia (la mieloidea y
la linfatica), no sélo se consigue una mejoria objetiva
¥ subjetiva, sino también una prolongacién de la vida
4 menudo por algunos afios. Después del tratamiento
radiol6gico, el estado de las fuerzas ¥ el bienestar son
tan satisfactorios, que los enfermos parecen estar sa-
nos. S6lo el cuadro hemdtico presenta ain ciertas
anomalias. Después de la regresion de los tumores
leucémicos sobreviene también una mejoria de la
anemia, siempre que los tejidos hematopoyéticos de
la médula ésea se hayan conservado en perfecto es-
tado. El bienestar y la aplitud para el trabajo pueden
prolongarse durante largo tiempo, pero una curacion
completa no es posible obtenerla. La tendencia & las
recidivas subsiste siempre; por eso es conveniente
repetir de vez en cuando, por ejemplo cada tres me-
ses, la aplicacion de los rayos Roentgen. Las propie-
dades curativas de la irradiacion de Roentgen dis-
minuyen con cada nueva recidiva. En estos casos la
enfermedad puede cambiar repentinamente de carde-
ter llevando al enfermo 4 una muerte rdapida. Cuanto
més aguda y progresiva es la marcha de la enfer-
medad, tanto menos probabilidades de mejoria ofre-
ce el tratamiento roentgeniano.

El tratamiento estd contraindicado cuando el en-
fermo tiene temperatura elevada 6 cuando sobreviene
una agravacion del estado general (lo que es suma-
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mente raro) y cuando 4 pesar del tratamiento iniciado
la anemia sigue aumentando.

Procedimiento.—Deben elegirse tubos duros y una
gran distancia focal desde la piel (30 cm.), para con-
seguir efectos en la profundidad. La piel vecina 4 la
regién que va 4 someterse 4 los rayos debe prote-
gerse cuidadosamente. Ademads, es indispensable el
dosado exacto de los rayos Roentgen, lo que se con-
sigue de la manera mds sencilla por el método de
SapourAuD Noirg, modificado por HOLZKNECHT,

En la leucemia mieloidea basta generalmente la
aplicacion de los rayos sobre el bazo; en caso nece-
sario se aplicardn también en el higado. En la leuce-
mia linfatica es preciso tratar, ademas del bazo, los
tumores de los ganglios linfaticos, porque el efecto
sobre focos lejanos no sometidos 4 la acci6on directa
de los rayos es mucho menos manifiesto aqui que en
la leucemia mieloidea. La aplicacion de los rayos so-
bre los huesos largos no da resultados satisfactorios
en ninguna de las variedades leucémicas.

La comprobacion continua del estado de los 6rga-
nos, del peso del enfermo, del estado general, y en
especial del cuadro hemadtico, es absolutamente in-
dispensable durante el tratamiento.

Al principio no es conveniente administrar dosis
muy elevadas, sobre todo cuando se trata de ninos 6
de adultos debilitados; bastaran unas dos aplicacio-
nes sobre el bazo, cada una de '/, de dosis de eritema,
dos dias seguidos; después se esperaran los efectos.
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Las personas robustas toleran admirablemente una
dosis de eritema repartida en tres 6 cuatro dias.

El tratamiento roentgeniano puede continuar apli-
cdndose siempre que no exista ninguna alteracion
de la piel debida 4 la influencia de los rayos. Nuesiro
criterio con respecto 4 la prolongacion del tratamien-
to depende, ademds, del tamano del bazo y de los
demads tumores, del cuadro hematico y, sobre todo,
del nimero de los leucocitos. Mientras la mejorfa del
cuadro hemdtico sigue avanzando, no debe proce-
derse 4 ninguna nueva aplicacion de los rayos. Pro-
cediendo asf se evita la disminucién brusca y exage-
rada del numero de los leucocitos y, sobre todo, la
provocacion de una leucopenia.

Més adelante seguirdn haciéndose aplicaciones
sobre el bazo 4 intervalos mas 6 menos prolongados,
repartiendo las dosis de eritema necesarias en varios
dfas. Una misma region del cuerpo s6lo puede volver
4 someterse 4 la accion de los rayos después de un
intervalo de tres 4 cuatro semanas (en consideracion
4 la larga duracion del perfodo de latencia ).

En los casos leves, sobre todo cuando se trata de
enfermos de edad avanzada, 6 cuando ya se puede
constatar una mejoria notable del cuadro hemdtico,
bastan aplicaciones mas distanciadas unas de otras ¢
de menor duracion cada una de ellas. Frecuente-
mente puede mantenerse 4 la enfermedad en conti-
nuo jaque, dando la tercera parte de la dosis com-

pleta (dosis de eritema) cada dos ¢ cada tres meses.
HEMATOLOGIA cLiNICA 12
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El efecto tardio del tratamiento se deja sentir & menu-
do durante mucho liempo; por eso en gran nimero
de casos puede transcurrir un perfodo largo antes de
que se haga necesaria la repeticion del tratamiento.
Procediendo cuidadosamente y evitando una apli-
cacidon demasiado intensa y prelongada, no observa-
remos tan ficilmente las alteraciones de la salud que
se han presentado alguna que otra vez. Puede, sin
embargo, sobrevenir una ligera elevacion de la tem-
peratura & consecuencia de la degeneracion celular
v de la regresion de los tumores, como también lige-
ras perturbaciones del intercambio de la nutricion 4
consecuencia de la reabsorcion de substancias toxicas.
El tralamiento radiolégico es el tinico método te-
rapéultico capaz de influenciar de una manera inten-
sa y prolongada las leucemias, por cuanto se observa
cominmente una regresion rapida de los tumores
leucémicos. La susceptibilidad de la enfermedad para
los rayos fluctia dentro de limites muy vastos. En
los casos particularmente graves Yy sobre todo en los
agudos no es posible detener la marcha de la afeccion.
Entre las aplicaciones, esto es, en los inlervalos de
descanso, es recomendable Ja administracion del ar-
sénico, siempre que el enfermo lo tolere bien.
También en las enfermedades que consideraremos
mas adelante es preciso inspeccionar, durante el tra-
tamiento radiologico, tanto los tumores como el cua-
dro hemdtico. Nunca debe omitirse el examen ra-
dioscopico de los 6rganos tordcicos para descubrir

W

oportunamente la existencia de tumores gangliona-
res mediastinicos.

Pseudoleucemia. — El tratamiento por los rayes Taenish
Roentgen es importante aquf para evitar la transfor-
macién de la pseudoleucemia en una leucemia ver-
dadera. La influencia de los rayos en la pseudoleuce-
mia no es en general tan eficaz como en la leucemia,
pero se observa con frecuencia un aumento del peso,
de la cantidad de eritrocitos y de la de hemoglobina,
asi como también una regresion del tumor esplénico
y de los ganglios. Las mejorias duraderas son raras
y las recidivas bastante frecuentes.

Los rayos se aplican tanto al tumor esplénico Procedl
como 4 los ganglios linfaticos.

Enfermedad de Hodgkin.— Las formas ricas en ri:‘;l:;:u\!
células y las formas fibrosas (regresivas) de pocas Frise

células se comportan de diversa manera ante la in-
fluencia de los rayos sobre ellas. Sélo las primeras
son influenciadas de una manera favorable, obser-
vandose una regresion de los tumores.

Modo de aplicacién: Se procede, lal como en la
leucemia linfatica, aplicando los rayos 4 los ganglios
y al bazo.

La anemia perniciosa y la clorosis no son influen- “;:m‘l’:.‘
ciadas por este tratamiento. vlorasis

El tratamiento radiolégico, indicado en los casos Lintosarco-
de linfosarcomatosis, es siempre eficaz, pero de efec-
tos pasajeros.

Se procede como en la leucemia.
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Polisitemia  En la policitemia con tumor esplénico es reco~
mendable el tratamiento roentgeniano del bazo, dando
semanalmente %, de la dosis lotal.

‘.‘.”:::;” Estos son dificilmente influenciables por el trata-

losos  miento radiologico. Parece que los tumores ricos en

células (especialmente en los nifios) son m4as accesi-

bles al mismo que los tumores con pocas células.

Pero tampoco aquéllos son ni con mucho tan sensi-

bles 4 los rayos como los tumores leucémicos, pseu-
doleucémicos, granulomatosos y sarcomatosos.

Se dara upa dosis de eritema cada cuatro semanas.

Cuadro hematico de las enfermedades
infecciosas

Toda enfermedad infecciosa grave, y muchas ve-
ces también las leves, tiene la propiedad de influen-
ciar en diverso grado la composicion de la sangre.
Los dos sintomas principales son una alteracion de
los eritrocitos y de la hemoglobina y, al mismo tiem-
po, de la cantidad de los leucocitos y de la férmula
leucocitaria. El grado y las peculiaridades de estos
trastornos son tan diferentes en las distintas enfer-
medades, que no es posible tratarios en conjunto.

La alteracion del cuadro hemaético con la cual res-
ponde el organismo 4 la invasion de un agente infec-
cioso, depende, asi cuantitaliva como cualitativamen-
te, de una serie de factores. Entre ellos desempefan
papel importante la naturaleza del agente infeccioso,
su grado de virulencia, la localizacion del proceso
patologico, la edad del enfermo, la capacidad reac-
cional de sus 6rganos hematopoyéticos, etc.

Aun cuando ciertas enfermedades infecciosas pre-
sentan cuadros heméticos tipicos que aparecen con
una regularidad asombrosa, estos cuadros s6lo tienen
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el valor de un sintoma, ¥, como todos los sintomas,
pueden tener excepciones. E| resultado del examen
de la sangre, que 4 veces puede decidir un diagnos-
tico, s6lo tiene valor considerado juntamente con las
demas manifestaciones clinicas.

Las alteraciones anémicas que se presentan en el
curso de una enfermedad infecciosa tienen siempre
el caracter de las anemias secundarias. A veces lle-
gan 4 ocupar el primer lugar entre los sintomas de
una enfermedad, tal puede ser su desarrollo. En ge-
neral, no tienen gran importancia para el diagnéstico,

Las alteraciones de los leucocitos desempeiian el
papel principal. La forma habitual como reaccionan
los globulos blancos & una infeccion es la leucocitosis.

El grado de la leucocitosis guarda generalmente
proporceion con la intensidad de la infeccion. Asf ob-
servamos, por ejemplo, que la transformacién de un
proceso inflamatorio leve con aumento moderado de
los leucocitos, en una supuracion, se acomparfia de un
aumento numérico mayor de los leucocitos.

Una mayor reaccion de la sangre consecutiva 4
una irritacion més intensa indica un estado funcio-
nal satisfactorio de los Organos hematopoyéticos.
Cuando la influencia nociva sobre eslos O6rganos es
demasiado intensa, como sucede en algunas enfer-
medades de larga duracion, 6 cuando hay una inva-

sion aguda del organismo con bacterias 6 sus pro-
ductos toxicos, sobreviene una pardlisis funcional de
los 6rganos hematopoyéticos, que se manifiesta en la
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sangre por una disminucién del nimero de los leu-
cocitos, y en lugar de la leucocitosis que se espera
obtener resulta 4 veces una leucopenia.

La lexcopenia pertenece en algunas enfermedades infeccio-
sas al cuadro hemdtico tipico; asi sucede en la fiebre \iloidlu.
en el sarampién, en la rubeola y en la malaria. La disminucién
de los leucocitos en estas enfermedades liene evidenlemenle
otro significado bieldgico y no le corresponde ¢l prondstico des-
favorable que por regla general la acompsiia.

La leucocitosis infecciosa ofrece cierta regularidad
en su modo de evolucionar y en la manera como par-
ticipan de ella las diferentes clases de leucocitos.
Observando la curca leucocitaria de un enfermo ob-
tenida por una serie de cuadros hemadticos se verd
lo siguiente:

En toda leucocitosis infecciosa prevalecen al prin-
cipio las células neutrdfilas. El ntimero relativo v
absoluto de los leucocitos neutrdfilos estA muy au-
mentado. Las demas variedades de leucocitos, en es-
pecial los eosinofilos, estdn disminuidas en las afec-
ciones graves. Después de un periodo variable para
cada enfermedad, vuelven & disminuir los leucocitos
neutréfilos y en su lugar empieza & aumentar el nu-
mero de las células mononucleares grandes, que
alcanza en poco tiempo su maximum para descen-
der en seguida. Mientras el numero de las células
neutrofilas sigue aun disminuyendo, aumenta la can-
tidad de los linfocitos, sobrepasa los valores norma-

les y, en forma de «linfocitosis post-infecciosa», se
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prolonga aun durante un perfodo méds 6 menos largo
de la convalecencia. Con el aumento numérico de los
linfocitos vuelven 4 aumentar también las células
eosinéfilas, que hasta entonces habfan desaparecido
de la sangre 0 s6lo se presentaban en escasa can-
tidad, y llegan, como los linfocitos, 4 cantidades nor-
males y aun sobrenormales con la desaparicién de
la infeccion (eosinofilia post-infecciosa).

Tifus abdominal

El cuadro hemético de la fiebre tifoidea es muy
caracteristico y por consiguiente de alto valor diag-
nostico.

Al principio de la enfermedad, durante la eleva-
cion de la temperatura, puede existir una ligera leu-
cocitosis neutrifila, que después de pocos dias se
convierte en una leucopenia con desaparicion com-
pleta de las células eosindfllas. Se nota ademads cierta
disminucion de la cantidad de fibrina y de las pla-
quetas de la sangre. Durante el periodo de fiebre con-
tinua sigue disminuyendo cada vez mds el nimero
de los leucocitos neutréfilos y de los linfocitos, pu-

(1) Setratardn aquicon m4s detencién sélo las siguientes enfer-
medades infecciosas: fiebre tifoidea, escarlatina, sarampion, septi-
cemia, tuberculosis, sifilis, malaria y kala-azar. Respecto de las
demas, véase la Tabla 111, pag. 204.
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diendo descender el total de glébulos blancos 4 1.000
células aproximadamente. Al terminar el segundo
periodo de la enfermedad, predominando atin una
leucopenia absoluta, el nimero de los linfocitos em-
pieza & aumentar, mientras que el numero de los
leucocitos neutr6filos sigue bajando todavia, hasta
tal punto, que la curva de los linfocitos sobrepasa
la curva de los leucocitos neutréfilos, Los leucocitos
eosinofilos, que faltaban por completo durante los
dos primeros periodos de la enfermedad, vuelven 4
aparecer, cuando la evolucién es normal, en el tercer
periodo; su ntimero sigue aumentando y puede al-
canzar por lo regular cifras muy elevadas durante la
convalecencia. El namero de los leucocitos neutro-
filos s6lo empieza 4 aumentar con la desaparicién
de 1a fiebre.

Las complicaciones (peritonitis, diarreas, supura-
ciones, etc.) pueden provocar una leucocitosis pasa-
jera con disminucion de los linfocitos.

Las recidivas presentan una reproduccion del cua-
dro hemaético del primer ataque de la enfermedad.

Entre la fiebre tifoidea y el paratifus no hay dife-
rencia en los caracteres del cuadro hematico.

La leucopenia y la ausencia de las células eosindfi-
las son de suma importancia para el diagnoéstico.
La presencia de células eosino6filas en un enfermo
que presenta un estado tifico, arguye en contra de
la existencia de tifus abdominal. El reverso de esta
regla no tiene aplicaci6n, por cuanto en las enfer-
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medades sépticas suele observarse también una leu-
copenia con ausencia de las células eosinofilas.

La linfocitosis creciente del perfodo anfibolo es de
pronbstico favorable, como también la reaparicion
temprana de las células eosintfilas. La disminucion
brusca del nGmero de los linfocitos y la falta de
leucocitosis durante el comienzo de una complicacion
son un sintoma de pronostico desfavorable.

Escarlatina

La escarlatina se distingue de las demds enferme-
dades infecciosas, en que no desaparecen las células
eosinofilas durante el acmé de la enfermedad, antes
con frecuencia su cantidad total sobrepasa los limites
normales.

El cuadro hemético es diferente en los adultos y
en los ninos, y asimismo cuando existe una infeccion
mixta.

En los adultos la cantidad de los leucocitos no est,
por lo general, muy aumentada; raras veces es ma-
yor de 12.000 células por mm?. El nimero de las eosi-
nofilas es normal 6 hipernormal; raras veces existe
un aumento notable.

En los nifios encontramos ordinariamente un au-
mento considerable del nimero total de leucocitos, y
el numero procentual de las eosindfilas esta notable-
mente aumentado.

%7

La eosinofilia puede aparecer, ya durante los pri-
meros dias de la enfermedad ¢ mastardiamente. Cuan-
do se quiere hacer el diagnostico de la escarlatina
después de la desaparicién del exantema, nos puede
servir de guia el aumento numérico de las células
eosinofilas.

Los eritrocitos presentan con frecuencia puntua-
ciones y una policromasia,

Las complicaciones suelen traer consigo un au-
mento numérico de los leucocitos. En los cuadros
sépticos desaparecen las células eosindfilas de la
sangre, lo que significa un sintoma de prondstico
desfavorable.

Sarampién

El sarampi6n presenta, como la fiebre tifoidea, una
leucopenia durante el acmé de la enfermedad.

Durante el periodo de incubacién, algunos dias
antes de la aparicién de las manchas de Koplik, puede
comprobarse un aumento numérico de los leucocitos
y de las células eosindfilas. Con la aparicion del exan-
tema se transforma este cuadro hemético: se desarro-
lla una leucopenia y desaparecen las células eosindfi-
las por completo. El namero de los linfocitos esta
relativamente disminuido, y en los nifios no es raro
encontrar mielocitos. Durante los dias siguientes, el
numero de los leucocitos vuelve poco & poco & la nor-
mal y las células eosinofilas reaparecen en la sangre.
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Si en este perfodo se observa una leucocitosis, es
prueba de que existe una complicacién, generalmente
una pneumonia: por otra parte, es un signo pronds-
tico grave el que juntamente con la complicacién
no se desarrolle también una leucocitosis.

Septicemia

En las enfermedades sépticas existe con regulari-
dad una alteracion del cuadro hematico. Siempre se
observa, ya al principio de la enfermedad, una anemia
secundaria mas 6 menos pronunciada, que puede
agravarse mucho durante los perfodos avanzados de
la afeccion. El namero de los globulos blancos estd
casi siempre aumentado; con frecuencia existe una
fuerte leucocitosis, y s6lo en un pequeiio ntmero de
casos se observa una leucopenia. Esta puede existir
durante toda la enfermedad ¢ presentarse tardiamen-
te, circunstancia esta Gltima que expresa la fatiga de
los 6rganos hematopoyéticos. Es un sintoma de pro-
nostico grave.

En general, no hay relacion entre la naturaleza
del agente infeccioso y el cuadro hemético: bacterias
entre si muy distintas pueden producir las mismas
alteraciones de la sangre. La virulencia del agente
infeccioso y la reacci6on del organismo son de suma
importancia en cada caso aislado. Es completamente
imposible reconocer por medio de la alteracion del

159

cuadro hemético la naturaleza del microorganismo
infeccioso.

En los eritrocitos se observan las mismas allera-
ciones morfoldgicas que se presentan también en otras
anemias graves: poiquilocitosis, anisocitosis, poli-
cromasia, puntuacion baséfila y normoblastos; pocas
veces se observan megaloblastos en pequeia can-
tidad. En casos muy graves puede presentarse una
hemoglobinemia. Entre los leucocitos prevalecen los
neutréfilos polinucleares (1). El namero de las células
eosinoéfilas estd siempre disminuido, y & menudo, es-
pecialmente cuando la enfermedad es grave, estas
células faltan por completo. Con frecuencia se en-
cuentran aisladamente algunos mielocitos neutrd-
filos, que s6lo excepcionalmente se presentan en
mayor ntimero. Las plaguetas de la sangre existen
generalmente en abundancia. La coagulacién de la
sangre séptica es con frecuencia mds répida que la
de la sangre normal.

Tuberculosis

Las alteraciones de la sangre de los tuberculosos
no presentan uniformidad; son tan variables como lo
son las manifestaciones clinicas de la enfermedad. Es

(1) Laestructura de la cromatina nuclear de muchos leucocitos
con frecuencia no se colorea bien en los casos graves. Los nicleos
aparecen més toscos y menos polimorfos,
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preciso hacer distincion entre la fuberculosis inci-
piente ¥y la tuberculosis avanzada; entre la tubercu-
losis sin infeccion secundaria y la tuberculosis de
infeccibn mixta, y, por fin, entre la forma aguda
generalizada (tuberculosis miliar) y la forma loca~

lizada de marcha eronica.
it Tuberculosis pulmonar incipiente. —La cantidad
"‘:,'l,',’,’f,‘ de hemoglobina y de globulos rojos es la normal en
los casos leves. A veces, si bien con poca regularidad,
existe una disminucion de la hemoglobina 6 del nu-
mero de eritrocitos. Estas alteraciones, si es que se
presentan, se mantienen dentro de limites muy mode-
rados. El nimero total de leucocitos es normal, sobre
todo en los casos afebriles; en cambio, se nota con
frecuencia una desviacion procentual 4 favor de los
linfocitos, existiendo entonces una linfocitosis relati-
va, que puede llegar hasta el 50 por 100 6 mas,y &
menudo también un aumento de las eosinofilas hasta
el 10 por 100 6 mas. Se ha observado asimismo una
linfocitosis y un aumento de las eosinobfilas después
de la administracion de grandes dosis de tuberculina.
La escrofulosis de la infancia presenta también
una linfocitosis y una eosinofilia. Esta ultima es de-
bida muchas veces 4 las afecciones cutdneas coexis-

Escrofulosis

tentes.
Llama la atencidn en los ¢asos Jfebriles de tubercu-

losis pulmonar que no presentan sintomas muy mar-
cados de una infeccion secundaria, el que la cantidad
de hemoglobina y de eritrocitos se mantiene normal,

Taberculo-
sis feb
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pudiendo presentar hasta cantlidades subidas dentro
de los limites considerados normales, aun cuando
hubiera sufrido una ligera disminucién durante al
periodo precedente.

y La causa de este fendmeno se debe en parte & un espesa-
un.eu%o de la sangre por pérdida de agus (sudores, disnea), ¥
pnu.ctpnlmenw @ la falta de oxigeno (ue empieza & dojn;s‘e
sentir y que provoca una irritacién de la médula dsea.

La cantidad absoluta de los leucocitos durante este
periodo es normal, pero & veces estd algo aumentada.
La linfocitosis del primer periodo desaparece, y en los
enfermos graves prevalecen 1os leucocitos neutréfilos.
El ntimero de las eosinéfilas es con frecuencia normal.

Los casos avanzados de tuberculosis con infeccio-
nes secundarias presentan una disminucién conside-
rable del namero de eritrocitos y de la cantidad de
hemoglobina. Al mismo tiempo existe una leucocito-
sis més 6 menos pronunciada. Las células eosindfilas
estan disminuidas 6 faltan.

El numero de leucocitos en la tuberculosis miliar
aguda, no estd aumentado, por lo general; con fre-
cuencia existe una leucopenia y una ausencia absolu-
ta de las células eosinéfilas de la sangre.

Sifilis

Durante el perfodo secundario de esta enfermedad
ordinariamente no se observan grandes alteraciones
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de la sangre. A veces se desarrolla una anemia se-
cundaria moderada, la cual desaparece bajo la in-
fluencia de un tratamiento especifico eficaz. El name-
ro de los leucocitos puede estar algo aumentado, ¥
4 veces se observa una mononucleosts relativa y eosi-
nofilia. Estos sintomas no son constantes.

Respecto 4 las alteraciones del cuadro hemético
en la sifilis hereditaria, véase el capitulo de las ane-
mias de la infancia y la anemia pseudoleucémica
infantil.

La sifilis adquiere gran importancia en algunas
formas de la anemia perniciosa; ademas, en ciertas
pseudoleucemias granulomatosas especificas y en
algunos casos del complejo sintomético de la enfer-
medad de Banti.

Malaria

La malaria es una enfermedad protozoica origi-
nada por los plasmodios de ]la malaria. La infeccion
se verifica por medio de la picadura de una variedad
especial de mosquitos (anofeles). Una vez en la san-
gre, los parasitos penetran en el cuerpo de los eritro-
citos, crecen 4 expensas de ellos, consumiendo la
hemoglobina y transformandola en un pigmento ne-
gro. Al principio se observa en el protoplasma del
plasmodio una vacuola nutritiva que le da una forma
anular. Llegado 4 cierto grado de desarrollo, el pard-
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sito se divide, dando origen & un cierto nimero de
merozoitos jovenes. El eritrocito se disgrega y los
parésitos jovenes quedan en libertad. Bl pigmento
sobrante es absorbido por los globulos blancos v
transportado & diversos 6rganos, especialmenie t;l
bazo y al higado. Los pardsilos jovenes vuelven & pe-
netrar en los eritrocitos, verificindose nuevamente el
desarrollo y la division de los plasmodios.

Al lado de esta reproduccion asexuada (esquizogo-
nia ), existe otra que se hace por los parésitos sexua-
dos, llamados gametas. Estos contienen pigmento
desde muy temprano, contrariamente & lo que suce-
de con las formas asexuadas. Los gametas masculinos
poseen un nucleo muy grande: el de los gametas fe-
meninos es més pequeno.

Los gametas tienen doble objeto. En primer lugar, son los
em.:argudos de la propagacién sexuada en el cuerpo del mos-
quito, en cuya pared estomacal los gametas hembras son fecun-
dados por los gametas machos. En segundo lugar, dan origen
los gametas femeninos & una forma permanente del parésito en
la sangre de los malaricos que opone una resistencia especial &
nuestros medios terapéuticos.

El diagnéstico de la malaria puede hacerse con frecuencia
y de una manera exacta con sélo el examen microscépico de
la preparacién fresca. El mejor procedimiento de coloracién es
el de Giemsa (también con el procedimiento dé May-GriNwarLp
se hacen visibles los parasitos). Cuando en un caso sospechoso
de malaria no se encuentran parasitos en la sangre, es reco-
mendable emplear el método de sedimentacién de SrarusLi
de un modo particular cuando se (uieren buscar las forma;
semilunares.

HEMATOLOGTA CLINICA 13
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Después de un periodo de incubacién de duracion
variable (3 4 18 dias), se presentan 4 intervalos regu-
lares accesos de fiebre con escalofrios. La mayor ele-
vacion de la temperatura corresponde al perfodo de
maduracion de los pardsitos en el cuerpo de los eri-
trocitos, 4 la destruccion de estos Gltimos y 4 la liber-
tad de los merozoitos jovenes. La fiebre desciende
rdpidamente 4 la normal en el término de algunas
horas, hasta que vuelve 4 subir de nuevo, después de
un perfodo caracteristico para cada pardsito, con la
maduracién de la nueva generacion, que se acompaia
nuevamente de un acceso de fiebre con frio, calor
y sudores.

La regularidad periédica de los ataques se observa en gene-
ral s6lo durante las primeras fiebres; después de una serie de
ataques, los inlervalos entre uno y otro se hacen menos regula—
res, pudiendo presentarse antes de tiempo (anteponeutes) 6
después (posponentes).

Los enfermos se reponen de una manera sorprendente en
los intervalos que median entre los diversos alaques. Después.
de varios ataques existe siempre un aumento de volumen del
bazo. Como manifestacion de la destruccién intensa de los glé-
bulos rojos de la sangre, encontramos en la orina, después del
ataque, una jntensa reaccién de la urobilina y del urobilinége-
no. Esta reaccién suele desaparecer antes del nuevo ataque.

Ademés de la presencia de los pardsitos, existen
aun otras alteraciones de la sangre. Al principiar la
fiebre hay una leucocitosis neutrofila; durante el es-
calofrio, 4 menudo una leucopenia con disminucion
de las células eosinofilas y de los linfocitos, y después
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del ataque, una linfocitosis relativa. En algunos casos
se observa leucopenia durante toda la enfermedad.
Los leucocitos neutr6filos y las células mononuclea-
res grandes contienen & veces en su interior tro-
citos de pigmento, que puede ser Gtil para el diag-
nostico. Cuando la enfermedad exista ya desde muy
antiguo, se desarrolla frecuentemente una anemia
intensa de cardcter secundario.

Se ban observado casos que hemalolégicamente recuerdan
la anemia perniciosa.

Existen tres parasitos distintos de la malaria, que
se diferencian clinicamente de una manera tipica: el
parasito de la terciana, el de la cuartana y el de la
malaria tropica.

Fiebre terciana.— El pardsilo Plasmodium vivaz
presenta movimientos amiboideos muy intensos en
la preparacion fresca. El tiempo que transcurre desde
la penetracion del parisito joven en el interior de
los eritrocitos hasta la destruccién de estos wltimos,
es de cuarenta y ocho horas. La fiebre aparece, por
consiguiente, cada tres dias.

Las formas més jévenes del pardsito que se en-
cuentran en la sangre durante el acmé del ataque
febril, tienen el aspecto de pequenos anillos incluidos
en el cuerpo de los eritrocitos; su didmetro equivale
aproximadamente 4 '/s del didametro del glébulo rojo:
es el pequerio anillo de la ferciana. El anillo proto-
plasmético es angosto en un lado y mas ancho en el

Flebre
terelana
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otro. En el lado angosto posee un grdnulo eromético
que toma un color rojo brillante por la coloracion de
Gremsa, En esle estado el plasmodio no tiene pigmen-
to. En el transcurso de las 24 horas siguientes crece
el pardsito hasta tal punto, que su didmetro ocupa
los ¥, del ancho de un eritrocito: es el anillo grande
de la terciana. Iiste conliene una pequeiia cantidad
de pigmento. El eritrocito aumenta también conside-
rablemente de volumen, se hace més palido, y por la
coloracién de Giemsa se puede comprobar en su inte-
rior una granulacion fina compuesta de puntos de
color rojo claro, puntos que ain aparecen con mayor
claridad durante las horas siguientes, y son caracte-
risticos para la fiebre terciana: manchitas de la ter-
ciana. Durante el desarrollo posterior del plasmodio
desaparece la vacuola, y el pardsito representa una
masa protoplasmaética redondeada, en la cual se en-
cuentra el pigmento repartido uniformemente: estado
amiboideo. Cuando comienza la division del plasmo-
dio, el pigmento se aglomera en el centro del mismo;
el nicleo se divide en 156 20 partes y aparecen los
parasitos en forma de discos. Los fragmentos del
nicleo se separan y el protoplasma empieza & divi-
dirse por surcos radiados que parten desde la pe-
riferia del plasmodio en niimero correspondiente 4
las divisiones del nucleo. La forma de morula que
resulta de esta divisibn se observa en la sangre
poco antes del ataque. Durante el ataque se dis-
grega el eritrocito, dejando en libertad & los mero-
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zoitos jovenes. El pigmento restante es ingerido por
los leucocitos.

Las formas sexuadas son menos maoviles, pero
tienen, en cambio, mas pigmento, y éste no se acu-
mula en el centro del plasmodio como en los esqui-
zontes, sino que se distribuye uniformemente por el
cuerpo del pardsito.

Cuando un gameta femenino se prepara para formar esqui-
zontes, su nicleo se divide en dos partes, de las cuales una lleva
el pigmento y se separa del plasmodio; la otra da los esquizon-
tes en la misma forma que los parésitos asexuados.

La fiebre terciana es la forma m4s frecuente de Ja
malaria. En los casos no sometidos al tratamiento
encontramos, en general, una gran cantidad de para-
sitos en la sangre, cuyos diferentes grados de des-
arrollo pueden comprobarse por medio de exdmenes
repetidos.

Fiebre cuartana —El desarrollo del parésito ( Plas-
modium malarie) dura 72 horas. Los ataques de fie-
bre se presentan cada cuatro dfas. Durante las prime-
ras 24 horas, la evolucion del plasmodio, con sus
formas anulares, corresponde exactamente al des-
arrollo del parasito de la terciana. En la preparacion
fresca llama la atencion por su color blanco porcela~
na. Los eritrocitos no presentan alteracion, al revés
de lo que sucede en la terciana. Después de 24 horas
el pardsito empieza 4 alargarse, tomando muchas
veces una forma de cinta pigmentada en sus bordes,
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caracteristica para la cuartana; tanto el ancho de la
cinta como la cantidad del pigmento siguen aumen-
tando. La division se hace del mismo modo que en la
terciana, pero las formas resultantes son m4s regula-
res: se componen de 6 4 14, por término medio de
8 fragmentos, dando lugar & la forma de girasol. Los
gametas de la cuartana se comportan como los de la
terciana, s6lo que son algo menores de tamano.

La fiebre cuartana es la m4s rara de las tres for-
mas de malaria. El namero de los pardsitos que se
encuentran en la sangre es mucho més reducido que
en la terciana.

Malaria tropical ¢ perniciosa (fiebre estival y
otofial ). — El pardsito (Plasmodium precox) hace
toda su evolucion en el término de 24 4 48 horas. Las
formas m4s jovenes presentan anillos extraordinaria-
mente pequerios y finos, cuyo tamafio equivaled ' de
diametro de un eritrocito; mas tarde los anillos alcan-
zan el tamano de los de la terciana y de la cuartana.
Un mismo eritrocito contiene con frecuencia varios
anillos en su interior. A veces se observa que los eri-
trocitos que contienen los parasitos han sufrido una
disminucion de tamano. Por medio de la coloracion
intensa de GieMsa se ve que los globulos rojos ataca-
dos presentan manchas de tamafio y de forma diver-
sos, de color rojo violeta, caracteristicas de la malaria
tropical: manchas de la perniciosa. Los anillos de la
malaria tropical contienen s6lo una pequeia cantidad
de pigmento finamente granulado.
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La evolucién posterior del pardsito hasta su division se
hace exclusivamente en el interior de los érganos (bazo, mé-
dula ésea, cerebro), de modo que en la sangre de estos enfer-
mos s6lo pueden encontrarse las formas anulares del cireulo
evolutivo asexuado. Por esta misma razdn suele comprobarse
la pr ia de muy parésitos en la sapgre antes del
alaque.

Durante el primer ataque suelen faltar lambién & menudo
las formas anulares en la sangre; ol diagnéstico queda enton-
ces en suspenso hasta el préximo atague.

Los gametas de la malaria tropical aparecen en la
sangre sOlo después de varios ataques de fiebre, ¥
presentan una forma semilunar ¢ de salchicha, en
cuya concavidad yace & menudo, en forma de sombra,
el resto del eritrocito destruido. Libres de los eritro-
citos, forman las llamadas «esferas». La diferencia
entre los gametas masculinos y los femeninos en
cuanto & su ntcleo, es la misma que en las demés
formas de malaria.

Durante la elevacién de la temperatura sélo se encuentran
anillos pequenios; darante el acmé de la fiebre vemos los de
tamafio mediano, y al descender la fiebre aparecen los anillos
grandes.

La curva de la temperatura en la malaria tropical
puede presentar el tipo de la fiebre terciana: terciana
maligna. La enfermedad comienza como la terciana y
la cuartana. Después de 10 4 18 horas sobreviene una
pseudocrisis con descenso de la temperatura, que en
general no alcanza la normal; viene en seguida una
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nueva elevacion térmica que se mantiene durante
12 4 18 horas. S6lo después de 30 4 36 horas se nor-
maliza la temperatura. El ataque siguiente se presenta
lo mds tarde después de 18 horas.

La malaria tropical es la variedad de malaria que con més
frecuencia evoluciona de una manera alipica (puede presentar
el tipo de la fiebre cotidiana ¢ de una fiebre continua); de ahi
que falten 4 menudo también los escalofrios. Las manifestacio-
nes clinicas pueden ser muy graves, originadas especialmente
por complicaciones serias del aparato circulatorio y del sislema
nervioso central.

Cuando un individuo presenta una infeccion con
una de las tres variedades de malaria, el cuadro cli-
nico y la curva de la fiebre, sobre todo de la terciana
y de la cuartana, son tan tipicos, que por ellos solos
puede hacerse el diagnostico con gran seguridad.
Mas dificil se hace el diagnostico cuando en un en-
fermo existen simultineamente varias generaciones
de parasitos cuya maduracion se efectud en épocas
distintas. Esto da origen 4 la

Terciana doble.— A qui encontramos al mismo liempo formas
de mérula de una generacién y formas anulares de mediano
tamaiio de otra. Los ataques febriles se presentan diariamente,
fiebre cotidiana.

Cuartana doble y cuariana triple.— Hay en estos enfermos dos
6 tres generaciones del paréasito de la cuartana; se encuentran,
por consiguiente, en la misma preparacién dos ¢ ires fases
evolutivas distintas.—Por llimo, existen también combinacio-
nes de la malaria tropical con la terciana, etc.
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Otras anomaliss de la curva tipica de la fiebre suclen ser
ocasionadas por las anleposiciones ¥ las posposicionss muy pro-
nunciadas; puede resultar enlonces una fiebre remitente y aun
una continua. i

En aquellos enfermos que no se han sometido &
un tratamiento especifico, la intensidad de los ataques
disminuye después de algunas semanas y la tempera-
tura se hace normal. La anemia y el tumor del bazo
no desaparecen.

Trataumiento. — El medicamento soberano conira Tratamiesto

la malaria, por su accion especifica, es la guinina.
lista desarrolla su mayor eficacia sobre los pardsitos
jovenes que se encuentran libres en la sangre. Al
microscopio pueden observarse ciertas alleraciones
morfolégicas del pardsito después de la accion de la
quinina sobre el mismo; estas alteraciones empiezan
por un agrietamiento del protoplasma, que mas tar-
de se extiende también al nucleo.

La eleccién del tiempo en que debe darse el me-
dicamento, se determina partiendo de la base del
examen microscopico de la sangre. La quinina
carece de eficacia sobre los gametas y sobre los
parasitos que se encuentran en los oOrganos in-
ternos.

En general se da 1,0 gr. de quinina hidroclérica cuatro 6
seis horas antes del ataque, cuando se encuentran en la sangre
los grandes esquizontes, 6 en forma de dosis refractas, 0,2 gr.
cada dos horas hasta completar 2,0 gr. Este illimo procedi-
miento se seguird sobre todo cuando se tema una fiebre ictero-
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hematirica. Para los casos graves se ha recomendado la aplica-
¢idn intravenosa de la quinina. Se inyecta:

Quinina hidroclérica. . . . . . . . . . 1.0
Clorurosédico. - - = . . & o . . o & 0075
Aguadestilads, . . . . . ., . . ., . 10,0

{La solucién debe hervirse antes de la inyeceidn),

El azul de metileno oficinal (0,10 gramos por dosis
hasta 1,0 gramo por dia), ademés de ser menos efi-
caz que la quinina, no protege contra la fiebre ictero-
hematurica.

El salvarsdn se ha empleado con éxito en la ma-
laria.

Profilavia. — Ademés de las reglas higiénicas generales se
emplea con este fin la guinina. Como el periodo de incubacién
es de nueve 4 diez dias, se ha recomendado dar 1,0 gr. de qui-
nina también cada noveno y décimo dia.

En cuanto al tratamiento posterior, es conveniente seguir
dando la quinina después de la desaparicién de los sintomas
de la enfermedad, aun durante los Lres meses siguientes, para
desalojar por completo los parasitos del organismo.

En la fiebre ictero-hematirica hay una disolucion
aguda de globulos rojos en la sangre con sintomas
generales graves, y una hemoglobinuria tal como se
observa en la hemoglobinuria paroxistica. El nimero
de los eritrocitos disminuye rapidamente; el de los
leucocitos se encuentra disminuido durante el ataque,
al mismo tiempo que hay una disminucién brusca de
los linfocitos.
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La enfermedad, que con mucha frecuencia s mor-
tal, ataca en los tropicos con preferencia 4 los enfer-
mos de malaria que han usado la guinina durante
largo tiempo.

Kala-azar

Esta enfermedad es cronica. Se la observa sobre
todo en los trépicos, pero también en la Rusia Aus-
tral, en la Italia Austral, etc. (Esplenomegalia irdpi-
ca). Los sintomas principales son un gran fumor
esplénico, aumento de volumen del higado, caquexia
creciente, fiebre, anemia y coloracion sucta de la
piel. La enfermedad ataca de preferencia & los ni-
fios y conduce siempre & la muerte en el término
de un afio.

Al lado de una anemia secundaria existe una leu-
copenia con linfocitosis relativa y disminucién de las
células eosinofilas.

El agente infeccioso es un protozoo pequeiio de
dos nucleos, que vive casi exclusivamente en los 6r-
ganos internos y que se conoce con el nombre de
corpusculo de Leishman-Donovan.

El diagnéstico s6lo puede hacerse por la puncion
del bazo, ya que s6lo de esta manera es posible iden-
tificar el parasito en vida del enfermo. El cuadro cli-
nico recuerda mucho la enfermedad de BanNTi (véase
ésta, pag. 167).
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Enfermedades gquirdrgicas

En las enfermedades quirtrgicas es de importan-
cia saber si es posible diagnosticar, por medio del
examen de la sangre, la existencia de un proceso
de supuracidn.

Es una regla general el que la cantidad de los
leucocitos suele estar mds aumentada en los proce-
s0s supurativos que en los no supurados. Hay, sin
embargo, excepciones. En primer lugar, no producen
sintomas hematolégicos ni aun los grandes focos de
supuracién, cuando se encuentran separados del to-
rrente circulatorio por una capsula resistente de tejido
conjuntivo (especialmente en los abscesos hepaticos
de los tropicos). En segundo lugar, hay que tener en
cuenta también aqui el hecho, considerado ya ante-
riormente, de que una invasién del organismo con
substancias toxicas puede traer como consecuencia
la falta de reaccion del aparato hematopoyético.

Grande importancia practica ha adquirido el exa-
men de la sangre en la apendicitis. Un nimero mayor
de 20 4 25.000 leucocitos por mm.* indica, por lo gene-
ral, un proceso purulento, que exige la intervencion
quirargica. Cuando el aumento numérico de los leu-
cocitos no es tan pronunciado, el examen de la san-
gre, por si solo, no es capaz de dar luz sobre la natu-
raleza del proceso. En estos casos hay que tener en
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cuenta la regla, ya sentada en repetidas ocasiones, de
que el examen de la sangre s6lo es de utilidad junto
con los demds sintomas clinicos. La observacion si-
multinea de las temperaturas y del pulso es una
ayuda importante para el aprovechamiento del cuadro
hematico. Este ultimo adquiere mayor valor disgnos-
tico cuando por medio de exdmenes repetidos se pue-
de construir una curva leucocitaria, que junio con
las curvas de la temperatura y del pulso suelen dar un
cuadro muy instructivo sobre el cardcter de la enfer-
medad. Cuando en un enfermo observamos, por ejem-
plo, un descenso de las tres curvas, la disminucion
del numero de los leucocitos nos indica una disminu-
cién del proceso inflamatorio; pero cuando se cons-
tata un descenso del nimero de leucocitos y una ele-
vacion de la curva del pulso, el cuadro hemdtico nos
dice que el organismo ha perdido la facultad de reac-
cionar, y que por lo tanto se acerca un peligro para la
vida del enfermo (perforacion, ete.).

Los mismos puntos de vista pueden ser conside-
rados en todas las demds supuraciones y en la mis-
ma forma.

Diétesis hemorrédgicas

Bajo el nombre de didtesis hemorrigica se com-
prende un gran numero de estados patologicos diver-
s0s, que todos tienen un sintoma comun: la tendencia
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4 las hemorragias espontdneas. Estas se presentan
de diversa manera, ya sea en forma de hemorra-
gias de la piel, de las mucosas, de la retina, hemo-
rragias de las membranas serosas y de las menin-
ges, epistaxis, metrorragias, hemorragias renales,
hemorragias de las cavidades articulares y subpe-
riostales, etc.

La causa de esta tendencia 4 las hemorragias pue-
de ser doble: 6 bien una permeabilidad anormal de
las paredes vasculares, 6 bien una composicion defec-
tuosa de la sangre que afecta 4 las substancias que
facilitan la coagulacién. Ambas causas pueden ejercer
su influencia simultdneamente, como se observa por
los venenos de algunas serpientes que contienen al
mismo tiempo substancias retardadoras de la coagu-
lacion y nocivas para el sistema vascular.

La didtesis hemorrigica puede aparecer como sin-
toma de una enfermedad general, como en la septice-
mia, en las anemias graves, en la colemia, en las
mordeduras de algunas serpientes, etc. En otros ca-
sos constituye la enfermedad, como en la ptrpura
hemorragica y en la hemofilia.

La hematologia de la mayoria de las diétesis he-
morragicas no se ha estudiado atn suficientemente.
Después de las hemorragias abundantes se constata
una anemia secundaria. La leucocitosis que se obser-
va 4 veces (escorbuto) se debe probablemente, en
gran parte, 4 infecciones secundarias. No es raro que
un sindrome semejante al del escorbuto oculte una
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leucemia aguda; por eso es necesario en estos casos
hacer un examen cualitativo exacto.

Tratamiento.— Se ha recomendado la gelatina por
la via subcutdnea (40 cm.* de una solucién al 10 por
100 esterilizada.—MERCK ); ademds, la forma de jalea
por la via digestiva 6 una solucién caliente al 5 por
100 en enema.

El calcio, sobre todo en forma de lactato cdlci-
co, en solucién (10 : 150, una cucharada varias ve-
ces al dia).

Cloruro sédico.— Se dan de 5 4 15 gramos por el
tubo digestivo 6 una solucién al 10 por 100 en canti-
dad de 3 4 5 cm.? por la via intravenosa. Créese que
para diluir la sangre concentrada por medio de la sal
hay un mayor aflujo de linfa al sistema vascular, lo
que facilita la coagulacion.

Medidas dietéticas especiales deben tomarse en el escorbuto,
en el que un régimen preferentemente vegetal (verduras fres-

cas, jugo de limén) y la precaucién de no comer sino carne ab-
solutamente fresca son de gran importancia terapéutica.

Heomofilia

La hemofilia es una enfermedad en la cual la san-
gre tiene un poder de coagulacion insuficiente. Los
hemofilicos sufren abundantes hemorragias, las que
sobrevienen aun después de heridas insignificantes;

4 menudo aparecen sin causa notable y sin trauma-
HEMATOLOGIA cLixICA 1
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tismo; son dificiles de cohibir (epistaxis, hemartrosis,
hemorragias de la piel, etc.). La enfermedad es here-
ditaria y se extiende 4 generaciones enteras de una
misma familia. Tiene la peculiaridad de ser transmi-
tida por la madre 4 los hijos varones; de manera que
padecen la enfermedad preferentemente los hom-
bres. Muchos hemofilicos mueren 4 consecuencia de
una hemorragia.

El examen morfologico de la sangre presenta ca-
racteres normales, excepto una frecuente anemia se-
cundaria post-hemorrédgica. El namero total de los
leucocitos es normal 6 estd algo disminuido. Hay una
ligera linfocitosis relativa, y & veces un aumento mo-
derado de las células eosin6filas y de las cebadas. La
cantidad de las plaquetas de la sangre no esta dismi-
nufda.

El examen del poder de coagulacién de la sangre
muestra que hay un retardo enorme de este fendéme-
no, debido 4 la ausencia de los fermentos necesarios
para la coagulacion. La falta de estos fermentos es
caracleristica para la hemofilia. En la colemia se pre-
senta también esta anomalfa.

La sangre de los hemofilicos correspondiente & los periodos
de las mayores hemorragias, presenta en el tubo de ensayo un

poder de coagulacion mayor que la sangre de los periodos in-
termedios.

La coagulacién de la sangre es un complicado proceso de
fermentacién. La substancia albuminoidea coagulable se en-
cuenlra en la sangre en solucién: es el fibrindgeno, que necesita
de la accién de un fermento, la ¢rombina, para su transformacién
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en fibrina. También ésta se encuentra en la sangre on forma
de un cuerpo inaclivo, el frombdogens, que se forma priscipal-
mente de las plaquetas de la sangre. Pars la transiormacién del
trombégeno en fermento de fibrina eficar, es prociso que sea
activado por otro fermento contenido en lodas lus células del
organismo, la fromdoguinasa. Hsta aclivacién se hace en presen-
cia de las sales de calcio.

Ea los hemofilicos salta principalmente la fromdoguinssa.
Por el método de Samul se puede counslalar un retarde de ls
coagulacién hosta 30 minulos, Agregando & la sangre hemo-
filica sangre normal ¢ suero de los tejidos, se coagula inme-
diatament».

Tratamienio.— La profilaxia de las heridas es im-
portante en los hemofilicos. Se empleard la medica-
cion ya mencionada en las didtesis hemorrégicas y
se hard el tratamiento local por los medicamentos
hemostdticos usuales. La aplicacion de un suero san-
guineo normal, por ejemplo el suero antidiftérico, que
se tiene siempre 4 mano, cohibe rdpidamente la he-
morragia de una herida. Mejor ain que el suero anti-
diftérico, que pierde con el tiempo una parte de su
fermento de fibrina, es el suero fresco de un hombre
sano, el cual se obtiene por puncion de una vena.
Ademds, se recomienda hacer repetidas inyecciones
de suero humano fresco, en cantidad de 30 & 40 cm.*,
por la via subcutdnea (por este procedimiento pueden
formarse grandes hematomas). Mejor es la inyeccion
intravenosa de 10 & 20 cm.* de suero, y ademds repe-
tidas sangrias por puncion venosa para estimular asi
la formacion de la tromboquinasa (SAHLI).
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Hemoglobinuria paroxistica

Esta enfermedad se manifiesta por ataques, duran-
te los cuales los enfermos presentan sintomas gene-
rales graves, como son escalofrios, fiebre, debilidad y
dolores de cabeza; eliminan una orina de color rojo
obscuro hasta negro, que contiene grandes cantidades
de hemoglobina disuelta, faltando, en cambio, los eri-
trocitos intactos. Los ataques duran varias horas y se
repiten. Entre dos ataques los enfermos se sienten
relativamente bien.

La etiologia de la enfermedad es desconocida; con
frecuencia puede constatarse en la anamnesis una
infeccion sifilitica. La fiebre ictero-hematurica no
debe confundirse con esta enfermedad (véase Mala-
ria). Los ataques son provocados por el frio, por un
exceso de trabajo y por influencias psiquicas. Durante
el ataque, la hemoglobina pasa al suero de la sangre,
que toma una coloracién roja. Este paso de la hemo-
globina al suero puede observarse también esponté-
neamente en el tubo de ensayo, sin que por esto exista
una alteracion patologica de la sangre. Al microsco-
pio encontramos generalmente infinidad de eritroci-
tos pélidos (sombras de eritrocitos), y ademds una
poiquilocitosis. La cantidad de los eritrocitos y de la
hemoglobina estd disminuida: el namero de los leu-
cocitos disminuye durante el ataque; existe, ademas,

una disminucién relativa de los linfocitos y de las
células eosinofilas. Entre los atagues la sangre pre-
senta caracteres normales 0 existe una anemia se-
cundaria moderada.

Sobre la hemoglobinuria como sintoma de una
infeccion grave, véase el capitulo de la 4 nemia se
cundaria.

La hemoglobinuria que se presenta después de al-
gunas intoxicaciones serd descrita en el capitulo si-
guiente.

Venenos de la sangre

Las substancias venenosas, cuya accidn nociva
sobre el organismo se manifiesta principalmente por
alteraciones de la sangre, son de diversa procedencia
y producen, por consiguiente, en cada caso, efectos
muy diferentes. Mencionaremos aguf solo aquellas
substancias de importancia practica que se presentan
con mayor frecuencia. En general, pueden distin-
guirse varias categorias,

Son venenos que disuelven los eritrocitos, produ=
ciendo una hemoglobinemia. Pertenecen & ellos los
envenenamientos debidos 4 ciertos hongos (colmeni-
lla), al extracto de helecho macho, al hidrdgeno ar-
seniado y al veneno de las serpientes. Los fendmenos
que se observan después de la transfusion de la san-
gre de unaespecie heterologa, son debidos 4 la misma

Venenos
hemoliticos
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causa. Accidentalmente puede ser causa de una he-
molisis la sangre humana usada para una transfu-
gi6n; por eso es necesario examinar siempre en un
tubo de ensayo el poder hemolitico de un suero antes
de emplearlo para la operaci6on mencionada.

Las foxinas bacterianas pueden ser causa de una
hemoglobinemia y hemoglobinuria en el transcurso
de enfermedades infecciosas graves.

La hemoglobinemia puede presentarse también después de
extensas quemaduras de la piel, después de la reabsorcién de
grandes hematomas y después del uso terapéutico del guayacol.
La quinina produce aisladamente fenémenos semejantes en los
maléricos en forma de fiebre iclero-hematirica.

La transformacién quimica de la hemoglobina se
observa cuando un veneno entra en combinacion
quimica con la substancia colorante de la sangre; de
manera que esta Gltima pierde la facultad de unirse
al oxigeno. El enfermo corre entonces peligro de su-
frir una asfixia interna. Esto se observa sobre todo en
la intoxicacion por el 6xido de carbono (gas del alum-
brado).

En estos casos faltan por completo las alteraciones
morfolégicas de la sangre.—El envenenamiento por
el 6xido de carbono se acompana &4 veces de un au-
mento del namero de los eritrocitos (véase Polici-
temia).

La presencia del 6xido de carbono en la sangre se demues-

tra agregando sulfuro de amonio & la sangre diluida, lo que no
altera el espectro (una faja de absorcién en el amarillo y otra

pit

en ¢l verde), mientras que normalmente aparece en lus mismes
condiciones reducida la faja de la hemoglobina. La sangre que
conliene éxido de carbono toma un color rofo cinabrio cusndo
se calienta con una solucién de hidréxido de sodio al 10 por 100,
mientras que la sangre normal toma en el mismo caso un color
verdoso negro.

Otro modo de accion quimica de algunos venenos
de la sangre, consiste en la transformacion de la he-
moglobina en methemoglobina de color pardo (hemo-
globina que contiene oxigeno, pero mds firmemente
unido que normalmente); la sangre suele tomar un
color de chocolate. Esta alteracién se acompaia, en
general, de la destruccion de una parte de los eritro-
citos, y el suero sanguineo contiene, por consiguien-
te, methemoglobina. El espectro caracteristico pre-
senta una faja de absorcion en el rojo, que 4 menudo
aparece s0lo en la sangre diluida. Suele observarse
también una hemoglobinuria.

A este grupo de venenos pertenecen el clorato po-
tasico, la anilina y sus derivados (por ejempio, la
antifebrina, la maretina; ademas, la fenacetina, la lac-
tofenina, etc.), el nitrobenzol, los nitritos (por ejemplo,
el nitrito de amilo y el subnitrato de bismuto), el pi=
rogalol, el lisol, etc.

Las alteraciones morfologicas que se desarrollan
bajo la influencia de estos venenos suelen ser muy
pronunciadas. Encontramos alteraciones graves de
los eritrocitos en forma de una poiquilocitosis; las
pilas se forman deficientemente, hay eritrocitos pun-

Vepends
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teados, policromaléfilos y nucleados. El indice colori-
méltrico es casi siempre bajo. Con regularidad existe
una leucocitosis neutréfila pronunciada. Los leucoci-
tos presentan 4 veces vacuolas en su protoplasma;
otras veces contienen los restos de los eritrocitos in-
geridos por fagocitosis.

Aisladamente, sobre todo en los envenenamientos por el ni-
trobenzol y el hidrégeno arseniado, se observa un cuadro he-
mético que por su indice colorimétrico elevado (superior & 1,0)
¥ por la aparicién de megaloblaslos en la sangre se asemeja
mucho al de la anemia perniciosa. Se distingue de este ulli-
mo por la lencocitosis que acompaia siempre 4 las anemias de
los envenenamientos.

A una tercera categoria pertenecen ciertos enve-
nenamientos cronicos, que son causa de alteraciones
de la sangre menos notables, pero que por su larga
duraciéon pueden dar origen & anemias muy graves.

Bl envenenamiento por el plomo se presenta en
individuos que trabsjan con esta substancia 6 que
beben desde hace mucho tiempo agua que pasa por
cafierfas de plomo. Esto se ha observado en enfer-
mos con diabetes insipida que han presentado las
alteraciones hemadticas caracteristicas del envenena-
miento saturnino, mientras que las demés personas
sanas que se servian de la misma agua no presen-
taban ese cuadro. La palidez de la piel, que se pre-
senta muy temprano, precede con frecuencia 4 las
alteraciones objetivas de la anemia.” Mas tarde se
desarrolla una anemia secundaria. Casi sin excep-

ci6on se encuentran los eritrocitos punteados, que tie-
nen una gran importancia para el diagnéstico, sobre
todo en aquellos casos en los cuales falta atun la dis-
minucion de la cantidad de hemoglobina y de los gio-
bulos rojos. Encontramos también normoblastos ¥
eritrocitos policromatofilos. La cantidad de los eri-
trocitos punteados disminuye cuando sobreviene un
empeoramiento del estado general del enfermo. En
los casos graves suele existir una leucocitosis con la
aparicion de formas no maduras.

Gracias & investigaciones recientemente llevadas & cabo, se
sabe que también hay personas sasas entre las que trabajan con
el plomo, que tienen en la sangre eritrocitos punteados aislados.
El examen oportuno de la sangre en estos individuos tiene
valor profilactico.

El envenenamiento agudo por el vitriolo de cobre
produce una fuerte anemia y en el cuadro hematico
aparecen muchos mielocitos y otras formas no ma-
duras, que le dan un aspecto leucémico (POLLAK).

En la intoxicacion crénica por el antimonio (cajis-
tas de imprenta) existe con frecuencia una eosinofilia
(SCHRUMPF).

La intoxicacion por el fdsforo presenta & veces un
aumento numérico de los eritrocitos por encima de
la normal.

Tratamiento de los anemias agudas debidas d la infixencia de los
venenos de la sangre.— Ante todo hay que trater de eliminar rd-
pidamente los venenos de la sangre. Se hard, por consiguiente,
una sbundante sangria seguida de una infusién de suero fisio-
16gico. Por lo demés, ol tratamiento es particular en cada caso.

Envenenna-

miante por
! vitriole
de cobre

Antimonis

Foaloro

Tratamiento
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Neoplasmas malignos

La alteracion del cuadro hemético es distinta en
los diversos neoplasmas. La influencia nociva ejerci-
da sobre la sangre por los sarcomas aparece mucho
mds tardiamente y es mas rara que la de los carci-
nomas. La participacién de la sangre en los carcino-
mas es uno de los sintomas més precoces y mas fre-
cuentes.

La alteracion de la sangre mds importante en los
carcinomas es la anemia, que puede tener varias cau-
sas. Puede ser una anemia post-hemorrdgica simple
debida 4 hemorragias repetidas (carcinoma del est6-
mago, del Gtero, eic.), 6 una anemia infecciosa con-
secutiva 4 la infeccion y putrefaccion del carcinoma.
La causa de la anemia se debe en ofros enfermos &
las extensas metdstasis del neoplasma en la médula
6sea, lo que se observa de preferencia en los carcino-
mas del estomago, de la prostata, de la glandula
tiroidea y de la mama. En estos casos suele existir
una leucopenia. Pero también aquellos carcinomato-
sos en los cuales no existen las causas antes citadas,
presentan casi con regularidad una reduccion de la
cantidad de eritrocitos y de la de hemoglobina. Se
trata aqui de la influencia de substancias tdxicas que
se forman en el tejido del carcinoma y que'daﬁan a4
la sangre. El tamafio del carcinoma no es de impor-

a2

tancia en la intensidad de la anemia. Con mucha fre-
cuencia se ve que los pequeiios carcinomas del esto-
mago y del intestino son la causa de una anemia
acentuada, probablemente debida 4 una accién inten-
sa de las toxinas.

La anemia de los carcinomalosos es, en la inmensa
mayoria de los casos, una anemia secundaria; el indi-
ce colorimétrico es inferior 4 1.0. En la sangre se en-
cuentran poiquilocitos, eritrocitos punteados y nor-
moblastos.

El niumero de los leuecocitos estd con frecuencia
aumentado; existe una leucocitosis neutréfila; el nu-
mero de los linfocitos estd disminuido. Las células
eosin6filas se mantienen dentro de los limites nor-
males, 6 su niumero estd algo aumentado en los car-
cinomas incipientes; en los carcinomas avanzados su
cantidad disminuye.

Los carcinomas de los huesos suelen presentar un
cuadro hemdtico especial. El indice colorimétrico
puede llegar 4 1,0; en la sangre aparecen muchos
megaloblastos y megalocitos, que dan un cuadro he-
madlico semejante al de la anemia perniciosa. Llama
ademds la atencién el gran ntimero de eritrocitos nu-
cleados, que se presentan en mayor cantidad que en
la anemia perniciosa, y una leucocitosis intensa. En-
tre los leucocitos pueden aparecer numerosos mielo-
citos y otras formas no maduras (compérese con la

leucoanemia). El conjunto sintomdtico de eslas alte-
raciones con sus peculiaridades caracteristicas, es-
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pecialmente la abundancia de los eritroblastos, nos
permite hacer el diagnostico de metdstasis carcino-
matosa de los huesos.

El namero de los eritrocitos suele mantenerse, en
algunos casos, alrededor de la. normal, aun durante
los periodos avanzados de la enfermedad. En estos
enfermos suele haber un espesamiento de la sangre
debido 4 1a poca ingestién de agua, como en el carci-
noma del eséfago 6 por grandes pérdidas de liquidos
por vomitos frecuentes (carcinoma del estomago).

Enfermedades de la piel

En los enfermos de la piel suelen presentarse alte-
raciones caracteristicas de la sangre cuando hay afec-
ciones eczematosas extensas U otros estados patoldgi-
cos que se acompanan de una fuerte descamacion.
Aparece entonces una eosinofilia, que & veces alcanza
cifras muy elevadas y que vuelve 4 disminuir con la
mejoria de la afeccién. La eosinofilia se presenta con
mas intensidad en el pénfigo, en la dermatitis exfo-
liativa y herpetiforme, y se observa también en la
urticaria, en la dermatitis mercurial, en la psoriasis
y en los eczemas extensos.

La eosinofilia que se observa en la didfesis exuda-
tiva de los nifios, pertenece probablemente, en parte,
4 este grupo, ya que esta anomalia de la constitucion
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se acompafia frecuentemente de afecciones inflama-
torias de la piel.

Helmintiasis

Numerosas son las clases de vermes que pueden
influenciar el cuadro hemético. El sintoma més cons-
tante es el aumenio de las células eosind/ilas. Algunos
de estos parasitos producen, adem4s, una anemia.

Las fenias producen con regularidad una eosinofi-
lia hasta de 40 por 100 y mds, pero sblo excepcional-
mente una anemia.

El Bothriocephalus latus produce también una
eosinofilia, pero ejerce al mismo tiempo una influen-
cia fuertemente anemizante, siendo por esta razén el
enthelminto mas temible. Produce una anemia del
tipo de la anemia perniciosa, con la cual es idéntica,
tanto por sus manifestaciones clinicas como por su
cnadro hemético. Cuando la anemia es muy grave
desaparecen, en general, las células eosinodfilas de la
sangre. Esta forma de la anemia perniciosa es cura-
ble cuando se consigue alejar el parasito. Probable-
mente se trata aqui de la influencia de substancias
toxicas producidas por el botriocéfalo.

El 4 nchylostomum duodenale produce una eosino-
filia intensa, y 4 menudo una anemia grave, que es
siempre del tipo de las anemias secundarias. Este
pardsito es la causa etiologica de la anemia de los tra-
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bajadores de los tuneles, de las minas y de las fabri-
cas de ladrillos: adem4s, produce la clorosis egipcia.

Todos los demés pardsitos del intestino, como los
ascdridos, los oxiuros, los tricocéfalos, pueden produ-
cir también una eosinofilia moderada y aun estados
anémicos, cuando existen en gran cantidad.

El equinococo produce regularmente una eosinofi-
lia, lo que es de gran valor para el diagnéstico.

En la {riquinosis se constata siempre un aumento
notable de las células eosinéfilas, hasta el 60 por 100
aproximadamente; ademés hay leucocitos y, durante
el primer perfodo de la enfermedad, un aumento mo-
derado de los eritrocitos.

Asma bronguial

El namero de eritrocitos y la cantidad de hemo-
globina se mantienen normales: también el nGmero
de los leucocitos es normal. El aumento del nimero
de las células eosindfilas es caracteristico para la en-
fermedad, pero noguarda proporcién con la gravedad
de los ataques; su cantidad varia entre un pequefo
aumento y el 70 por 100. Las células eosinéfilas aumen-
tan, en general, durante los ataques (células eosino6filas
en el esputo), pudiendo descender 4 cantidades norma-
les 6 subnormales durante los periodos intermedios.

En cuanto al diagnoéstico diferencial, la eosinofilia
permite distinguir el asma bronquial del asma pura-
mente funcional y de los demas estados asmaticos.

Hipertiroidismo é hipotireidismo

En la enfermedad de Basedow no hay disminucion
de la hemoglobina ni del numero de glébulos rojos.
El nimero total de los leucocitos es generalmente
normal 6 estd algo disminuido. En cambio, existe con
mucha constancia una linfocitosis relativa, que con
frecuencia alcanza grados notables, como el 30 por
100 y aun més.

En las «formes frustes» hay & veces una linfoci-
tosis moderada, pero no es constante.

Para el diagnéstico diferencial con la fubercwlosis latemte
no nos sirve de gran cosa el examen de la sangre, puesio que la
linfocitosis es también freceente en la tuberculosis incipieste.

El mixedema presenta una disminucién relaliva
de los linfocitos; la cantidad de los glébulos blancos
se mantiene normal. A veces se observa, sin embar-

go, una linfocitosis.
Bajo la influencia terapéutica de la tiroidina pue-
de desarrollarse una linfocitosis relativa.
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Calle de Mallorca, 220 - Barcoloss

Compendio de Anestesia local

por ol

Prof. Dr. J. HIRSCHEL

Privatdozant 5 primer syudante de Is Cliniea quirdrgion de Hotdalbory

Esta importants obra forma un tomo tamailo folio, esmeradamenie m-
preso en papel couché y con tipos nueves & {lustrado con 103 grabados.

La anestesia local, difundida, sobre todo en Alemania, has-
ta el punto de compartir, casi en la misma medida con la
general, el dominio del dolor en las intervenciones qui-
rargicas, no se ha generalizado ain en nuestro pais. La
anestesia local no interesa solo al cirujano y no es para
empleada unicamente en servicios quirdrgicos bien orga-
nizados, sino que, ademads, en multitud de operaciones de
pequefia cirugia y en otras de urgencia, presta al médico
general y al facultativo rural, preciosos servicios; no tiene
los peligros de la anestesia general y no requiere ayudan-
tes ni gran instrumental. El autor ha recogido en este
libro todo lo alcanzado hasta hoy en esta materia, 4 cuyo
adelanto ha contribuido, no poco, ideando técnicas nue-
vas, como la anestesia axilar del plexo braquial, la del
glosofaringeo en el cuello, etc. Todo esté minuciosamente
tratado, desde la anestesia de las ramas del trigémino 6
la del ganglio de Gasser, hasta las sencillas inyecciones
para anestesiar un dedo; precediendo siempre 4 la técnica,
la descripcion anatémica de los filetes nerviosos que es pre-
ciso tener en cuenta, facilitando la mejor comprensién de
ambas, la profusién de magnificos grabados intercalados
en el texto. En una palabra; el autor ofrece en este libro,
presentindolo de un modo completo y detallado, cuanto con
la anestesia local se relaciona, y también da con él el medio
de que el lector pueda por si mismo ejecutar lo que lec.
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Del Tratamiento de la Tuber:=
culosis por la Tuberculina

y de la naturaleza de la Tuberculina y de su accidn,
asi como de la curacion de la Tuberculosis
y de la inmunidad antituberculosa

por el

Prof. Dr. H. SAHLI

Dirsctor de Is Cliniea médica de la Uarversidad de Berna

Esta obra forma un elegante tomo en cuarto mayor, impreso en papel gla-
seado ¢ ilustrado con 5 ldminas en colores, un grabado y varias grdficas.

La obra del Dr. Sahli ha hecho més en pro de la tubercu-
linoterapia que todas las restantes monografias juntas, pues
ningln autor entre los que se han ocupado de estos asun-
tos (excepto el mismo Koch, cuyas publicaciones mds se
dirigian 4 los iniciados que al médico en general), ha tenido
la personalidad de Sahli en la literatura contemporénea.
Su nombre es garantia de profundo estudio del asunto, de
madura reflexién y de ensayos numerosos y prolongados.
Esta obra estd dividida en dos partes: una practica, cuya
lectura atenta bastard 4 cualquier médico para hacerse tu-
berculinoterapeuta, y una parte tedrica, que justifica todas
las indicaciones del autor, en la parte prictica, sobre el
manejo de la tuberculina. Contiene, ademas, la conferen-
cia que por invitacién especial del Comité organizador dié
el autor en la sesién general del VII Congreso Internacio-
nal de la Tuberculosis, en Roma, donde hace una critica
sucinta de los nuevos trabajos sobre la alergia y anafilaxia
en su relacién con el mecanismo de accién de la tuber-
culina, y, finalmente, 66 historias clinicas recogidas por un
ayudante del autor, el Dr. F. Seiler, en su practica pri-

‘vada, de valor inapreciable, pues de su lectura y anélisis

se deduce atin mds, si cabe, la conducta que se ha de se-
guir en cada caso y en cada momento del tratamiento.

Tratado tedrico-practico
de Patologia y Clinica quiridrgicas
publicado por varics satores bako ia direceite del
Dr. W. W. Keen

Profeser de Putolegia
Cliniea quirirgicas on el J+ferson Medical College de Piladalfia

Esta impoitante obra forma 6 tomos en cuaito mayor, impresos en
papel couché € flustrados con 3.026 grabados y 72 idmi en colores.

La cirugia norteamericana se halla actualmente en pose-
sién de todo lo nuevo y mis maravilloso que se ha hecho
en el mundo entero, pero 4 ello debe afiadirse gue de con-
tinuo agrega nuevas conquistas 4 lo ya adquirido, con
asombro de las demis naciones, presurosas en adoptar los
procedimientos que la audacia y la originalidad america-
nas han transportado desde el mds lejano ideal al terreno
préctico. Todo ello se encuentra en este tratado de Cirugia,
trabajo, literalmente, formidable por el peso de las auto-
ridades que lo garantizan y avaloran; libro de incesante
consulta; tratado el mas completo y més admirablemente
ilustrado que haya salido nunca de las prensas para llegar
4 manos de alumnos, médicos, catedriticos y operadores,
de suerte que no se trata de una Cirugla para uso de los
norteamericanos, sino de una obra mundial, que sobrepuja
4 todas las hasta hoy conocidas. Cada uno de sus capitulos,
redactado por una notabilidad de fama universal en la mate-
ria, constituye una magistral monografia, y su conjunto,
coordinado por Keen, representa el modelo, hasta ahora
sin semejanza, de una Cirugia diddctica y cientifica, en
la que se contiene todo cuanto, desde cualquier punto que
se mire, puede interesar al operador 6 al médico general.
Una de sus particularidades méds notables consiste en su
abundante y escogida ilustracién, habiéndose suprimido los
grabados antiguos y de todos conocidos, y en su lugar repro-
ducido una gran cantidad de dibujos nuevos y originales.



Biblioteca de Terapéutica

publicada bajo Ia direccitn de los doctores

A. GILBERT y P. CARNOT
Frofescr de Clinica médies de ia Facultad Frofasor agregado de Tera éutica
G s in. Pm!ul’:o Medicina de Paris;
Mismbro de Ia Academis de Madicina Médico del hospital

con la eolaboracién de reputades antores

Formaré 30 tomos en octave mayor, de 400 4 700 piginas, profusamente ilustra-
dos, los cuales se publican sin orden determinado, por ser independientes entre
si, annque su fugar queda perfectamente establecido en ¢i plan general de la obra.

La Terapéutica es la sintesis y la conclusién de la Medi-
cina. Platén admitia que la ciencia més hermosa es la mas
inttil; nosotros opinamos, al contrario, que una ciencia
es tanto més bella cuanto més fecunda, y més si tiene por
objeto el alivio de las miserias humanas. En efecto, las
investigaciones més brillantes de la Medicina experimen—
tal, los mds sutiles anélisis clinicos, son de gran valia, es-
pecialmente por el fin curador al que van dirigidos. Por
eso la Terapéutica, &4 pesar de sus incertidumbres y de sus
tanteos, persistird siendo la obsesién del investigador y del
préctico. Por eso también los sabios, aun los mis ilustres,
los clinicos, aun los mis reputados, 4 quienes hemos pe-
dido su concurso, no han dudado en prestarnoslo con todo
su entusiasmo. La Terapéutica puede considerarse de dis-
tintas maneras, seglin se tome por punto de partida de su
estudio el medicamento, el sintoma 6 la enfermedad. Asi,
pues, se ha dividido la BisLioTeca pE TERAPEUTICA €n tres
series convergentes, en las cuales se estudian los agentes
terapéuticos, las medicaciones y los tratamientos. Concebida
con arreglo 4 un plan original y metédico, que permite
estudiar la Terapéutica en todos sus detalles y bajo todos
sus aspectos, constituye un verdadero 7raiado de Tera-
péutica, & la vez completo, tedrico, practico y clinico.

Tomos publicados:

fll. — Técnica tercpéntica gquirdr-

piay.
V.—Fisieterapia - 1l =4 (Radioterapia,

rapia, apia .,
Fototerapia).

VI.— Fisioterapia - i - (Quimesite-
rapia: Masaje, Movilizacidn,
Gimnasia).

VL. — Fisioterapia = IV - ( Mecano-
terapia, Reeducacidn, Depor-
tes. Método de Bier, Hidrotera-
pia).

V. — Crenoteropia, Climatotera-
pia, Talasoterapia (Curas hidro-
minerales, Curas de aitura, Cu-
ras marinas).

XIl.— Medicamentos microbianos
( Bacterioterapia, Vacunacidn,
Sueroterapia) (2.* edicitn).

| XI. — Medicamentos animales (Upo-

| _ terapiaj.

| XHI.—Regtmenes alimenticios.

| XIV. —

| XV.— Medicaciones peneraies.

| XVL - Medicaclones sintomdticas
(Eulermedades circulatorias, hee
miicas ¥ nerviosas),

XVIll — Terapéatica de iaz Enfer-
medades infecciosas.

XXL — Terapéutica de las Exferme-
dades respiratorios 'y de la Tuder-
culosis palmonar,

XXV. — Terapéatica de las Enferm:
dades urinarics (Riflones, Vejiga,

| Usbter, Uretra, Osganos genitaies
| del hombre).

| XXVI — Terapéuiica obstétriva y gi-
3 necolegica.

XXV, — Tratamiento de loa Zaf
curdneas y venéreas

Tomos en prensa:

V1il bis. — Crenoterapia espafiola, ale- |
mana, austrioca, inglesa, america- L

na, etc.

XVIL, — Medicaciones sintomdticay

(Eni d nervios.s y

Tomos que completardn la coleccibn:

1.— Arte de formular.

1l.— Técnica terapéntica médica.
1X-X. — Medicamentos quimicos y vege-
tales (Q: apia y Fi p
XVII bis, — Medicaciones sintomd:icas

(Enfermedades diges.ivas, hepiti-
cas y renajes).
XIX.— Terapéutica de las Enfermeda-

des de la Nulricién y de las Intoxi- |

| XXIL — Terapéutica de las Enferme-

dades curdiccas y vascalares (Cora-
zonm, Vasos, Saugre).

XXIIL. — Terapéuticy de las Enferme-
dades digestivas. Higado. Panereas.

XXIV. — Terapéutica de los Erferme
dades articulares, Vseas y ganglio-
nares.

XXVIil, — Terapéutica de los Enfer-
medades de fos Ojos, del Oldo, de

caciones.
XX.— Terapéutica de las Enfermeda- | la Nariz, de (o Laringe de la Boca

des nerviosas. | yde los Dientes.

Con estos tomos se completan, de una manera reciproca,
las tres series relativas & los agentes terapéuticos, & las me-
dicaciones y & los tratamientos. Las tres estin conce'bidu
bajo un mismo espiritu general y con una misma mira, la
de ser inmediatamente Gtiles al practico y & sus enfermos.
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publicada bajo la direccién de los doctores

A. GILBERT y L. FOURNIER

Mhmmuhl’uﬂm Antiguo d-mmnd-h
de Modiciaa de Pae. . .
demia de Vedi x.ﬂmdoluhamd.l’lm

con la eolaboracién de repmtados autores

Formard 31 tomos en octavo mayor, dé 400 & 800 pdginas, ilustrados con figuras
en negro y eolores, los cuales se publican sin orden determinado, por ser indepen-
dientes entre si, sungue su Jugar gueda establecido en el plan general de la obra.

Esta BisLioreca constard de una serie de libros dedicados
4 cada una de las asignaturas que forman los distintos cur-
sos establecidos en las Facultades de Espaiia, incluso el
correspondiente al Doctorado. Si bien existe cierta diferen-
cia entre los estudios, titulos y grados de las Facultades de
Espafia y los vigentes en Francia, constituye el grado de
doctor, en una y otra nacién, el complemento de la carre-
ra. La mayor parte de volimenes han sido escritos por
distinguidos profesores, dedicados & la ensefianza de Ilas
correspondientes asignaturas en Francia, lo que tiene la
importante ventaja de que 4 la competencia del autor se
auna un excelente plan didéctico, que facilita el estudio,
reportando inmensos beneficios al estudiante. Otros voli-
menes son debidos 4 reputados médicos de los hospitales
de Parfs, quienes han llevado 4 cabo con tal acierto su
cometido, que el libro resulta una obra maestra en la ma-
teria de que trata. Caracteriza esta publicacién el estar
escrita con perfecto orden y bajo un indice completo cada
asignatura, distinguiéndose de todas las similares en forma
de resimenes y compendios, que sélo sirven para recordar
algo en un examen. En esta BisLioTeca hallard el estudian-
te en cada tomo los conocimientos necesarios para dominar
una asignatura, faltando tan sélo aquellos datos histéri-
cos que son propios de una obra de consulta. Al médico
también le servird para aclarar conceptos confusos 6 anti-
cuados, expuestos junto 4 otros nuevos y de gran utilidad,

Tomos publicados:

Manual de Medicing operatoria,
¢l Dr.Lecéne. 1 7.
Menual de Patologia general, por
Claude y . Camus. 72
Manual de Fisica medica, por el
Dr. Andrés Broca. 1 foma,

Manual de Patologia interpa, § ¥ |

L Enaf. infeccioses y I
Enf de 12 zangre, por
Dopter, Rathery y Ribi

Manual de Medicing legal, por e
Dr. Balthazard. 7 £

Manual de Histologia, por ¢l doc-
tor Branca. 7 2.

Tomos en prensa:

Mansal de Obstetricia, por el doc- |

tor Fabre. 7 fomo.

Manual de Patologia interna, 4 1. |

1l. Enfermedades del Aparate diges-
livo y del Aparato arinarie, pot
los Dres. Gilbert, jomier, Widal y
Castaigne.

HL. Eafermedades del Corozdn y de
tos Palmones, por los Dees Lo
per, Garnier, Josné y Paissean.

V. Enfermedades del Sixtema wer-
viose, por el Dr. Claude.

Aanual de Bacterwlogia, por Jos

Dres. Dopter y Sacquépée. 1 ¢

Tomos que completardn la coleccion:

Manual de Anatomia, por el doc-
tor Grégoire. 3 fomos.
Manual de Fisiologia. I fomo.
Manual de Terapeuiica, porel doc-
tor Vaquez. 7 fomo.
Manual de Materia médica v de
Farmacologia. 1 tomo.
Manual de Anatomia patoidgica,
Afor Achard y Loeper. 1 Zomo.
ual de Patologia externa. 4 i.
1. Patologia quiriirgica general, por
los Dres, J. L. Faure, Alglave y
Desmarest.,
1. Cabeza, Cuello, Raqufa Miem-
bros, por los ¥

Manual de Amatomia rapogrdfica,
,por el Dr, Soulié. 7 rome.
Mansai de las E:(’:r-ah&: de la
infancia, por el De. Apert. In-
frodnonrite hibre s
clinica en la primerl infancia,
r el Dr. Marfan. 7 fomo.
lanual de Laringologia,
Rinologia, Estomatologta, porel
Dr. Sébileau. I fomo.
Manual de Higiene, por ¢l Dr. Ma-
caigne. 7 fomo
Manual de Parantalngfa por el
Dr. Guiart. 7 fome.

Cauchoix.

1L Pecho y Abdomen, por el doctor

Ombrédanne.
IV. Organos génito-urinarios, por

los Dres. A. Schwartz y Mathiew.

Manual de Oftaimologia, por el
Dr. Terrien. Prefacio del doc-
tor De Lapersonne. 7 fomo.

17 ! de Dermatologia y Sifilio-
(rraffa por los Dres. Jeanselme
v  d Tomo.

llfnmual Qulnim bioldgica, por
el Dr, Desgrez. 7 tomo,

Manual de Psiguiatria, por log
Dres. Dupré y Pablo Camus.

I tomao,

La BisrioTeca peL DocTorano ex Mepicina responde 4 todas
las necesidades del alumno de medicina y viene 4 ser para
el préctico un tesoro de consultas, que en otras obras le
seria dificil hallar resueltas tan clara y competentemente.



Elementos de Estomatologia

indispensables al Médico y al Dentista
por

T. RAYNAL

Encargads del Servicio de Hatomatologia en ¢! Dispensario central
ﬁhmwdnwh’.

Esta importante obra forma un elegante tomo en octavo mayor, esmerada-
ments impreso en excelente papel glaseado € Hlustrado con 244 figuias.

Lo inabarcable de la ciencia de curar y la extrema reduc-
cién del campo de competencia en que actiian determi-
nadas especialidades, si son, por una parte, el motivo de
la especializacién, son también, por otra, el origen de difi-
cultades y &4 veces de verdaderos conflictos clinicos muy
desairados para la profesién y no poco perjudiciales para
los enfermos. Las especialidades no dejan de ser formas
convencionales y cémodas de repartirse el cuerpo humano
en lotes 6 regiones, cuya autonomia muy relativa no puede
sustraerse, en muchos casos, 4 la accién sinérgica de otras
regiones y aun 4 la dependencia del estado general. El
médico debe considerar 4 su cliente uno entero en el su-
frir y viene obligado 4 prestarle auxilio, cualquiera que
sea la regién de su organismo donde tenga asiento la en-
fermedad. Por otra parte, ciertos especialistas, entre ellos
los odontélogos, reduciendo el campo de su competencia
exclusivamente al 6rgano de que tratan, sin tener en cuen-
ta suficiente las circunstancias patolégicas que informan
el total individuo, necesitan, 4 su vez, recordar la manco-
munidad que existe entre todas las manifestaciones fisio-
patolégicas del organismo en general para atenderlas con
la eficacia debida. Para responder, pues, 4 tales exigencias
es de muchisima utilidad la presente obra, en la cual el
traductor, el reputado médico-estomatélogo J. Boniquet,
apoyando con nuevos razonamientos y confirmando con
interesantes hechos clinicos los asertos del autor, avalo-
ra con sus notas, una vez més, la importancia del libro.
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