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HISTORIA

Durante muchos afios la médula se estudié solamente en autop-
sias. Luego, se descubrié que pequeiias porciones del esternén

podian ser seleccionadas para su estudio.

En 1903, Pianese puncion6 el fémur por primera vez, con el
objeto de buscar pardsitos. En 1908, Ghedini introdujo el método
de puncién de la tibia con el mismo fin. En 1923, Seyfarth reco-
mienda la trepanacién del esternén y de las costillas. En 1927,
Arinkin aplica la técnica de Pianese en el esternén. En el mismo
afio, Peabody investiga las alteraciones de la médula esternal en la
anemia perniciosa, puncionando la tibia. En 1924, Gerbrasi cultiva
bacilos tificos obtenidos por puncién tibial. En 1929, Seyfarth
publica una técenica especial para puncién esternal. En 1931,
Arieff coloea un tope a la aguja de puncién lumbar para graduar
lg entrada del esternén. En 1937, Salah ideé un modelo de aguja

més practico que el que se usaba hasta entonces.

En 1936, Leandro M. Tocanting y James O’Neil, usaron la
mielotransfusién y la mieloclisis. Luego este procedimiento se
generalizd, tanto para fines diagnésticos como para fines terapéu-
ticos; asi los doctores Norderson, Young, Osgood, Vogel, Erf,
Hynes y Rich, han estudiado la médula dsea en varias enfermeda-

des como la Mieloesclerosis, Anemias aplasticas, Leucemias, ete.

En Guatemala el primero en describir la puneién esternal fue
el doctor Antonio Medrano en su tesis titulada ‘‘La Punecion Hster-

nal como Medio Diagnéstico, Prondstico y Tratamiento.’’
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Luego el doctor Aquiles Jiménez Pinto ep 1939 presenta sit

trabajo de tesis sobre mielotransfusién ¥ mieloclisis, usando la via

esternal en e] adulto y la via femoral y tibial en los nifios.

En 1945 el doctor César Mishaan indica la via 0sea para inyee-
tar sangre. En 1947 el doctor Miguel A. Gutiérrez presents su
trabajo de tesis “‘La puncién esternal en el diagnéstico del palu-
dismo.”’

Y finalmente, el doctor Mauro Tercero C. en 1949, presenta
su trabajo de tesis titulado ““El mielocultivo por puncién iliaca en
el diagnéstico de la fiebre tifoidea.”’

En ninguno de estog trabajos se deseribe la puneién del ester-
nén en sug bordes, la cual presenta ventajas sobre las otras des-
eritas para punecionar e] esternén y ereemos ser log primeros en

haber usado ests téeniea en Guatemala,
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ANATOMIA

La Médula Oseq es 1a parte mas importante del sistema hemo-
litico poyético.

Es un érgano situado en todas las cavidades de los huesos del
esqueleto, recubierto por el endostio,

Este o6rgano ests sostenido por tejido fibroso. Su sistema
vascular estd formado por finos vasos unidos a la arteria y vena
nutricea.

De ellos parten capilares de los cuales algunos se anastomosan ;
pero otros se dilatan y forman verdaderos sinusoides ; entre éstos
existen otros, los cuales toman el nombre de intersinusoides.

El sistema nervioso es el mismo que el del sistema vascular.

El peso de la médula ésea es de 4.5 por ciento del peso total
del euerpo (3375 gramos aproximadamente), dog veces el peso del
higado.

Bajo el punto d/e vista microsedpico hay dos tipos o dos clases
de médula;

1°—La roja, fetal o activa—Debe su color a la rica vasculari-
zacion y actividad hemocitopoyética, se encuentra en todos los
huesos del cuerpo desde los 6 meses de vida intrauterina hasta
los 3 afios; de los 8 a los 18 afios se reduce en forma centripeta,
y de los 18 a los 70 sélo existe en las epifisis de los huesos largos
¥ en los huesos cortos; de los 70 en adelante se encuentra fnica-
mente en la mitad anterior de las costillas Y en el esternén,

2*—La médula amarilla—Es inactiva pero capaz de convertir-
se en roja en ciertos estados patolégicos, esti formada por células
adiposas y va substituyendo a la anterior a medida que aquélla
sufre su involucién (Neumann Ponfic),
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FISIOLOGIA

La capacidad funcional de la médula es muy grande y en cier-
tas condiciones las células madres pueden. dar origen a otras de
un volumen celular igual.

Interviene en la maduracién, formacién y liberacién de los
hematies, granulocitos y plaquetas; es decir, tiene una funcién
hemocitopoyética ; ademéas de éste es hemocaterética e interviene en
las funciones del sistema reticuloendotelial. '

El bazo tiene un efecto hormonal sobre la médula que se pone
de manifiesto con la esplenectomia, la cual da la siguiente reaccién :

Aumento del namero de reticulocitos, aparicién de cuerpos de
Howell Jolly, liematies nucleados y elevacion del nimero de pla-
quetas (hiperplasia medular).

CITOLOGIA CELULAR NORMAL

Antes de abordar este estudio, haremos ver que existen varias
teorias polifiléticas y que dada la personalidad de los autores que
las han sostenido, son de gran valor cientifico; pero en la practica
resulta confusa su nomenclatura, por lo que me basaré en la teoria
neounisista y que actualmente se le considera la mas satisfactoria.

i Teoria Unisista—Sostiene la unidad anatémica del sistema
hematopoyético; considera que los elementos de la sangre derivan
de una solg célula, y se llama Mesenquimética o célula reticuloen-
dotelial, 1a cual genera el mieloblasto, el que a su vez da origen a
hematies, sistema granuloso, sistema linfoide y el sistema reticulo-
endotelial queé a su vez origina los monocitos y plaquetas.

Los elementos de la médula dsea normal son los siguientes:
Hemohistioblasto de Ferrata.—Es una célula indiferente eon

capacidad citohematégena, de la cual se derivan todos los elemen-

tos de la sangre; es polimorfa de grandes dimensiones, el nicleo
(con coloracién pandptica), da color rojo violaceo, de red cromatica
gruesa y grande; con dos a cuatro nucleolos. Su protoplasma es
abundante con granulaciones finas azules y de color celeste débil.

Serie Eritroblistica.—E]l primer elemento de esta serie es el
proeritroblasto: de 15 micras de didmetro, de citoplasma intensa-
mente baséfilo, sin granulaciones. Nieleo grande, redondo, con

cromatina- fina que posee uno o mis nuecleolos. Su nfimero es de
0.80 por ciento. '
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Eritroblasto Baséfilo—Mide de 8 a 12 micras, con citoplasmas
uniformemente baséfilo pero menos que el anterior. El ntecleo no
tiene nucleolos y la cromatina se presenta en gruesos filamentos
en forma radiada. Normalmente hay 2 por clento.

Evritroblasto Policromatéfilo—Mide de 8 a 12 mieras, el cito-
plasma presenta un color gue resulta de la mezela de la basofilia y
de la-acidofilia y es en este momento en que la hemoglobina se hace
presente en forma de grumos perinucleares. La cromatina del
niicleo es en fragmentos gruesos separada por zonas gruesas y
claras. Normalmente hay 6 por ciento.

Eritroblasto Ortocromdtico—Mide 8 micras, el citoplasma es
rosado (acidéfilo), debido a la presencia de hemoglobina. El nicleo
presenta su cromatina en masas (algunos més evolucionados tienen

" un pequefio nucleolo que se le da el nombre de nicleo piendtico).

Normalmente hay 11 por ciento.

Normoblastos—Son células exactamente iguales a lag anterio-
res e incluyen los eritroblastos ortocromaticos (7 por ciento), y los
eritroblastos con nficleo pignético (4 por ciento).

Reticulocitos—Son glébulos rojos normales que tienen en su
protoplasma restos de basofilia en forma de red. ’

 Serie Magalobldstica.—Magaloblasto de Ehrlich es un eritro-
blasto que se encuentra normalmente en las primeras seis semanas
de la vida intrauterina y anormalmente en la anemia perniciosa y
variedades. ~
' Esta célula es mayor que el eritroblasto, su niteleo es de estrue-
‘tura fina en forma de vueltas, se le encuentra en igual nimero de
fases que el eritroblasto, el protoplasma presenta una zona peri-
‘nuclear clara.

Algunos autores llaman megaloblasto al proeritroblasto; nos-

otros consideraremos ajustados a nuestra nomeneclatura, la palabra
megaloblasto como patolégica.

Serie granulocitica.—Los leucocitos granulosos recorren varias
etapas para llegar a su forma adulta y son las signientes:

Micloblasto—Es la célula de la cual se deriva tcda la serie
granulocitica; de forma redonda, de 15 a 20 micras, protoplasma
baséfilo sin granulaciones, nicleo redondo con cromatina reticu-
lada y con 2 a 3 nucleolos muy bien marcados ; normalmente hay
2 por ciento. : Ll
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1.—Promielocito Neutréfilo—De 12 a 20 micras de didmetro,
citoplasma baséfilo, pero con ligera acidofilia perinuclear, granu-
laciones azuréfilas finas y neutréfilas, nticleo redondo de cromatina
més gruesa que el anterior, puede contener o no nucleolos, normal-
mente 4 por eiento.

2.—Promielocitos Kosindfilo—De 15 a 20 micras de didmetro,
el citoplasma es baséfilo pero con algo de acidofilia perinuclear,
contiene granulaciones de color rojo obscuro. El ntcleo es redon-
do con o sin nucleolos y la cromatma es fina. Normalmente 0.40
por ciento.

3.—Promielocito Basdfilo—De 15 a 20 micras. Citoplasma
neutréfilo uniforme con granulaciones gruesas de color pardo ne-
gruzeo. Niecleo redondo econ cromatina fina con o sin nucleolos.
Normalmente 0.10 por eciento.

4—Mzielocitos Neutréfiloo—De 12 a 15 micras. Citoplasma
uniformemente acidéfilo con restos de basofilia, granulaciones neu-
tréfilas pequeilas y abundantes. Ntcleo redondo ligeramente esco-
tado con eromatina gruesa de aspecto cuadriculado. Normalmen-
te 10 por ciento.

5.—Mielocito Eosindfilo—De 12 a 15 micras.  Protoplasma
acidéfilo con restos de basofilia y con granulaciones eosinofilias.
Ntecleo redondo o ligeramente escotado con cromatina gruesa y
sin nucleolos. Normalmente hay 1 por ciento.

6.—Mielocito Baséfilo—De 10 a 15 micras de didmetro. Cito-
plasma acidéfilo con restos de basoﬁliaby granulaciones grandes espe-
cificas de color pardo negruzco, a veces situadas encima del nieleo.
Nicleo redonde o ligeramente escotado con cromatina fina sin
nueleolos. Normalmente 0.10 por ciento,

7—Metamielocitos Neutréfilos—De 12 a 15 micras. Citoplas-
ma acidéfilo con restos de basofilia y abundantes granulaciones finas
neutréfilas. Niecleo en forma. de C o menos escotado, la ecromatina
es mas condensada que en la forma anterior. Normalmente 23 por
ciento, en la sangre periférica puede encontrarse en condiciones
normales hasta el 1 por ciento.

8.—Metamielocito Eosinéfilo.—De 12 a 15 micras. Citoplas-
ma acidéfilo con granulaciones gruesas eosindfilas. Nicleo escotado
en C. Normalmente 1 por ciento. '
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9 —Metamielocito Baséfilo —Celulas de 10 a 12 micras. Cito-
plasma acidéfilo con granulaciones gruesas de color pardo negruz-
co. Nucleo en € con cromatina econdensada. Normalmente 0.10
por ciento.

10.—Segmentados Neutrdfilos—En nuestra nomenclatura lla-
maremos Matamielocitos a las formas juveniles y a las formas en
cayado. Células de 10 a 15 micras, con citoplasma de formas irre-
gulares que presenta una coloracion acidéfila eon abundantes gra-
nulaciones muy finas neutréfilas. Nucleo segmentado en varios
16bulos y eromatina gruesd. Normalmente 25 por ciento,

11.—Segmentados Eosinéfilos—De 10 a 12 mieras, de forma
irregular. Citoplasma acidéfilo con granulaciones gruesas eosind-
filas. Nicleo regularmente dividido en dos y su cromatina esta
condensada. Normalmente 2 por ciento.

12.—Segmentados Baséfilos—Células de 12 a 15 micras. Cito-
plasma acidéfilo con granulaciones pardo negruzeas gruesas. Ni-
cleo grande segmentado corrientemente en dos 16bulos, eromatina
gruesa condensada. Normalmente 0.20 por ciento.

Serie Linfocitica.

Linfoblasto—Célula de 12 a 25 micras. Citoplasma ligera-
mente acidéfilo, escaso y sin granulaciones. Nicleo grande, re-
dondo y con cromatina fina formando una red de mallas peque-
fias, contiene de uno a dos nucleolos y posee membrana nuclear y
perinuclear. Normalmente en la célula son eseasos (0.5 por cien-
t0), v se confunden muy fécilmente con los mieloblastos.

Prolinfocito—Célula de 12 a 20 mieras. Citoplasma baséfilo
sin granulaciones o con granulaciones azurdfilas. Nicleo grande,
redondo u oval, de estructura mis gruesa que el anterior pero mas
fina que la del linfocito; no posee nucleolos. Normalmente 0.50
a 1 por ciento.

Linfocitos.—Hay de tres clases: pequenos medianos y gran-

‘des (10, 15 y 20 mieras, respectivamente), Citoplasma de eolor

azul celeste que puede formar un solo reborde al niicleo o ser muy
abundante. El nticleo es de color azul pirpura obscure,y esta
compuesto- de fragmentos densos de cromatina, sus limites son
muy claros y es de forma redonda; pero a veees presenta una
ligera muesca. Su protoplasma contiene granulos pero difieren de
los de la serie mieloide en que no dan la reaccién de las peroxidasas,
Normalmente de 2 a 6 por ciento.
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Serie Monocitica.

Monoblasto.—De 14 micras. Citoplasma baséfilo con tono gris
a veces con granulaciones azurdfilas muy finas. Niicleo grande con
cromatina fina y con nucleolos. Normalmente 0.30 por ciento.

Monocito—De 12 a 20 micras. Citoplasma de azul gris earac-
teristico con granulaciones azuréfilas muy finas, no hay zona peri-
nuclear clara como en los linfocitos. Niicleo grande situado en el
centro del citoplasma; éste puede ser arrifionado, ensanchado, su

cromatina es fina, enrollada de aspectos esponjosos. Normalmente
2 a 9 por ciento,

Serie Magacariocitica.

Magacarioblasto—De 20 a 30 micras. Citoplasma baséfilo y
gin granulaciones. Nuecleo grande y polilobulado. Normalmente
0.20 a 1 por ciento.

Magacariocito Linfoide—De 45 a 50 micras. Citoplasma con
abundantes y finas granulaciones azurdéfilas. Niicleo igual que el
anterior. Normalmente 0.10 a 0.20 por ciento.

Magacariocito Granuloso—De 35 a 40 micras. Citoplasma
abundante y de color azul claro con exeepeciéon de una zona. peri-
nuclear, clara, el resto estd lleno de granulaciones mas gruesas que
‘el anterior a éstas, son azurdfilas. Nicleo irregularmente lobulado
‘en forma de rinén, de color azul brillante y sin nucleolos, los dos
anteriores tienen nucleolos. Cuando se segmenta o se desprende
cada una de las granulaciones del protoplasma, da origen a las
plaquetas. Normalmente hay 0.20 por ciento.

- Plaguetas—De 2 a 3 micras. Son cuerpos incoloros modera-
damente refringentes, esféricos, ovales o alargados, con los colo-
rantes corrientes toman coloracién lila rojiza.
~ Células Plasmdticas—Son células grandes, esféricas o elip-
soides. Citoplasma azul obscuro con zona perinuclear clara y
“vaeuolas. Elementos que ademis contienen granulaciones y cuer-
pos hialinos acidéfilos, toman el nombre de células con cuerpos de
Russel. Nicleo exeéntrico, redondo u oval que presentan su ero-
‘matina en forma de rayos de rueda.

Se cree que estas células se derivan de los linfocitos y se les
ha atribuido un papel defensor en las infecciones crénicas.
Normalmente existen 0.50 a 1 por ciento.
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ANEMIAS

1.—Concepto.

Anemia es la reduccion del nGmero de glébulos rojos por
debajo de lo normal, en 1 milimetro cibico, de la cantidad de
hemoglobina y del volumen de la masa de eritrocitos‘en 100 cen-

timetros edbicos de sangre. .

9._Clasificacién de las anemias.

Clasificacion morfolégica.—Esta clasificacién se basa en. el
tamafio y en el contenido de h-emoglobina del glébulo rojo; iomo
se ve, aparecen en esta clasificacion dos condiciones: Tamano ¥
Contenido en hemoglobina del eritrén, a los que se les ha dad.o
distinto nombre: asi Wintrobe le llama al primero volumen medio
-corpuscular (normalmente en Guatemala 82 a 92 micras cfibicas),
y al segundo hemoglobina media corpuscular (normalmente en
Guatemala 27 a 32 micro-microgramos).

Hadden llama indice de volumen a la relacién del volumen
medio corpuscular normal con el patolégico e indice de color a l,a
relacién de la hemoglobina media corpuscular normal con la patolo-
gica, por consiguiente tienden a la unidad.

De acuerdo con el indice de volumen hay tres tipos de ane-
mia: macrocitica, normoeitica y microcitiga; segin que s;ea. el volu-
men del eritrén: mayor, igual o menor que 87 mieras cubletas.

De acuerdo con el indice de eolor hay también tres tipos de
anemia: hipercrémica, normoerémica e hipoerdmica, éegfm que la
cantidad de hemoglobina contenida en cada glébulo rojo sea mayor,
igual o menor que 29 gamas.

)
Baséndose en los dos factores, tamafio y contenido en hemo-

globina, pueden agruparse las anemias en cuatro formas funda-

mentales; e
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a) Anemias macrociticas hipercrémicas—En éstas el volumen
medio eorpuscular y la hemoglobina media corpuscular son mayo-
res a los valores normales.

b) Anemias normociticas normocrémicas—No presentan mo-
dificaciones ni en el tamafio ni en el contenido en hemoglobina del
eritrén. Bl volumen corpuscular y la hemoglobina corpuscular
son normales,

¢) Anemias microciticas normocromicas—En éstas existe re-
duccién del volumen de los eritrocitos ¥ la hemoglobina es normal
o ligeramente disminuida. En ellas el volumen medio corpusecu-
lar y la hemoglobina estin disminuidos, especialmente el primero.

d) Anemias microciticas hipocrémicas—En ellas hay reduc-
cién del tamafio y de la cantidad de hemoglobina de los eritrocitos,
pero méas acentuada la cantidad en hemoglobina.

En el primer grupo estén comprendidas las siguientes clases
de anemia: Anemia perniciosa de Biermer, Esprue, estiatorrea idio-
pética, anemias secundarias a lesiones del estémago, anemia en
la diarrea tropical de origen nutritivo, anemia macrocitica del
embarazo, en las afecciones hepaticas, en el hipotiroidismo, ane-
mias de células faleiformes, anemias hemoliticas de causa obscura,
anemia hemolitica aguda (Cooley), radiacién intensa.

En las del segundo grupo se encuentran: Anemia post-hemo-
rrigica aguda, asi: escorbuto, hemofilia y purpuras, anemias hemo-
liticas secundarias a protozoos, bacterias, venenos quimicos y orgi-
nicos, hemolisis : post-transfusionales y hemoglobinuria paroxisti-
ca, en la ictericia congénita, en la anemia aplastica secundaria o
criptogenéti‘ca, anemia erénica simple, secundaria a enfermedades
inflamatorias agudas, crénicas y neoplasmas, anemia mieloptisica ;
ejemps. enfermedades de Hodgkin, leucemia, mieloma miltiple,
mieloesclerosis, anemia del embarazo por hidremia (fisiolégica).

En el tercer grupo.—~—Anemias secundarias e infecciones sub-
agudas y crénicas,

En el cuarto grupo—Anemias secundarias a deficiencia en
hierro: deficiencia del Acido clorhidrico géstrico, hemorragia eré-
nica del tubo digestivo o génito-ﬁrinario, telangiectasia hereditaria,
por crecimiento, embarazos repetidos, anemia hipocrémica simple
de mujeres y nifios, y en anemis del Mediterraneo.

Clasificacién etiolégica o patogénica: hay tres tipos de anemia:

a) Anemias post-hemorrigicas—Como su nombre lo indica,
son secundarias a hemorragias fuera o dentro del organismo, ya
sea en forma aguda o en forma crénica.

b) Anemias hemoliticas o por destruccion de sangre—En
éstas existe una hiperhemolisis que se pone de manifiesto por
aumento de bilirrubina, urobilina y estercobilina, triada asociada
a ictericia y esplenomegalia.

Las causas de estas anemias son: 1°—Infecciones (septice-
mias, pioemias, paludismo grave). 2°—Intoxicaciones (téxicos en-
dégenos, exégenos). Estos téxicos destruyen los eritrocitos por
disolueién de la membrana protoplasmatica, poniendo en libertad
la hemoglobina. Los téxicos pueden ser venenos de origen animal :
serpiente, arafia; o de origen vegetal: hongos, saponina, o de ori-
gen mineral: arsénico, plomo, anilinas. 3°—Por anomalias congé-
nitas del eritrén: anemia esferocitica o ictericia hemolitica congé-
nita, anemia de células faleiformes o drepanocitemia y anemia de
ovalocitos (Cooley). 4°—En éste se incluye un grupo de anemias
de causa desconocida: ejemplo, anemia de Lederer.

¢) Anemias dishemopoyéticas—Son debidas a deficiente pro-
duceién de eritrocitos o de su contenido en hemoglobina. Com-

prenden varios tipos:

1°—Anemia por deficiencia.—Se debe a falta de factores de
la eritropoyesis o a la falta de utilizacién de estos factores; éstas
comprenden dos grupos: a) Anemias hipoerémicas o microciticas,
caracterizadas por defectuosa produccién de hemoglobina y provo-
cadas por deficiente cantidad, absorcién o wutilizacién del hierro.
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b) Anemias hipererémicas macrociticas : estd caracterizada por una
deficiencia o utilizacién del factor antianémico A.P. Entre estas
anemias se incluyen las provocadas por carencia de ciertas hormo-

nas (tiroxina, en el mixedema), o vitaminas (escorbuto).

9e— Anemias por inhibicién medular.—Son anemias debidas a
disminucién de la funeién eritrégena por depresion de la actividad
medular. 4Hay dos grupos: ) Por inhibicién secundaria a infee-
ciones, intoxicaciones endégenas (substancias radioactivas, anemias
mielotéxicas), intoxicaciones exégenas. b) Por inhibicién medu-
lar de origen esplénico: éstas suelen ser normoeciticas, normoeroémi-
cas; pero pueden ser hipocrémicas y hasta hipererémicas (enfer-
medad de Banti).

3e—Anemias por aplasia o hipoplasia medular—Estas anemias
son debidas a disminucién del tejido funeionante de la médula 6sea
-y comprenden dos clases: @) Tipo aplastico, el cual puede ser a
b) Tipo hipo-

plastico, el cual a su vez puede ser idiopatico o secundario.

su vez de causa idiopética o de causa secundaria.

4o—Anemias por invasion mecdnica o funcional de la médula.

. . . ..
—=Son debidas a depresiéon de la actividad medular como conse-
cuencia de infiltraciones malignas (leucemias, mielomatosis, granu-

lomatosis, esclerosis y neoformaciones malignas de la médula).
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cias especificas nece-

dad medular normal.

Depresién o inhibieién
Anemias de la actividad medu-
dishemo- lar.
poyéticas.. <

« v

Agotamiento funcional
de 1la médula Osea.
Disminucién cuantitati-
va de la médula roja
por interferencia me-
canica o metabdlica .

( hematfes). . . . . .

sarias para la activi- 3

.
I

Crénicas. . . . . « « ,{

L
ll
l

L

-

L

-~

\

~

N

%

OLASIFICACION CLINICA DE LAS ANEMIAS

Hemorragias digestivas (hematemesis, me:
lena). :
Hemorragias nasales (epistaxis).
Hemorragias genitales (menorragia, metrgs
rragia, ruptura de embarazo ectépico).
Hemorragias urinarias (hematuria).

Anemia hemolitica congénita o esferocitica.

Anemia de células falciformes o drepano-
temia.

Anemia erotroblastica de Cooley o Target
cell anemia.

( Plomo, anilinas, cloratos.

| Arsenicales, fenilhidracina,

compuestos sulfamidados.
| Veneno de serpiente, de ara-
L fia, hongos venenosos.

Téxicas. . . {

Bacterianas (septicemias es-
I treptocéeicas).
Infecciosas .} Gangrenosas
! Welchii).
l Parasitarias (Plasmodium fal-
ciparum).

(clostridium

Autohemo-
lisinas ¥ { Eritroblastosis fetalis.
aglutininas

Descono- % Anemia hemolitica aguda de
cidas. . . . Lederer.

Deficiencia de hierro: anemias hipocrémicas.
Deficiencia del factor eritrocitomadurante:
anemiag macrociticas e hipercrémicas.
Deficiencia de otros factores (vitamina C,
tiroxina): anemias del escorbuto ¥ mixe-

dema.

Toxiinfecciones: agudas, subagudas y cré-
nicas.

Toxemias crénicas: neoplasias malignas, in-
guficiencia renal.

Intoxicaciones exégenas: venenos quimicos,
drogas, substancias radioactivas.

Esplendgenas: anemias esplénicas.

Anemia aplastica idiopatica.

Anemias aplisticas secundarias.

Leucemias.

Mieloma multiple.

Osteosclerosis.

Cancer secundario de la médula ésea.

99—




cientemente gati ;
ya que el ?:;E(I)Sfaetoma €omo para dejarla en manos de téenj
M grama tiende . €cnicos
Am .8 generaliz
exdmen . arse y n
€nes complementarjog cotidianog A Ser uno de los

Aguja nimero 18 (
- : en caso de adultog i
de nifios), provists, de gy respectivo mandri)l, umero 20 (en caso

evita hacer ; .
vial o ‘ d’emas1ada aspiracién dando por result
uy diluido en sangre periférics Sultado un mate.
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Figura ntmero 1.

Aguja nimero 18 colocada en el borde esternal a la altura del tercer
espacio intercostal, lista para hacer la aspiraciéon del jugo medular.

Figura ntimero 2.

Figura mostrando el instrumental que fue usado en casi todas las puncio-

nes hechas en el presente trabajo: A.: jeringa de 2 c. c.; B! aguja ntimero

18, de una y media pulgadas de largo, usada para adultos; C: aguja nume-

ro 20, de una pulgada de largo, usada en nifios; D: aguja ntumero 26,
de una pulgada, usada para la anestesia.



u a
que se esti en buen lugar, (Ver figura nimero 1)

d) Reti . .
nos m')l’Retlrar el mandril, aspirar con la jeringa de 1 ¢, ¢ al
1 ; . . C. -
unetr.os de substancia medular, Fp ¢ momentg " g
el enfermo siente un ligero dolor que d 0 de aspirar,
rar (esto indi . i
1 H( md.lca qaue la aguja ests en bhyey lugar; algunos aut
° “aman Grito Esternal). Retirese la aguja y c’o}’b utores
o]

infectante en o] lugar buncionado anese un des-

5. Tros .
Inc1dentes, accidentes y complicacioneg

En i
los primeros, puede Suceder ;

b Rupt . guj inei vV £u
) ptura de la aguja; 1n01dente que se e itaré usando g,
. o U=

. . .
) Que se quiebre el pico de la jeringa teniendo

de 1 ue puncionap
UEVo por quedar 1 aguja inutilizady A1 puncionas
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Hintre los accidentes mencionaré la entrada al espacio refro-
esternal, puneién cardiaca o de uno de los grandes vasos v herida
de la arteria mamaria interna provocando hematoma retroesternal.

‘‘Rarisimo.”’
Entre las complicaciones: todas son de orden infeccioso que

pueden ser subcutédnea u ésea (osteitis, osteomielitis).

En la mayoria de los casos que he estudiado, usé la téenica
anteriormente descrita y me parecié la mas sencilla, segura, facil,
y en la que menos probabilidades pueden existir incidentes, acei-
dentes o complicaciones.

METODOS DE COLORACION

Casi todos los autores que se han dedicado a este estudio han
usado los métodos de coloracién corriente, en especial Giemsa,

Wright, ete.
En el presente trabajo he usado satisfactoriamente la colora-

eién Wright y la May Griinwald-Giemsa (recomiendo esta ltima).

Coloracion May Griinwald-Giemsa.

1—Fijar con solucién May Griinwald durante 3 minutos.
2—Agregar un nimero de gotas de agua destilada neutra
igual al nimero de gotas del fijador; dejar 2 minutos,
3.—Lavar, cubrir la preparacién con solucién Giemsa (una
gota de colorante por centimetro de agua), durante 20 minutos.
4.—Lavar con agua corriente, secar, montar,

Coloraciéon Wright.

1.—Colocar colorante Wright sobre el frote.
2—Un minuto después agregar agua destilada neutra, hasta
cubrir totalmente el porta-objetos; dejar 5 minutos,

3.—Lavar, secar y montar,

Coloracion de las Peroxidasas.

Los leucocitos de la serie mieloide tienen en su protoplasma
un fermento que puede ponerse de manifiesto con el oxigeno ya



sea atmosférico o el contenido en substancias- quimicas como el
peréxido de hidrégeno, el que se usa corrientemente.

El método que mejor resultado nos ha dado y el que se utili-
z6 en el presente trabajo es el de Sato y Sekiya. (Pagina 244,
‘Wintrobe).

Método de Sato y Sekiya.

1—Cubrir el frote recientemente preparado con solucién A,
durante 30 a 60 segundos.

9 Lavar y cubrir con solucién B, durante dos minutos.
Lavar y cubrir con solucién acuosa de Safranina (1 por ciento),
durante dos minutos. Lavar con agua. Secar.

Preparacién de la solucion A.—Disuélvanse 0.5 gramos de sul-
fato de cobre en 100 e. ¢. de agua.

Preparacién de solucion B.—Deshacer 0.2 de bencidina con
unas gotas de agua en un mortero, agregar 200 e. c. de agua, filtrar
y agregar cuatro gotas de peréxido de hidrégeno al 3 por ciento
(10 volimenes), conservar en la obscuridad no més de un afio.

Forma de controlar las soluciones.

Colocar en un tubo de ensayo partes iguales de las soluciones;
si el liquido resultante no es azul, los reactivos no estan en buen
estado. (Corrientemente la solucién B no estd saturada).

Interpretacién de los resultados.

Los glébulos de la serie mieloide aparecen con sus granulacio-
nes tefiidas en verde azulado para los neutrdfilos y en azul intenso
para los baséfilos y eosindfilos.

Los monocitos aparecen con granulaciones pequeflags pero
azules.

Los de la serie linfoide no muestran granulaciones y toman
coloracién rojiza.

Los hematies y las plagquetas no toman ninguna coloracion,
por lo consiguiente no se ven.

ANEMIAS POST-HEMORRAGIGAS AGUDAS

que se presentan cuando se ha perdido

ento.—Son anemias : e
o terizadas por actividad

un 15% o méas del total de sangre Yy carac
intensa de la médula.

Cuadro Hematolégico.——('l‘omado a los 8 dias).

i 16 ia ori-
i1 ., o Apemia en relacion @ 1a hemorragh
1.—Reticulocitosis. A O

Aumento de los reticulocitos en un promedio

ginal. al a los 15 dias. Presencia de globulos

v que desciende a lo norm
r0jos nueleados.

N i S)
! S 11COCY tOS (Ilel,l l T Oﬁl() en

5 a 25,000, este qumento se hace a favor de los

un promedio de 1 o
cién notable de formas jovenes.

neutrofilos y apari

itost A mentadas en un
3.——T7"0mbocmtos1ls.——L‘as plaguetas estan an

promedio de 650,000, a pesar de la anemia que siempre S(; erl;—l

cuentra, esta alza se pone de manifiesto por un tiempo de :2;1 % -
) ’ .

muy réapido ¥ la retraccién del codgulo €s completa a las 24 ho

Casos: (Ver cuadro namero 1).
Observacion Namero 3.

Servicio de Gineeologia.——Observacién Clinica Nﬁme?o 1,,029.
esidente en Totonicapan y

E. R., de 23 afios, sexo femenino, T

que ingresa el 14-I11-47.

_ Hace 15 dias aparece dolor agudo

Historia de la enfermedad. 5
o de sensacion de

en la fosa iliaca derecha e hipogastrio, acompafiad - o
. . , . i
llenura, malestar general, fiebre ligera, nauseas § vomitos; o
, i 6 ias.
mo tiempo metrorragia que aparece irregularmente cada 2 0

Antecedentes persowales.——Menarquia 14 afios (3 X 30) abun-

dantes, regulares, indoloras. Ultimas reglas: 31-1-4T ¥ 1-111-47.

Partos: uno normal. Niega abortos.
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Antecedentes patolégicos—Operada por el Dr. A. éonzéiez, pot
. embarazo extra-nterino el 30-IV-46.

Examen General —Pulso, 85; P. A.120/70. Aspecto General ;
mal nutrida, palida. Cabeza y térax: normales. Abdomen: a Ia
palpacién profunda se encuentra una tumoracidn en la fosa iliaca
derecha de 7 X 4 ctms. dolorosa y fija a los planos vecinos. Al exa-
men ginecolégico: titero en retroflexién de tamafio y forma nor-
males. Anexos derechos : encontramos a misma tumoracién con los

mismos caracteres independientes del fitero ¥ muy dolorosos.
Impresion diagnéstica.—Embarazo Ectbpico.

Ezdmenes complementarios.—Fueron normales a excepeién del
namero de Glébulos Blancos 8,750 por mme. El dia 18 se le reexa-
mina por dolor agudo en la fosa iliaca derecha ¥ se encontré liquido
sanguinolento en el Douglas ¥ se le opera el 19 del mismo mes, con
el diagnéstico de ruptura de Embarazo Eetépico, el qhe se confirma
en la operacién. A los tres dias efectué o] examen hematoldgico pe-

riférico y central siguiente: ntimero de Glébulos Blancos, 17,400

por mme,

HEMOGRAMA

Eosinéfilos, 7%. J uveniles, 2. Cayados, 8. Segmentados, 71.
Linfocitos, 11. Monocitos, 1. (1ébulos Rojos nucleados, 5%. Na-
mero de Glébulos Rojos, 2.630,000 por mme. Hemoglobina, 50% ;
8 gramos. Vol. células centrifugadas, 22 mm. Vol. medio corpus-
cular, 83 mic. ctbicas. Hemoglobina media corpuscular, 30 gamas.
Concentracién hemoglobina medio corpuscular, 36%. Anemia nor-
mocitica, normoerémica, hipocitémica. Namero de reticuloeitos,
16.5%. Plaquetas, 425,000 por mme. T. de coagulacién, 4.5 minu-

tos. T. de sangria, 1.1/4 minutos. T. de retraceion de coigulo.
Buena a las 2 y a las 24 horas.
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MIELOGRAMA

Serie Roja.—Proeritroblastos, 1.20%. Eritroblastos basofilos,
5.40. Eritroblastos policroma, 7.00. Eritroblastos ortoeroma, 9.60.
Mitosig en la serie roja, 3.20.

Serie Blanca.—DMieloblastos, 2.00. Promielocitos neutr., 5.40.
Metamielocitos neutr., 20.00. Mielocitos neutr., 14.40. Se'gm‘enj
tados neutr., 22.20. Bosinéfilog segmentados, 0.5. Megacarlocllﬁos’
linfoide, 0.5. Megacariocito granuloso, 1.6. Monocitos, 0.5. Lin-
focitos, 6.5. .

Observacion.—Serie roja.—Intensa regeneracién eritrobléstica
con abundante mitosis. ’

Serie blanca.—Aumento de los neutréfilos en su fase final asi
como los megacariocitos. Linfocitos normales. Mielograma rege-
nerativo.

La enferma sale curada el dia 29 de Abril de 1947.

Tratamiento.—Salpingectomia, oforectomia derecha y apendi-

cectomia.

Figura numero 3.

i i ‘ . Regeneracion intensa,
rofotografia del presente caso I
Miero %ie la serie eritroblastica y neutréfila.
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CONSIDERACIONES GENERALES SOBRE EL
MIELOGRAMA EN LAS ANEMIAS POST-
HEMORRAGICAS AGUDAS

Serie roja—Se encuentra en todog los
casos una actividad intensa en la rege-
neracién eritroblastica en todas sus fa-
" L.—Eritroblastosis, . { ses, la mayoria de log eritroblastos pre-
sentan en su protoplasma, zonas gra-
nulosas de coloracién azul, lo que indiea
una actividad eritrocitaria intensa,

( Serie blanca.—Los neutréfilos estan muy
aumentados sobre todo en su fase final y
2—Neutrofilia, ., . . { algunos de ellos presentan granulaciones
gruesas neutrofilas signo de regeneraeién
L intensa.

( Linfocitos.—Disminuidos en sy nimero,
3.—Linfopenia ., . . < de caracteres normales, esta disminucién
es compensada por la neutrofilia.

Serie megacariocitica.—Log megacarioci-
tos linfoides son eseasos, pero los granu-

4.—Megacariocitos. . { losos son abundantes encontrdndose en
su mayoria en activa produccién de trom-
bocitos.
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CUADRO NUMERO 1

Sangre periférica

o )
5| = | £ 2 o g
S R g " | 8 e = = 8 =
z .M e Clasificacion 3 m g3 g 2 = 2
ey — 2 et
m m g morfolégica % 3 g ,m_ E Plaquetas Glébulos blancos| Férmula leucocitaria m m m
&} 3 . Mmoo = . 3
! B : e o ° S
B & £
14 iti : : ; ;
23 Fem. Normocitica Normales 165 425,000 17,400 GRN S LIL BT C8 1.2
C. T Normocrémica S7;J2;, M1
52 . v Normoeitica Normal 5 490,000 GRN 10; J 4; C 11;
Z. F. 9 em. Normocrémica ormates “ 18,600 M1; S 74; L 10 0 15
26 Macrocitic GRN 8; J 4; M 3; 9;
32 Fem. Hea Normales 9 342,000 15,300 c 2 1.2
C. C. Hipercrémica, . S 69; L 12
h i . . . .
4 21 Fem. Normocftica Normales 11 305,000 27,000 GRNS; L1273 C9;) 3.1
I S. Normocrémica S70; M1
34 o5 - Normocitica N ) 14 410.000 9500 GRN 8; L13; J4;C17; 0
. orm X 50 .
S. B. em Normocrémica rmates S 65; M 3 33
20 Normocitica GRN 8; L 15; C T;
19 Fem. . Normales 18 721,400 11,700 3 4
J. M. Normocrémica . S66; J2; M2
4 29 Mas. Macrocftica Normales 20 575,800 14,900 GRNT; L9 J4; ClL;) 4, 2
C. W. Normocrémica S 69
1 47 Mas. Normacitica Normales 11 453,700 18,100 GRN 11; J 3; C 9; 2 1
L. M. Normocrémica S61; M2; L 14

NOTA.—Todos los Mielogramas anteriormente desecritos, fueron leidos a los tres dias de haberse instituido el accidente hemorrigico,

Sinonimias: GRN igual a Glébulos rojos nucleados, Nb igual a Normoblastos,
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o ”
§ ) -E 2 w Diagndstico clinico Consideraciones sobre el Mielograma.
" e 8 S s 5 )
S2 | 88 | &%
& 8 ¥ = 8 =
o = s B O
b= =
0.5 Anemia secundaria Médula hiperplasica.
) 16 0 a ruptura de embarazo ectdpico Serie eritroblastica y neutréfila muy aumentada.
Anemia secundaria Me(J:ula, Ilnperglas.lca. B e
0 1.3 0 o X ¢ Serie eritroblidstica y neutrdfila con regeneracién intensa.
a hemorragia post-parto Linfocitopenia.
Anemia secundaria Serie roja: regeneracién intensa en los eritroblastos y so-
0 0.9 11 hemorragi ost-parto bre todo en la fase final.
a he Ela Doslp Serie blanca: actividad regenerativa neutrdfila.
Anemia secundaria Médula hiperplasica.
0 2.3 0 a hemorragia post-aborto Serie roja y neutrdfila aumento en su capacidad regenera-
- tiva. Megacariocitosis.
Anemia secundaria Serie roja: regeneracién intensa eritroblastica.
0.1 2.7 0.5 a hemorragia post-aborto Serie blanca: neutréfilos aumentados con linfopenia.
Megacariocitos: aumentados y de caracteres normales.
. Anemia gecundaria a hemorragia | Serie roja: hiperplasia eritrobldstica.
0 1.8 0.3 aguda post-amigdalectomia Serie blanca: muy aumentados los neutrdfilos, linfocitos dis-
minuidos. Megacariocitosis.
0.8 Anemia secundaria a hemorragia | Capacidad regenerativa en intensa actividad en todas sus
0.3 0.8 ’ aguda por herida muslo derecho series (menos los linfocitos, los que se encuentran dis-
minuidos).
0 0.5 1 Anemia secundaria a hemorragia

aguda por raspado tibia izquierda

Presenta los mismos caracteres que la anterior.

Locales, . .

ANEMIAS POST-HE

Concepta—Son aquéllas
tidas, pequefias y de larga du
6sea a compensar dichas pér

Clasificacion.—Basandos:
da presentarse en determinad
lizada, o que se presente indis
mos agrupar estas anemias e

Generales. .

Var]
1. Digestivas: §23
de
. Mios
2. Genitales: Met.
. Tun
3. Renovesical: r
Hen
Fibi
1. Plasmotatica Enf
alteraciones en Seut
la coagulacion. N
. Sint
ge
Defici
ca;
2. Trombopati-
ca alteraciones
enlas plaquetas | Defici
ca
Infecs
Téxic

3. Angiopatica
alteracion en Alérg
los capilares.

Caren

Esenc
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ANEMIAS POST-HEMORRAGICAS CRONICAS .

Concepto.—Son aquéllas que se originan por hemorragias repe-
tidas, pequefias y de larga duracién, no dando tiempo a la médula
6sea a compensar dichas pérdidas.

JEP gy

Clasificacién—Basédndose en que este tipo de hemorragia pue-
da presentarse en determinado lugar del organismo con causa loca-
lizada, o que se presente indistintamente en cualquier regioén, pode- C 4
mos agrupar estas anemias en dos grandes tipos:

Varices esofagicas, tilcera gastrica o duodenal
Neos del estémago e intestino.

des.

Meningocéeica, tuberculosa, viruela

{Trombastenia de Glazman
{ hemorragica, etc. |

Drogas, venenos, uremia. P .

3. Angiopatica
alteracién en
los capilares.

Alérgicas: Si n’d rome de Sch'onlein-Henoch [}
parpura reumatoide.

Carencial: Escorbuto infantil y del adulto.

langiectasia hemorrédgica heredi-
taria.

Esencial:

i 1. Digestivas: Parasitismo intestinal: Anquilostoma; hemorroi-
Locales. . A Mioma y fibroma del utero, aborto incompleto
2. Genitales: . . :
Metropatia hemorragica .
{
| 3 R ical: Tumores benignos y malignos. Nefropatia, Hemo- '
1 - Renovesical: rragica, hipertensién arterial, etc. .
Hemofilia
Fibrinopenia congénita. L
1. Plasmotética Enfermedad hemorragica del recién mnacido. . ]
alteraciones en § g, qohemofilia hepatica B
la coagulacion. , . patl . L. i P
Sintoméaticas a infecciones e intoxicaciones (endo- |
genas o exdgenas). be
P i
o Trombopenia esencial de Werlhof %'
. De%‘:ﬁﬁ‘él:d en {T‘rombwopenia sintoméitica a infec- o y:?
, - ciones e intoxicaciones s
2. Trombopéti- =
ca alteraciones | ol
enlas plaquetas | Deficiencia en ) Trombastenia de Willebrand |3
calidad Trombastenia sintomética a infec- ¢
Generales. . ) ciones e intoxicaciones. i
i 4]
Infecciosas:
Téxicas:

{ Enfermedad de Rendu-Osler o Te-




CUADRO HEMATOLOGICO -

Serie roja—Disminucién del ntmero de Glébulos Rojos por
debajo de 3.500,000 por mme.; acompafiado de microcitos. Hstas
alteraciones aumentan con la cronicidad de la enfermedad, des-
pués de cada hemorragia aparecen glébulos rojos nucleados que
cada vez se hacen menos numerosos.

Hemoglobina.—Disminucién de ésta, siempre superior al del
nimero de hematies, dando una anemia hipoerémica e insaturada
resultando glébulos rojos hipocrémicos.

Serie blanca.—G16bulos Blancos—Su nimero total puede en-
contrarse o ligeramente aumentado o ligeramente disminuido. Los
linfocitos estdn un poco aumentados en favor de los neutréfilos.

En las hemorragias por parasitismo intestinal, los eosinéfilos estan
muy aumentados.

Signos que revelan el mecanismo de la coagulacion sanguineq.—
En las de tipo local, el tiempo de coagulacién, sangria, protrombina,
retraccién de codgulo, ndmero de plaquetas y signo de Rumpel Lee,
se encuentran mas o menos normales, si es que no se ha legado a
una anemia apldstica secundaria. En las de tipo general y forma
plasmopdtica, la alteracién estd en el plasma, por lo que en ellas,
.es el tiempo de coagulacién el que se encuentra muy aumentado,
la retraccién del codgulo se hace még o menos normal.

En las formas trombopdticas, la alteracién se encuentra en las
plaquetas ya en ntimero (trombopénicas) o en calidad (trombasté-
nicas) ; pero tienen de comln que el tiempo de sangria es prolon-
gado (mayor de 20 minutos), mala retraceién de codgulo y Signo
de Rumpel Lee, positivo.

En las angipaticas, la alteracién estd en los capilares, por lo
que todos los signos que revelan la coagulacién sanguinea son nor-
males a excepcién del Signo de Rumpel Lee, que es positivo.

Caso Ndmero 36.

Servicio de Medicina de Nifios.—I. G., de 5 afios y 11 meses,

- originario y residente en San Lucas Sacatepéquez, que ingresa el
26 de Noviembre de 1949. ’

Historia de la enfermedad.—Ingresa por manchas puntiformes
hemorragicas que aparecieron desde hace 2 meses de manera stbita,

“localizadas al térax y luego, generalizadas a todo el cuerpo, a los
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10 dias se transformaron en placas rojizas que luego to‘r,naron color
negruzeo. Hace 3 dias sufrié una caida sobre la region na}sal, lo
que le produjo epistaxis en chorro y fue traido de Emergenm.a.

Ezamen general.—Llama la atencién la eolora‘eién d'e la p'lellque
se presenta eubierta de placas, algunas de color rojo subido, violaceo
y negruzeo desde el tamafio de la cabeza de un alﬁler hasta de
10 ctms. son més numerosas en el térax, abdomen y ’mlembros supe-
riores, no forma elevacién ni desaparecen a la presion.

T resto del organismo es negativo al examen.

Exdmenes complementarios.—Rumpel Lee, positivo. T.de coa-
gulacién, normal 4.5. T. de sangria, 30 minutos (nom%zitl 1.30 s’eg,)
T. de protrombina, 6 segundos (normal). T.de retraccion de coagu-
lo, no se retrajo a las 24 horas. Niimero de plaquetas, 45},000 por
mme. Ntimero de Glébulos Blancos, 5,300 por mme. Niimero de
(16bulos Rojos, 1,450,000 por mme. |

Férmula de Schilling.—Eosindfilos, 3%. Cayados, 2. Segmen-
tados, 64. Monoeitos, 2. Linfocitos, 29.

' Clasificacién.—Anemia. Mierocitica, hipoerémica, hipocitémica.

MIELOGRAMA

Serie roja—Células reticulo-endotelio, 0.20%. Proeri‘Froblas-
tos. 1.00. Eritroblastos baséfilos, 2.80. Eritroblas‘gos policroma-
t()ﬁ,los 9.00. Eritroblastos ortocrométicos, 11.40. Eritroblastos con

niicleo pignético, 1.80. Mitosis, 0.40.
Serie blanca.—Promielocitos neutroéfilos, 5.00. Mielocitos, neu-

tréfilos, 11.20. Metamielocitos neutrdfilos, 14.40. Segmentado's n‘eq-
tréﬁlos, 30.00. Linfocitos, 7.80. Monocitos, 1.20. Megacariocitos
, 30.00.

linfoides, 2.80. Células plasmaticas, 1.00.

CONSIDERACIONES SOBRE EL MIELOGRAMA

Serie roja—La eritrogénesis estd aumentada sobre todo en la
fase policromatéfila y ortocromética. ,

Serie blanca.—Es normal y los Megacariocitos 1inf<?ide’s estan
aumentados, presentando el caricter de no encontrar fung*un gra-
nuloso y de no haber transformacién a plaquetas, ademas hay dege-
neracién vacuolar en ellos. \

Diagngstico .deﬁnit‘ivo,——Enfermedad de Werlhof.
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: Sangre periférica

o
9 o ] o
8 ‘0 g = E 38
9 9 Clasificacién = 2 g E) 2 ] §
A A 3 Bl
a g Morfolégica %9 3 g 3 § Plaquetas Glébulos blancos| Fdérmula leucocitaria ﬁ . §
. o8
° 2 z & s ©
|3
5 Mas. Microcitica 45 30 M 5 48,000 5,300 E 3, C2; S64; M 2; 0.2
: Hipocrémica L 29
3 Mas. Normocitic.a 75 85 M 7 112,300 7,000 E 2 862, C5; M2; 0 ,‘
Normocrémica L 29 !
. ’ i ‘\
17 Fem, Normocitica 4 215 M 9.5 60,000 6,100 C5; S65 M2 L25 0 1
Normocrémica ! )
22 Mas. Microctica 3.5 27 M 45 48,300 6,700 B o4 86n Ma
Hipocrémica . . L 39
23 Mas. Microcitica 3.5 115 B 2 214,830 4,300 Be& C4sSsm ML 5,
Hipocrémica : L 34 -
2 . . . M 1
1 Fem. Normocitica 4.15 2 B 3.2 187,680 7,780 B9 €2 852 0
. Normocrdomica L 36
Microcitica . ] E 3; C1; 862; M 4;
29 Fem. Hipocrémica 4.5 1 B 15 143,800 6,300 L 30 3.3
' Microeitica E1; C3 S58 M2
24 Fem, Hipocrémica 6 1 B 15 110,450 6,200 L 36 3
58 Mas. Microcitica 7 15 B | 25 167,820 5,100 C3; S56; M2 L4o 15 i
Hipocromica i .
\p

Sinonimias: M: igual mala. B: igual buena. CRE: igual sistema reticulo endotelio.
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2 g s S s 2 B ‘g Diagnéstico clinico Consideraciones sobre el Mielograma
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A . ' Serie roja: intensa regeneracién eritrobldstica, sobre todo
7.8 1.2 2.8 [1] 1 nemla,' secundaljia a hemorragia en la fase final. Serie blanca: neutrdéfilos normales, lin-
por Plirpura de Werlhof focitos ligeramente aumentados.
. "‘_ . |Berie roja: en intensa actividad. Serie blanca: normal.
9.5 2 2 0 0.5 Anemia ) secundafia a hemorragial  Mogacariogenia: aumentada en la fase linfoide, pero muy
por Pirpura de Werlhot disminuida en la granulosa.
. . |Serie roja: en intensa regeneracién. Serie blanca: normal.
7.2 3 1 ) 2 Anemia secundaria a hemorragia| Megacariogenia: aumentada en la fase linfoide, dismi-
por Purpura de} Werlhof nuida en la fase granulosa.
; Serie roja: aumento en su fase policromatéfila. Serie blan-
55 4 25 0 3 Anemia secundaria a hemorragia] ca: normal. Megacariogenia: disminucién en la fase gra-
por Purpura de; Werlhof nulosa y aumentada en la linfoide.
A
% Serie roja: aumento en todas sus fases, que contrasta con
12 1 0.5 0.5 0 Anemia secundarfa a enterorragias| 1a pobreza en la sangre periférica. Serie blanca: normal.
por pa‘rasitisme“s intestinal. Megacariogenia: disminuida. Hosinofilia.
f Serie roja: en todas las fases hay aumento en actividad.
8 05 0 0.5 0.5 Anemia secundaria a enterorragias| Serie blanca: normal, tanto los neutréfilos como los lin-
por parasitism¢: intestinal, focitos. Megacariogenia disminuida. Eosinofilia.
. } @ Serie roja: hay actividad aumentada en todas las fases.
75 4 0 0 3 Anemia secundaria a metropatia he-| Serie blanca: normal tanto en la serie neutréfila como en
’ morrdgica crér’ za post-aborto. la linfoide.
;f Serie roja: intensa regeneracién eritrobldstica con formas
105 35 0.5 0 5.5 Anemia secundaris a metropatia he-| mitésicas variadas. Serie blanca: normal. Megacario-
’ : ’ ’ morrigica crénjca post-aborto. genia disminuida.
1 Serie roja: marcada regeneracién eritroblastica. Serie
7.5 1 0.5 0.5 0 Anemia secundarig a enterorragias| bplanca: de caracteres normales. Megacariogenia: dismi-

crénicas por hemorroides.

nuida.




Anemias por
deficiencia del
factor eritro-
citomaduran-
te A.P. . ..

Anemia
Anemia
Anemia
Anemia

Falta. de factor intrin-
seco

seco Anemia

Anemig

de los gastrectomizados
del embarazo

en el neo gastrico
de Addison-Biermer.

en la pelagra.

en la esteatorrea idiopatica

Falta de absorcién del

factor “A. P.” Anemia en lag diarreas crénicas

Anemias en las cirrosis hepéaticas
Anemias en los neos hepaticos.

Falta, de almacenamien-

Falta de factor extrin- } Anemia en el Sprue
to del factor “A. P.”{

Falta de utilizacién del { Anemia acréstica.
factor “A. P.”

CUADRO HEMATOLOGICO

1.—Anemia—a) El ntmero de Glébulog Rojos es menor que

2.000,000 con macro y anisocitosis, policromatofilia, disminucién de

" reticulocitos, Glébulos Rojos nucleados escasos y presencia de Me-

galocitos o Megaloblastos. b) Hemoglobina, es alta en relacion al
ntimero de Glébulos Rojos y hay macrocitos muy bien tefiidos.

‘ 2.—Leucopenia.—Disminucién de log Glébulos Blancos a ex-
pensas de los neutréfilos, eosinéfilos y baséfilos con aumento de los
linfocitos.

3.—Plagquetopenia.—Las plaquetas estan, si no por debajo de
100,000 por lo menos muy cerca de este nfimero, presentan altera-
cién en su forma, tamafio y coloracién. Los tiempos de coagulacion,
protrombina son normales; el de sangria estd prolongado en estados
avanzados de la enfermedad, la retraccién de codgulo es incom-
pleta y el signo de Rumpel Lee, es positivo.

Caso Nftmero 1.
Servicio médico de la finca “El Zapote.”

J. C., de 48 afios de edad, originaria y residente en esta Capi-
tal, oficios domésticos hasta hace 4 afios, desde entonces ha traba-
jado en fabrica de fésforos.

Historia de la enfermedad.—Hace 6 afios sus heces eran de
color blaneco amarillento, en niimero de tres por dia, espumosos y
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abundantes; a los pocos meses aparecid: niuseas, vomitos, cefalea,

nerviosidad, dolores e insomnio,

) Estas molestias se presentaron siempre bajo forma de aceesos

que tardaban de 15 a 20 dias con periodos de calma de 8 a 10 dias.
Actualmente hay decaimiento, astenia, palidez, anorexia, doloij

epigéstrico, obscurecimiento visual, cefalea y zumbido de oidos.

Antecedentes personales y hereditarios—Sin importancia.

Antecedentes patoldgicos—Disenteria amebiana (no compro-
bada) en 1939, '

Ezamen general—Peso, 102 libras; desnutricién grado 1; tin-
te terroso de tegumentos; membranas mucosas palidas; facies abo-
tagada. Lengua (ver figura niéimero 1): roja, lisa, con marcada
atrofia de la mucosa y papilas. Aparato circulatorio: pulso, 85 por

minuto; presién arterial 100/60 ; auscultacién cardiaca, soplo a nivel -

del foco pulmonar; ligero edema maleolar.  Sistema nervioso: ne-
gativo.

Eximenes complementarios—Examen fisico de sangre. Re-
cuento globular:

G&. Rojos, 2.050,000 por mme. G. Blancos, 5,300 por mme.
“Hemoglobina, 8 grs.,, 50%. Valor globular, 1.25

Clasif. anemia segin Wintrobe: Volumen células centrifuga-
das, 22 mme. Volumen medio corpuseular, 107 micras cab. (107).
Hemoglobina media corpuscular, 39 gamas. Concentr. hemog. me-
dia corpuscular, 36%.

Segtin Hadden: Indice de volumen, 1.23. Indice de color,
1.34. Indice de niéimero, 0.41. Indice de saturacién, 1.06. Ntime-
ro de plaquetas, 124,800 mme., 8% de plaquetas gigantes. Tiempo
de sangria, 5 minutos. Tiempo de coagulacién, 7 minutos. Tiem-
po de retraccion del codgulo, parcial a las 24 horas, Tiempo de
potrombina, 15 seg. (Met. de Quick). Reaccién de Vanden Bergh,
indirecta positiva (0.6 milg. bilirrubina). Niimero de reticuloei-
tos, 1.7%. Signo de Rumpel Lee, positivo. Jugo gastrico, no se
encontrd 4cido clorhidrico libre ni combinado; la acidez de fer-
mentacion, 10 grds. Heces, pardo amarillentas, fétidas, blandas,
espumosas y Ph-7. Orina, trazas de urobilina. Resistencia glo-
- bular, Mn 0.70;Mx 0.45%. Hemograma de Schilling, cayados 2;
- segmentados 85; Linfocitos 13.

—4

MIELOGRAMA

Serie roja—Eritroblastos baséfilos, 0.50% ; Eritroblastos Poli-
cromatéfilos, 4.00% ; Eritroblastos Ortocromaticos, 3.50% ; Mega-
loblastos Baséfilos, 6.50% ; Megaloblastos Polieromatéfilos, 5.00;
Megaloblastos Ortocromaticos, 9.00% ; Megaloblastos eq mitosis,
1.50% ; total, 80.00%. Serie blanca: Mieloblastos, 1.00% ; Promie-
locitos neutréfilos, 4.50% ; Mielocitos neutréfilos, 15.50% ; Meta-
mielocitos neutrdfilos, 9.50% ; Segmentados neutréfilos, 28.00% ;
total, 58.50. Megacariocitos linfoides, 0.50; Monocitos, 1.50; Lin-
focitos, 10.50.

Observacién—En la serie roja se encontré 30 por ciento del
total de células (normalmente es de 15 a 20 por ciento), con pre-
seneia de abundantes megaloblastos, los cuales preponderan sobre
los eritroblastos. '

En la serie blanca, el niimero de células es normal, pero hay
marcada desviacion hacia los mieloeitos y en los segmentados hay
12 por ciento de Policitos (Miero y macro).

" Tos linfocitos estin aumentados, pero sus caracteres son nor-
males.

Conclusion —La médula presenta todos los earacteres de una

anemia perniciosa.

Figura ntimero 4.
Glositis en el presente cago, con los caracteres siguientes: desaparlfzw-n de
las papilas, coloracién palida menos los bordes que se en,cuentran rojos. .La
enferma refiere dolor en la mitad anterior que se acentuia con la deglucién,

— 45—




Figura nimero 5.

Corresponde al mismo caso. Megaloblasto policromatéfilo en divisién.
Estas mitosis se encuentran mdas frecuentemente en las fases ﬁnales
del Megaloblasto.

CONSIDERACIONES GENERALES SOBRE EL
MIELOGRAMA EN LAS ANEMIAS POR
DEFICIENCIA DEL FACTOR ‘““A P’

1.—8erie roja.—Representa del 30 al 50 por ciento del total
de glébulos nucleados y de éstos hay preponderancia de log mega-
loblastos sobre los eritroblastos. Las mitosis que se encuentran en

“esta serie corresponden mis a las fases finales,

2—~Serie neutrifila—Hay aumento de los mielocitos, pero su
porcentaje relativo es bajo debido a la invasién megaloblastica y
linfocitaria. Los mielocitos presentan los caracteres siguientes:
son gigantes con nficleo aumentado y la mayoria de veces presen-
tan degeneracién vacuolar con modificaciones leves en su eolora-
cién. Entre los segmentados se encuentra un porcentaje de miero
y macropolicitos. (Ver figura nitmero 7).

3.—Células de reticuloendotelio.—Serie linfocitaria. —Los lin-

focitos estdn aumentados en su namero pero sus ecaracteres son
normales. Monocitos y células plasmiticas pueden encontrarse
ligeramente aumentados.

4.—Serie Megac’wm’ociti'ca.—-—Regularmente estdn disminuidos
sobre todo en su fase granulosa.y en casos graves no se les encuen-
tra por lo que el niimero de plaquetas en la sangre periférica esti
reduecido.
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E g Morfoldgica 0 3 53 ] Plaguetas Gl6bulos blancos | Formula leucocitaria &3‘ 2 ‘
3 . moo = ]
! B : 2 o °
= E-
- |
Macrocitic E
acrocitica . . .
43 Fem Hipererémica 1 5 P 1.7 124,800 5,300 C2 S58 M1; L29 0 q
[‘
Macrocitica 2 ) ) i
31 Fem. Hipercrémica 4 1% B 1.2 125,000 5,950 870; M 1; L 29 0 q
Macrocitica
27 Mas. Hipererémica 4.5 11% B 1.2 100,400 3,500 S 54: M 1; L 45 0.50
59 Fem. Macrocitica 4 1% B 0.9 192,300 4,400 C3; S60; L35 M2 0 (
Hipercromica
43 Mas. Macrocitica 7 1% B 18 180,100 7,600 C5; S39; M3 L53| 0O (
Hipercromica ) ;
40 Mas. Macrocitica 6 2% B 0.5 145,800 6,900 C4: 862 M3 L2t 2
Hipercromica
Macrocitica J1; C5; S60; M2;
3 4 i H s 0
38 Fem Hipercrémica 5 1 B 2.5 185,000 9,500 L 32
Macrocitica i C4; S68;, E1; M 1;
p . 1 ) ’ s >
32 Fem Hipercrémica 5 B 2 210,400 11,100 L 26 02
Macrocitica
Fem, 1 B 1. ; : s,
35 Hipercrémica 6 % 8 200,700 14,900 03; 859, M2; L 36 1
28 Fem, Macrocitica 5 2 B 15 165,400 5,200 S68; M2 C3 L2t 0
Hipercrémica : ! ’
Macrocitica
1 1; : : 1.5
45 Mas. Hipercrémica 8 1% B '1.5 112,700 4,700 C1; M4; S55; L 40
Macrocitica . . .
52 Mas Hipercrémica, 9 2% P 3 180,400 5,900 C2; 849, M1; L 48 0
Macrocitica E2; C4; SBT; M 2;
49 Fem. Hipercrémica 8 2 3. 25 210,600 4,800 L84 0

Obgervacién.—Los casos anteriormente descritos fueron lefdos,

en unos, sobre mil células,

e

T e

y en los demds sobre doscientas células,
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! . . . r . |
! Anemia perniciosa Serie roja: hiperpléstica, con abundantes megaloblastos, log
I 10.5 15 0.5 0 0 a Add‘p B Ccuales preponderan sobre log eritroblastos, ;
€ nson Bier Serie blanca: con desviacién a log mielocitos. |
N . 0 Presencia de megaloblastos que Dreponderan sobre los eri- i
’ 14.4 15 0 0 Sprue troblastos con relativa heutropenia y con linfocitosig
‘ marcada.
I ) Anemia pernicioga Serie roja: hiperplasica con bresencia marcada de megalo-
| 11.5 1 0.7 0.8 0 de Add'rlx) Bi blastos. Serie blanca: hipopl4sica bero con aumento de
. nson Bier los mielocitos, log cuales estin degenerados.
' 5 0 Anemia perniciosa, Serie roja: hiperplasica con presencia de megaloblastos,
10.5 11 0. 0 . o Serie blanca: hipopldsica con desviacion a la izquierda,
de Addinson Bier
mielocitos con degeneracién vacuolar y gigantes,
. . . . Serie roja: escasa reaccién megalobléstica con disminucisn
5 18 2.5 0 0.9 2.50 Cirrosis de Laenec de los eritroblastos. Serie blanca: neutropenia con linfo-
citosis.
T ‘ Serie roja: hiperplasia megaloblastica con eritropenia, Se-
5 13 0.5 0 05 0.7 Cirrosis de Laenec rie blanca: linfocitosis con neutropenia inicial.
P ia |Serie roja: mediang reaccién megaloblastica, Serie blan-
{ 15.9 1.5 0 0.80 2 Anemia perniciosoide Secundaria ca: neutréfilos disminuidos en todas sus faces con marca-
j a embarazo 70 mes da invasién linfocitaria,
: . : s ‘ 1o (Serie roja: reaccidén megalobldstica con disminucién de los
5 14 1 0 0 0.6 Anemia perr;mmsougi: Secundaria eritroblastos. Serie blanca: neutropenia inicial con lin-
a embarazo 89 meg focitosis,
N i
“ ia perniciosos ja |Serie roja: regeneracion megalobldstica mediana con eri-
‘ 11 3 0 0.1 2 Anemia bericlosoide secundaria troblastopenia. Serie blanca: linfocitosis marcada con
& embarazo 70 mes Deutropenia. Presencia de numerosos policitos,
{ Serie roja: presencia de megaloblastos; no son muy nuxpe~
' 16 2 ' 0 05 2.5 Sprue rosos. En la serie blanca hay neutropenia con linfocito.
sis marcada.
1 12 7 1 0 Anemia perniciosa de secundaria |Serie roja: eritroblastos normales; med.iana, reaceién me-
010 a Linitis plastica, galobldstica. Serie blanca: Neutropenia con linfocitosig,
Anemia secundaria Serie roja: ligera reaccion megalobldstica. Serie blanca:
155 5 05 0 220 a carcinoma del estémago linfocitosis con neutropenia.

Anemia perniciosa de secundaria |Serie roja: mediana reaccién megaloblastica. Serie blanca:

17 3.5 0.4 0 1.60 a neo del estémago neutropenia con linfocitosis marcada,
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ANEMIAS POR DISMINUCION CUANTITATIVA
DE LA MEDULA ROJA POR INTERFERENCIA
MECANICA 0 METABOLICA

Concepto—Son enfermedades que afectan primitiva o seeun-

dariamente la médula 6sea y presentan en su desarrollo alteraciones,

de la hematopoyesis y cuya patogenia no se ha establecido clara-
mente.

Clasificacion.—Por interferencia mecdnica o Anemias leu-
coeritrobldsticas.—Mieloma miltiple o enfermedades de Kahler.
Cancer metastésico de la médula Gsea. Osteoeselerosis. Mieloes-
clerosis.

Por interferencia metabdlica 0 Anemias leucémicas —Enfer-
medad de Hodgkin. Enfermedad de Gaucher ¥y de Nieman Pick.
Leucemias. Agudas -Crénicas. '

CUADRO HEMATOLOGICO

Forma leucoeritroblistica.—Bstan caracterizadas no tanto por
la anemia sino por la presencia en la sangre periférica, de formas
Juveniles de la serie roja (eritroblastos policromatéfilos, Glébulos
Rojos nueleados, ete.), y de la serie blanca (metamielocitos y mielo-
citos eon hiperleucoeitosis ligera), es decir, cuadro que traduce
actividad medular, no encontrandose nj hiperhemolisis ni destrue-
cién sanguinea exagerada.

Hay desproporcién de hematies nucleados y de reticuloeitos,
debido probablemente a destruccién de éstos. '

Estas anemias se producen cuando el tejido hematopoyético de
la médula ésea es parcialmente substituido por neoformaciones o
por crecimiento excesivo del tejido éseo.

FORMA LEUCEMICA

AGUDAS.—Anemia.—Disminuecién de Glébulos Rojos y de la
hemoglobina es constante y progresiva. El tipo de anemia es al
prineipio de la enfermedad : Normoeitica normoerémica para pasar
a Microcitica hipoerémica.
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Se encuentra anisocitosis y poiquilocitosis, hematies inmaduros
y hematies eon cuerpos de Jolly o punteado baséfilo. Cuando éstos
se encuentran en gran cantidad, la forma de leucemia toma el nom-
bre de Leucemia eritroleucémica. -

Leucocitosis—Hiperleucocitosis de 20,000 a 50,000 o mas, sal-
vo en las alencémicas en que estdn normal, en general entre més
agudo es el proceso, menor es el niimero de glébulos blancos,

El 90 al 98 por ciento de los leucocitos estan representados
por células precursoras, ya sea de los linfocitos (F. linfoide) o de
los granulocitos (F. mieloide) ; variedad eosindfila, neutréfila o
baséfila), o de células plasmaticas (leucemia linfoidocitifa de Pap-
penheim), o de monocitos (leucemia monocitica.)

En la forma mieloide se encuentra un hecho diagnéstico y es
el de encontrarse mieloblastos sin granulaciones y granulocitos ma-
duros sin formas intermedias. (Este fenémeno toma el nombre de
hiatus leucemicus).

Trombocitopenia.—Existe una trombocitopenia, que regular-
mente es inferior a 100,000, manifesténdose por hemorragias cuan-
do su ntmero llega a 40,000 o menos. El tiempo de sangria es
prolongado, retraccién de codgulo mala; Rumpel Lee: positivo.

CRONICAS.—Anemic.—E]l ntmero de glébulos rojos es de
2.500,000 a 3.500,000 por mme. La hemoglobina se mantiene entre
50 a 70 por ciento y el tipo de anemia es: normocitico normoerémi-
co o microeitico hipoerémico. Ligera anisocitosis y poiquilocitosis.
Hay regeneracién eritroblistica que se manifiesta por la presencia
de formas policromatéfilas, ortocrométicas, con punteado baséfilo.

Leucocitosis—Hiperleucocitosis de 150,000 a 500,000 o mas
por mme.; salvo en las aleucemias en que permanecen normales.
El 90 a 95 por ciento de los leucocitos estdn representados por
células de una sola serie: Linfoide, Mieloide (neutréfilos, baséfilos,
eosindfilos), Monocitica, Células plasméiticas. De este porcentaje:
el 40 a 65 por ciento son formas inmaduras y el resto de formas
maduras y de las otras series, lo que no sucede en las leucemias
agudas, en las que el 90 a 98 por ciento son en su totalidad formas

inmaduras,
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Observacién N imero 383.

R. C, de 31 afios, Jornalero, originario de Chicacao ¥ residente
en Puerto Barrios, que ingresa, al Servicio, Tercera de Medicina de
Hombres, el 1° de Marzo de 1950.

desaparece irregularmente cada 3 6 4 meses, se acompafia de tos
con expectoracién mucopurulenta. Hace 5 afios ha presentado v6-
mitos de sangre y ultimamente hy notado la aparicién de ung
tumoracién en la regién del hipocondrio izquierdo,

Antecedentes personales y patolégicos.—Sin importancia.

Antecédentes hereditarios.—Madre muerta de diabetes, a log
59 afios,

Ezamen general —Mal nutrido, tinte terroso, temperatura 37,
pulso 80, P. A. 120/70, '

Al examen del hipocondrio izquierdo ge encuentra el bazo muy
hlpertroﬁa‘do, grado VT, liso Y Presenta sus escotaduras bien mar-
cadas. Hay adenopatia axilar bilateral bien manifiesta, con gan-
glios movibles no dolorosos y del tamafio de una almendra.

Impresign clinica—Leucemia mieloide crénica,

Ezimenes de laboratorio —Ntamero de Glébulog Rojos,
3.350,000 por mme, Hemoglobina, 11 grs, 68.75%. Tipo de ane-
mia: Normoeitica hipoerémica. Namero de glébulos blanecos,
160,000 por mme,

F. leu‘co‘citarm.~Eosinéﬁlos, 2% ; Mielocitos, 6; Juveniles, 8;
Cayados, 15; Segmentados, 54; Linfocitos, 5; Mieloblastos, 10;
Ntamero de plaquetas, 170,000 por mme, Tiempo de coagulaeién,
sangria y retraccién de coégulo, normales, Reaccién de Peroxidasa
€n sangre periférica, positiva,
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MIELOGRAMA

Serie roja—Eritroblastos baséfilos, 4..5%; Erit.roblalstots poi;-
cromatéfilos, 1.5; Eritroblastos ortocromaticos, 2 ; Eritroblastos e
nueleo pigndtico, 0.5, o

Serie blanca—Mieloblastos, 5.5; Promielocito& 1(').5; :MlelO(;lj
tos, 61.5; Metamielocitos, 4.5; Segmentados, 1.5; MltOS'lS 21anca,nu.,
Linfocitos, 2.5; Megacariocitos linfoides, 0.5; Megacarioeito gra
loso, 1.5. ’ ’

Observaciones.—Serie Blanca—La, cantidad‘ de .celulas ,neutro-
filas, sobre todo las formas de promielocitos y mielocitos fastan muy -
aumentados, constituyendo éstas el 72 por ciento de las celu'las muy
abundante mitosis en esta serie (ver figura nﬁmeljo 8). Serie Roja:
Apenas representada por un 7.5 por ciento de eritroblastos. Mega-
cariogenia: practicamente es normal,

Nota.—Los frotes se encuentran muy ricos en células nucleadas,

Diagnéstico definitive.—Leucemia mieloide crénica.

Figura ntimero 8.

Obsérvese la intensa cantidad de mielocitos.
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CONSIDERACIONES SOBRE EL MIELOGRAMA

EN LAS ANEMIAS POR DISMINUCION CUANTI-

TATIVA DE LA MEDULA OSEA POR INTERFE-
RENCIA MECANICA O METABOLICA

Serie roja.—En todos los casos encontré marcada disminu-
cién de la progénie roja, siendo méis acentuado en los casos agu-
dos o en las fases agudas de los casos erdnicos, esta hipoplasia se
hace progresiva hasta quedar representada por uno que otro eri-
troblasto. Esto es lo que se encuentra en casos ya avanzados; pero
en los que comienza la enfermedad, la serie roja lejos de estar dis-
minuida se le encuentra aumentada con respecto a lo normal. (Seg.
‘Wintrobe, pag. 655).

Formas leucoeritropoyéticas—En estas enfermedades, la mé-

dula esti afectada pero no en forma general, sino que en forma
parcial por focos, por lo que al hacer la puncién puede o no caerse
en un foco de éstos y asi obtener una médula més o menos normal
o anormal, con caracteres particulares a cada caso.
{ .
Formas leucémicas—~Serie blanca.—Siempre se encuentra gran
hiperplasia de los glébulos, ya sea de la serie linfoide, mieloide o
monocitica, tanto en las alencémicas como en lag leucémicas. KEntre
méas agudo es el proceso, mayor nimero de células inmaduras se
encuentran, asi en una leucemia mieloide aguda eomo en los casos
niimeros 25 y 28, el nimero de mieloblastos se encuentra muy
aumentado, constituyendo por si solos el 10% del total de las
células. En las formas crénicas y entre mas crdnico es el proceso,
menor ntmero de blastos se encuentra, aumentando las formas .
intermedias y finales. Pero en las formas erénicas en fase aguda,
éstas toman los caracteres de las agudas. Pudiendo dar este alti-
mo caridcter lugar a equivocaciones al asociar datos eclinicos con
datos hematolégicos, como sucedié en el easo niimero 50.

Megacariogenia.—Los megacariocitos linfoides presentan todos
los earacteres que presentan en las piirpuras esenciales, en las for-
mas agudas, asi los granulosos casi han desaparecido. No sucede
lo mismo en las formas crénicas, en las que se encuentran norma-
les 0 aumentados. Pero en las fases finales y en los accesos agudos
de las formas crénicas, éstas toman los caracteres de las formas
agudas,
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ANEMIAS POR DISMINUCION.

RO NUMERO 4
Sangre periférica
o
=] = w
5 3 S a4 8 2 2 e
-] & s s < SS‘Q 5] S hA § S 25
3 2 Clasificacién ;5; u s B S o 2 Glébulos . - g 2
= > morfolégica 3 (g £ 2 § B g Plaquetas blancos Férmula leucocitaria e 3
& o moo K3 g . g
B B . ~ ©
31 M Normocitica N ] 170.0 E 2; Mi 6; Mlb 10;
as. Hipocrémica ormales | Normales | Normales Pos. 3 70,000 160,000 C15: S54; L5 0
) Normocitica Mlb 13; Mi 10; J 11; |
36 Mas. Hipocrémica Normales | Normales | Normales Pos. 4.5 158,000 330,000 C15; S84; L. 3 0 [
Normocitica E 2; MIb 15; Mi 20;
38 Mas. Normales | Normales | Normales Pos. 4 165,000 193,000 . .
Normocrémica © 08 Met 25; S 31; L 7 0 (
. Mlb 53; Mi 38; Met 5
6 Mas. | Normocitica 6 25 M Pos. 7.5 87,400 45,600 S 4 0 (
Normocrémica :
s Mlb 48; Mi 31; Met 3;
Normocitica ’ ’ ’
22 Fem. 5 . 37,900 .
Hipocrémica 28 M Pos 9 48,300 S 7 L 11 0 (
Normocitica ' Lbt 13; Prl 24; L 52;
53 Mas. \ ‘ 280,
as Normocrémica Normales | Normales | Normales Neg. 2 0,000 280,000 S 1 2 (
34 Fom Normocitica N 1 Lbt 11; Prl 27; L 44
e, Hipocrémica ormales | Normales | Normales Neg. 3 263,000 360,000 M2 S 16 0.5 (
6 Microcitica Lbt 16; Prl 63; L: 14; o
E. 32 Fem. Hipocrémica 7 32 M Neg. 11 45,000 39,600 ST; 15 (
}o Normocitica ' Lbt 11; Prl 60; L 22; |
#P’ 37 Mas. Normocrémica 6 29 M Neg. 9 47,800 62,700 S5 M2 0 C‘
Normocitica C. Plasm 4; C 5; S 69;
G. 58 Mas. Normoerémica 4 5 M Pos. 10 123,400 8,900 L19; M 3 5
ﬁ Normocitica E0.8; J1; C3; S 46.4;
P 18 Mas. Normocrémics| Normales | Normales | Normales Neg, 7.5 327,600 15,280 L 40.8; M8 1.5 §
é’ Normocitica E 2; J1; C 4; S 50; 1
c 14 Mas. Normocrémica Normales | Normales | Normales Neg. 6 294,300 12,700 | L39; M4
aturas: Midgual a Mielocito. Mlb igual a Mieloblasto. Met igual a Metamielocito, Lbt igual a Linfoblasto. Prl igual a Prolinfocito. NOTA.—EI caso numero 57 fue estudia
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Or el Doctor Marco Antonio Cabrera.




BCANICA 0 METABOLICA
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. 0 . Anemia secundaria Falta completa en la regeneracion de la serie roja. Rege-
2. 0.5 . ién i i 5 ‘ ;
5 0.5 0 a leucemia mieloide cronjca| Reracion 1n’te.nsa en la serie neutréfila, sobre todo en la
fase mielocitica. ’
y 0 Anemia secundaria Serie roja: hipopldstica. Serie neutrdfila: muy aumentada
2 0 0.5 0 . a leucemia mieloide crémica| ©0% los_ mielocitos, segmentados y disminuidos. Megaca-
riopenia.
Anemia secundaria Serie roja: disminuida. Serie neutrdfila: marcado aumen-
0.5 0 0 0 0 0 a leucemia mieloide crémica| [0 6T los mielocitos que constituyen casi el total de los
glébulos., Megacariopenia linfoide. P
. Anemia secundaria Serie roja: la aplasia es mas marcada que en la forma cré-
3 0.5 0 1 15 2 a leucemia mieloide aguda | Dica Serie neutréfila: los mieloblastos estdn muy aumen-
tados. Megacariopenia.
1 Anemia secundaria Serie roja: igual que la anterior. Serie neutréfila: mielo-
0 0 0.5 4 0.5 a leucemia micloide aguda | Plastos muy aumentados. Linfocitopenia total. Megaca-
riopenia, .
9 0 2 Anemia secundaria Serie roja: hipoplistica. Serie neutréfila: muy disminui-
1 0.5 8 a leucemia linfoide crénica da._ Serie linfoide: muy aun'rlentada. en sus tres fases,
casi forman el total de los glébulos.
6 0. 05 0 3 4 Anemia secundaria Serie roja: igual que la anterior. Serie linfoide: aumento
: a leucemia linfoide cronicg | marcado en sus tres etapas y la Serie neutréfila con mar-
cada disminucioén.
13 0 0 i 7 9 Anemia secundaria Presenta los mismos caracteres que la anterior, pero la in-
a leucemia linfoide aguda filtracién linfoblastica y linfocitaria es mayor. Megaca-
riopenia.
Anemia secundaria
26 0 0 15 4 0 a leucemia linfoide aguda |PTresenta los mismos caracteres que la anterior.
Anemia secundaria Reaccién eritroblastica aumentada. C. plasmiticas mielo-
1 1 1 0 0 5 a Mieloma matosas aumentadas: con nicleo grande y exeéntrico,
) F. en mitosis abundantes.
Anemia secundaria Serie roja: normal. Serie neutréfila: normal. No se en-
9.5 6 0.5 0 0 2 a enfermedad de Hodkin contré células de Sternberg. Reaccion moderada del sis-
tema reticulo endotelial.
- 8 5 1 0 2 5 Anemia secundaria p ta 1 . - ¢ 1 tori
_ . a enfermedad de Hodkin resenta los mismos caracteres que la gnterior,




ANEMIAS POR AGOTAMIENTO
DE LA MEDULA OSEA

Concepto—Son anemias que estdn caracterizadas, por dismi-
nueibén progresiva de los glébulos rojos y de la hemoglobina, acom-
pafiadas de leucopenia y trombopenia.

Hsta atrofia medular puede ser total o parcial, es decir, que
afecte por separado a la leucogénesis, eritrogénesis o plaquetogé-
nesis, lo més corriente es que sea total.

Las formas parciales como la agranulocitosis, constituyen las
formas monosintomaticas de Frank.

CLASIFICACION:
Totales. . . .J rdiopatica
Secundaria.
Anemias por
agotamiento
funcional Eritrogénica: Anemia perniciosa
Parciales. : < Leucogénica: Agranulocitosis.

Plaquetogénica: Purpura de Werlhof.

Nota—FEn esta descripcion me dedicaré Gnicamente a las TO-
TALES, ya que las otras han sido descritas en otros capitulos.

CUADRO HEMATOLOGICO

Anemia.—G. Rojos por debajo de 1.500,000 glbs. La hemoglo-
bina se encuentra muy disminuida, alrededor de 20 por ciento.

El tipo de anemia es normoeitica normoerémica; sin anisoci-
tosis ni poiquilocitosis, ausencia de signos regenerativos periféricos.
La caracteristica esencial es que la anemia es progresiva e irreduc-
tible, en la forma idiopAtica, en la forma secundaria-es progresiva
reductible. Reticulocitos estin muy disminuidos.

Agranulocitosis—G. Blancos muy disminuidos: alrededor de
.1,500 por mme., los polinucleares se encuentran por debajo del 30

por ciento y los eosinéfilos y baséfilos han desaparecido, hay linfo-
citosis relativa compensadora.

Trombopenia.—Plaquetas muy disminuidas, encontrandose por
~debajo de 60,000 por mme. Tiempo de sangria: prolongado; ;
“coagulacién : normal ; retraceién de coagulo: mala; tiempo de pro-

trombina: normal ; signo de Rumpel Lee, posmvo.
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Caso nfimero 49. - —

H. v. de R., de 50 afios, originaria y residente en La Ceiba,
Honduras. Servicio, Tercera de Medicina de Mujeres (Hospital
General).

Historia de la enfermedad.—Desde hace 2 meses aparecié fie-
bre constante durante el dia, la cual llega a 39 ¢ 40 grados; por
las noches desaparece; esto se acompafia de cefalea, anorexia y
malestar general. Desde hace un mes not§ manchas rojizas en
todo el cuerpo, més marcadas en el pecho; luego aparecié epistaxis
que fue haciéndose mas frecuente y abundante, Gltimamente apa-
rece sangre en las encias. Fue tratada por paludismo hace diez
dias, habiéndosele inyectado Metoquina,

 Antecedentes personales—Hereditarios y patolégicos: sin im-
portancia.

Ezamen del enfermo.—Se le encuentra sumamente palido, con
el cuerpo lleno de placas de color café claro y obscuro desde el
tamafio de la cabeza de un alfiler hasta de 6 a 7 centimetros de
didmetro, siendo més abundantes a nivel del térax y abdomen, Al
examinarle la boca, se ven las amigdalas hipertrofiadas y sangran-
tes; asi los bordes de las encias; en este momento se produjo un
vémito constituido en su mayor parte por sangre.

P. A., 90/50; temperatura, 39.3 grds. Pulso, 74 por minuto,
débil.

Diagnéstico clinico del Servicio.—Agranulocitosis,

Exdmenes complementarios.—NGmero de glébulos blaneos, 50
por mme. Hemograma de Schilling: Linfocitos, 94%. Monoci-
tos, 6; Ntmero de glébulos rojos, 2.620,000 por mme.; Hemoglo-
bina en grms., 8.5; Volumen células centrifugadas, 17%; Volu-
men medio corpuscular, 64 mic. bub.; Hemoglobina media cor-
puscular, 32 gamas; Indice de volumen, 0.73; Indice de color, 1.10;
Indice de ntmero, 0.50. Clasificacién de anemia: Microcitica Nor-
mocrémica Hipocitémica. Numero de reticulocitos, 0.2%, 5,240
por mme.; Ntmero de plaquetas, 10,480 por mme.; Tiempo de coa-
guia'cién, 4.30 minutos; Tiempo de sangria, 31.15 minutos; Tiempo
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coagulo, mala a las 2 horas y

minima 0.54

Fritroblastos policromatofilos, 3.

de protrombina (Howell),-6.30 minﬂtos; Tiempo de retraccién de

a las 24 horas; resistencia globular,

%, maxima 0.27% ; Signo de Rumpel Lee: positivo.

MIELOGRAMA

Células del reticuloendotelio, 2%. Proeritroblastos, 1.5%.
Rritroblastos ortoeromaticos, 6.

Eritroblastos con nicleo pigndtico, 1. Linfocitos, 74.5. Monocitos,

11. Células plasmétieas, 1.

Nota—Al hacer la puncién esternal y extraer el jugo medular

me sorprendié la coloracién amarillo verdosa y la gran cantidad de

grasa gelatinosa que contenia, por lo que hubo necesidad de cen-

trifugar para poder hacer los frotes,

CONSIDERACIONES
SOBRE EL MIELOGRAMA

Médula que se pi'esenta con degeneracién gelatinosa y que al

(xamen muestra ausencia total de la serie neutrdfila tanto en sus

L - ;
fases finales como inieiales con aumento Qompensador de la serie

linfoide. Serie roj

trados muestran degeneracién vacuolar.

a: hipopléstica, los pocos eritroblastos encon-

Megacariocitos: no pude

observar ninguno. '
Los frotes estén constituidos en su totalidad por glébulos ro,]og

y linfocitos. Ver figura ntmero 9.
Conclusién.—Anemia aplastica.

Diagndstico Hematolégico—Anemia apléstica.

La enferma muere el 22 de Novier;abre de 1949, tres dias des-

" pués de su ingreso.
Diagndstico definitivo—ANEMIA APLASTICA.
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Figura nimero 9.

o,

Nétese la marcada aplasia celular, secciéon de frote constituida
unicamente por cuatro glébulos rojos y por un linfocito.

CONSIDERACIONES SOBRE EL MIELOGRAMA
EN LAS ANEMIAS POR AGOTAMIENTO FUN-
CIONAL DE LA MEDULA OSEA

Serie rojo.—Forma apldstica.—La médula estd constituida easi
exclusivamente por grasa y glébulos rojos con uno que otro eritro-
blasto, ausencia total en las formas finales,

Forma hipopldstica.—A pesar de la ausencia de signos peri-
féricos de regeneracién en la serie roja, si se encuentra en la médu-
la cierta cantidad de eritroblastos, pero siempre en menor nimero
que lo normal, siendo mis marcadas en sus fases finales. Tanto

en una forma eomo en la otra se observé hipocromia.

Serie blanca.—Forma apldstica.—Los granulocitos estdn com-
pletamente ausentes en cualquiera de sus formas, estando esta
ausencia compensada por aumento de los linfocitos. (Yo encontré
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Diagnéstico clinico

Comnsideraciones sobre el Mielograma,

Anemia secundaria
a aplasia medulaf

Anemia hipoplastica secundaria
a intoxicacién por bismuto

¢

Anemia hipoplastica secundaria
a intoxicacidén por arsénico

Anemia secundaria
a intoxicacién por arsénico

Anemia hipoplastica secundaria
a tifoidea

Anemia hipoplastica secundaria.
a tifoidea

Anemia hipoplastica secundaria,
a tuberculosis pulmdnar

Anemia hipoplastica se@indaria
a paludismo crénico

Anemia hipoplastica sec: ndaria
a intoxicacién por sulf’»,,tiazol

Serie roja: hipoplastica, eritroblastos encontrados con de-
generacioén vacuolar. Serie blanca: ausencia total de los
neutrofilos y Megacariocitos.

Serie roja: hipopldstica. Serie blanca: neutréfilos dismi-
nufdos con aumento compensador de los linfocitos.

Serie roja: hipoplistica. Serie blanca: neutréfilos en hipo-
actividad, linfocitosis compensadora. Ausencia de mega-
cariocitos.

Presenta los mismos caracteres que el anterior.

Serie roja: en franca hipoactividad. Serie blanca: agranu-
locitosis con linfocitosis compensadora. Megacariocito-
penia. Mielocultivo: positivo.

Presenta los mismos caracteres que el anterior con Mielo-
cultivo: positivo.

Serie roja: hipoplistica. Serie blanca: neutropenia muy
acentuada, linfocitosis compensadora. Megacariocito-
penia.

Presenta los mismos caracteres que el anterior. Se encon-
tré Trofozoitos y Esquizontes de Plasmodium vivar.

Hipoplacia en todas las series, siendo mas acentuada en la
serie neutrofila.

T




i e 3y T

JIRZY B[Ry
owsIpnied
SELIEPUNOAS
SISOTNOIAN,T,

SHOIS

« 4 'Sgﬁfﬁ‘

‘ruoSnay  Cae8
-91dsd serwauvy

-utddg "D op ®OTIgepoquIo]) BI[eIoWOUdTASH
ewwresy odry sisoyeuroinuerdousids
D 1} SIS0} 1 1dsy seAIILIg
Jo8uidd op ®oIB3owWoUsIdso SISOLIID

nued op pPepeuLIojuy

1ddexy op eAseSuod ele3owoud|dsy

:NOIDVIIJAISVID

“eATIR]a stsojroogurf 4 erusdojenberd “eruadoonst 1od epeueduiooe ed
-Tuo10 BIedowousydse Jod sepeziIe)dowaed URISO SLIUOUR SBISH

SVNHDONHTISH SVININV

‘PRPIATIOR BOURIJ U QATIIS(O 98 S0SBD S0 SOPO}

us A SoSB} SNS SEPO} US OI[9}0PUI-O[NAIIOI BUWAISIS [H—"DION

‘UBAJIISQO O OU ISBD BSO[NURIS BULIOL NS
o oxod ‘OIOWINU TS SO{RULIOU SOUSWI O SR 9XdWOIS UOIRIFUOIUD O
‘proFul] BULIO] B[ Ud SOJIDOLIRORIIUL SOTT—0oYsPIdodry Do ]

"SosRJ SRQUIR UJ €10} BIUA30LIBoRISY 0oquy ‘OpeRu
-TIRXO 08D 00TUN 3 UF—DoSPIAD DUtLO J— DIUd 60160006 I

"(soperpnise soses so] undes) oquard xod (9 ® UBSS[[ wOUNU
oxod SOPRIURWINE SO}I0JUI] SOT] "SOPBATXOJUL SO[ WY 0P} 9Iqos “Xe]
-ONDBA UQIORIOUASEP WoIRjUasald SO[[o 9p soundye ‘sose] sns sepoj ua
SOPIMUTIWSIP URISd O[OS SOJTIO[NURLS SOT—10usPIdodiy DuLioJ

*(oyuero Jod ()9 op SBUI URIIUSNOUS 95 0xdWSIS SQOIJUIM
unSes {ojuoro Jod ¢FL ‘G OIOWNU 0IPEND [0 UY 0)sendxe 0sed 3 U




CUADRO HEMATOLOGICO ] -

. l.TAnemm.—Glébulos Rojos: desde el prineipio aparece dis-
minucién de éstos que se establece lentamente, con remisiones
acompafiado de anisocitosis y poiquilocitosis disereta. ,

Hemoglobina: proporcionalmente se encuentra mas disminui-
da que los glébulos rojos y el indice de color es menor que 1 (uno).

2.—Leucopenia.—Disminucién de los leucocitos que se hace a

expensas de los neutréfilos : .
. y en favor de lo
eosinéfilos. s linfocitos y de los

. 3..——1T710‘mbog_ema.—Hay dos grupos: a) Trombocitopénico:
D.l’smmum?n de plaquetas, tiempo de sangria prolongado retrac:
c10’n de codgulo parcial. b) Trombocitémico: Plaquetas T’ de san-
gria y R de codgulo son normales, o

Caso ntimero 5.

o L ’N., de 18 aflos, agricultor, originario y residente en El
ejucal (San ‘Marcos), que ingresa el 25 de Marzo de 1949 a la
Segunda Medicina de Hombres (Hospital General). |

"Historia de la enfermedad.—Hace afio y medio noté una tumo
racm{l a nivel del hipocondrio izquierdo, la cual ha a,umentédo de;
tamafio en ff)rma lenta y progresiva acompafiada de dolor ligero
con los ejercicios fisicos, enflaquecimiento, pérdida de peso que ha
aumentado tultimamente. Hace un afio epistaxis escasas, luego
ab}mdantes y frecuentes; una que otra vez heces de color dé al 1?1
trin, negruzeas; edema generalizado que cede con los purg‘an(iesw

Antecedentes personales—Sin importancia.
Antecedentes patoldgicos hereditorios—Sin importancia.

Ezomen—82 libras, pulso 100, temperatura 37, P. A. 120780
El enfermo se presenta de pie con el abdomen promi’nente que con:
trasta eon el resto del cuerpo muy adelgazado, la marcha ‘es lenta
y con plernés separadas, desnutrieién segundo gradd mémbranas
mucosgs palidas. Térax en forma de embudo de vértiée hacia arri
ba, latido apexial en el cuarto espacio intercostal izquierdo ’so 1(;
en el foco mitral que desaparece con el cambio de posicién ’Ablc)l
mer},globuloso, cicatriz umbilical plana; a la palpacién exis;;e tumg:
racién que abarca el hipocondrio izquierdo, fosa iliaca iz uierda
y parte de la fosa iliaca derecha, de consistencia dura, Iisoq,[ fijo a
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los planos profundos, no doloroso. Higado rebasa dos traveses de
dedo el reborde costal, liso y ligeramente doloroso.

Impresion climica.—Enfermedad de Banti.

Ezxamen fisico de sangre.—G16bulos rojos, 2.530,000 ; globulos

blancos, 5,500 ; Hemoglobina, 8 grs. 50%. _
Hemograma: Eosindfilos, 8. Cayados, 2. Segmentados, 31.

‘Linfocitos, 56. Monocitos, 3.

Ezamen de orina y de heces—Sin importaneia.

Todas las reacciones de fijaeién y precipitacion son negativas.

Fxamen de pulmones R. X. Suave proceso de infiltracion
parahiliar bilateral, t6rax reducido por elevacién del diafragma.
Corazén mitral ligeramente ensanchado.—Dr. Chacén.

Reaceién de Tacata-Ara: 0 0 0 3 2 3 2 2 Positivo
una eruz. Reaccién de Cefalina Colesterol: Positivo cuatro eruces.
Reaceién de Vanden Berg. Reaccién directa: negativo; jndirecta:
1.5; 0.75 milg. de bilirrubina %. Indice ictérico: 7 unidades.
Numeracion de plaquetas: 66,560 por mm?®. Numeracién de reticu-
locitos: 3.4% ; 87,040 por mm?®. Resistencia globular: concentra-
ei6n minima: 0.54; concentracién méxima: 0.27. Retraccién de
codgulo: incompleta a las 2 horas, completa a las 24 horas. Tiem-
po de coagulacién (capilar), 7 minutos. Tiempo de sangria, 1%
minutos. Investigacién de Bacilo de Koch en el esputo y lavado
-géstrico: negativo, el cual fue negativo en dos exdmenes IMAs.

Un nuevo control de glébulos rojos mostrd 2.590,000; de pla-
quetas 87,000. ‘

Olasificacion de anemia.—Ntmero de Glébulos ROJOS. .. vven
2.530,000 por mme. Hemoglobina, 8 grs, 50%. Volumen células
centrifugadas, 26%. Volumen medio corpuscular, 102 mie. cfib.
Hemoglobina media corpuscular, 31 mic. microgramo. Concentra-
¢ién hemoglobina media corpuscular, 30%. Indice de volumen,
1.17. Indice de color, 1.06. Indice de saturacién, 0.90. Indice de
némero, 0.48. Anemia maerocitica normocrémica hipocitémica.

MIELOGRAMA

Eritroblastos baséfilos, 2.40%. Eritroblastos ortocromaticos,
32.00. Eritroblastos policromatéfilos, 8.40. Britroblastos con ni-

cleo pignético, 10,40, Mieloblastos, 400. Promielocitos neutrdfi-
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los, 1.20. Metamielocito neutréfilo, 11.20. Mielocitos neutrdfilos,
8.00. Segmentados, 10.40. Eosindfilos, 4.00. Linfoecitos, 10.00.
Monocitos, 1.20. Megacariocitos, 0.80.

Conclusion.—Serie roje: Regeneracion final intensa. Serie
blanca: Disminucién neutréfila con aumento de linfocitos. Plaque-
togenia: Disminueién de la transformacién de megacariocito a
plaqueta.

Se indicé una Esplenectomia (doctor E. Lizarralde h.), y la
pieza enviada al laboratorio anatomopatolégico, di6 el resultado
siguiente: Periesplenitis cartilaginosa e intensa esclerosis de toda
la pulpa esplénica,

Diagnéstico definitivo—Enfermedad de Banti.

CONSIDERACIONES SOBRE EL MIELOGRAMA
EN LAS ANEMIAS ESPLENOGENAS

Serie roja.—En este tipo de anemias la funcién eritroblastica
de la médula puede encontrarse en hiperactividad (que es lo co-
rriente), sobre todo en los primeros estados de la enfermedad;
pero cuando el proceso se encuentra muy avanzado la médula se
transforma en hipoplastica y toma los caracteres de una anemia
aplastica secundaria.

Serie blanca—Neutréfilos: se encuentran en hipoactividad re-
generativa, siendo muy pobres en su fase final, algunos de los mie-
loblastos se encontraron con degeneracién vacuolar. Linfoeitos:
Hay un aumento compensador, siendo sus caracteres normales.
CRE: Hay un ligero aumento en todas sus formas, siendo més
acentuado a medida que el proceso es més joven.

Megacariocitos—X.0s megacariocitos linfoides son poco nume-
rosos y casi no sufren la transformacién granulosa, la mayoria pre-
sentan degeneracion vacuolar; esto nos confirma la plagquetopenia
existente en la sangre periférica.

NOTA.—E1 caso niimero 12 fue estudiado por el doctor Marco A. Cabrera
y doctor J. Romeo de Ledn, quienes lo publicaron con el titulo de “His-
toria del primer caso clinico de Leishmaniosis visceral descubierto en
Guatemala.” En todos los casos de Esplenomegalia paltdica fue encon-
trado el parisito en los frotes de médula. En el caso no diagnosticado,
no se encontré nj plasmodios ni Leishmanias, )
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ENEMIAS ESPLENOGENAS

MIELOGRAMA

Serie blanca

Serie roja
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H .g = 'E fs) sz Diagnéstico clinico Consideraciones sobre el Mielograma.
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Enfermedad de Banti Serie roja: ligera hipoactividad inicial. Serie blanca: hipo-
1.2 0.8 0 0 plastica. Megacariocitos: ausentes en su fase granulosa.
tercer perfodo Linfocitos aumentados.
. Serie roja: hay regeneracion intensa. Serie blanca: de ca-
0 01 0.2 1 Enfermedad de Banti racteres normales en el grupo de los neutrdfilos; los lin-
. : primer perfodo focitos presentan ligero aumento. Megacariocitos: nor-
males.
Serie roja: presenta regeneracién intensa en la fase final.
0 0.67 0 1.33 Kala Azar Serie blanca: hipoplistica. Sistema ret. endotelio: aumen-
tado. Megacariocitos: no se encontré en la fase granu-
losa.
Esplenomegalia, secundaria Serie roja: regeneracién intensa en todas las fagses. Serie
4 0.6 0 0 R blanca: hipopldstica en la forma granulocitica, linfocito-
a paludismo sis aumentada compensadora. Megacariopenia.
Serie roja: actividad regenerativa aumentada. Serie blan-
4.2 11 0 0.2 Esplenomegalia paladica ca: fase granulosa en hipoactividad. Linfocitaria: aumen-
: ’ to compensador. Megacariogenia: ausencia de la forma
granulosa.
L Serie roja: muy aumentada. Serie neutrdfila disminuida en
5.3 0 0.2 0 Esplenomegalia palidica la fase segmentada. Linfocitosis relativa compensadora.
Megacariogenia: hipoplastica en la fase granulosa.
0 0.6 0 0.8 Esplenomegalia paludica Presenta caracteres semejantes al caso anterior.
0 0 0.8 0 Esplenomegalia paltidica Mielograma de caracteres iguales al anterior.
Esplenomegalia Presenta los mismos caracteres que en los casos anteriores:
1 0.5 0.5 1 Dero 1o se encontré ningln pardsito que pudiera resolver

de origen desconocido

la causa.




CONCLUSIONES

I.—El estudio de la Médula Osea debe entrar en la practica
hematolégiea corriernte,

IT.—La puncién esternal descrita en el presente trabajo, es el
método més fécil, seguro e inocuo para el enfermo.

III.—En el estudio de una anemia es indispensable el examen
de la médula ésea. ) »

IV.—Bajo el punto de vista prondstico, el Mielograma nos da

datos mis exactos que la clinica, en la Anemia perniciosa, Aplasia
medular, Agranulocitosis, Aleucemias agudas o crénicas.

V.—En toda agranulocitosis o mis ampliamente en toda leuco-
penia, es de rigor el Mielograma para establecer un diagnéstico
categdrico.

VI.—En las piarpuras o estados hemorrigicos agudos y créni-
cos, el Mielograma serd la base del tratamiento.

VIL—En todos los casos de Paludismo y de Kala Azar, en
que los exdmenes de sangre periférica sean negativos, deberi ha-
cerse Mielograma, primero para buscar parasitos y luego para estu-
diar la médula, ya que en ellos la médula ésea puede encontrarse
en tres periodos distintos: 1°—Médula normobléstica regenerati-

va. 2°—Médula pronormoblastica y megaloblastica regenerativa.
3>—Médula hipoplastica.

VIII.—EIl Mielograma es indispensable en todos los estados

patolégieos que repercuten sobre la médula y en particular en las
enfermedades infecciosas agudas.

ALBERTO DEsrTARAC R.
Ve Be,

Dr. MARCO A. CABRERA.
Imprimase, .
C. M. GuzMAN,

Decano.
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