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Seiiores académicos, consejeros y profesores:

Il tema (ue expongo ante vuestro ilustrado criterio,
tiene por motivo dos observaciones de embarazos que oca-
sionaron una anemia perniciosa. Ile robustecido mi ana-
lisis, comparandolo con 32 trabajos sobre el mismo, con-
sultados en la bibliografia extranjera, no a titulo de pre-
tendida erudicion de que carezeo, sino para demostrar la

identidad de sintomas.
«

En esta hora solemne de mi vida, tan propicia a los
grandes recuerdos y nobles expansiones, séame permitido
con sencilla, pero ingenua frase, manifestar mi profunda
gratitud a todos mis distinguidos maestros gue con su cien-
cia, como eon su alto ejemplo de estudiosos, supicron en-
@@minarme hasta llegar a la meta de mis aspiraciones.

Mi reconocimiento al Dr. Alberto Peralta Ramos, que
con su preparacion indiscutida y la benevolencia que le dis-
tingue, se ha dignado patrocinar ¢l modesto trabajo con
que termino mis estudios,

Al Dr. Carlos Edo, digno jefe del servicio médico de

la Asistencia Publica, quédole también grato a sus atencio-

nes.
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Mis mejores recuerdos a mis amigos y compaiieros de
hospital ¥ Asistencia Publica ¥ mis volos porque al partir
hoy de este punto central, por mas vasto que sea el angulo
que nos haga describiy las vicisitudes prosperas o adversas
de la vida, mantengamos siempre en nuestras almas los
sentimientos de solidaridad v afecto que nos animaron en

el aula.




HISTORIA

Con la historia de la anemia perniciosa, podemos de-
cir que no ha evolucionado su parte clinica, lo contrario del
capitulo hematolégico v bastante més, del punto de vista
patogénico experimental.

En menor grado que estos ultimos, uno de los estados’

fisivlégicos que consideramos en la tesis como causante

del sindrome anzmia perniciosa: el embarazo.

CLINTCAMENTE:
Lebert y Addison. — El primero reconocié una clase

de ®nemia grave a la que llamé anemia esencial y observo '
tres casos de anemia perniciosa gravidica a la que apellida
clorosis puerperal aguda. El segundo dié a la publici-
dad (1853) en su obra de las «Capsulas suprarenales», la
descripcién de una nueva forma de anemia con el nombre
de idiopdtica. Encuentra lo dificil en determinar el comien-
zo de la enfermedad, siendo la fatiga lo que perturba al
enfermo hasta el punto de impedirlo dedicarse a sus ocu-

paciones. Hay gran palidez en la piel que puede tener as-




pecto céreo ¥ mucosas exangiies. Basta un pequerio  es-
fuerzo para que la fatiga v palpitaciones inmediatamente
le acosen, de ahi que los movimientos sean ldnguidos ; hay
flascidez muscular, en los maleolos edemds v poca tensién
en el pulso, Finalmente, en la cama le sorprende el delirio,

un estado semicoma y la mueric; pero no el adelgazamien-

I to que Addison considera contrario a la enfermedad, de
modo que para ¢, esta anemia grave ataca a los predis-
puestos a la obesidad va que la degenerescencia grasa no

¢S extrana para producirla. Fn una ocasién hallé en la

;{; autopsia una degeneracién grasa del miocardio. Entre los |
antecedentes no encuentra clorosis, malaria, diarreas o he-
Il morragias.

L Samuel Wilks., — Tiene dos observaciones de anemia

; gravidica: una de 28 anos que abortd; otra de 31. En am-
Ji bas ohservaciones la evolucion fué fatal. .
Magnes v Trousseau, — Iste, en 1868, observé ca-

sos de esta anemia grave. E| ultimo, tiene dos observacio-

nes de anemia perniciosa gravidic® que se instala en los
! primeros meses del embarazo v de su observacién en con-
junjo, cita la intensa palidez en los ejidos, la sed, la tem-
peratura, la debilidad e inapetencias grandes : nos habla ed
una gran alteracidén sanguinea.

Biermer en 1868 da el nombre de Anemia Perniciosa

a esta afeccién mds o menos confundida por otros observa-
dores, circunscribiéndole contornos  clinicos  imperturba-
bles. Sus casos rueron estudiados en Zurich ¥ opina que
la distribucion de esta anemia es local. Ton su descripcion
nos habla: de la gran palidez en los tegumentos v el estado
exangiie de las mucosas, de la extrema debilidad v de Ia
disnea de esfuerzo. Del aparato circulatorio, el corazén
tiene paplitaciones ¥ taquiarritmia (lo que acarrea vértigos)

v hasta puede dilatarse ; ausculiando, se oyen soplos anor-

; ganicos, sistélicos, distribuidos los mas intensos en la ba-
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se. Hav frecuencia en el pulso, subrevienen hemorragias

que son debidas a una degeneracion grasa de las arterias

rosas, en los centros

v que se reparten: en la piel, en las s
nerviosos donde pueden ocasionar hemiplegias: finalmente
en la retina, donde le adjudica gran importancia diagnostica.

Paralela con la anemia, la hidremia avanza y los ede-
mas se establecen; primero en los maleolos, para poder
invadir luego ¢l peritoneo, originando una ascitis. Como
alteraciones gastrointestinales, la diarrea fétida ocupa lugar
preminente vy les son secundarias la anorexia v digestiones
laboriosas. [Estas perturbaciones v las hemorragias, son
causa de un fendmeno general ; suele haber una temperatu-
ra irregular que el autor atribuye a las hemorragias. Para

Biermer, el estado puerperal goza al lado de la miseria —

clases pobres — la mala alimentacion y el trabajo excesivo
— higiene defectuosa — un rol etiologico s el puerperio v

diarreas cronicas, las da como -causas predisponentes.
Ldad: es Ia adulta, pero esta anemia puede sobrevenir has-
ta en los 32 aitos. Autopsia: Corazdn amarillento sin lesio-
nes orificiales con degeneracién grasa, degencracion ésta
que ataca las arteriolas tanto de ¢ste como de otros orga-
nos : centros nerviosos, etc.

Hermann en 1877, publica 62 observaciones del hos-
pial de Zurich. Estd de acuerdo con Biermer en la deserip-
cién v acepta como él, que las malas condiciones higiéni-
cas pud®an producir esta anemia.

En el mismo afio, Miiller publica una monografia de
Zurich con 22 observaciones. Berheim, en 1879, tiene una
obhservacion de anemia perniciosa gravidica. Pepper, en
1875, dice que la anemia perniciosa es una anemia por
anhemopoiesis v es partidario de la distribucién local. En
1874, Lepine opina que este sindrome es ¢l que da la ane-
mia mas pronunciada. Mira la degenerescencia grasa del

corazén como sintoma secundario, estudia la férmula he-
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matologica, donde vid los megaloblastos, ¥ considera como
anemia perniciosa, aquellas cuyas causas estdn: en el ba-
zo, la médula dsea, la dispepsia, la diarrea, las malas con-
diciones higiénicas, el embarazo; con tal que d¢stas sean
capaces de originag el sindrome y admite, por otra parte,
anemias perniciosas primitivas. Il autor tiene 350 obse:r-
vaciones bibliograficas.

En 1877, Byron Branwell, considera que la anemia
perniciosa es el final de diversos estados morbidos. En

tres observaciones, el arsénico le ha dado resultado.

Inmermann (1874-75) considera dos grandes grupos
de anemia perniciosa: en uno de ellos coloca la anemia sin
antecedentes, cuya aparicion puede considerarse exponténea,
pero de evolucion fatal ; estos casos no obedecen a una sino

a varias causas predisponentes, como las hemorragias, los

multiples embarazos, las malas condiciones higiénicas; pe-
B ! =1 »

ro piensa que las causas enumeradas, son muy frecuentes
¥ no responden a la exigua pgoporcionalidad de cinco ob-
servaciones entre 7000 cnfermos. Para él, esta enfermedad
es local e incurable. En sus autopsias halla una conserva-
cién del paniculo adiposo, mas la intensa anemia de los
6rganos.

Iin un segundo grupo, coloca las anemias de causa
conocida que desaparecen cuando aquella cesa.

Acepta con Biermer, el origen de las hemorragias y
temperatura; ve en la conservacién del paniculo adiposo,
un medio de diagndstico. ’

IFFenwick, en 1877. — Porque otros autores hallaron un

cuadro sintomatolégico hastante idéntico al de la anemia

. perniciosa, pero a causa conocida, no encuentra que la en-

fermedad que tratamos sea una entidad mérbida. Intere-
santes son las autopsias de dos de sus observaciones en las

que el estdbmago, sufriendo de la mds completa aquilia du-
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rante la vida, resultd al examen histoldgico con una atrofia
glandulag generalizada.

En 1857, Minnich, Lichtein, hallaron especialmente
lesiones nerviosas degenerativas que estaban de acuerdo
co las funcionales.

En 1883, Pye Smith, retine 103 casos. Divide su enor-
me material en tres grupos: 1°. anemias secundarias por
sifilis, bacilosis, malaria, clorosis; subdivididas en: unas
por falta de asimilacién, otras por hemorragias no provoca-
das, las demas debidas a las supuraciones o a las diarreas.
Hace de éstos tres subgrupos, tres tipos benignos, es de-
cir, curables, y en donde faltan hemorragias internas, leu-
cocitosis™y deformacion globular. 2°. Anemias que se com-
plican a-los drganous hematopoitéticos, por ¢j.: leucemia lin-
fatica. Este grupo difiere del primero por las hemorragias
mas abundantes, por la temperatura frecuente v nada ca-
racteristica, por ¢l prondstico fatal y la mediocre accion del
arsénico. 3°. La anemia idiopatica que en vida no tiene
fingin sintoma, y en la autopsia ninguna lesién que se
pueda referir directamente a la anemia perniciosa; vése en
ella: degenerescencia grasa del corazén, hemorragias in-
ternas poco extensas ¢ invasiones serosas (pasivas) que el

autor interpreta consecutivas a la anemia.

SANGRE Y ORGANOS HEMATOPOIETICON
- B

Koelliker descubrid la hematopoiesis ea ¢l embrion v
en adulto. Neumann el atio 1868.

Quincke, en 1876, publica diez observaciones, cinco
recaen sobre mujeres. Al afo siguiente, relne 21 obser-
vaciones de personas jovenes entre las que hay trece mu-
jeres v las demds recaen en hombres. Estudié la férmula

hematolégica conceptuando muy frecuente una deforma-
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cién globular que* apellida poikilocitosis; es uno de los
primeros en constatar el aumento del valor globular. Esta
anemia, segiin él, viene a ser la consecuencia de diversos
estados moérbidos (mala- higiene, diarreas, he'morragias);
ella no es'siempre de una evolucién fatal, pues la mortali-
dad llega al ochenta_por ciento de los casos; encontrando
remisiones expontdneas en algunas de ellas. Como tera-
péutica, indica la transfusién, si emitir sobre ella una opi-
nién categérica. Hallé una siderosis en el rifién, en el
pancreas pero especialmente en el higado.

Eichorst, partidario de que esta anemia es una entidad
mérbida, hizo una compilacién de las anemias perniciosas
conocidas hasta 1877. Reunid g9 casos que divide en tres
secciones : a) los verdaderamente criptogenéticos ; b) los de
causa conocida; ¢) los dudosos. Pertenecen a la primera
categoria 17, de los cuales siete le son personales. .\ la
segunda estin incluidos 29 casos producidos por el emba-
razo v diez por el parto; mientras que en el mismo grupo
considera 24 casos consecutivos a perturbaciones digesti-
vas. Eichorst da gran importandia a la microcitemia.

Laache de Cristiania (1883) tiene 11 observaciones en
fas que halla los globulos rojos muy disminuidos, la poiki-
locitosis, el aumento del valor globular v la presencia de
megaloblastos hipercrémicos. Estos dos tltimos factores,
son de importancia para él.

Conheim, Geelmuden, Wood, Pepper, encontraron la
médula dsea amarilla del adulto transformada en médula
roja.

En 1879, Mackensie, se propone dilucidar si la anemia
es producida por una destruccién muy exagerada de la san-
gre o, si existiendo, la destruccién en alto grado los 6rganos
hematopoiéticos son capaces de reaccionar. No cree que esta
afeccion sea una entidad mérbida.

Erich Meyer hallé la reaccidn mieloide en el adulto,




tanto en el bazo como en el higado, reaccién que consideéra

constante en esta anemia. Tambiin Wolff la cita, mientras
que otras la encontraron en estados graves anémicos. lista
metaplasia mieloide aparece en el hombre con la reaccién
post-hemorragica, aparece en la sifilis, en los tumores
oOseos. Esta reaccion consiguicron los experimentadores, re-
producirla, merced a intoxicaciones (ej. tificas) en el bazo
de animales adultos v hasta en el de embriones de anima-

les hembras embarazados.

Hayem (Du sang, 4 obs., 1900). No cree justo deno-
minar con Biermer anemia perniciosa a esta enfermedad,
pues eso implica una afeccion netamente definida, mientras
que aquel autor denomina por tal, a un sindrome comple-
'jvo donde cuadran las anemias perniciosas, tanto primitivas
como secundarias. Para él, las consecuencias del parto son
acentuadas en mujeres mal nutridas, viviendo en condicio-
nes miserables y embarazindosce en momentos en que estin
mds o menos anémicas; estas consecuencias se agravarian
por complicaciones dispépticas, por vémitos incoercibles.

- Encuentra general, que las mujeres llegan a extrema ane-

mia después de soportar embarazos repetidos v a cortos
intervalos, sin que se Ia deje de observar a continuacién
del primer embarazo. Nos habla que la gestacién puede
Hlegar a su término con agravacién de la enfermedad des-
pués del parto. Hayem admite una férmula sanguihc_a es-
pecifiga : disminucion de los hematoblastos, ausencia de
retractilidad del codagulo, valor globular aumentado, leu-
copenia, poikilocitosis v anisocitosis. El origen de la ane-
mia es por anhemopoiesis.

"Erlich v Lazarus («La Anemian). Erlich vié en Ia
sangre una semejanza grande con la del embrién pdr' lo
cual esta es una anemia A megaloblastos, enteramente me-
tapldstica, indica una regresién al periodo embrionario 'y

es fatal en su pronéstico. Ademds, encontré la lesién’ que
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Gabritchwsky llama policromatofilia ¥ que él considera una
necrosis de coagulacién.

Lazarus considera esta anemia, como una entidad mér-
bida y encontré en pocas autopsias un pequeiio cincer en
el estdmago. Es en 1888 que Erlich, descubre una nueva
forma de anemia perniciosa, la forma aplastica, donde no
hay una megaioblastemia; forma de la que otros autores
han encontrado observaciones, citando entre ellos a Schau-
mann, Lipowsky, Kurpjweit, Bloch, Muir, Engel, Evans,
Blumer, Zeri, Lavenson, Acuna, Stefanowiec, Blumentat,
Aubertin, etc., los que estin de acuerdo sobre la ausencia
de los megaloblastos v una médula 6sea adulta paralitica
o asténica. A propésito de la forma aplastica, Accolas, cla-
sifica las observaciones de esta forma de anemia pernicio-
sa en tres categorias: 1*. Comprende las observaciones du.-
dosas Ya sea porque los caracteres constatados no tengan
una suficiente nitidez, va sea porque el examen anatomo-
patologico esté ausente o incompleto. Tales son las obser-
vaciones de Acuiia, de Chnuffz:rd, Dalton 1904), Roubier
(1603), E. Weil (1907), W. Thomas ¥ Rolleston (1910),
etc. 2. Observaciones en que la regeneracién ha sido obsta-

" culizada por implantarse un tejido anormal en la médula

6sea, que ahoga sus nobles clementos. 191 nuevo tejido de
-substitucion causante de la anhemopoiesis, es sobre todo
linfoideo v a-veces mielocitario, ej.: Senator (1904), Les-
né, Clere v Loederich, Blumer (1903), Massary y P. E.
Weil (1908), Devic (1910), etc.

La tercera categoria contiene las verdaderas anemias
aplasticas, divididas en dos grupos: a) Donde predomina
sobre todo un estado hemorragiparo, yva en los antecedentes
o desde el comienzo de la enfermedad. Ejs.: Erlich (1888),
Muir (1900), Blumental vy W. J. Stones (1907), etc. En
cuanto al grupo b) comprende observaciones donde no sélo

falta un estado hemorragiparo sino donde es imposible pre-
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cisar una clara etiologia .Ejs.: Schaumann (19or), Va-
quez v Aubertin (1904), Lavenson en 1907, etc.

Jolles, Winkler, etc., estudiaron la eliminacidn del hie-
fro en las orinas; otros hallaron esta eliminacion por las
materias fecales.

1A PATOGENIA

Se¢ ha tratado de aclarar con la experimentacién
por medio de substancias hemoliticas de naturaleza bac-
teriana (toxinas tificas) o quimica: la toluidendiami-
na (en perros), la ciclamina, la fenildrazina, el piro-
galol, el taurocolato de sodio. El agua, el fuego v los sue-
ros hemoliticos (ej., de anguila) han servido también ; ¢s-
tos ultimos, actuando merced a *sus heterolisinas.  Richard
M. Pearce, fué uno de los primeros en demostrar la accién
perniciosa que las hemolisinas tienen sobre el higado: in-
yectaba a los perros suero de conejo (preparado con inyvec-
ciones previas del suero de perro) encontrando ademas de
la hemolisina, gran congestion en el higado, 6rgano que
podia llegar a ser asiento de una cirrosis. Por su parte,
Néel ¥ Fiessinger, han retomado estas experiencias v estu-
«iando prolijamente las alteraciones que se operan en el
higa®e, concluyen: que la congestion del lobulillo es peri-
férica, que hay alteraciones celulares en las travéculas de
Remark correspondientes a esa zona, mientras que en el

centro del lobulillo las cé¢lulas no han sido tocadas.

Tcherniac, cita las experiencias de Stadelmann, Hun-
ter, Syllaba, Alfanassiew y Vast. Ll primero usé la tolui-
lendiamina en perros, produciendo una ictericia que infil-
tra piel, mucosas v 6rganos; hizo una fistula biliar consta-

tando policolia, pero en el examen de sangre no hallé al-
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teraciones globulares, por lo que pensé que la iclericia era
de origen hepatico solamente.

En el mismo animal, con ¢l mismo téxico, Affanassiew-
vi6 la ictericia, las impregnaciones biliares, intensa polico-
lia, pero no constata las alteraciones hepdticas. Encuentra
‘que la hemogl()bin;; se difunde, primero en la sangre v
despuds en la orina, cuando el higado estd lleno de glébu-
los rojos destruidos. Opina que la policolia no es de origen
hepdtico, sino hepatohematégeno v por destruccién glo-
bular.

Vast, con iguales animales y tdxico obtuvo una anemia
¢ ictericia mds o menos intensa, la impregnacién de los
.tejidos, la policolia, en ciertos érganos la siderosis y en
Ia férmula hematolégica alterada : la presencia de gldbulos
rojos nudeados. Admite que ¢l téxico ataca el higado v la
sangre: ésta da la anemia, mientras aquél sufre de catarro
biliar.

La siderosis, la han encontrado Stadelmann, Hunter,
Naunyn, Minkowsky. Syllaba, sen ¢l bazo ¢ higado. En
la orina, Hayem, encuentra un indice de destruccidn san-
Luinea: la urobilina.

Otro agente usado en las experieacias es el plomo. An-
te semejante substancia destructora, la médula ésea reac-
ciona, vertiendo a la sangre gldbulos rojos puntillados,
cuando la intoxicacién es crénica.

Una anemia perniciosa secundaria, a botriocéfalus la-
tus, ha sido aclarada en su patogenia y estudiada por Ru-
nenberg, Reyhert, Rosenqvist, Dehio (en  botriocéfalus.
muertos), Schapiro, Von del Velden, Botkin, Ruller,
Strauss v Rohnstein, Courmon v André-Bard.

Este pardsito abunda en las riberas de los lagos suizos.
Y en las costas del mar Biltico. Iin Finlandia, el 20 por
ciento de la poblacién 1o lleva en el intestino, siendo cu-

reso que el 1 por ciento padezca de la anemia perniciosa.




IEs aqui donde lo han estudiado Schaumann y Tallgvist,
Muy especialmente el tltimo demostré que los anillos ma-
cerados del pardsito abandonaban una hemolisina, una
algutinina v un fermento proteolitico. Llevé a cabo las
experiencias sobre ¢l mismo y sobre ¢l conejo usando como
vias: el tejido celular, el peritoneo, el tubo digestivo e in-
troducicndo aquellas tres substancias o cada una por sepa-
rado; demostrd asi, que la anemia experimental se produ-
cia tnicamente con los extractos de aquellos botriocéfalus
arrojados por los enfermos de anemia perniciosa. Con ésto
se explica el débil porcentaje de atacados en Finlandia.
Pero por qué a un portador de botriocéfalus se le declara
repentinamente una anemia perniciosa ? Dehio v Schapiro
piensan que la muerte del parasito v su alteraciéon poste-
rior, sean capaces de originarla. Se la puede explicar con
Ravaut diciendo que los anillos sufren una autolisis pro-

vocada por su propio fermento’
El. EMBARAZO

Ha sido admitido y rechazado por los autores, co-
10 capaz de originar una anemia perniciosa y desde el co-
nocimiento de esta enfermedad, hay observaciones en las
que el puerperio jugaba un rol terminante en su produccion.

Ya en 1825 Andral, tiene una observacion; en 1851,
Barclay observa la anemia perniciosa en una multipara de
40 anos, que fallecid.

Gusserow, en 1871, observd en Zurich cinco casos de
anemia perniciosa gravidica: cuatro de e¢llos pertenecientes
a grandes multiparas v uno recayendo en una primipara.

Comparando el cuadro clinico de esta enfermedad, fue-
ra del puerperio y el establecido con el embarazo, ve gran-
des analogias clinicas y anatomo-patoldgicas. No admite,

con Biermér, la falta de condiciones higiénicas como etio-
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logia; el embarazo desempena, segin €1, un rol predispo-
nente, desde que es enorme la desproporcion entre embara-
zadas con anemia perniciosa v las que soportan la gestacidon
sin adquirir esta enfermedad.

Zitten, Berheim_ (1879), Harrot v Mever (1889) : éstos
cuatro observadores, tienen cada uno un caso. 151 del ul-
timo, tuvo precozmente ¥ con gran intensidad, perturbacio-
nes gastrointestinales, pero la enferma curé de spués de un

lavaje del estémago.

Laache, E wing, Ahfeld, han observado esta anemia del
embarazo.
. Tal autor afirma la necesidad de causas especiales para

que el embarazo produzea la anemia perniciosa, entre las
cuales la multiparidad goza de muchos favores. Otro factor,
como causa predisponente, son las enfermedades anterio-
res de la sangre y las pérdidas sanguineas, que, incitando.
a_trabajar a los drganos hematopoidticos en un perfodo mas
o menos largo, se encontraran con que dichos érganos no
estdn bien preparados para lucltar contra los agentes des-

globulizantes.

- Bezancon v Labbé dicen que cuando la anemia pernij-
ciosa se establece en el curso del primer embarazo «es que
otras causas han venido a sumarse a éste, como: las per-
turbaciones dispépticas, los vomitos incoercibles, la mala
higiene ; las fatigas ¥ privaciones; mas raramente, las he-
morragias del alumbramiento, la lactancia prolongada o la
infeccién puerperaly.

Por su parte, Naegeli, admite el embarazo como cau-
sa frecuente de esta enfermedad.

Se ha llegado a demostrar que, el punto de partida de
los agentes s desglobulizantes en el embarazo, estd en los epi-
telios de las vellosidades coriales. Tarier, Plicot, Magnes,
etc., tienen observaciones en que el parto provocado ha cu-
rado la anemia perniciosa.




SINTOMAS

Los sintomas de esta forma de anemia, no difieren de
las demas formas de anemia perniciosa de Biermer. Kl co-

on estrecha con la causa

mienzo de esta anemia guarda relaci
productora : el embarazo. .
Antecedentes hereditarios: Nada se halla en los antes
cedentes hereditarios que puedan explicar esta anemia. En
los antecedentes personales encontramos enfermedades in-
fecciosas: sarampion, escarlatina, tifoidea, coqueluche 'y
causas anemiantes: la clorosis, ¢j. la observacion Plauchu,
con una claroanemia de larga duracion tratada por las pil-
doras de Rabuteau. [l saturnismo, la malaria y anemias
indeterminadas que han existido desde la juventud; en la
obser®acién de Spire y Perrin se encuentra una ictericia
emotiva. lin otros casos falta toda clase de antecedentes
personales v la enfermedad estalla con ¢l primer embarazo
o con los siguientes. Existe un sintoma subjetivo que aun-
que no se encuentra en las observaciones publicadas, tiene
importancia como sintoma precoz ¥ es el que Ossian Schau-
mann ha encontrado en la cavidad bucal. Consiste en la
sensacién frecuente de écorchure de la lengua, de la boca y

hasta de la garganta, incluvendo el paladar. Pedrizet,
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cita el caso de una enferma qQue se quejaba desde largo
tiempo de écorchure en la bunta y sobre los bordes de Ja
lengua, pero era una sensacion irregular ; aparecia a rajz
de una alimentacién salada, acida, o m4s o menos exitante,
accidentalmente, Y luego desaparecia para volver a reapa-
recer algunas semanas mds tarde., Objetivamente, la piel
del rostro, acusaba un lijero tinte amarillento Y alun mais,
aquilia total mientras el examen de sangre daba: hemo-
globina 85 por ciento, glébulos rojos menor de dos millones
¥ medio; habia anisocitosis (normo y megalocitos) todo
€Sto en un primer examen de sangre. Iin otro, los globu-
los rojos llegaban a dos millones v Ja hemoglobina a 33 por
ciento. Se rrats la enferma por arsénico y la cifra globular
subié a tres, luego a cuatro millones v la hemoglobina a QO
POr ciento; después desaparecio la anisocitosis Y con la me-
joria la desapariciéon de esta sensacion rara. Fuera de este
sintoma, existe una gran palidez, laxitud, debilidad gene-
“ral, inapetencia v desérdeacs gédstricos, en especial intes-
tinales. Hay palpitaciones, imsomnio, zumbidos de oidos,
desvanecimientos v dispnea de esfuerzo; sintomas, que se
colocan entre los del comienzo Rero que no se sabe si indi-
can en realidad el principio de la anemia perniciosa, porque
los atacados entran a la observacién, en un grado de ane-
mia muy avanzada Y que de las dos observaciones que pu-
blicamos, la Sra. M. Ful poseia un total de glébulos rojos
igual a 2.190.coo0 v la Sra. C. de Valentin, igual a 1.200.000.
El comienzo es pPues insidioso v todas estas manifestaciones
son capaces de existir sin que por eso la enferma se vea
obligada a guardar cama, lo que ocurre cuando va la afec-
cién esta bastante avanzada. Lo que predomina en el cua-
dro de esta enfermedad es el aspecto: la palidez de la muer-
te, como la llama Hayem, o su color amarillo pajizo con el
que le designd Biermer; las mucosas participan de la deco-

loracién, estdn exangiies. En los casos a forma ictérica,
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puede existir este color debido a la reabsorcion biliaz, 1o
que no es la regla, asi como hay casos con manchas pig-
mentarias que nos hacen pensar ¢n la enfermedad de Addis-
son en la que existe anemia y astenia. Iil color propio de
la anemia perniciosa es alterado con frecuencia por discretas
hemorragias, petequias purpuricas, pequeiias, distribuidas
en los miembros inferiores con especialidad v en otras par-
tes del cuevpo. Iin las formas apldsticas, las hemorragias
son mucho mayores. Umberto Deganello, relata la observa-
ciéon de un enfermo- con anemia apldstica aguda : Al princi-
pio vinieron las epistasis acompanadas de postraciéon v pa-
lidez aguda que se fud acentuando hasta estallar una pur-
pura hemorragica un mes despudés del primer derrame, que
los autores cons’deran consecutiva al estado anémico ante-
rior. La evolucién fué fatal; en la autopsia, la médula fe-
moral permanecid amarilla, llena de células adiposas que el
examen histoldgico demostréo.  Los  vasos sanguineos v
capilares intactos, por los que ¢! autor cree la anemia de un
origen hemolitico. Otro caracter que ofrece la piel, es su
sequedad, ella se resquebraja facilmente; hay fendmenos
troficos del lado de las unias o de los cabellos. Muy comun
es ¢l edema en los miembros inferiores que no estd en rela-
cién con unas posibles varices: él puede guedar localizado
al tejido celular hasta la mitad inferior de las piernas, pero
este edema blando puede progresar a la piel del abdomen o
genelizarse. Cavidad bucal: lengua nada de particular;
suelen haber petequias en el paladar, gingivorragias con el
avance de la enfermedad (incostantes) y muy mal aliento de-
bido a que hay necrosis en las anginas o estomatitis en los
ultimos perfodos.  Aparato circulatorio: los fenémenos
son idéntices a los de otras formas de anemia perniciosa y
tan aumentados como en aquellas. Pulso frecuente, rapido,
pequeiio, hipotenso, las cardtidas estdn animadas por inten-

sas pulsaciones, las venas yugulares dejan oir un ruido de




rouet o de diablo ¥ pueden tener un frémito catario. I3 co-
razon tiene palpitaciones expontaneas v facilmente provoca-
das cuando la enferma sube escaleras o ejecuta un minimo

esfuerzo estando en cama. En cuanto al drea de la matitez

relativa estd aumentada, por lo general no mucho, pero pue-
de Hegar a un lintite exagerado. Keaus ha comprobado este
aumento regular con Ia radiografia. Hay soplos que son
siempre sistolicos v situados en el foco de la pulmonar ; ar-
teria ¢sta, en que hay una acentuacién del segundo tono,
cosa no freceuente en otras anemias (Naegeli). Todos es-
tos soplos so de naturaleza anorgdnica. .\ qué son debidos ?
A una insuficiencia funcional por dilatacién orificial : insy-
ficiencia debida segun Balfour, Heitler V¥ Friedrech a una
dilatacion del corazon . Hesse ¥ Ludwing dicen que se ins-
tala inmediatamente Advspu(-s de la paralisis de los musculos
papilares o de las*fibras que rodean los orificios  auriculo.
ventriculares a la manera de un esfinter o por contraccién
“espasmédica de los pilares tensores de la valvula mitral, co-
mo opinan Stokes, Bambergeg v Cuffer. Hagamos notar

que los soplos, marchan paralelos con 11 intensidad de la

anemia ¥ que pueden coexistir soplos en varios focos.

Aparato respi-atorio : No se constata nada de particular,
aparte de la disnea de que hemos hablado, Ia que puede
s agravarse por la invacién de suero en las pleuras o por ede-
ma.pulmonar: notable es ¢l hecho que en muchas historias
de la anemia perniciosa del embarazo se presente un estado
de taquipnea agudisima en el trabajo de parto provocado o
natural, o inmediatamente después de ¢l.

Aparato digestivo : Aunque los cambios azoados sean
normales, la digestion v la absorcién estan muy limitadas.
Las enfermas, no pueden tomar madg que substancias entera-
mente de facil digestiéon. La anorexia, entra en los sintomas

del comienzo de esta anemia perniciosa ; ella es tenaz ¥ cons-

tante para toda clase de alimentacién v en particular para log
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aibuminoideos. Hay vémitos, que ¢n las embarazadas pue-
den llegar a ser incoercibles (catalogados entre otros sinto-
mas de autointoxicaciéon gravidica) los que son un escolio
para el tratamiento de la médula dsea como se ve en algunas
observaciones. La motilidad estd exagerada; Naegeli dice
que dando la comida de prueba si se recoge ésta al cabo de
una hora, no encontramos nada, por lo que hay que buscar
cuanto mas, a la media hora. Por esta prueba sabemos que
hay

ausencia de acido clorhidrico libre, de labz:mogeno, de

labfermento, de dcido lactico v de pepsina. La aquilia gas-
trica, en relacién con una gastritis crénica tiene gran impor-
tancia diagnoéstica para Naegeli,. Suele encontrarse la hipo-
pepsia no tan marcada v suelen verse los dcidos de fermenta-
cién en gran desarrollo. Hay perturbacién de las funciones
intestinales frecuentes: la diarrea fétida o no puede ir sola
o alternando con la constipacion. La diarr.ca se presenta en el
“comienz) de la enfermedad o durante su evolucidn v es raro
que falte. EI vientre no tiene otra particularidad que el tim-
panismo. Materias {ecales: Se ha encontrado que ellas son
un buea foco eltminacor del hierro.

Bazo e Higado : Estan en sus limizes normales : si se ven
tumefactos fuera de las causas apuntadas u otras secundarias
¢s prueba de que ellos son el sitio de una hiperplasia mie-
loide, fendmeno que puede figurar al lado de los dolores
Oseos del esternén o de las epifisis de los huesos largos. En
las cginplicaciones, sucle estar aumentado : Bazos paludicos,
por ej.: No hay ganglios. Rifén : se han encontrado signos
de nefritis cronica que cuando existe, tiene bastante impor-
toncia.

Sistema nervioso: La astenia yva sefalada es muy fre-
cuente, hay somnolencia e¢n los dltimos periodos de la en-
fermedad y como no constante, se encuentra en los ataca-
dos de anemia perniciosa un estado de exitacién enorme.

Funciones cerebrales: el vértigo, la cefalalgia, un entorpe-
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cimiento intelectual, delirio, melancolia, Y en los iltimos

tiempos sobreviene el coma que precede a la muerte. Hayv
formas nerviosas, que responden a un tipo pseudo tabdtico
con disminucién v abolicién de reflejos tendinosos, con
incontinencia de las orvinas, de las fecas, ausencia del re-
flejo  patelar, perturbaciones de Ia sensibilidad, pareste-
sias, sensacion de hormigueos o engourdissement,
Alteraciones de 1a marcha: ataxia Iecomotriz que so-
breviene despuds de las sensaciones subjetivas, pero suele
faltar el signo de Romberg, Ia vision doble por parilisis
aculares v el signo de Argil Robertson que tienen los tres
buen valor diagnéstico. La marcha s¢ hace con las pier-
nas separadas para mantener la base de sustentacién y su
tipo se acerca por las oxilaciones corporales v arabescos
que dibujan ¢n el suclo, a la del cerebeloso mas que a la
del verdadero tabético. Fn el caso de Massary v Weil, se

notsé que al despertarse ¢l enfermo presentaba en su mitad

“izquierda una paresia que desaparecié a las diez horas ; dos

dias después, sobrevino otra paresia pero esta vez en la
mitad derecha acompanada por una desviacién de la len-
gua a la izquierda v con movimientos dificultosos de los
miembros derechos s luego ripida desaparicién de ésta tl-
tima hemiparesia.

Como veremos, lag variantes son muchas.

.Las lesiones cerebrales pueden Hegar hasta la llamada
hemorragia cerebral, Hemorragias, que de la piel pueden
hacer irrupcion a Jos drganos: centros nerviosos, corazon,
ete.: a veces Ilegan a ser genreralizadas aunque pequenas y
muy rebeldes al tratamiento.  Suelen verse hematemesis y
hemorragias intestinales que si llegan a ser ocultas, se pue-
den poner en evidencia por Ig reaccion 'Weber., Jn parti-
cular, la hemnrragi;l retiniana tiene clisicamente gran va-

lor diagnéstico, pudiendo ne eXIStit’ O presentarse en oira

clase de anemia; en lIa retina, las hemorragias, se presen-
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tan como estrias a lo largo de las vasos, estrias estelargs
que parten como los rayos de una rueda cuyo ntcleo cen-
tral fuera la papila. Iillas no. perturban la visién o la per-
turban muy poco. La retina estd exangiie, las venas estan
muy engrosadas, hay edema en la papila vy las hemorra-
gias de esta tunica ocular, desaparecen como las demas.
El paniculo adiposo estd conservado. Como fenémeno ge-
neral, se observa en la anemia perniciosa una temperatura
que de subfebril puede llegar a ser hipertérmica, sin pre-
sentar una curva tipica, ¥ que en general no es muv eleva-
da, regla que se contradice natualmente, en los puerperios
infecciosos. Iijemplo, la observacion de I5. Barberi. La
temperatura estalla en los periodos extremos v presenta un
tipo continuo, intermitente o irregular pudiendo alcanzar
a 40 grados quedando su explicaciéon bastante dificil que
puede resultar del post-parto o bien de fermentaciones
intestinales, etiologia no aceptada por todos.

Orinas: Nada hay que senalar respecto de su reaccion
o densidad. La orima por lo general, no estd aumentada
ni el dcido trico, que puede disminuir. La urobilina v el
indican se encuentran en notable cantidad : el primero, estd
en relacion con la desglobulizacion, el segundo con las
fermentaciones intestinales. La albumina, esta lejos de
ser excepcional aunque en escasa cantidad en las anemias
perniciosas gravidicas. La leucina y la tirosina, sangre,
peptonas, dcido  lactico, todos estos elementos, mas una
substancia hemolitica de naturaleza purinica se encuentran
raramente. La diazo-reaccion de Erlich es negativa; sue
len estar ausentes los pigmentos v los dcidos biliares.

IEl metabolismo celular esta considerablemerte alte-
rado: Rosenqvist, citado por Naegeli, demostré la existen-
cia de periodos en que a pesar de nutricién suficiente vy
suficiente produccion de calorias, hay una débil destruc

cién de los albuminoideos : suceden a éstos, otros periodos
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en que aumenta la eliminacién del dzoe. De vez en cuan-
do aumenta la excresién de cuerpos de la serie purinica,
aumento no paralelo a la eliminacion del coeficiente azoti-
rico. Es de notar que la regeneracién sanguinea en su co-
mienzo vaya acompanada pPor un aumento del coeficiente
azoturico, del dzwe purifico ¥ de la cantidad del dcido fos
férico: tres factores que siguen una marcha paralela dis-

minuyendo luego. La anemia v Ia fiebre tienen escasa in-

fluencia sobre la desasimilacién albuminoidea,




ANATOMIA PATOLOGICA

La autopsia revela érganos exangiies pudiendo conser-
var ¢l tejido celular hasta bajo la forma de una verdadera
capa grasosa — rindn particularmente. La tercera observa-
cion de Bourret muestra en la pared espesa capa de grasa
que se expande hasta en los drgtanos viscerales. La obser-
vacion Fabre v Bourret contenfa la pared abdominal un pa-
niculo de tres traveses de dedo. En cuanto a las serosas,
presentan equimosis v derrames; hirdotérax en la pleura,
ascitis en el abdomen que rara vez alcanza a la proporcién
de las ascitis cirrosas. Aparato circulatorio : corazon, pa-
lido flascido, blando, cavidades dilatadas en algo por lo ge-
neral, mas sin lesiones orificiales: la degeneracién grase
fué¢ constatada por Biermer bajo la forma de manchas cla-
ras; ®la puede extenderse en los musculos papilares del
corazén sin que por esto el érgano deje de contener puntos
hemorrdgicos, subfusiones sanguineas verdaderas como la
anemia aplastica de Massary P. Weil, que mostraba al cor-
te del miccardio un tinte cquimdético dispuesto en napa por
debajo del pericardio visceral a 1 1/2 ctm. de profundidad
sin tocar los pilares: hemorragia intersticial que disocia los
elementos nobles y ocasiona la muerte de la enferma du-

rante el trabajo de parto por insuficiencia miocardica aguda.
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‘En la anemia aplastica, «el miocardio presenta una degene-
rescencia grasa acentuada; estd ademas farci de hemorra-
gias, que infiltran su tejido v disocian sus fibras. Los ori-
ficios cardiacos, normales». — Accolas.

Grandes vasos. Obs. Hay en que el calibre de la aorta
estd disminuido, hecho inconstante. Citamos la observacion
cde Hayvem : estrechez en las porciones adrtica, toracica v ab-
dominal. Suelen tener estos vasos placas de ateroma ; ejems-
plo, en la pared adrtica de la Ob. 3 Bourret. Capilares :
Son el sitio de degenerescencia grasa, lesién que se atribuye
como capaz de proeducir hemorragias, por Neumann v Stok-
mann, tanto en la piel como en las serosas v 6rganos: es-
tdmago, intestino. Iin contra de estas lesioes estid la ausen-
cia o la extrema rareza de la formacién de trombus en las
arteriolas, lo que estd en relacion directa con la disminucion
de los hematoblastos v con toda ausencia en ¢l aumento de
lafibrina. Pulmones: Ln los dltimos tiempos suele haber
hidrotérax y edema del parenquima. Abdomen : higado que
suele estar agrandado, lo hemos dicho en las formas icté-
ricas, hay degenerescencia granulograsosa, siderosis v fo-
cos de metaplasia mieloide. El bazo, por lo general, no
esta agrandado, salvo complicaciones. Obs. 6, Aubertin
lesiones hemoliticas en el bazo e higado. Bazo grande, pul-
pa atacada por esclerosis considerable de tejido conjuntivo
.Més bien joven. El pigmento férrico se encuentra en gra-
nulaciones que no pasan de dos micrones las que estan li-
bres en el tejido esclerosado.  Los senos Vv su vecindad tie-
nen evidente macrofagia. IHigado parte central del lobu-
lillo en degenerescencia grasa; hay infiltraciéa férrica enor-
me en todas las células, excepto las que estan cargadas de
grasa, infiltracién distribuida en la parte central de la célula
bajo finas granulaciones v ademas de ésta, una macrofagia
pigmentaria intracapilar que ejecutan  los  polinucleares.

Las alteraciones digestivas, son para Von IHausemann,



Ewald, Plehm, primitivas y caracteristicas de la anemia

pernicicsa. Aparato digestivo estémago: «ln particular,
el tubo digestivo, tan frecuentemente lesionado en la anemia
de Biermer, esta intacto en la anemia aplasica» (Accolas).
Hablamos de gastritis cronica, pero estas lesiones de atrofia
sobre la mucosa, primitivas para algunos, v causantes de la
anemia (Sahli), son secundarias para otros (Eichorst).
Naegeli cree que son producidas post-morten, al revés de
lo que otros sostienen. Entre éstos, Ewald ha observado
38 casos de anemia perniciosa. 21 de ellos con autopsia:
saca ei claro que las lesiones mds interesantes son las del
tubo digestivo, lesiones no cadavéricas puesto que ellas
existen en sujetos formolizados inmediatamente despuds del
deceso. La ausencia del dcido CLII libre en el estémago tie-
ne gran importancia para Grawitz, pues esa ausencia per-
mite ,segin ¢l, un pasaje de gérmenes al intestino v sus
consiguientes  fenémenos de puatrefaccién con desprendi-
miento de sustancias tdxicas anemisantes para la economia.
Sahli da gran importancia a la falta de dcido clorhidrico.
En la observacion de Hayem se ven lesiones estomaealcs ti-
picas: «particularmente en la regién pilérica se ve la atro-
fia de las glandulas gastricas v de la tdnica muscular. FEl
fondo de saco de muchos tubos excretores, presenta atrofia
de los elementos celulares: otros conductos levan tnica-
mente la extremidad libre v el fondo de gaco, faltindoles
la poMion de mediana: de lo dicho resulta que la capa mu-
cosa esta atvofiada, debiéndose la destrucciéon  glandular
probablemente, a una proliferacion de células linfoideas
venidas de la capa celulosa. De aqui, estos elementos se
corren al exterior atacando las tdnicas musculares, o al in-
terior del estémago invadiendo la mucosan. Rifones:
Cuando estin tocados, se les observa con nefritis crénica :
van como ej. los tres casos de anemia perniciosa y esta le-

sién pertenecientes a Ewing; el de 39 aiios d el.abbé v Sa-
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lomdn, a quien Vaquez pone ¢n duda si se trata o no de
anemia perniciosa; el de Labbé y Lortat Jacob, etc. etc.
Sistema nervioso: En los cordones laterales y posterio-

res se encuentran las lesiones anatomopatolégicas: en los
posteriores, las alteraciones son simétricas lo mas frecuen-
temente v localizadas en los cordones de Goll v zonas radi-
culares medianas. LLas zonas exdgenas estan constantemen-
te tomadas, a pesar de la integridad de Ias raices posterio-
res y en algunos casos las ilamadas zonas endégenas pare-
cen participar en la degenerescencia. Al nivel de la region
“cervical es donde ésta se nota mas sobre los cordones la-
terales v donde toma su punto de partida; ella invade los
haces piramidales cruzados, los haces cerchelosos divectos, el
haz anterolateral ; con mas rareza el piramidal directo voel
fundamental anterior. Para uno las alteraciones de los cor-
dones medulares evolucionarian en la vecindad de focos es-
clerosos a su vez desarrollados al rededor de una hemorra-
gia capilar. Para otros, se trata de una esclerosis neurologica
primitiva. Dejerine y Thoma®s opinan que las fibras ner-
viosas son prvimitivamente atacadas. Labbe v Salomda: En
~ <l cerebro pueden ubicarse focos hemorrigicos sobre las
zonas motrices y raramente originar verdaderas hemorra-

gias cerebrales.




CONSIDERACIONES EMBRIOLOGICAS

La generacion v sucesivas faces transformadoras de las
células rojas v las blancas en la sangre, es preciso conocer
para explicarnos los fenémenos considerados en el adulto
con anemia perniciosa como procesos de regresién embrio-
naria. Tales son la presencia dé megaloblastos ricos en
hemoglobina, que, con los megalocitos v el aumento del va-
lor globulay en ¢l adulto, forman una triada de regresion
embrionaria para Naegeli. En cuanto a la médula de esta
enfermedad, segun dicho autor, presenta células medula-
res no granulosas en tal numero que la denomina: mé-
dula mieloblastica. Estos elementos no granulosos en el
embrién, tienen un origen intracapilar v su construccién
se verifica — lo veremos — primero en el higado v en el
bazo Rcspués. Il sistema vascular, la sangre, el corazén,
no son mas que derivados de una porciéon del mesodermo
el mesenquima. l.os glébulos rojos tienen su origen en
los islotes de Wolff v Pander, islotes constituidos por amas
celulares, redondeados y aislados que forman los puntos
nodales de una red e¢n que los brazos comunicantes, son
cordones celulares (gérmenes vasculares de Uskow). Tos
islotes, ticnen un contenido y un continente diferenciados :

el primero estd lleno de elementos que daran origen a los
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primeros globulos rojos: son las células madres de Koellj-
ker; algo mayores que un pequefio linfocito, cuyo nucleo
contiene bastante cromatina; uno o dos nucleolos, el pro-
toplasma es muy estrecho, lleva granulos mitocondriales,
es basofilo y lo mds importante v caracteristico es que no
contienen hemogl:)bina. Maximow los apellida: células
primordiales de la sangre; Martelli, hemogonios, etc. En
cuanto al continente, estd Illeno de células periféricas cons-
tituyendo el endotelio (vasal v de los lagos sanguineos).

Contenido ¥ continente, ambos tienen un mismo origen.

De los hemogonios, toman origen los primeros glébu-
los rojos, nucleados en el embrién : son los megaloblastos,
células mayores que un glébulo rojo adulto, ricas en cro-
matina nuclear y con hemoglobina. Estos elementos estan
en gran abundancia en el interior de los capilares v senos
hem:ticos del embrién. Hay dos clases de megaloblastos.

- que se diferencian de los elementos linfoidales — hemogo-
nios—: son los jévencs v los viejos. Los primeros son
grandes células a protoplasnta basofilo, de gran nucleo,
con delicada red cromdtica v nucleolos. Los segundos, su-
fren una retraccién nuclear (picnosis). En un grado mas
adelantado el ntcleo se pierde por varios procesos: cario-
lisis, cariorrexis o expulsion, pasando el megaloblasto a
constituir un glébulo rojo mayor que el ordinario: es el
megalocito. De estas grandes células hemoglobiniferas las.
hay muy jévenes, formas que se reconocen por la policro-
matofilia v el puntilleo o granulaciones baséfilas: las que
son policromatofilicas intensas contienen poca hemoglobi-
na (elementos jovenes); al revds, las que contienen mucha
hemoglobina son de una débil policromasia . (elementos.
viejos). Hay también, en menor numero, normoblastos o
eritrocitos nucleados. Si bien en el embrién predominan

las formas jévenes, ocurre el curioso hecho que a la par

del aumento de los megaloblastos desaparecen paulatina-
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mente los hemogonios, hasta no quedar mas que los pri-

meros en las vias circulatorias.

L.a anatomia comparada, nos muestra un proceso cri-
tropohiético en general, andlogo al del hombre. Engel, lo
mismo que ofros autores que han estudiado dicho proceso,
encuentra : primero, las cé¢lulas madres o hemogonios; se-
gundo, abundantes y grandes megaloblastos.  Después de
la primera generacidon  eritropoidtica, aparece en el em-
brion humano una segunda, que se efectiia dentro de los
capilares: en ¢l higado y en el bazo. Simultineamente en
estos  Organos, se  sucede una  generacién miclopoiética.
I£s de notar, que la actividad generativa del higado es an-
terior a la del bazo v de un alcance mucho, mayor. Tan es
asi, que podemos hablar de una segunda generaciéon eri-
tropohiética en el higado y una tercera en ¢l bazo (mdédula
6sea y ganglios). Il higado de 2 1/2 ctm., es asiento de
una activisima eritropohiesis: gran nimero de megaloblas-
tos, escaso numero de normoblastos v eritrocitos; por to-
das partes abundan las figuras mitdsicas; se ve la expul-
sion nuclear y hasta la dltima expresién destructiva de

gldébulos rojos : el pigmento férrico en las células hepdticas.

Bazo: Segun Naegeli, los primeros eshozos de la eri-
tropoiesis se ven en este organo, cuando el embrion llega
a 9 ctm. de largo, como pequenios puntos rojos. Esta fun-
cion®lega a su maximo a los 24 ctm. del embrién para des-
aparecer a los 30, esto es: en el séptimo mes de la vida
intrauterica. De las dos génesis globulares (entre el higa-
do v ¢l bazo) la del higado es la de mavor duracioén, pues
se extiende desde que el feto tiene 2 1/2 ctm. hasta mas
alld de 1a mitad de la vida intrauterina.

Tanto la génesis eritropoiética de islotes de Wolff, como
la del higado y bazo, son temporarias y es entre el tercero

y cuarto mes ue se establece la génesis definitiva, o per-
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durable para toda la vida extrauterina. Se inicia ésta ni-
tima faz, con la penetracién de brotes peridsticos en el hueso.

Los glébulos blancos aparccen bastante después que
los rojos. Es en la médula ésea que definitivamente lleva-
T4 su aparto f()l'l'ﬂi.ld()r de leucocitos V que éstos derivan de
los mielocitos granulosos los que, a su vez, parten de los
no granulosos v del tamano de los glébulos rojos (peque-
nos mieloblastos.  Antes de que aparezca el bazo v la mé
dula dsca, hay focos v masas mielocitarias en el higado que
tiene un tamano de dos centimetros ¥ medio; cuando apa-

rece el bazo, lleva en su interior focos mielocitarios. Ha-
gamos notar que hay dos clases de estos elementos : los
granulosos v los no granulosos. Estos on los que predo-
minan en un principio tanto en el higado como en ¢l bazo ;.
tienen un tamano de 7. 3 micrones v son intracapilares de
origen. Luego desaparecen v ouna nueva génesis de cle-
-mentos granulosos, tiene lugar alrededor de los capilares.
Iin el bazo hallamos focos mielocitarios desde los 9 hasta
los 50 ctm. que alcanza el ferom hay neoformaciones mielo-
citarias puras en los fetos de 27 & 30 ctm.  Ademas del ba-
zo v el higado, los focos mielocitarios del embrién, estan
repartidos en otros tejidos V todos son sin excepcién extra-
. capilares. IEn cuanto a la médula ésea, tiene su aparicion
en el tercer mes de la vida intrauterina Vv es también su
mielopoiesis extracapilar.

Tejido linfoideo : aparece en el embrién mucho des-
pués que el mieloideo. K1 bazo da origen a linfocitos : pri-
‘mero en lo scorptsculos de Malpighi, luego en otros pun-
tos. Lo mismo, los ganglios linfaticos aparecen en el ter-
€er mes : ambos carecen en un principio de centros germina-
tivos, pero el érgano del embrién que mas origina linfocitos
es el timo (el principal) que contiene los elementos en sus

vfohculos.




MODIFICACIONES SANGUINEAS
DURANTE EL EMBARAZO NORMAL

Globulos Rojos : Todo embarazo que se desarrolla de un
modo perfectamente normal no periurba sensiblemente el
numero de los gldbulos rojos. Payer en 22 casos de emba-
razadas ]'wrfvclamentb normales hallé un término medio de
4.520.000 glébulos rojos por milimetro cubico. Resinelli
en 40 embarazadas sanas llevando una vida higiénica, en-
cuentra 4.40r1.210 glébulos rojos por milimetro cibico —
como término medio. Carton encuentra antes del parto una
cifra que oscila entre 4 1/2 v 5 millones. Por otra parte
Korniloff, Lunbeck, Erlich, niegan rotundamente la in-
fluenggg del embarazo como capaz de modificar la cantidad
de globulos rojos por milimetro ctuibico. IEn cuanto sc¢ re-
fiere el diametro globular, Payer halld anisocitosis (de 4 a
i1 micrones) bastante acusada. Zanfrognini y Soli ha-
Haron formas jovenes de glébulos rojos que toman bien los

colores basic

s v Vicarelli encontré notable disminuciéon en
la resistencia globular durante ios dos tltimos meses del
embarazo, hecho que esta de acuerdo con una fragilidad
globular que puede liegar hasta abandonar hemoglobina

en el suero sanguineo como lo constataron Sholter y Veit.
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El glébulo rojo de las embarazadas es algo mds pobre en
hemoglobina que fuera de ese estado fisiolégico, y lo mismo
pasa con el hierro sin que entre estos dos fenémenos haya
una perfecta correlacién.

Glébulos Blancos: Seguin investigaciones prolijas, la
leucocitosis es insignificante, no sobrepasa los limites fisio-
légicos y sélo tiene lugar en las primiparas. Zangemeister
¥y Wagner hallaron en los dos ultimos meses, una cifra que
oscila de 7.500 a 15.000 por milimetro cubico. Cerca del
término del embarazo, Ercole Cova halld en 10 gravidas
polinucleares igual 76,66 o/o, linfocitos 19,14 0/o, mono-
nucleares 1,36 ofo v eosinofilos 2,84 ofo.

L1 trabajo de parto es acompanado de hiperleucocitosis
polinuclear siempre mas acentuada en las primiparas (en
quienes aumentan los glébulos rojos) en tanto que en el
periodo expulsivo desde las primeras contracciones se ini-
cia la disminucién de los eosinofilos hasta la terminacion
del trabajo. Las granulaciones iodéfilas se ven mis acen-
tuadas en el embarazo. Después del parto, hay un descen-
so de Ia hiperleucocitosis polinuclear conjuntamente con la
caida de los glébulos rojos, lo que se efectia en el término
de unos dias. En una serie de 8 casos, Carton ve en tres
dias un descenso de globulos rojos en 865.000. Eosinofi-
los : normales.

El parto gemelar lleva idénticas modificaciones duran-
te el trabajo con tendencia para el aumento de los glébulos
rojos y de la leucocitosis.

Durante el post-parto casi todo vuelve a su estado nor-
mal: solamente se ve la aparicién de mastzellen y grandes
basofilos tanto en el embarazo gemelar como en el simple.
¢ Qué modificaciones aporta la retencién del feto muerto ?
Carton las estudia ; busco en dos enfermas, una de las cua-
les era albuminurica hallando leucocitosis; la otra no al-
bumindirica estuvo sin ella ¥ sin polinucleosis ; esto, antes
del trabajo de parto. )
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Después de ¢l se nota, como en el embarazo simple,
una leucocitosis mas acentuada para las primiparas. Il
grado de maceracion del feto no tiene influencia sobre la
leucocitosis. En el post-parito la polinucleosis decae en tres
dias, en cambio en la reaccién eosindfila, se ve que estd
mas acusada que en los partos normales: hasta 9,3 o/o vy,
en una docena de casos, se obtiene el promedio de 6,3 ofo.
Para el autor, precitado, la cosinofilia es un indice que se-
fiala una terminacidn del estado téxico que existia con la pre-
sencia de un feto muerto. El peso especifico de la sangre en
este estado fisiolégico, fué hallado disminuido por Nasse que
en vez de 1.055 - 56, cifra normal, oscild de 1.049 a 1.032. Le-
bedeff, Lloyvd Jones, hallironlo también descendido. La
crioscopia muestra .un descenso del punto de congelacién
en las grividas. In cuanto a la coagulacién y retraccién
consecutiva del codgulo, la primera se efectia con mayor
rapidez; segin Resinelli de 3 a 3 minutos lo mismo que
la segunda. Perrin encuentra plétora serosa, disminucién
frecuente del glébulo rojo y de la hemoglobina, disminu-

cién de la resistencia globular, constante hiperleucocitosis.

e







ANATOMIA NORMAL Y PATOLOGICA
DE LOS

ORGANOS HEMATOPOIETICOS. - SANGRE

La méduln ésen y el bazo. — Su estructura normal
comparada ¢on In de esta anemia. — El

higado. — Los ganglios lintaticos.

L. — Médula dsea normal: roja en todos los hue-

sos del feto y al llegar al estado adulto conserva esta colo-
racion en huesos cortos, chatos v en la epifisis de los hue-
sos largos. la porcion central de éstos es amarilla, médu-
la grasosa, que reemplaza a los glébulos rojos del embrién
v su razén de ser asi en el adulto, estd en que la eritro-
poicsi®solo se basta con las porciones rojas citadas: pero
puede tomar una coloraciéon roja v ser médula adulta per-
fectamente inactiva, como pasa cuando hay infiltraciones
sanguineas traumadticas o por congestiones pasivas. La es-
tructura medular, se descompone en un aparato de sostén
Yy los elementos nobles. Entre éstos, los mds gigantes son
los megacariocitos v los policaviocitos o mieloplaxas de Ro-
bin: llegan las primeras células a 50 micrones; su proto-

plasma tiene adherencia cou el tejido de sostén, contiene un
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reticulo, esferas directrices redondeadas u ovaladas v gra-
nulaciones de grasa o lipoides. El nucleo es central, en he-
rradura, contiene centrosomas, y despide brotes. Iin el co-
nejo suelen aumentar a continuacioén de repetidas sangrias,
Peiv no son muy abundantes fuera de estas condiciones.
He aqui sus funciones : a) la fagocitocis de glébulos rojos
¥ leucocitos que Foa encuentra exaltada por extensas que-
maduras de la piel o POr inyecciones endovenosas de leci-
tina en las conejas prefadas ; b) Ia funcién secretora ; ¢) he-
matopoiética de glébulos rojos, de leucocitos (no admitida
por todos) ; d) catabdlica, mediante la cual las nucleinas de
los glébulos rojos nucleados se transforma en purina v pig-
mento; e) la de sostén.

Mieloplaxas de Robin : También enormes, de 30 a 100
micrones, células poligonales, achatadas, con bordes esco-
tados v protoplasma finamente granuloso. Glébulos ro-
jos: Hay eritrocitos ¥ eritroblastos o sean glébulos rojos
nucleados : normo ¥ megaloblastos. ILlevan signos de ju-
ventud que son la policromasia ¥ el puntilleo (granulacio-
nes basofilas). Los eritroBlastos ¢n relacién con leucocitos
varian del 3 al 3 ojo.

Mielocitos v mieloblastos : Los primeros son grandes
células de 15 a 20 micrones a gran nicleo pdlido, redondea-
do ¥ sin nucleolo : el protoplasma tiene reticulo v granula-
ciones que son : neutréfilas, basédfilas Vv eosindfilas. Un in-
dicio de juventud esti en Ia basofilia del reticulo v oen la
heterocromia (granulaciones basofilas Y aciddfilas a la vez)
de los mielomastzellen, la variedad mas pequena de los
mielocitos. Log micloblastos, est4n desprovistos de granu-
laciones ; tienen un nucleo redondeado muy bédsico, rico en
cromatina y muchos nucleolos, El protoplasma es fuerte-
mente basofilo. Leucocitos €on sus tres variedades, neu,
baso v eosindfilos, formas jévenes que se distinguen por
sus nucleolos muy claros, Ia intensa basofilia del protoplas-

ma, la heterocromia o sea la posesion de las tres granula-




ciones ; el tamario (mielocitos al decrecer disminuyven) y la

afinidad basica que tiene algo de importancia. l.a poli-
formia cuanto mds acentuada, indica la vejez celular. Lin-
focitos : pequenios v grandes. Células adiposas: son enor-
mes, llevan grasa que se tifie de negro por el dcido osmico.
Abundan en la médula amarilla adulta de la diafisis hue-
sos largos, de tal modo que sobrepujan a todos los elemen-
tos. El aparato de sostén lo componen: un tejido conjun-
tivo reticular sin fibras eldsticas, cuvas mallas al entrecru-
zarse forman puntos nodales, sirven de sostén a los capis
lares (aqui el tejido es muy rudimentario, embrionario) v
adhieren con la periferia de los megacariocitos. Esta red es
algo mas espesa en la periferia que en el centro, lleva células
conjuntivas propias (nucleadas v a protoplasma oval o an-
guloso) que se Hlaman osteoblastos, muchas veces destinados
a transformarse ¢n células adiposas. En cuanto a los va-
sos, llegan directamente al tejido medular v ahi se ramifi-
can dividiendo v subdiviéndose hasta formar numerosos
capilares penicilados que sufren dilataciones enormes la-
mados senos venosos v formados por endotelio que deja
de trecho en trecho soluciones de continuidad por donde
se producen los intercambios celulares.  Mdédula dsea de la
anemia perniciosa gravidica: I&s igual a la de otras ane-
mias perniciosas critogenéticas o secundarias. En la autop-
sia sc¢ buscard la médula-en los huesos largos — el fémur —
en que la reaccion transforma una médula grasosa en celu-
lar, l‘(?{l. Con cesta médula diafisaria se hardn frottis que
se examinan al microscopio, sin que deba olvidarse los cor-
tes longitudinales en la posibilidad de hallar no una médu-
la totalmente transformada, sino en focos. Los elementos
nobles que se presentan en la anemia perniciosa indican un
esfuerzo regencratriz que se efectia, segin unos, siguien-
do un tipo embrionario (por regresién hacia la médula del
embriéon, méd. metaplastica) ; segtin otros, un proceso nor-

mal, ortoplastico. Cuando la mdédula diafisaria es bien ro-
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ja, las cllulas adiposas estan muy escasas y suplantadas por
nobles clementos : glébulos rojos nucleados, normo y mega-
loblastos.  Nubertin encuentra méis aumentados los prime-
ros, mientras que Naegeli ve unas veces ol aumento de los
s el de los segundos.  Existen megaloblastos
alocitos — formados por la pérdi-

primeros,
Y sus derivades — meg:
da del nicleo en los anteriores, con mucha hemoglobina
(hipererémicos). Iin cuanto a los globulos rojos nucleados
menor que los megaloblastos, los normoblastos, se les ve
transformarse ¢n normocitos. Todos estos clementos rojos
nucleados Hevan, cuando son jovenes, granulaciones baso-
filas v son policromatofilicos.  los globulos rojos abun-
dan. Se ven figuras con el nicleo retraido, picndtico ; otras
que estan en tven de carioquinesis mientras por su parte
los macrofagos fagocitan clementos rojos, quedandose con
<l hierro. Las células rojas legan a un 15 o/o.

Células blancas: Las mas jovenes son los mieloblastos
que para Nacgeli (6o casos criptogendticos), Lrich Meyer v
Heineke, son los que mas abundan en la mayoria de los ca-
sos. Bl primer autor da uny porcentaje desde el 8o hasta el
95 0o de estos mielocitos no granulosos (médula mielo-
blastica). IHay miclocitos pero en mucho menor nimero
que presentan granulaciones neutrofilas — las mas abun-
davtes — o basofilas o cosinofilas v dan origen a los poli=
nucleares con sus respectivas v distintas granulaciones neu,
baso, cosinofilas,

Hay formas de rransicion entre ¢l pequenio mieloblasto
y el mielocito que deriva de aquél,  Nubertin halla elemen-
tos na granulosos en un nimero mayor que los granulosos :
los primeros estin compuestos por linfocitos pequeiios v
grandes, anadiendo pequenios miclocitos  con  eélulas de
Tiirk (¢lementos que derivan de los mieloblastos), legan-
do a sumar ¢l conjunto un 30 por ciento Y su aumento es
paralelo al de los glébulos rojos nucleados. Tambida hay

macrofagia de elementos blancos medulares por parte de




megacariocitos v de mononucleares macrofagos. Un fend-

meno digno de citarse ocurre cuando la hiperplasia celular
e¢s muy considerable: no sdlo desalojan las células adipo-
sas, sino que Hegan hasta la periferia del tejido de sostén
y corroen el hueso en los interiores del conducto medular,
dando un sintoma clinico : dolores 6seos a la presién v otro
de laboratorio : la fesfaturia, fendmenos que ambos se corre-
lacionan. lL.os vasos sanguineos, permanecen con sus pare-
des endoteliales intactas. IZs de notar, que la mdédula cos-
tal tiene tantos o mas miclocitos que la femoral.

IFormas inermediarias entre plasticas v aplasticas son
las llamadas hipoplasticas embrionarias o abortadas de la
anemia perniciosa. Se trata de una médula plastica en que
las c¢lulas adiposas han desaparecido ¢en una cierta canti-
dad para dar lugar al establecimiento de elementos medu-
lares, forma que viene a construir un puente de pasaje en-
tre las primeras v las ultimas xa que no existe un limite
neto entre  las formas plasticas v las aplasticas (Naegeli,
Aubertin, Chauffard). Il segundo les da el titulo de em-
brionarias o abortadas porque le médula dsea contiene mie-
locitos no  granulosos  basofilos, destinados a engendrar
mielocitos granulosos v gldébulos rojos nucleados.  Ahora
bien, en la sangre se ven tinicamente miclocitos no granu-
losos basdfilos; con lo que ¢l autor deduce una incapacidad
medular para que los mielocitos no granulosos maduren,
origigando mielocitos granulosos v gldbulos rojos nuclea-

dos. s en estas formas en que suele verse rota la corre-

lacidon que hay entre los drganos hematopoidticos aqui
méd. dsea — v el cuadro sanguineo. Citan Labbé v Salo-

mon una ob. en que la mdédula costal estaba en plena ac«
tividad v la sangre era casi apldstica, pues contenia: menos
de un milldon de eritrocitos, escasa  poikilocitosis, valor
globu'ar elevado, leucocitos 13.000, una ligera mononu-
cleosis.  Los eritroblastos  estaban en la  proporcion  de

I por 300 leucocitos, escasos miclocitos granulosos v en
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bastante numero, los mielocitos baséfilos no granulosos.

Se ve que en los estados intermediarios, la reaccién
existe, pero de elementos inmaduros. Si la intensa desglo-
bulizacién continua, la médula no reaccionard, ni siquiera
como para ongmar estos dltimos elementos Vv tendremos la
tercer clase de mdédula Hamada aplastica. 1En los huesos
largos permanece amarilla tanto en la parte central como
en la cercania de las epifisis que normalmente es roja. Al
MICTOSCOPIo s¢ Ve que estd Hena de vesiculas adiposas enor-
mes v en los puntos nodales raras células : «linfocitos O mie-
locitos no granulosos basofilosy (Aubertin). La médula de
los huesos chatos Vv las epifisis de los largos muestran es-
casas células. IEn resumen : hay escasez de células hasta
en la médula costal, que cuenta casi exclusivamente  con
mieloblastos muy semejantes a los linfocitos v a algunos
megaloblastos aunque éstos no se vean en la sangre (Nae-
geli). En esta mdédula he ayv ausencia de reaccion. Accolas ci-
ta. en la Anat. Pat. de la An. aplastica : «ademas de peque-
nos islotes de GIl. R. adultos v linfocitos ahogados por
la invasidn grasosa. una forma en que la médula estd reem-
plazada por un liquido aceitoso, amarillento, que ocupa ernf
cantidad minima, los alvéolos de los huesos chatos.  15n
Otros casos, nos engana ; ella parece roja, activa, pero no pro-
duce mas que glébulos blancos. En fin, el tejido noble,
puede estar substituido por formaciones neoplasicas o mie-
lomatosas». De las tres formas, 1a mas comun en la ane-
mia perniciosa gravidica es la primera denominada meta-
plastica.

El Bazo: No estd aumentado de volumen en la anemia
gravidica, salvo complicaciones como S¢ ve en una obser-
vacion  que  presentamos. Sy pPeso es término medio 200
gramos, pudiendo Hegar, en casos nada excepcionales, a
400 ; v participa de la decoloracion que tienen los érganos

abdominales. Podemos descomponer su estructura normal

en:a) una armazén conjuntiva ; b) corpisculos de Malpi-
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ghi — de construccion andloga a ganglios linfaticos — v
que normalmente estan distribuidos como frutos sesiles en
las ramas del arbol (la mayoria), estando algunos ensar-
tados por las mismas. Kl drbol representa ¢l tronco arterial
v sus correspondicentes ramificaciones. Istos corpusculos,
constituyen Ia pulpa blanca y levan linfocitos; ¢) Pulpa
esplénica: La envoltura conjuntiva y los tabiques interio-
res que de ella se desprenden sufren en general modifica-
ciones esclerosas variables. \unque conservado ¢l arma-
zén conjuntivo arquitectonico, dicha esclevosis puede cons-
truir un bazo duro, pequeno, atréfico, con acercarse las
grandes travéculas entre si. Los corpusculos de Malpighi
estin frecuentemente atrofiados, conservan los linfocitos.
pero su tejido reticular es presa de una esclerosis no muy
clara. d) Pulpa esplénica, por contraposiciéon con la ante-
rior, pulpa roja, es el lugar donde normalmente se vuelcan
los glébulos rojos. 1dos ordenes de fenémenos se encuen-
tran en ella: la esclerosis v la macrofagia. L.a primera, ubis
cada en su tejido reticular, lo deforma v su grado llega has-
ta ocupar el rango mas elevado, sobrepujando a cualquier
punto del bazo. La segunda se opera por macrofagos que
activamente devoran glébulos rojos, por lo tanto raros al
microscopio queddndose con el pigmento férrico una vez
terminada su tarea; Aubertin considera la esclerosis se-
cundaria a la macrofagia. Esta v el residuo férrico, mar-
chan peralelos con la destruceién globular que donde mas
abunda ¢s en la pulpa roja sin dejarse ver por eso en los
corpisculos de Malpighi. Las granulaciones férricas son
finas v esidan diseminadas por todo el parenquima, con par-
ticularidad en la pulpa roja v pueden ponerse en evidencia
por el SHz o ferrocianuro de potasio. Esta siderosis es muy
acusada en los casos que evolucionan con rapidez. Iin ge-
neral siderosis, macrofagia y esclerosis avanzan tanto mas,
cuanto mas larga seca la evolucién de la anemia, pero de

estas tres predomina la esclerosis. Esta dltima no deja in-
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tactas ni las ramificaciones vasculares que infiltradas mas
0 menos de hierro suelen verse algunas ocluidas totalmente :
Los capilares sufren estas variaciones en distintos grados :
hay  senos vasculares deformados, menos  amplios que
otros ; ellos contienen muy pocos globulos rojos, v glébu-
los rojos nucleados ; se ven polinucleares, macréfagos con o
sin pigmento v mielocitos acarreados por la circulacién ge-
neral. Aubertin estima tres aspectos encontrados en la ance-
mia perniciosa v que estdn en relacién con tres faces evo-
lutivas de hemolisis. 1°. Bazo con destrucciéon globular muy
activa; por lo tanto mucha siderosis con multiplicacion de
las células de la pulpa, mac réfagos - nicleos claros. 2°. Ia
hemodlisis unida con 1a siderosis no es tan considerable ; en
cambio, aumentan la esclerosis Vv la multiplicacion de nu-
cleos claros de la pulpa — mdcrotaons — donde hay es-
clerosis hipertréfica. Este s el tipo que considera ¢l mas
comun. 3°. La esclerosis ¢St mas acentuada que en los
Lipos anteriores : las grandes travéculas que forman el es-
queleto del bazo se acercan entre si v achican ¢l 6rgano
por la accién retractil de la esclerosis, lo que dard al corte
crepitacion. En este grado evolutiy 0, ¢l bazo tiene poca re-
accién macrofigica se guida, como e¢s natural, de escasa si-
derosis. Los elementos celulares no abundan (Pulpa con
pequenas células redondas, pocas figuras en m: acrofagia).
-Ganglios, amigdalas, foliculos, suelen no experimentar de-
formaciones histolégicas. Unicamente es en los ganglios
que se ve de cuando en cuando una hemolisis neta con una
forma de reaccion que hasta ahora callamos: la resceidn
mieloidea, que con mucho es mds. constante su presencia
en el bazo e higado.

La reaccion micloidea en o bazo. — Se trata de la re-
viviscencia de una funcién miclo'dea natural en el embridn,
donde la enunciamos Y que por establecerse en un érgano
donde no existe se le de ‘nomina mdétaplasia mieloidea. No

¢s ella un fendmeno constante para los casos de anemia
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peraiciosa del embarazo vy, su existencia, demuestra un es-
fuerzo cooperador de la funcion mieloidea que viene a des-
pertarse en un érgano de donde ha desaparecido. Algunos
autores la consideran como constante para esta enfermedad.
Toda funcion mieloide va acompanada de la construcciéon
de glébulos rojos nucleados o no, de mielocitos, ete. Estos
clementos estdan presentes en el bazo.

El higado, alteraciones propias de la anemia pernicio-
sa v la metaplasia micloidea. — No estd aumentado de vo-
lumen, sino algo en las variedades ictéricas de la enferme-
dad, o cuando hay complicaciones. Iin el embarazo normal,
¢l higado es algo graso; cuando ¢l origina una anemia per-
niciosa las células hepaticas  sufren, toman el colorante
bastante mal, no conservan todos sus caracteres porque pa-
decen de esteatosis por degeneracion grasa: se ve la parte
central del Jobulillo particularmente sin esta degeneracién.
Los capilares hiepdticos encierran gran cantidad de glébulos
blancos (Aubertin) v escasisimos glébulos rojos: entre los
primeros hay macrofagos, encargados de fagocitar a los se-
gundos, macréfagos, que son polinucleares. Como conse-
cuencia de la destruccidon globular, sobreviene la sidero-
sis o sea la impregnaciéon de los elementos hepaticos por
finas granulaciones de pigmento férrico que las conservan

hasta con degeneracion esteatosica. 1En cuanto a la canti-

dad de hicerro, el feto viable contiene una dosis enorme,
verdadero depdsito que surtitdi al nino durante un ano,
pm-s‘lzl leche materna contiene una cantidad exigua. Una
vez desaparecido el exceso, ¢l hierro llegara al higado por
via de los alimentos. Sabiendo la gran cantidad de hierro
¢n ¢l higado de la anemia perniciosa, hecho derivado por
una macrofagia activa, no hay mids que admitir su presen-
cla como un indice de glébulos rojos destruidos. Agasse
Lafont encuentra una dosis de hierro 10 veces mayor que
la normal. Los demds componentes de la hemoglobina su-

fren la transformacion en bilis : cuando la cantidad de glér



— 70 —

bulos rojos destruidos es muy grande, una parte de la
bilis se reabsorbe, pasa al suero, donde los pigmentos bi-
Hares denotan su presencia, y de éste a los tejidos que se
impregnan con mas o menos intensidad. Las orinas tam-
bién eliminan hierro, pPor eso que la policolia y esta elimi-
nacion marcial son indicios reveladores de una gran des-
truccion sanguinea. En la historia de la anemia perniciosa,
encontramos experimentos que demuestran como la des-
truccion globular por substancias hemoliticas son capaces
de ocasionar ictericia ; en la clinica Chauffard v Troissier,
Syllaba, etc., han encontrado formas de anemia perniciosa
ictéricas.

Reaccion mieloide en el higado: La metaplasia hepa-
tica con formacién eritrocitaria ¥ mielocitaria intracapilar
es mas frecuente que en el bazo. Cita Naegeli, como ex-
cepcion, una mielopoiesis adventicia al rededor de la vena
porta. En el orden experimental Nattan Larriére provoca
en animales gravidos una infeccién a consecuencia de la
cual observa casi siempre la eritropoiesis en el bazo del fe-
to.  Ademas, el timo, log foliculos cerrados, las placas de
Pever, las amigdalas presentan raramente, es cierto, esta
reaccion mieloidea.

Como resumen de las alteraciones reaccionarias que
sufren los érganos hematopbiéticos, es en la médula donde
Se ven mis acusadas estas alteraciones durante la anemia
perniciosa. lin consecuencia, pues, dos grandes divisiones
Y una intermediaria de la médula; las formas plésticas, las
hipoplasticas v las aplasticas.

1°. Plasticas: a) metapldsticas (por considerarse a re-
accién embrionaria de elementos rojos y mielocitarios ; b)
ortopldsticas, Vaquez, Aubertin, que las consideran a re-
accioén normal.

2°. Aplasticas: No hay reaccién que se pueda conside-

rar insuficiente.

3°. Intermediarias: Tienen reaccién insuficiente.
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IHHemos dicho que en el embarazo, es al orden meta-
plastico — u ortopldstico — que pertenecen las mayorias
de las médulas. Algunos ejemplos de la estructura medu-
lar en ciertas observaciones las haran mas completas.
Aubertin Ob. V. Frottis de médula esternal y costal: hay
mas células medulares que hematies (15 o/o de células nu-
cleadas en lugar de 5, 4 y 2 0;0). Hay normo y megalo-
blastos, en mayoria los primeros, en cambio los segundos,
presentan (algunos) policromasia. De las células medu-
lares hay : numerosos mielocitos basofilos. Bazo e higado,
sin metaplasia mieloidea. — Ob. VI, mismo autor: Lo mas
importante reside en el bazo ¢ higado pues hay intensa he-
molisis en ambos. Bazo duro y aumentado de volumen:
Arquitectura conjuntiva en general conservada; la pulpa es
un sitio de esclerosis considerable de tejido conjuntivo jo-

ven, v de gran macrofagia ¢ infiltracion siderdsica; la des-

truccidn globular e¢s muy acentuada, log macrofagos — cé-
lulas a nucleo claro — estan infiltrados por el pigmento

férrico; la infiltracion siderdsica, no solo se ve aqui, sino
en los gruesos vasos de excresion y en las grandes travé-
culas conjuntivas. Son las lesiones mads importantes. IEn
los foliculos, hay una gran infiltracién muy clara pero no
transformacidon micloidea. Higado: El lobulillo tiene dege-
nerescencia grasa en su parte central con grandes gotas
que hacen hinchar las células. Tanto las células sanas co-
moglas degeneradas tienen notable siderosis, que el autor
estima la mayvor de sus observaciones . El pigmento de fi-
nas e irregulares granulaciones esta acumulado en el cen-
tro de la célula contorneando su ntcleo. Algo mas inte-
resante que esto es para el autor, que todos los capilares
hepdticos estan excentos de glébulos rojos v cargados de
leucocitos polinucleares casi todos presentes para ejercer
una intensa macrofagia pigmentaria. — En resumen las
lesiones mds interesantes son esta tltimayv la pigmentacién
celular.
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Mismo autor, Ob. X1: La mdédula es roja por lo tanto
hay desaparicion de la grasa: se hallan gran cantidad de
globulos rojos nucleados que en cieTtos puntos estan reuni-
dos en grrupos.  Megacariocitos en nimero normal y con
intensa fagocitosis. Bazo: Foliculos intactos, débil canti-
dad de glébulos rojos; no hay esclerosis en la pulpa, lo
que aqui se ve, son células a gran nucleo con una delgada
capa de protoplasma ; <ll"’Und\ de estas células tienen mu-
cho pigmento férrico. figado: tene focos de esteatosis
Lrasa. Capilares con escasos glébulos rojos ¥ muchos leu-
cocitos polinucleares.

Ejemplos: De la forma intermediaria: Fabre v Bour-
ret: Médula femoral roja. no hay células adiposas. Pocos
eritrocitos v eritroblastos ; se encuentran miclocitos poli-
nucleares v cosinofilos. Poca macrofagia.

Bourret, caso 1: Médula dsea : vesiculas adiposas dis-
minuidas; hay eritrocitos Y normoblastos.  Dominan los
mielocitos.

Bourret, caso 2: vesicplas adiposas conservadas ; pre-

dominio de edélulas rojas sobre mielocitos.

Ejemplos de médula aplastica. — Massary v P. \Weil :
Médula ésea femoral, costal ¥ humeral amarillas. — Fro-

ttis, de médula, son pobres en elementos figurados: se
hallan hematies nucleados, mielocitos con algunog polinucl.
cosindfilos. A\ la pobreza relativa de la médula en elementos
figurados se¢ une un cardcter fundamental : la detencién evo-
Jutiva de los elementos micloides.  Esta  se caracteriza :
1°. por la predominancia de los megaloblastos sobre  los
normoblastos : 2°. por una proporcién menor de los poli-
nucleares con relacion a la cantidad de mielocitos. Lo que
domina es la detencion . de la hematopoiesis ; detencién loca-
lizada en los clementos miclégenos, polinucleares v hema-
ties sobre todo. 1Klla entra cn la forma aplastica de E rlich
s. Bazo: El estroma

((ue es ocasionada por Ia anemopoiesi

conjuntivo de Ia pulpa, esta hipertrofiado y el pigmento
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férrico, en menor cantidad que en las condiciones ordina-
rias. Arquitectura intacta: IFuncidon fagocitaria atenuada.
Globulos rojos v polinucleares destruidos  en  proporcién
menor que la normal. No hay metaplasia micloide.

Ricca Barberis: Se examind 'a mdédula dsea costal que
estaba de color rosa palido atenuado: habian eritrocitos,
pocos eritoblastos incapaces de acusar una actividad  de
critropoiesis.  Entre las células blancas, hay predominio
numérico absoluto de los mieloblastos de Naegeli. En me-
nor grado, los leucocitos granulosos v aun en menor que
éstos, los grandes mononucleares no granulosos — linfo-
citos Jeucocitoideos — v los hinfocitos.  De los leucocitos
granulosos neutréfilos, la gran mayoria estan representados
por los mielocitos; hay escasas formas con ntcleo incur-
vado o en herradura v casi ausencia de las polimorfas. Los
rarisimos leucocitos cosindfilos v baséfilos son todos mo-
nonucleados v sus granulaciones relativamente  pequenas
que no se diferencian tan facilmente como la de los neu-
strofilos. Discreta cantidad  de  células  de Tiirk. Lo
que se¢ ve en muchos elementos, son signos de degenera-
ciéon : aspecto del micleo, débil afinidad tintorial, vacuolas,
ete. LLos megacariocitos, estin en nuamero discreto v algu-
nos engloban elementos va en estado mas o menos avan-
zado de disgregacion.

Estos ejemplos de anemia perniciosa del embarazo,
corroimran las afirmaciones histologicas de los Jdrganos
hematopoidticos v se completan examinando las observa-

ciones publicadas.
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FISIOLOGIA NORMAL Y PATOLOGICA

DE LOS ORGANOS HEMATOPOIETICOS

¢ Qué significan los fendmenos histoldgicos  hallados
~en estos distintos érganos ? La histologia en todos los ca-
sos, nos muestra las enormes diferencias, muy visibles,
existentes entre una médula diafisaria que al estado normal
no contiene mas que un elemento en abundancia: las ve-
siculas adiposas. Las formas plasticas medulares, en esta
enfermedad las mas comunes, se consideran como médulas
celulares, médulas activas (la metaplastica sobre todo), que
reaccionan para luchar contra la destruccion globular: con
resultado en las metaplasticas, sin resultado en las hipo-
pldsticas. En las médulas apldsticas no hay evidente reac-
cién ®el 6rgano permanece graso, amarillo, que como he-
mos dicho, indica un sopor o cansancio medular. Se ha
conseguido por via experimental hacer reaccionar una mé-
dula con un procedimiento inocuo — en comparacion con
los téxicos quimicos y bacterianos — provocando sangrias
moderadas que no pongan en peligro la vida del animal:
la médula, es la mas encargada en reponer los elementos
que faltan a la sangre y que le son necesarios; pero antes

de eso, comienza por trabajar en su seno, fabricando ele-
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mentos que desalojan a las vesiculas adiposas v transfor-
mando una médula grasa en médula celular. e aqui lo

que aparece en lugar del desalojo que ha efectuado : «eélu-

as rojas, glébulos rojos v eritroblastos — normo v mega-
loblastos — con figuras mitésicas. Las formas jovenes lle-

van: policromatofilia; puntilleo basofilo v basofilia en el
protoplasma.  Células blancas: ‘micloblastos, miclocitos,
polinucleares, v formas jovenes en reproduccionn.

Grados de la anemia post-hemorrdgica. — Hay  una
cantidad de sangre que puede perder el organismo sin que
altere ¢l estado de cosas ena los organos hematopoidticos,

los que reaccionando envian a la s naie formas adultas,

es decir, bien maduradas: 1", grado.  Ya una scria pér-
dida sanguineca, acarrea una reaccion defensiva de los 6r-
ganos hematopoicticos: la médula amarilla es substituida
por una médula roja celular con la metaplasia propia mas
asriba senalada de las sustracciones sanguineas. Esta reac-
cién es acusada en el torrente circulatorio por deformacio-
nes globulares :poikilocitosis, misrocitosis Vv aparicion  de
globulos rojos no maduros: los normoblastos, que pueden
llegar por su nimero a constituir una crisis normoblastica.
No s6lo ocurre que aparecen formas inmaduras, sino jove-
nes: globulos rojos con policromatofilia Vv puntilleo basd-
filo. Entre los leucocitos hay formas inmaduras: los mie-
locitos y una verdadera leucocitosis de poli-neutréfilos, al-
gunos de los cuales con basofilia en el protoplasma lo que
atestigua su juventud.

Los hematoblastos estin aumentados Yy con la gran he-
morragia, sobreviene paralelamente a la anemia un descen-
so del valor globular. Viene ahora la reaccion : los eritro-
Citos jovenes, estan provistos cada uno de una carga hemo-
globica inferior a la normal, por lo tanto, el valor globular
desciende, mientras vemos un aumento de los glébulos ro-

Jos. En una postrera faz de reparacion, ¢stos aumentan




lentamente aportando cada uno mas hemoglobina: por lo
tanto el valor globular sube con rapidez hasta mas alla de
la unidad. En esta clase de anemia grave post-hemorragica,
se presenta: la metaplasia medular va indicada, mas un
nuevo elemento de la serie roja: Es el megalcblasto de di-
mensiones mayvores a las del normoblasto: 2°. giado de
anemia post-hemorragica.

Finalmente, la experimentacion ha conseguido repro-
ducir el cuadro de la anemia aplastica.  Blumental v Mo-
rawitz en la clinica médica de Estrasburgo, lo han ensaya-
do sobre perros v conejos que fueron sangrados en repeti-
das ocasiones v durante largo tiempo, dandoles consecuti-
vamente una dieta insuficiente. IEn un perro voun conejo

obtuvieron resultado.

He aqui sus conclusiones: 1°. Que la médula dsea pre-
senta ausencia de células granulosas (miclocitos, leucoci-
tos) v de eritroblastos. 2% Gue ¢l poder reaccional de Ta
médula dsea, s variable segun los individuos y segin la
cdad.  3° Falta teda metaplasia regenerativa, tanto en el
higado como en el bazo. 4°. Iin un conejo se halld, en
este ultimo drgano, una intensa hemolisis.

¢ Como explicar los fendmenos de metaplasia fuera de
la médula d6sea? Iillos tambidn son un indice de que la de-
fensa reaccional llega a un extremo limite, pues sobrevive
O Fesucigg una reaccion embrionaria desaparecida en el adul-
to. A esta reaccion compensadora exagerada v anormal,
¢s a quien imputa Nacegeli, como capaz de producir en ca-
sos muy particulares, una formula sanguinea de anemia
perniciosa atipica, con. numerosos  leucocitos, miclocitos
bastantes normoblastos. También le atribuye 4 formacion
de Teucanemias (forma hibrida, resultante de la mezcla:

anemia perniciosa con leucemia).

IFérmulas hematolégicas ¢n la anemia perniciosa del

embarazo. — Dada 1a’ correlacion entre el estado de los
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6rganos hematopoiéticos v la férmula sanguinea, (Erlich y
Engel), existiran tres férmulas : metapldstica, hipoplastica
¥ apléstica, que practicamente se pueden reducir a dos, su-
primiendo la mediana.

Férmula metaplastica: No difiere de las otras formas de
anemia perniciosa secundarias o criptogenéticas. La san-
gre estd, por contraposicién con las anemias post-hemorra-
gicas, disminuida en su potencia coagulable v fluyendo en
abundancia a continuacién de una pequena herida. Su
cantidad total esti disminuida, hay hidremia; estd decolo-

rada. Suero: suele estar tenido por la hemoglobina difun-

dida en los casos de existir isohemolisinas — sangre laca-
da — o tener un tinte amarillento a consecuencia e pig-

mentos biliares, lo que se observa en las formas ictéricas
que los autores han estudiado (Syllaba, Chauffard v Loc-

derich, etc.) pero esto no es comtun.

Ll residuo de las substancias secas, subyvugado a los
elementos corpusculares, a lag albiminas v a las sales, es
menor que el 21 6 22 por ciento considerado como normal.
La albimina del suero ¢$s también mas baja que la normal,
pero hay un aumento para cada gldbulo.

Densidad : es menor que la normal igual o 1050.

Hemos hablado del retardo en la coagulacion: ella
emplea mas de 10 a 20 minutos para producirse.

Signos de Talqvist ¥ Sabrazés: dejando caer una Qo=
ta de sangre sobre un papel de filtro, se observa una man-
cha roja central alrededor de la cual circunda un halo acuo-
so de serisidad ; esto pasa en la anemia perniciosa. En Ja
sangre normal, una gota sobre el papel secante ¢s homog¢-
nea, pero mas o menos roja segin la cantidad de hemo-
globina que la sangre contenga. Iin la anemia con menos
de dos millones y medio de globulos rojos por milimetro
cubico, la mancha se rodea de un halo acuoso, cosa que
hace sospechar la anemia perniciosa.




Sabrazés, en un caso de anemia perniciosa con 732.000

glébulos rojos v glébulos blancos igual a 1.240 v 20 por cien-

to de hemoglobina, constaté: una mancha circunscripta por

un ribete acuso, el que neto al estado fresco, permanecié

numerosos meses después de la desecacidon v se fué obscu-
reciendo a medida que el prondstico se hacia fatal. Ensa-
vando la gota sobre ¢l papel de tornasol rojo v azul, el halo
de la mancha ha tomado un color mas azul que el resto,
por lo tanto, esa era la porcion mas alcalina. Para Sabrazés
el halo acuoso es debido a la disminucién de glébulos rojos
¥ blancos, a la desigualdad del volumen de glébulos rojos
con presencia de numerosos macrocitos v a su desigual re-
particién en el plasma.

La red fibrinosa, es poco espesa. Si colocamos sangre
de puncién venosa en una probeta, suele verse que el cod-
gulo no se retrac bien, signo inconstante, lo que aporta una
dificultad para separar el suero del coagulo. Esta ausencia

de la retractilidad del codgulo, es clasica en las formas

pldsticas v aplisticas de la anemia perniciosa gravidica. «
Elementos corpusculares de la sangre — Globulos ro-

jos: Todos los autores concuerdan al deeir que estan inten-
samente disminuidos ; pero el descenso no es paulatino —
como podemos verlo en las 32 observaciones de bibliogra-
fia y 2 nacionales — presentando elevaciones a veces no-
tables, gme estdn en estrecha relacién con las remisiones te-
rapéuticas o expontdneas que sufre la evolucion de esta en-
fermedad ; ascensos globulares que pueden llegar hasta la
normal paulatinamente, debiéndose a una reaccién de los
6rganos  hematopoiéticos no siempre constante. Aubertin
halla que «la intensidad de la reaccién mieloide no estd en
frigurosa relacion con la intensidad de Ja anemia v es mas
frecuente quizds, nos dice, ver una reaccién franca e in-
fensa con una anemia que lHega a un millén, que con una

desglobulizacién inferior a medio millén.




Hemoglobina: Esta disminuida. Se ve por lo regular-
rebajada al 3o, al 4o por ciento, sin ser nada excepcional
encontrar la mitad de estas cifras. Diremos que la cantidad
de hemoglobina corresponde a una cifra globular mavor que
la de esta anemia, con lo que resulta un aumento del valor
globular sobre la unidad. Naegeli, en 70 casos, encuentra
el valor globular mayor que uno, por lo cual atribuye a la
presencia de este signo, un valor diagndstico irrefutable.
Pero, constante como es, lo encontramos disminuido en al-
gunas observaciones de la anemia perniciosa gravidica.

¢ Qué significa este aumento del valor globular ? Nada
mads que un fendmeno compensador de la médula que reac-
ciona ¥ su presencia, mas bien (que asegurar una carga
hemogldébica mavor para cada glébulo rojo (pues las for-
mis jovenes hemos dicho que contienen poca hemoglobina),
es testimonio de que existen abundantes megaloblastos ri-
cos en hemoglobina. Naecgeli encuentra en el embrién, un
Vo GLomayor que 1, al lado de la megaloblastemia v me-
galocitemia, por lo que hzw(-.a eStos tres signos un proceso

de regresion embrionaria.

Anisocitosis, o sea que no todos los globulos rojos
conservan su didmetro normal. Unos, la mayoria, sobre-
pasan bastante ese didametro; otros estan por debajo de ¢l.
Los primeros miden término medio de 8 1/2 a 9 micrones,
sin que se pueda considerar excepcional la cifra de 12 y
basta de 15 micrones. Son macrocitos, entre los cuales se
incluven los megaloblastos (Gl. R. nucle ados) y los me-
galocitos, globulos rojos que han perdido ese nicleo. Los
segundos, microcitos, miden hasta 5 micrones - eran los que
Eichorst consideraba como un signo de gran valor para la
anemia perniciosa, donde pueden faltar.

Poikilocitosis: s la deformacion globular que ataca
con mayor preferencia a los elementos del tamaiio de un

glébulo rojo, a estos, a los microcitos, pero sin que los
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grandes glébulos nucleados dejen de ser atacados. TPor lo
general, es bastante acentuada la intensidad de este signo.
LEn la anemia perniciosa se ve atn sin una desglobulizacion
intensa y con 60 a 70 por ciento de hemoglobina, disminu-
vendo en los estados extremos. Erlich llamé a los poikilo-
citos, esquisocitos v los consideré como un fendémeno li-
gado con la destruccion globular, por un suero hemadtico no
tsoténico.  Artificialmente  se  consigue una  deformacion
globular, calentando la sangre. En general, su abundan-
cia es paralela a la gravedad de la anemia v recordemos que
no la hemos visto en la médula dsea de la anemia perniciosa.

Globulos rojos nucleados: Su presencia es constante
para esta forma de anemia perniciosa: los hay del tamano
de un eritrocito, son los normoblastos, pero abundan los
grandes elementos nucleados o megaloblastos, exceptuando
los periodos en que la mejoria es muy pronunciada. De éstos
megaloblastos, los mas jovenes contienen un nucleo grande,
mds o menos circular, nada obscuro, con una red cromi-
tica sin estructura radiada, pero que es nitida ¥ dejando
traslucir sus gruesos puntos nodales. lLos elementos vicjos
ticnen el nucleo pequeno, sinestructura, homogéneo, por-
que se ha retraido (picnosis nuclear); es también esférico
Y obscuro. Normoblastos: Del tamano de un eritrocito,
con nucleo mids o menos redondo cuando jovenes presen-
tan estructura radiada; cuando viejos ¢sta se pierde, el ni-
cleo s@re la picnosis nuclear, se borra, ¥ toma el color ba-
sico uniformemente.  Los eritrocitos nucleados tienen con
predileccion granulaciones basofilas o puntilleo vy policro-
matofilia. Dos son los aspectos del nidcleo: los menos es-
tin en carioquinesis; los mas, con fenodomenos de picnosis,
vacuolas, indicios estos Ultimos, de la pérdida nuclear que
se verifica lo mas frecuente por cariolisis o expulsion nu-

clear, no comun. Aubertin, admite que los glébulos rojos

nucleados aparecen constantemente en la sangre cuando la
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desglobulizacién llega a un milién v medio sin que deje de

observarse con frecuencia que con mas de dos millones apa-

rezca una cantidad notable de glébulos rojos nucleados.

Este autor da como frecuentes las cifras en eritroblastos :

1.1/2, 2 1/2 v 3 por ciento leucocitos V como excepcionales
las de 4, 5. 6 de ;;{k')bulos rojos nucleados por 100 leucoci-
tos que interpreta como una fuerte reaccion mieloide. No
olvidemos la presencia de globulos nucleados menores que
los normoblastos : son los microblastos que se les ve en una

débil proporcion.

Granulaciones  basofilas, policromatofilia. — Hemos
sefialado su predileccion en los eritroblastos : ambos signi-
fican regeneracion sanguinea. He aqui los argumentos que
Naegeli trae para afirmarla: 1°, La presencia de hematoci-
tos punteados en la sangre del embrién. 2, En la médula
0sea- 3°. En las anemias post-hemorrigicas. 4°. Un aumen-
to de las granulaciones en 1os casos graves de anemia per-
niciosa durante el tratamiento arsenical. Lo mismo en ca-
sos de remisién durante la leu®mia, item, en la intoxicacién
cicrica por el plomo. 5 . Faltan cuando no hay regenera-

. cién sanguinea, por médula asténica, paralitica : apldstica.__
6°. Se han visto en ¢l interior de los eritroblastos en carjo-
quinesis. Ise autor, hace notar que el puntilleo no existe
antes de la muerte.

Policromatofilia : 1.os glébulos rojos normales toman
con homogencidad 1os colores gcidos (isocromia), los glé-
bulos rojos nucleados o no de la anemia perniciosa colo-
reados por una mezcla dcido basica no toman una colora-
cion uniforme : algunos siguen una conducta normal; ¢n
muchos, ¢l protoplasma no tiene afinidad tintorial para los
colores acidos, pero toman un matiz intermediario con las
tonalidades que van del basico al acido. La policromatofi-
lia es parcial si en algunos puntos el protoplasma toma el

tinte intermediario; es total, si se impregna por entero de
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¢l. Entre los glébulos hay que notar que los megaloblas-
tos y megalocitos son los elegidos para la policromatofilia
total e igualmente los microcitos. Este fenémeno de poli-
cromasia ha sido hallado en el higado del embrién, en los
glébulos rojos nucleados; tambi¢n se le ve en la anemia
post-hemorrdgica; ambas circunstancias hacen de esto un
signo de regeneracién sanguinea. Por el contrario, la po-
licromasia es rara en los normoblastos. )

Metrocitos: No son comunes. Son células cargadas de
hemoglobina, a quienes Engel les llamé asi dividiéndolos
en dos categorias (en el embrion) : Metrocitos I : gigantes
glébulos rojos nucleados a nicleo grande, voluminoso, con
estructura cromdtica, escasa hemoglobina ¢ intensa policro-
matofilia. Metrocitos TI: gran glébulo; con ntcleo peque-
no, tendiendo a hacerse cada vez mas picnético a medida
que crece el embrién; de protoplasma con mayor cantidad
de hemoglobina y débil policromasia; son elementos vie-
jos, es decir, adultos en comparacion con los primeros. Es-
tos metrocitos son los que suelen verse en la anemia per-
niciosa.

Globulos blancos: La cantidad total por milimetro ct-
bico, estd disminuida: 4000, 3000, 2300, salvo durante la
crisis medicamentosa o expontinea. Pero es de notar, que
no hay disminucién de linfocitos, pues, el aparato linfatico
no esta &)cado: por milimetro cibico hallanse 1500 v 2000
linfocitos, cosa que da un porcentaje elevado: 40, 50 v 6o
por ciento. La disminucién leucocitaria sélo se debe a los
elementos polimorfos neutréfilos medulares. LLos mononu-
cleares, las formas de transicién, al igual que las células
eosindfilas, sufren iguales oscilaciones. El conjunto, mas
la existencia de pocos mielocitos — uno a dos por ciento —
da una férmula habitual en el go por ciento de los casos ti-

picos y constituye un argumento seguro de grave insufi-

ciencia medular (Naegeli).
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Por excepcién, es decir, durante las complicaciones, ¢s
que disminuyen los linfocitos: durante una remisién, hay
tambi¢n una moderada leucecitosis. (el mismo autor).

Férmula sangufnea en los casos de anemia hipoplas-
tica. — Aubertin da para estos casos los caracteres que aho-
fa veremos en la anemia perniciosa aplastica, mas, la pre-
sencia de mononucleares a protoplasma basofilo o células
de Tlirk.

Forma aplastica: Sabemos que son casos en que falta
toda reaccién medular ¥ mucho menos en que estin pre
sentes las metaplasias.

Sangre: Extrema anemia con didmetro medio globular
algo mayor que el normal; durante su evolucién faltan :
normo v megaloblastos, anisocitosis, poikilocitosis, policro-
matofilia ; el valor globular ¢s menor que uno; los glébulos
blancos estan disminuidos por milimetro cibico (cuyo por-
centaje acusa mucha disminucion de polinucleares : neutré-
filos v baséfilos) v ausencia de ¢osindfilos; hay en cambio,
un aumento relativo de los linfocitos que pueden llegar has-
ta ¢l 9o por ciento. (]ing(‘l_).

Varias son las opiniones en la produccion de la anemia
aplédstica: Havem dice que es la consecuencia de una anhe-
mopoiesis primitiva de la mdédula Osea. 2°. Senator tiene
la opinion de que en la médula aplastica el elemento lin-
fobldstico suplanta o substituye al tejido mielo V eritropoié-
tico. 3°. Aubertin, Pappenheim, piensan que hay una des-
truccion mds bien intensa de la sangre v que los dérganos
hematopoidticos se fatigan de producir elementos v legan
al estado de sopor, secundariame Mnte. Fsta opinidn es muy
admitida.

Diferentes aspectos (luc ofrece la sangre de la anemia
perniciosa segin Naegeli: 1%, 15 mas frecuente (periodo de
agravacion o intermediario al final de una mejoria) : poli-

cromasia, frecuente; granulaciones basdfilas, frecuentes ;
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eritrocitos nucleados, variables; leucocitos, entre 2000 vy
4000 ; polimorfos neutréfilos, entre 1000 v 2000.

2°. Casos graves: (particularmente antes de la muerte) :
policromasia, rara v al final ausente; granulaciones basé-
filas, raras o ausentes; eritrocitos nucleados, raros, sin em-
bargo antes de la muerte suelen abundar; leucocitos, enor-
memente reducidos; polimorfos neutrédfilos, reducidos ex-
traordinariamente, a veces hasta 300 ¢ 100 por milimetro
ctibico.

3°. Principio de una mejoria: Policromasia, muy fre-
cuente ; gran(:laciones baséfilas, muy frecuentes; eritroci-
tos nucleados, frecuentes  (crisis hematica) ;  leucocitosis,
moderada, de - corta duracidn (8 a 13.000); polinucleares
neutrofilos muy aumentados.

4. Restablecimiento progresivo: policromasia, {recuen-
te, pero con tendencia a disminuir; granulaciones baséfi-

las, frecuentes, pero en disminucién; eritrocitos nucleados,

disminuyendo; leucocitos, aumentando lentamente (2000,
4000, 6000).







ETIOLOGIA

¢ Cudles son las prucbas de que ¢l embarazo es capaz
de engendrar la anemia perniciosa ?

1°. Sin existir otras causas exteriores capaces de produ-
cirla durante el puerperio (botriocéfalus latus, sifilis tercia-
ria), la anemia se establece a raiz del primer embarazo;
con mucha frecuencia después que han transcurrido varios,
Tcherkoff, sobre 87 observaciones, encuentra 15 primiparas
¥ en un 30 por ciento con no mds de dos embarazos. Las
historias suelen relatar que las puérperas, padecieron de
anemia perniciosa en embarazos anteriores (una de nues-
tras observaciones), que han curado y vuelto a caer en la
anwrnia perniciosa con un nuevo embarazo. Un argumento
de importancia para Tcherkoff es que la enfermedad se
agrave con un nuevo embarazo.

2°. Otros nos presentan curaciones con el aborto expon-

tineo o provocado, pudiendo estar en condiciones de volver
a caer en la anemia perniciosa al primer embarazo.

3°. Las lesiones histolégicas de la placenta, son una
fuerte presuncion de intoxicaciones; se ven placentas con
vellosidades tcmentesas, friables, que se correlacionan con

fenémenos hemoliticos — ver el cuadro—: estas lesiones
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son andlogas a las que presentan las embarazadas con fe-
s {

némenos de autointoxicacion gravidica. Respecto a esta til-

tima prucba, no encontramos en las historias mavor aten-

cidn sobre la placenta, por lo que no podemos afirmar si

la generalidad de *las anemias perniciosas gravidicas van

acompanadas de estas lesiones.




PATOGENIA

Todas las anemias perniciosas, cripiogendéticas o secun-
darias, tienen como causa promovedora, toxinas desglobu-
lizantes. Pero, ¢ cudl es el punto donde se originan estas
toxinas 7 Los autores estin de acuerdo en ciertas anemias
secundarias a etiologia bien conocida, como ser la del bo-
triocéfalo cuvo cuerpo contiene una hemolisina disociable ;
en la sifilis terciaria; en el anquilostoma que obra, en p:u‘tc
por substraccién sanguinea v en parte por desprender toxi-
nas al torrente circulatorio. Pero los autores estan en des-
acuerdo cuando se trata de anemias perniciosas criptogené-
ticas; para unos, las toxinas derivan del tubo intestinal y
Grawitz constituye un tratamiento  de lavajes intestinales
crevend® suprimirlas. Patra otros, Sahli, el origen de todas
las anemias perniciosas estd en el estomago: la falta de
CLH. y del Fe. lHevan al final la produccion de la anemia
perniciosa. l.a anemia perniciosa puerperal, tiene un punto
de fabricacion de toxinas hemolisantes en el epitelio de las
vellosidades coriales. Teoria sostenida por Plicot, Magnes -
Vv otros, que estan de acuerdo en la terapéutica del parto
provocado, como capaz de eliminar los agentes desglobuli-
zantes.

« Cudles son las pruebas de que en realidad se efecttia




una hemolisis ? 1°. Por ¢l aumento de la secrecida biliar cu-

Yo indice clinico lo dan la urobilinuria, la bilirrubilinuria,
por el aumento del hierro, tanw en las ‘orinas como en las
materias fecales y la oscura coloracién que a veces toman
dstas por una ligera icteria; ademds, en unas observacio-
nes se encuentra hemoglobinemia y en mayor nimero la bi-

lirrubinhemia.

Admitido que el embarazo es capaz de producir el cua-
dro sintomatico de la anemia p_efniciosa, ¥ que esta anemia
¢s producida a su vez por substancias toxicas, veamos donde
se originan éstas. .o hemos dicho que su punto de partida
estd en la porcién materna de la placenta, cuya parte activa
¢s ¢l epitelio de las vellosidades coriales, constituido por dos
hileras de células: ¢l sincitium ¥ las cé¢lulas de Langhans.
Veit con el método experimental de Erlich, ha Hevado a ca-
o una serie de experiencias tendientes a demostrar que «la

“ deportacién de las vellosidades coriales en el organismo ma-
terno, tiene una accion citotdxica ; esfuérzase en determinar
las ;acciones reciprocas de sin&()!isis ¥ hemolisis entre glé-
bulos rojos v glébu'os blancos productores de la primera
Por una parte v vellosidades coriales productoras de la se-
gunda por la otran. Segun esto, la embarazada lleva en su
sangre productos desprendidos de las vellosidades y anti-
€uerpos que la reaccién organica fabrica para contrarrestar
los perniciosos efectos de las primeras. Es en la neutraliza-
¢ién de estos efectos, que se establece el equilibrio soportan-
do la embarazada perfectamente al producto de la concep-
cién’; pero asi como una pequena cantidad de vellosidades
coriales en libertad, es capaz de provocar las perturbaciones
consideradas como fenémenos del embarazo - fenémenos ner-
Viosos, vémitos, cloasma, etc., una ruptura del equilibrio,
€s decir, una deportacién mucho mayor de las vellosidades
no disueltas, serd capaz de determinar el cortejo de sintomas

de autointoxicacién gravidica : vémitos incoercibles, eclamp-
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sia, albuminuria, etc. y anemia perniciosa, por una exajerada
hemolisis. ) _
Veit explica las alteraciones miultiples de la sangre en

¢l puerperio, por la deportacién de vellosidades y la accién

reciproca de esos elementos sobre los eritrocitos y leucoci-

tos. Lstos tltimos, dan lugar a una sinciciolisina y aque-

Ilas.a una hemolisina, que, unidos en ¢l medio sanguineo

se disolveran. En cuanto al feto, podrda ex o importar de

o a su sangre, la albiumina tnicamente en estado soluble
Vv su nutricién se hace por intromisién de elementos albu-

minoides solubles; la exportacién de substancias la verifica

después de la disolucién de los elementos coriales en el sue-

ro materno. Esta corriente que envia el feto a la madre,

asegura los cambios nutritivos del mismo. El autor explica

la fisiologia de la nutricion fetal asi como las alteraciones

gravidicas, por medio de la teoria de las cadenas laterales

de Lrlich. :

¢ Qué pruebas podemos aportar en defensa de las afir-
maciones de Veit? Muchas. Iin primer lugar, anatémicas:
la histologia del vtero gravido demuestra que el epitelio de
las vellosidades libres (sincicio ¥ células de Langhans) en
las venas de la serotina, puede ser arrastrado por el torrente
circuiatorio al cuerpo de la madre.

2°. Segun Hubrecht y Peters, el huevo se incluye en
las paredes uterinas por la accién disolvente que tienen las
células epiteliales de las vellosidades sobre las células de-
ciduales que encuentran como obsticulo v penetran direc-
tamente en los vasos. De aqui, particulas coriales pueden
Hegar facilmente al torrente circulatorio. Veit hallé frag-
mentos de vellosidades v epitelios de las mismas en las ve-
nag de la serotina,

3°. Schmorl tiene observaciones de frecuentes embolias
de células placentarias en el pulmén de mujeres muertas

por eclampsia. Ha visto embolias de c¢élulas placentarias
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en el higado ¥ en los rifiones. Ll Dr. Peralta Ramos, cons-
fata en un sinnimero de placentas albumintricas v eclamp-
sicas, lo que hallaron Schmorl, German Veit v Pestalozza.
El examen microscépico denota una activa proliferacién del
sincitium bajo el estado de gemas o lagrimas, muchas de
las cuales, completamente libres, se sittan en los espacios
itervellosos listas a ser deportadas a la circulacion mater-
na. Las placentas jévenes, muestran una proliferacién ac-
tiva del sincitium en forma de brotes (que a la manera ante-
rior, quedan libres en los espacios intervellosos.
4", La actividad exagervada del sincitium puede ser tal,
que Hegue a desviarse formando la mola vesicular o el co-
rion epitelioma ; ambos estados patolégicos son muy seme-
jantes al microscopio v en ambos casos puede producirse
una fuerte descarga de epitelios sinciciales que, atravesando
los vasos uterinos, leguen a la sangre materna dando lugar
a las alteraciones extragenitales v funcionales de la mola
vesicular, .
Merletti en su articulo sobre estas alteraciones (la Gi-
. necologia, Pestalozza 1904), da un claro c¢jemplo de la hi-

peractividad desordenada  del  sincitium que origind una

fuerte anemia acompanada de albuminuria. Tratase de una

multipara con once embarazos normales, al igual que los
partos, de 47 afos v que amamantd a sus hijos. Transcu-
rrieron tres anos sin novedad; dos meses después de tener
Sus dltimas reglas, que vinieron al fin del afio 1903, se prer
senta al Dr. Merletti con una continua pero ligera pérdida
sanguinea. La mujer era sana, de discreta nutricién, colo-
rido normal de los tegumentos ¥ mucosas, v orinas sin al-
bimina. El dtero, en dos meses v medio de gestacion ; el
cuello uterino dejaba escapar algunas gotas de sangre. Pa-
saron dos meses v su estado es de los mis alarmantes : esta
profundamente anémica, con edemas difusos en miembros

¢ hipogastrio v disnea de esfuerzo (esto el 12 de Nov., 1903),
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mientras que la pequeiia pérdida sanguinea no ha desapa-
recido. Ll Gtero esta a g traveses de dedo del ombligo.
Aparato circulatorio : Tonos débiles del corazon, soplo ané-
mico en la punta v fendmenos de edema pulmonar. Orinas
encierran gran cantidad de albumina. El 14 de Noviembre
se interviene, extravendo una mola vesicular que ocupa un
vaso de 4 litros de capacidad ; hay ausencia de embrion. A
continuacion sucede un estado infeccioso con 38 a 39" C.,
loquios fétidos con detritus necrdticos.  Se hace un raspaje
uterino por medio del cual se extrae vesiculas v colgajos
deciduales en vias de descomposicida. Prolija desinfeccion
del titero v en dos dias cae la temperatura. Sangre : glébulos
rojos palidos, que han perdido la propiedad de apilarse, hay
normoblastos con v sin policromatofilia, discreto nimero de
microcitos v algunos poikilccitos.

Examen en seco: Se ven algunos eritrocitos que no to-
man con uniformidad el colorante’; faltan megaloblastos;
cosinofilia, cariorrexis; la densidad de la sangre es igual a
1.034 — Gl R, 2.600.000. — GI. B. 10.300 — V. Gl. o,72.
— Iemoglob. 38 por ciento. Hay aumento de la resistencia
maxima v el suero contienc hemoglobina en disolucion.

Orinas, muy escasas; al dia 750 grs. llas contienen
una cantidad enorme de albumina: 18 grs. por 1.000. Urea:
12,40 — pocos cloruros — intenso indican — urobilina —
estercobilina: estria visible 1: 4oo (met. Riva). I sedi-
mento ®ntiene cilindros granulosos en bastante cantidad.
Un dia después de haberse extraido la mola, albiumina de-
cae 1 12 grs. para desaparecer al noveno.

Un mes después de la extraccion la sangre presenta las
siguientes modificaciones: Gl. R. 4.210.000. — Leucocitos
7-400. — Hemoglob., 56 por ciento. — Resistencia media,
0,38. — It. minima, 0,48. — Orinas dcidas sin albimina,
trea 18.30 grs. — Desaparicion de cilindros granulosos v

urobilina.
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Consideraciones: Se trata de una mujer que de un buen

estado, es llevada en tres meses a la anemia y denutricion

mas profunda, agravada todavia por una intensa albuminu-

ria en las dos o tres wltimas semanas. Il autor, no recues-

da otro caso en el gual el andlisis de orina haya cambiado
tan subitamente. Dog dias ‘despuds del parto, el sedimento
era escasisimo. La denutricion,

anemia v albuminuria in-
tensa, son debidas al desarrollo de la mola vesicular v

a que
vaciado el ttero, ripidamente cae la albuminuria v la fér-

mula hematolégica mejora notablemente. I

n este caso, sin
embridn, se ve muy claro que la hiperactividad desordenada
de los epitelios trofoblasticos de las vellosidades, han sido.

capaces de originar tanto la intensa anemia como la albu-

minuria. Pero en las embarazadas con an
los epitelios de las vellosidades son mds o menos normales,
‘ mientras que los del citado caso estin francamente en el
I

campo de la patologia. Ahora bien : Es licito transportar
| - integralmente un hecho de este campo,
it J ‘ ‘

emia perniciosa,

al fisiologico ? Se

pregunta el autor.

] .
i bos, asign
I

-
Y coloca un «trait d'unionn entre am-
andoles los siguientes limites de su criterio, que
tienen estrecha relacion acerca de lo que Veit

afirma sobre

las discrasis sanguineas en las embarazadas. «Los produc-

‘tos de la citolisis de los elementos de las vellosidade

s depor-

tados a la circulacién, despllegan, en ¢l embarazo molar, con

toda seguridad, una accién hemolitica Y son capaces de lle-

a sangre materna. Por
analogia, ¢s probable que también en

var una notable desglobulizacion en 1

e' embarazo normal,
las vellosidades normales disolviéndose

efectden una idén-

tica accidn nociva a la vida globular y contribuyvan — con
otras causas, representadas. sobre todo por la activa asimi-

lacién fetal y por las faciles perturbacione
gastrointestinal de la madre,

s de la funcién

a determinar las susodichas
modificaciones de la crasis sanguinea ¢

n las embarazadas.
En cuanto a lag modificaciones urinarias de

la observacién,
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para Merletti son debidas también a la deportacion de las

vellosidades.

5°. La eclampsia, fendmeno de autointoxicaciéon gravi-
dica, al igual que la albuminuria v los vémitos graves, se
pliegan a la misma etiologia v muchas placentas durante
esas manifestaciones, presentan una exagerada proliferacion
del sincitium y una desenfrenada tendencia a invadir los te-
jidos maternos, por la estrecha correlacion que hay entre

las alteraciones andtomopatoldgicas v las funcionales.

En apoyo de la teoria de Veit hablan los casos de Lo-
rier v Fieux v Dantin. Ll primero, curé un caso de véomitos
graves por el suero de una embarazada normal cerca del~
término, pero aconsejé a los otros autores que usaran el
suero de una embarazada bien sana de 2 a 3 meses va que
las reacciones humorales deben ser en este periodo, algo
mas intensas v por jo tanto, el suero vacuno mas activo.
Obedeciendo a las insinuaciones de Lorier, Fieux v Dantin
trataron a una embarazada en el tercer mes, por una prime-
ra inyeccidon de 4 centimetros cibicos de suero de mujer sa- -
na, en cinta de 2 12 meses, a continuacion de la cual, los

vémitos mejoraron lo mismo que el pulso v las orinas (que

contenian : cloruros, 3 -—— albimina, o,10 — trea, 30); una
segunda inyeccion de 12 ctms. de suero normal de mujer
en su tercer mes, hace atenuar v desaparecer los vomitos.

| AL Maver dice que la embarazada contiene anticuerpos,
que neutralizan a los toxicos, productos elaborados por el
germen creciente; anticuerpos que no estan en el numero
descable cuando la embarazada presenta sintomas de toxe-
mia gravidica como ser: el herpes v la urticaria en un lijero
grado, y curables por el suero de una embarazada normal.
Hay observaciones tratadas por el suero de embarazadas
normales, con resultado en el herpes v la urticaria v que el
autor, generalizando, cree que se podridn tratar con igual re-

sultado, todas las dermatosis. Piensa que dicho suero, serd
1 y
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ademds, el tratamiento de la eclampsia, de la albuminuria,
de la tetania y quizds de la osteomalacia.

Meyer Wirz, en sus estudios clinicos sobre la eclampsia,
frac 117 casos estudiados en la maternidad de Zurich en el
espacio de 18 anos. Como los ataques se establecen en un
buen numero a continuaciéon del parto, admite las ideas de
Veit para la eclampsia. Ascolti, como resultado de sus ex-
periencias dice : «La sinciciotoxina que se hace al introducir
tejido placentario en el organismo, es capaz de determinar
una forma de enfermedad que por su expresion sintomatica,
recucrda a la eclampsia.

6°. Los elementos trofoblasticos de las vellosidades que
llegan al medio sanguineo materno, hicieron deducir a Ab-
derhalden que debian dar lugar a la formacién de elementos
defensores proteoliticos (teoria de los fermentos protectores
de este autor) v dado que estos fermentos son especificos
para las vellosidades coriales, se pone en evidencia su accion
digestiva in vitro para el tejido placentario por dos mé-
todos = el dialitico y el dptico Ysuero reaccion de Abderhal-
den). En ambos métodos, hay que modificar previamente
<l tejido placentario: en el dptico se le peptoniza v agrega
sucro de una embarazada: «la luz polarizada, acusa una
desviacion apreciable en presencia de estos Cuerpos v no en
presencia de placenta peptonizada V suero normal de mujer
no gravidan.

Il método dialitico pone juntos una porcion de la pla-
centa modificada y ¢! suero de la embarazada, pudiéndose
verificar la contraprueba, usando solamente suero de emba-
razada sin placenta. Ll conjunto se somete a la dialisis du-
rante la cual permanece a 37° en una estufa. Sies cierto que

existen fermentos capaces de digerir el tejido placentario, se
producird la digestion y la peptona dializard a través de las
membranas animales en un recipiente donde se demuestra

Su existencia por reactivos especiales (en particular la nihi-
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drina). Si el suero no pertenece a una embarazada, vale
decir, que no contiene los fermentos especificos para las ve-
Hosidades, la reaccion serd negativa, no acusando la nihi-
drina que la peptona estd presente en el liquido dializado.

EI Dr. Gabastou (Semana Médica 1914) ha recojido las
observaciones de 133 casos de la Clinica Obstétrica en los
que se ha aplicado el método dialitico. De éstos, 100 per-
tenecen a embarazadas v sospechosas de e¢ncontrarse en ese
estado; los 33 restantes de no embarazadas. En los 100 ca-
sos, se ha hecho la contraprueba usando suero solo, cosa
que ha despertado una reaccidon negativa, mientras que el
suero de esas 100 embarazadas demostrd contener fermentos
especificos capaces de digerir el tejido placentario.

Como resumen de estas seis consideraciones, encontra-
mos apovada la teoria de la transplantacion de las vellosi-
dades :

1°. Que es cierto que hay undesprendimiento del epi-
telio corial.

2°. Que ¢ste es lanzado al torrente circulatorio materno
pudiendo detenerse en los érganos v herirlos si su produc-
cion es exajerada.

3% Que la extrema actividad de los elementos trofoblas-
ticos de las vellosidades coriales, puede ocasionar fendémenos
“de autointoxicacion gravidica, una de cuyvas formas es la
anemia perniciosa.

+®ue 1a defensa del organismo contra los efectos de
los epitelios placentarios se produce por fermentos que los
digieren, cosa demostrable in vitro por la suero reaccion det
embarazo con los métodos 6ptico v dialitico de Abderhalden.

5°. La clinica usa como terapéutica el suero de la mujer

embarazada que contiene anticuerpos capaces de disolver

los epitelios destacados de las vellosidades.







LA ANEMIA PERNICIOSA, EL EMBARAZO
EL PARTO Y EL FETO

LLas embarazadas suclen tener antecedentes de enferme-
dades anteriores de la sangre. Hay. autores que no le dan
importancia alguna a la clorosis anterior, que Tcherkoff en
mds del 4o por ciento de 1os casos la ha encontrado. En 19
de nuestros casos publicados, vemos: en uno, una cloroane-
mia de tres meses de evolucion ; en 4, anemia anterior; en 1,
hemorragias anteriores; en otro, reumatismo v, uno, con
anemia palidica.

Antecedentes varios: Albuminuria, escarlatina, saram-
pion. La nefritis cronica se observa en bastantes casos. Las
reglas pd® 1o general no tienen trastornos Vv Su comienzo va

desde los 12 a los 16 afos.

Embarazo. Besancon atribuye importancia a los emba-
razos repetidos y a cortos intervalos ; admite la multiparidad
como factor de importancia en la produccién de la anemia
perniciosa, pero estd lejos de ser una rareza que esta en-
fermedad se instale en las primiparas como lo prueban nu-
merosas observaciones. Iis comin que la anemia comience
cuando han transcuirido unos meses del embarazo, pero

hay observaciones en que desde ¢l comienzo del embarazo
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se presentan los fendmenos de intolerancia: ejem. obser-
vacién 11 Hayem. EEn otras se instala al final del pueiperio,
en el Gltimo mes: ejem. observacion Bourret ITI, Audebert
y Dalous, etc.

Una vez establecida esta enfermedad acorta la evolu-
cién del embarazo que en general no llega a su término
fisiologico pudiendo producirse un aborto antes del mes,
como después de varios meses. Deluen sobre 88 observa-
ciones encuentra: un parto prematuro, veinte que se pro-
ducen en la proximidad del noveno mes v treinta v tres que
se producen mucho antes que en este dltimo.

El parto. A la manera de Plauchu, se puede dividir ¢n
tres grupos distintos la marcha que sigue esta enfermedad
respecto del parto; pero antes, hagamos notar que éste se
produce antes del término, sin dificultades ni incidencias.
He aqui las tres categorias: 1°. Tanto el parto expontdneo
como provocads, no ha impedido Ia evolucion fatal. Agre-
guemos, que ¢l parto mas biem ha agravado la evolucién
de la anemia : Tcherkoff sobre 93 casos, encuentra 48 agra-
~vaciones después del parto. Véanse las observaciones del
cuadro publicado ¥ ademas: la de Tarnier, la de Fabre v
Bourret, en la cual el parto permaturo expontineo da un
nino de 2.800 gramos de peso, seguido de la muerte de la
madre a los 15 dias de su produccion. El de Audebert y
Dalous no publicado. El caso de Bertino en que muere la
madre a los dos dias del parto, ete. 2°. mucrte de la madre
antes del parto o durante el trabajo (raro). Casos no publi-
cados : los de Mauisset, Petigean ¥ Voron. El descripto en
la Tesis de Robert: Enferma de go afios, 8. patro: se le
hace una cesarea despuds de muerta estravéndosele un feto
muerto y macerado. Caso de Plauchu, Fabre v Trillat, de
Bertino, etc. 3°. Curacion de la madre después del aborto,

del parto natural o del provocado. Tannier obtuvo resulta-

do positivo en una enferma a la que provocsd el parto. De-
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croix, hizo lo mismo en una cmbarazada de 7 172 meses

que curd. ‘
Observaciones. Tesis Robert: Parto en el comienzo del

9°. mes, feto macerado. Ravano: parto provocado, feto mas-

culino 2.100 gramos de peso vy curacion progresiva la en-

ferma.

Audebert ¥y Dalous: Parto en la vecindad de los 9 me-
ses; feto masculino macerado. Bertino tiene 3 resultados
| positivos. Observaciones de Leclere, Barlotier ¥ Voron, etc.

Techerkoff, en 13 casos encuentra tres mejorias: se pro-
nuncia contra el aborto provocado, actia con el tratamien-
to médico, no peligroso como el anterior, desde el momento
«que hay curaciones o mas exactamente mejorias bruscas ¢
inesperadas fuera de todo  tratamienton. Las remisiones
bruscas, se han observado en las anemias criplogenéticas :
v Cabot opinaba de ellas que formaban parte de la esencia
misma de la enfermedad, upini()ﬁ que justamente rebate
Naegeli porque antes del tratamiento arsenical era muy ra-
ro ver estas remisiones. Merletti, en una docena de observa-
ciones, dice que el parto provocado influencia favorable-
mente sobre la evolucion de la enfermedad.

Ll feto. Basta recorrer los casos publicados, para ver la
relacion que el feto guarda con ¢l peso normal. Hay obser-
vaciones con parto natural o provocado, en que el feto es
\'iahledmr un tiempo mas o menos largo; otros en que
los fetos mueren al nacer, finalmente, los terceros, que ham
permanecido dias en el atero muertos (alrededor de una se-

mana) saliendo al exterior en estado de maceracion mas o

menos acentuado. Las pocas observaciones en que se ha
cxaminado la sangre fetal, han dado: La de Spire v Perrin,
en que: la sangre fetal era sana lo que contrastaba con Ja
acentuada anemia de madre. Ia observaciéon de Comman-
deur: encuentra anemia relativa del feto, gldbulos rojos

2.000.000 pero piensa que sea debido a una causa infeccio-
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sa, pues, ha observado una embarazada con estomatitis ul-

cero membranosa que curd, se le di6é el alta ¥y volvié un

mes después con anemia perniciosa que evoluciond fatal-

mente después del parto. Del feto podemos decir que el
50 o/o nacen muertos..Tcherkofi sobre 63 observaciones en-
cuentra 34 nacidos muertos. In el prondstico para el niiio,
Deluen sobre 64 observaciones encuentra : 36 nacidos muer-
10s o que mueren algunas horas después del parto. De este
nimero, 8 ya han experimentado la maceracién. Ahora, so-
bre los 28 nifios vivos, solamente algunos ilegaron a sobre-
pasar de los 3.000 gramos; el término medio se ve alrede-

dor de 2.800 gramos, mas bien menos que mas.




EVOLUCION Y PRONOSTICO

Contrasta la evolucion de la anemia perniciosa gravi-
dica v de otras pvrﬁicinsas secundarias al lado de los casos
llamados criptogendéticos, porque en estos ultimos la mor-
talidad es una reg'a, casos, que aunque presenten con re-
lativa frecuencia alentadoras remisiones que pueden pro-
longarse anos (1o que ha hecho crear un tipo clinico espe-
cial: la anemia perniciosa de Riineberg 18815 tipo regre-
sivo de la anemia perniciosa de Deluen; ejs. : observaciones
de Chauffard, Ménetrier y Clerc ,dadas por curadas y que
tuvieron una recaida seguida de muerte) no escapan a esa
regla de la terminacién fatal. Con razén es que Biermer de-
nomindla perniciosa v progresiva.

Laganemia de que nos ocupamos, no es entonces de
aquellas a evolucion completamente fatal: se  encuentran
curaciones, unas expontineas a consecuencia del aborto;
provocadas otras, por la feliz interrupcion del embarazo.
Aqui tampoco la evolucidon sigue un camino enteramente
recto; se ven remisiones expontaneas, es decir, sin trata-
miento alguno. Suele recidivar con un nuevo embarazo v
hasta curar por segunda vez. In estas observaciones los or-

ganos hematopohieticos demuestran un poder regenerador

a toda prueba; pero, desgraciadamente, abundan los dece-
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s0s mas o menos en las dos terceras partes : cherkoff, en-
cuentra en 9o casos el 3o por ciento de restablecimientos
clinicos. Lin las 32 observaciones publicadas, mas las dos

que presentamos, se ven ocho restablecimientos. La dura-

cion de la anemia perniciosa gravidica en general, nos pa-
rece mas corta que la de los casos criptogenéticos: en unos

el comienzo estia con el primer embarazo v la terminacion

fatal o no fatal una vez que han librado. Es precisamente
después del parto, que se ve la terminacion fatal en la ma-
yor parte de las observaciones. Efectivamente, los sintomas
clinicos, empeoran despudés de ¢l v durante el periodo del
trabajo se encuentra: gran dispnea, taquicardia v ain la
muerte que no es lo comun. \ntes de ln muerte, los sinto-
mas se agravan: la diarrea. la dispnea, los vomitos son in-
coercibles, las fuerzas abandonan enteramente a ia enferma
Yy la formula hematolégica da un cuadro que no se diria ti-
pico de la anemia perniciosa ; hay ausencia de policromato-
filia v de las granulaciones basofilas, rarezas de globulos
rojos nucleados que suclen hacer crisis al final; hay dis-
minucion de leucocitos particularmente del lado de los neu-
trofilos.

Otros signos que guian el pronédstico: Ademas de la
anemia aplastica que lo hace fatal, Lazarus ve un pronéstico
fastidioso ¢n la macrocitenia, ¢l que se transforma en fatal
si esta tltima conticne megaloblastos ; pronédstico lejos de
ser admitido por la generalidad. La reaccién sanguinea de
la anemia perniciosa que algunos consideran, siguiendo los
dictamenes de un proceso anormal, al revés de otros. ha
servido, por algunos de sus sintomas hematoldgicos, tni-
amente para definir  un  prondstico. Grawitz admite la
presencia de polinucleares neutréfilos como de bueno. Otros
siguiendo la relacién que hay entre normo ¥ megaloblastos

dicen : a) normoblastos, en mayor niimero que megaloblas-

tos, hacen un pronéstico favorable; b) megaloblastos pre-
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dominando sobre normoblastos, hacen un prondsiico reser-
vado; ¢) desaparicién de normoblastos, hacen un pronos-
tico fatal. Bonnaire hace mal pronostico cuando los glébulos

rojos descienden de 800.000 por milimetro ctibico.

Recordemos ahora el aspecto mas frecuente de la san-
gre en esta enfermedad antes de la muerte segun Naegeli, en
que si bien los eritroblastos son raros, suelen ser abundan-
tes v por otra parte Ziegler opina que una poussée normo-
blastica no es capaz por su presencia de cerrar un pronosti-
co, para ver que unicamente con la presencia de unos sig-
nos de Ia férmula hematoldgica no tenemos Ia opinion uni-
forme de los observadores. Los sintomas clinicos, tienen
una importancia de primer orden, que, unidos a la formula
hematoldgica nos dirdn cual es ¢l prondstico: si aquelios se
agravan conjuntamente con la formula sanguinea, ¢l pro-
noéstico es fatal. Siesta dltima nos pone de relieve que no
hay reaccion de parte de los organos  hematopoidticos, el
prondstico tiene que agravarse porque no se pueden tener
esperanzas, atun supontendo que mejoren los sintomas cli-
nicos, de que la ancmia desaparezea. Para los casos opues-
tos, es decir, con una férmula hematoldgica relativamente
bucna (hasta con dos millones de gth')bulus rojos v signos
de regeneracion mieloidea) no podemos asegurar un pro-
nosticq favorable porque aun en estas condiciones hay de-
cesos (Qb. Hosp. Rivadavia).

[ 2

Los sintomas clinicos mejorados, con la existencia de
una reaccion medular; tedo este conjunto, tdnicamente  es
capaz de hacernos pensar en un prondstico definido.  No
debemos olvidar la influencia tan mortifera del parto, que
suele apremiar rapidamente la evolucion fatal, las infeccio-
nes post-parto principalmente & otras complicaciones que
son capaces de desviar un prondstico aunque de suyo no
fuera sombrio.

Para las recaidas de la anemia perniciosa, Menetrier
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dice que es posible preveer la gravedad de la caida segun
la férmula sanguina: «una linfocitis elevada, es de mal
augurio; lo mismo le parece que ¢s una considerable mice
locitis.  IEn resumen: cuanto mas la férmula se aleje de la
polinucleosis con ligera miclemia (que caracteriza la repa-

racion normal de la sangre) ¢l prondstico es tanto mas

grave»n.




DIAGNOSTICO

lLos sintomas clinicos unidos a los hematolégicos nos
dan el diagndstico. Entre los primeros estin la extrema

anemia con el color amarillo limdén o pajizo, los fenomenos

T gdstricos — la anorexia, los vomitos incoercibles, etc.—j

los fendmenos intestinales, entre los cuales la diarrea ocupa
¢l primer rango; las hemorragias que generalmente inva-
den la piel pero que pueden ser muy particulares como las
retinianas, hemorragias que aparecen y desaparecen aun
hasta en los centros nerviosos.

LLos fendmenos cardiovasculares son propios de la in-
tensa anemia; hay taquicardia que se acentia al menor es-
fuerzo ,descenso de la presion arterial, ruidos en los vasos
que pueden tomar grandes proporciones, ruido del diablo,
pulso venoso positivo, ctc.; soplos cardiacos anorganicos,
aumento del drea no muy pronunciada del corazéon y ede-
mas que pueden ir hasta ¢l anasarca.

Entre los fendmenos nerviosos hallamos la extrema de-
bilidad que obliga a la enferma a guardar cama; las formas
nerviosas pscudotabdticas, las hemiplegias, las hemipare-
sias pasajeras. Todo este sindrome, de alta importancia
diagndstica, contrasta con una bpucna conservacion del pa-

niculo adiposo.
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Hematologia: Mavtelli da una triada tipica para la

anemia perniciosa.

1°. Hipercromia con aumeno del valor globular v leu-
copenia con linfocitosis ;

2% Alteracioness meta vy aplasticas de la médula oses,
descifrables por el examen de la sangre ;

3". Desarrollo grave v progresivo, al que podemos
agregar, que no s nada de absoluta en la anemia del em-

barazo donde se cuentan las curaciones en un tercio.

a) El sintoma infaltable en la férmula hematologica es
la extrema desglobulizacion: Besancon vy Labbé dan una
cifra media menor de un millon ;

b) El diimetro irregular de los glébulos rojos con pre-
dominio de los megaloblastos ;

c) EI valor globular aumentado de la unidad ;

d) Glsbulos rojos nucleados con predominio de mega-
loblastos.  Aubertin admite que los eritroblastos aparecen
constantemente a partir de un millén ¥ medio. En cuanto
a los megaloblastos sabemos que son un indice de reaccion
micloidea, por unos considerada embrionaria ; para Auber-
Tin ellos son absolutamente constantes  en las formas a
reaccion mieloidea ;

¢) Las plaquetas estin disminuidas, dato que coincide
con la irretractilidad del codgulo;

f) La poikilocitosis es muy comin para los casos plas-
ticos.

La anemia aplastica tiene un cuadro de sintomas hema-
tologico totalmente negativo. Al cuadro vulgar (el 1°.) en
la anemia perniciosa criptogenética como en la gravidica,
pueden faltarle algunos elementos para completarlos apesar
de lo cual los autores hacen el diagndstico, yva que hoy no
se admite que los sintomas sean patonogmoéticos para poder

establecerlo. Por In demdas sabemos que ¢l cuadro tipico

hematolégico desaparece en la forma aplastica v en las co-
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munes muy avanzadas y especialmente antes de Ia muerte.
«liipoglobulia intensa — inferior a un millén — sin signos
de regeneracion, leucopenia con linfocitosis, irretractili-
dad del coagulo, marcha progresiva de la afeccion, he ahi
la tetrada que nos permitird pensar en la anemia aplastica.
Accolasn. Con frecuencia la enfermedad se confunde con:
la anemia  saturnina, las nefritis, el cdncer gastrico, las
afecciones a perturbaciéon gastro intestinales avanzadas, la
cirrosis hepatica, la malaria. Puede confundirse con tumo-
res que invaden la médula dsea, con la enfermedad de Addi-
son, las intoxicaciones por hemoliticos quimicos y con la
leucemia.

1°. Con el cancer del estédmago. Se conocen observa-
ciones en que coexiste el cancer con la anemia perniciosa.
151 cdncer es raro antes de los 30 anos, es raro durante ¢l
puerperio v presenta: anorexia, digestion perturbada  len-
ta, penosa, hay vémitos y regurgitaciones. Tiene como
grandes sintomas: el dolor, sito en el epigastrio, o en toda
la region gastrica, o sobre las ultimas vértebras dorsales,
ete., dolor que puede tomar tonalidades muy distintas. Los
vomitos son aqui mas o menos fermentados, pues, la varie-
dad mas frecuente del cancer del estdmago, es decir, el can-
cer del piloro obstaculiza el pasaje de los alimentos mien-
tras que la fermentacién toma pie en el estomago. stos
vomitos pueden acompanarse de sangre que suelen llegar
hasta el grado de la hematemesis. El andlisis del jugo gas-
trico da ausencia de CLH. libre, de él se extracn liquidos
residuales putrefactos, con sangre alterada, v acidos de fer-
mentacion,

Intestino : Suele haber diarrea o constipacion y en la
mitad de los casos, la presencia de hemorragias latentes.

Buen signo fisico estomacal, es el tumor préximo al om-

bligo. Sangre: Hayv persistencia de hematoblastos, retrac-

tilidad del coagulo, ausencia de glébulos rojos nucleados,
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descenso del valor globular. En los estados agénicos dis-
minuyen las plaquetas y aparecen glébulos rojos nucleados
(normo y megaloblastos). EI coagulo se hace irretractil y
el valor globular es mayor que uno. No falta la anisocitosis.
En cuanto a los leucocitos estan aumentados sin que exista
una causa inflamatoria: la leucocitosis es término medio
de 17.600. El estado general, trae demacracion extrema
que contrasta con la anemia perniciosa. Hay anemia: piel
¥y mucosas decoloradas, tintes cerosos, edemas en miembros
inferiores. " El pulso es pequeiio y hay soplos anémicos en
el corazon. La debilidad es acentuadisima. Como deduc-
cién: la poca frecuencia en el puerperio, la edad, los acusa-
dos sintomas del estomago, el resultado de la investigacion
con la comida de prueba, la presencia de un tumor epigas-
trico, las hemorragias ocultas constatadas con la prueba del
Weber, la demacracién, la ausencia de la temperatura, de
hemorragias retinianas y la férmula sanguinea, excepto en
<l periodo agénico, he aqui sintosnas ttiles para el diag-

ndstico.

2°. La clorosis tardia de la menopausia con desglobuliza-
cion extrema puede confundirse con la anemia perniciosa
del embarazo. En este caso la formula hematiolégica tiene
gran importancia: ademds de la anemia, hay anisocitosis,
pero el didmetro globular medio, al revés de lo que sucede
en la anemia perniciosa, no estd aumentado. La regenera-
cién sanguinea, trae un aumento de glébulos rojos queé se
eleva miés rapidamente que en la anemia perniciosa mien-
tras que la hemoglobina no aumenta, por lo tanto, el valor
globular permanece bajo. Las plaquetas estin en gran na-
mero vy falta la irretractilidad del codgulo. 3°. La intoxicacion
crénica del plomo, puede presentarse a las embarazadas, en
cuyo caso hay antecedentes personales v por lo demas el

plomo puede investigarse en las fecas. Los sintomas clini-

' cos anteriores o presentes, revelan el rivete gingival de Bur-
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ton, el adelgazamiento, la dispepsia con tendencia a la
constipacién, gran anemia y terminacion en general por ca-
quexia. Todos estos se consideran sintomas permanentes
del saturnismo. Entre los no permanentes estan: el colico
de plomo, las parilisis saturninas tan localizadas para el
radial y su obstinacién en generalizarse; las artralgias, la
sensibilidad cutinea alterada ya sea en el dorso de la mano,
de Tas pantorrillas, etc., las perturbaciones sensoriales de
fa vista, amaurosis o ambliopia mds o menos permanentes
v siempre mas acentuada que las de la anemia perniciosa ;
la histeria saturnina bajo forma de hemianestesia sensitivo
sensoriales v el peor de los accidentes por su gravedad: la
encefolopatia saturnina, Caracteres que aunque no se pre-
senten con el grado de una intensa anemia, pueden revelar-

se en los antecedentes.

4°. La puarpura hemorriagica puede presentarse en el puer-
perio haciendo la confusién con Ia anemia perniciosa pues
va acomparnada con una acentuada anemia. Aqui predomina
el sintoma hemorragia con gran insistencia v las expansio-
nes sanguineas son muy tempranas o precoces. l.as gran-
des hemorragias: hematemesis, hematuria, no son progias
de la anemia perniciosa, 1o mismo que las hemorragias de
las encias. ILa férmula sanguinea tampoco ofrece la carac-
teristica de la enfermedad que tratamos.

3°. La ggfritis crdonica suele ir aparejada. de una intensa
anemia. A\qui también los antecedentes demostraran la
existencia de los siete pequefios signos de Dieulafoy. Los
sintomas cardio vasculares difieren pues hay aumento de
la presiéon arterial, ruidos de galope izquierdo, corazdn hi-
pertrofiado, lesiones renales que dan anormal eliminaciéon
del azul de metileno, la presencia de albimina, etc.

6°. Ademdis, es preciso estar en aviso por una posible sifi-
lis terciaria que aunque no conozco ejemplo, es capaz de

originar una anemia perniciosa. TLos abortos repetidos, el
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examen del feto: fisuras bucales, etc. etc., son excelentes
datos para delimitar ¢l diagnéstico. Finalmente todo diag-
nostico de anemia perniciosa debe ir acompaiiado por un
examen coprolégico en el que se demuestre la ausencia de
parasitos capaces de originar una anemia perniciosa: bo-
triocéfalus latus, necator, etc.

7°. Con la leucenia mieloide crénica. Aqui hay gran pa-
lidez, debilidadl general, dispnea de estuerzo, taquicardia,
temperatura vespertina, hemorragias (cutaneas, bucales, in-
testinales, nasales y oculares) que se acenttian ¢n los ultimos
periodos.  Las perturbaciones digestivas sobresalen por la
ancrexia, la diarrea. La presion en las epifisis de los huesos,
suele ser dolorosa v es particular en el e¢sternén un dolor
en ¢l punto de unién del mango con el cuerpo. Hay pertur-
baciones cardiovasculares en relacién con el grado de ane-
mia, soplos sistolicos, etc.  La vista v ¢l oido sufren: el
primero de retinitis leucémica (hemorragias retinianas), el
oido de sordera y vértigos. Perojen el comienzo la leuce-
mia presenta dolores o molestias del hipocondrio izquierdo.
Y ¢l gran sintoma, lo hallamos en el vientre : un gran bazo
a la palpacion, abombado, muy duro, a borde anterior cor-
tante y escotado. Il higado es también palpable v duro-
l.a enferma ha tenido amenorrea o dismenorrea y albuminu-
ria mas acido drico aumentado en las orinas.

Si los signos cliniccs no bastaran, se recurre a la {6r-
mula hematolégica que debe siempre acompaiiar todo diag-
nostico de leucemia : Ella tiene de particular : «la abundan-
cia de mielocitos; el aumento absoluto de los eosindfilos y de
los -mastzellen vy finalmente la presencia de glébulos rojos
nucleados. Pero lo mas caracteristico, es el conjunto de
€505 examencs.

Férmula. I.a anemia llega hasta 2 millones. La hemo-

globina en los pericdos avanzados llega al 40, al 6o por cien-

to- Hay anisocitosis y poikitocitosis, megalocitos, palicro-




matofilia y granulaciones basétilas. Si esto nos pudiera con-
fundir, lo mds caracteristico esta en los globulos blances que
Nlegan de 200.000 a 400-000 por milimetro cdbico. Los poli-
nucleares neutrofilos al 70 por ciento. Los polinucleares cosi-
nofilos, bien aumentados en el total y en el porcentaje. Mast-
zellen, limitados o logran subir mucho : el porcentaje puede
llegar al 5, al 15 por ciento. Pero estas cifras en la evolu-
cion de la enfermedad suelen sufrir oscilaciones considera-
bles. Los grandes mononucleares y formas de transicion,
no abundan. Los mielocitos neutréfilos, en extraordinaria
proporcion. Mds alla de los periodos precoces, llegan al 30
6 40 por ciento. Son células de gran tamano. Los mielo-
citos cosinofilos : muy abundantes v aumentan rapidamea-
te. Tienen granulaciones eosinofilas y baséfilas. Hay algu-
nos mastmielocitos.  Mieloblastos, casi siempre del 1 al 3
por ciento-  Linfocitos : su porcentaje reducido al minimo,
pero su cantidad absoluta algo aumentada. Esta férmula no

es invariable.» Naegeli.

e






TRATAMIENTO

Se sometera el enfermo al reposo en cama; se le daran
alimentos de facil digestion : leche, huevos, carnes picadas,
cruda o no segun las circunstancias. Se le permitiran las
legumbres, las frutas cocidas, el kefir, los purées, etc. .

Pero, cual es el tratamiento de eleccidén en la anemia
perniciosa del embarazo ? Recordemos los casos de parto
expontaneo o provocado con resultado positivo  frente  a
frente de lo que sabemos acerca de la evoluciéon de esta-ane-
mia del embarazo. EI parto provocado, ha sido feliz en
unos casos, ha fracasado e¢n otros, es cierto; pero nos pa-
rece que ¢l tratamiento de elecciéon no se ha hecho en con-
diciones idé¢nticas. Se deduce de las observaciones que han
fracasado de que el tratamiento propuesto como causal, tie-
ne un limi®. Si nos encontramos frente a una anemia del
embarazo en estado muy avanzado, tentando un aborto no
nos debera sorprender que corra los riesgos de una mitral
del quinto mes con signos de insuficiencia o ccon amenaza
de tales (gran dispnea, hemoptisis, congestién de las bases,
etc.) si llega a entrar en trabajo de parto. Si el embarazo,
fuera de lo comun, tiene mas edad, las cosas andaran con
prondstico mas reservado. ¢ Qué hacer en este caso? Una
vez en trabajo, conviene abreviarlo v descongestionar el

pulmoén por una sangria, etcc. Mejor es no esperar que el
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embarazo llegue a los términos senalados y provocar el par-
to discutiéndolo. ete. (Peter) operacion que, aunque pre-

senta eventualidades temib!

s, ofrece menos peligro de muer-
te que el parto a térming (Tarnier). Vemos que aqui hay
un limite que en realidad no permite lHegar las cosas a los
ultimos extremos.  Algo andlogo sucede en la anemia per-
niciosa gravidica, pero ¢cudl es el limite en que podemos
tentar un parto prematuro con feliz resultado en esta enfer-
medad ? Muy dificil es establecerlo, si lo pretendemos te-
niendo sélo en cuenta el grado de anemia globular: hay en-
ferma en que se levanta el estado general con 400.000 ¢l6-
bulos rojos v multiparas (L.equeux). Al lado de esto figu-
ran aquellos que como la observacion Hayem 11, que did en
28 analisis mas de un millén en una primipava, a pesar de
todo la evolucion fué fatal. La observacion del Hospital
Rivadavia e¢s una primipara que si bien ha tenido hemo-
rragias intestinales, Ia depauperaciéon sanguinea arroja en
seis andlisis mas de dos millones por término medio: ane-
mia metaplastica, sin que todo esto impidiese una evolu-
cion fatal.

Son curiosas las dos observaciones de Naegeli de ane-
mia perniciosa gravidica en que las enfermas se han vucelto
a embarazar v no presentan nuevamente signos de anemia
perniciosa. Entre las consideraciones que hace Plauchu
( Estadistica) respecto a la provocacion del parto en la en-
ferma, se lee: «lin cuanto a la madre; estaba tan grave que
habia mucho que temer ya que talvez no resistiria al trabajo
de parto; pero habiendo franqueado este mal paso, tuve la
esperanza de mejorarla v curarlan. Tannier tiene un parto
provocado con resultado fatal sobre una caquectica con

840.000 globulos rojos.
A\ propdsito de tres observaciones de anemia perniciosa
gravidica, Bourret nos habla de la provocacidn del parto

que a algunos les ha dado resultado: «no queremos decir
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que nuestras constataciones estén contra semejantes resul-
tados ; pero ellas parecen demostrar que a partic de un cier-
to momento de la evolucion, la gravedad es tal, que el alum-
bramiento de la enferma no es susceptible de producir una
mejoria cualquiera. Para estos casos, llegard un dia en que
el estudio hematoldgico nos permitird determinar con pre-
cision si estd contraindicada la interrupcion del embarazon.
Esta opirion es una advertencia que 1o ve con indiferen-
tismo la evacuacion uterina en cualquiera de sus periodos.

Teniendo en cuenta el estado de la enferma que cuando
llega al observador esta bastante mal, circunscribimos la in-
dicacion del aborto  dentro de los siguientes  limites: 1°.
cuando la evolucidn de Ja enfermedad no hayva legado a
sus limites extremos ;s lo que nos dirdn los sintomas clinico-
hematologicos. s la formula sanguinea quien nos indica-
ra si los érganos hematopohieticos son capaces de reaccio-
nar vy en qué grado v osiola anemia e§ o no aplastica. Nos
pregunitamos, qué ventajas podemos obtener con provocar
el aborto en el primer caso cuya médula paralitica no reac-

cionard, persistiendo la anemia apesar de todo tratamiento

v desechamos la proposicion de un tratamiento etioldgico.
2", Lo admitimos, ¢n casos de curaciones anteriores por el
aborto expontianco. 3°. Enteramente de acuerdo con la opi-
nion de Vautrin, consideramos inmejorable preparar la en-
ferma administrindole una transfusiéon del pariente  mas
cercano, n® sin antes, haberla sometido a un tratamiento
arsenical (que a Paddey en 22 casos le did 16 curaciones)
0 a un tratamiento experimentado como el opoterapico y
en general cualquicra capaz de hacer reaccionar los drganos
hematopohieticos reparando los destrozos que han ocasio-
nado las toxinas del embarazo. Con esto, tenemos un me-
dio de probabilidad para la curacion cuando se consiga re-
activar aquellos drganos.

Tratamiento arsenical. Se le da bajo una forma de li-
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cor de Fowler, medicamento que Branwell reconocié en
1877 como capaz de provocar remisiones. He aqui la férmu-
la de Naegeli: Rp. licor ars¢nico potasico de Fowler v agua
de naranjas amargas: aa, 10 grs. (por gotas).

Dar dos gotas, tres weces al dia después de las comidas
aumentando la dosis hasta llegar a dar 4o gotas, tres veces
pos dia. Aconseja darlo, durante largo tiempo sin extrafiar—
se por las perturbaciones que sobrevengan en ¢l trayecto
gastro intestinal, por lo demds raras. La via subcutianea
puede servir para administrar el arsénico cuando la anterior
se encuentre bastante alterada. En este caso se recurrira al
cacodilato de soda o al arrenal.

Cémo acttia ¢l arsénico? Se han dado para la expli-
cacion diversas teorias: unas nos hablan de que ¢l, incita
la médula directa o indirectamente. En esta tultima teoria,
estd incluida la que admite dicho agente como destructor de
glébulos rojos con reaccién secundaria de la médula com-
parando la destruccion va sea con lgs efectos de los sueros.
hemoliticos o con los del radio.

También se ha usado el arsénico bajo la forma organi-
ca con el Salvarsan por Byron Branwell e¢n doce casos: de
¢stos, la cura era segura en once, y la dosis, por via endo-
venosa era igual a 0,30 ctg.

Médula ésea. Con ésta, seguimos el precepto opoterapi-
co de tratar el 6rgano por el érgano, cligiendo, no la médula
amarilla de animales adultos, sino la roja de animales jove-.
nes. Ella obra exitando a la médula ésea por lo que hay una
mejorfa en la formula hematolégica; pero se ve en algunas.
observaciones que la intolerancia géstrica la rechaza a cau-
sa de los vémitos o por una invencible repugnancia. Se
aconseja administracla bajo la técnica de Barrs en una do-
sis diaria de 4o a 100 grs. He aqui en lo que consiste la
preparacion: en un mortero caliente se colocan 25 grs. de

gelatina resblandecida con 30 grs. de glicerina ; se mezcla
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bien. Ahora, en otro mortero se trituran go grs. de médula
Osea con 3o de vino Oporto. Una vez desmenuzada la mé-
dula, se mezcla el producto de los dos morteros y el todo
se enfria.

Otro modo de administrarla es dandola cruda en caldo
vy a la misma dosis que Barrs o bajo la forma de polvo que
ticne el inconveniente de perder sus propiedades, por lo me-
nos de una manera incompleta. lin caso de gran intolerancia
rectirrase a los estractos invectables.

Menetrier, Aubertin y Bloc muestran en su articulo que
esta clase de opoterapia despierta una reaccion medular.

Ravos Roentgen. — Radio. — La aplicacion de los
rayos X ha producido halagadores resultados a ciertos ob-
servadores por lo que no deben dejarse de lado. La accion
det radio es comparable a la de los ravos X vy ambos logran
despertar una reaccion medular (el drgano contiene globu-
los rojos nucleados vy mielocitos). Jistos rayos se han usa-
do en la leucemia. Acuna, en dos casos de leucemia mield-
gena, ha encontrado un aumento de los glébulos rojos, de la
hemoglobina v una considerable disminucion de los globu-
los blancos . Muchos observadores han notado favorables
modificaciones, pero la accion de log ravos N, no actia con
igual intensidad sobre el sistema linfoide como  sobre el
micloide.

Aubertin v Beuajard, se¢ expiden sobre la diferencia
de acci®n de los ravos en los dos sistemas : el tejido micloide
e¢s mucho menos sensible ue el linfoide a las radiaciones,
pues la misma dosis que produce necrosis linfoidea, provo-
ca en cambio una hiperplasia medular evidente, apreciable
desde las primeras horas y persistente por varios dias. La
regeneracion sigue un trayecto normal, ortopldstico. Los

avos X actian por Roentgentoxinas, pues, ¢l suero del

hombre ticne una accion destructora sobre los leucocitos de

un animal a quien se hayva inyectado dicho suero, mas no
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resulta la leucolisis si el suero se calienta previamente.  La
misma accion destructora se produce mezclando suero de
un sujeto tratado con suero de otro no tratado, una vez in-
vectado a un leucémico o un animal (conejo).

Fr. . Park ha tratado la anemia perniciosa por el to-
rio. Esta substancia como tal permancce inalterable en in-
finito tiempo, dando siempre encrgia. Se usa el torio NX.
AL Bickel traté por este dltimo, un caso de anemia perni-
ciosa en el que demuestra la accidn excitatriz que tiene so-
bre lTos organos hematopoidéticos. Pleh en otro caso ,tambitn
demuestra esta accidon, pues, en un dia solamente el nime-
ro de globulos rojos ascendié a 860.000! A. Bickel da por
via endovenosa 50.000 unidades Mache cada cuatro dias, por
tres veces. Después da cuotidianamente por via bucal 20
mil unidades divididas en tres partes, despudés de cada co-
mida.

Por supucsto, que un' tratamiento sintomatico es indis-
pensable para combatir vomitos, diarrea, intolerancia ali-
menticia, cte. De todos estos tratamientds colocamos en un
primer rango al arsénico, la médula Osea v la transfusion.

Tratamiento de la transfusién incompleta v completa.—-

Método de Siemssen: Este autor aplicaba invecciones  de

sangre defibrinada, en la dosis de 25 centimetros cubicos,

cada una por ¢l tejido celular subcutdineo, luego daba ma-
sajes. Las inyecciones iban de 6 a mas de 10, pero el mé-
todo tenfa ¢l inconveniente de ser muy doloroso. Il autor
vio el aumento de glébulos rojos v el de la hemoglobina ¢n
las 24 horas, pero luego recomendé la inveccion de sangre
fresca no defibrinada. En cambio IHuber, en su articulo «So-
bre la accién excitante que tienen las invecciones subcutd-
neas de sangre sobre la médula éscan, piensa en lo natural
que fuera la transfusion de hombre a hombre, pero teme al
método porque no lo considera inocuo. Iiste autor tiene la

siguiente manera de proceder: extrae sangre a una perso-
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na (dador) que no esté con temperatura ni presente enfer-
medades transmisibles. La sangre, se inyvectard defibrina-
da. Para llegar a esto, se la coloca en un frasco de Iirlen-
mever esterilizado v que contiene : perlas, un tapon de al-
godén ¥ un tubito de vidrio central ; también esterilizados.
Luego s¢ agita la sangre por un cuarto de hora y filtra en
una tela que no sea demasiado sutil. Una vez defibrinada,
mantiene la sangre a 37 grados en la estufa durante media
o una hora. De este producto, se inyectardan 10 centimetros
ctibicos, pudiendo legarse hasta 50, por via del tejido celu-
lar. lluber ha usado en varias ocasiones ¢l método intra-
muscular que consiste en hacer inyecciones sobre la region
ghitea donde se habrin de usar las precauciones necesarias
como para no inyectar el producto en las venas o punzar el
nervio ciatico. Las invecciones se repetiran cada 3 v 8 dias.
151 limite de la accidén curativa para cada inyeccion es vas
riable v la mejoria estd, segin ¢l autor, entre la segunda ¥
tercera semana del tratamiento. Como ejemplo cita el caso
con una extrema depauperacioon sanguinea: globulos ro-
jos, 1.200.000 que por inyvecciones ascendié a la enorme de
4.800.000!

' Inconvenientes del método: Es que pueden producirse
tumefacciones locales o dolores los que se calman con fo-
mentaciones calientes.  Suele en las inyecciones intramus-
culares haber una exaltacioén térnica de 37 1/2 a 38 grados.
Huber acongeja usar simultdneamente el arsénico.

Como vemos, los métodos de Siemssen v de Huber,
usan una parte de la sangre: el suero. Iin camino de una
opoterapia completa estd la transfusion total de la sangre
que tiene mas ventajas que los métodos precitados. IEsa
transfusion puede verificarse de hombre a hombre indirec-
tamente, por medio de un intermediario (un recipiente) o
dirctamente. En el primer caso hay tres variantes:

1°. La sangre pasa a un recipiente cuyas paredes im-




pregnadas o, por mejor decir, estin barnizadas con una
mezcla (parafina, vaselina liquida, estearina) que hace la
sangre aprisionada, incoagulable;

2°. Aqui la sangre pasa a un recipiente que contienc
substancias quimicas incoagulables (método Dr. Agote) ;

3°. Era el procedimiento mas primitivo porque la san-
gre cafa al recipiente que no contenfa medio alguno de ha-
cer incoagulable la sangre. Llegada aqui ésta era impulsada

al receptor por una bomba impelente, etc.

LLa verdadera transfusién de hombre a hombre nos pa-
rece ¢l ideal en la enfermedad que tratamos. Ll problema de
la transfusion ha tenido siempre un grande escollo en la
coagulacion v transformaciones que puede sufrir la sangre
humana, cuando esta en contacto con la sangre de animales
de otra especie, merced a la accion deletérea de las hetero-
hemolisinas. Conocida por los egipcios, la transfusiéon en
la edad media se¢ hacia, no como medio curativo, sino con
la intencidon de rejuvenccer a un organismo gastado por el
tiempo. Como ejemplo tenemos lu‘([uc se aplico al Papa
Inocente VI1II cuyas decaventes fuerzas cada vez mdas en
aumento, lo empeoraban, Un médico le aconsejé la trans-

fusion que se verificd por medio de la sangre de una perso-

na joven. lista operacién se recomenzd tres veces.
Ademas, la terapéutica fué considerada como una pa
nacea capaz de curar todos los males. IEn 18734 Lanois, pu-
blica 478 casos de transfusiéon en que 349 eran de sangre
humana y los demds de animales! Por lo que se ve el pe-
ligro a que se exponfan. Es debido a Hayvem que hizo vez
la necesidad que para conservar los glébulos rojos habia,
de hacer la transfusion entre animales de la misma especie.
‘Dividese esta operacion  en  completa ¢ incompleta.
Cuando la sanrge del dador es introducida sin modificacio-

nes en la del receptor, es completa. Cuando le extraen al-

gunos de sus elementos, por lo comin fibrina v gldébulos
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rojos, invectando solo que el suero, la transfusién es incom-
pleta.

Son los norteamericanos que han hecho revivir la trans-
fusion. Carrel logré poner en contacto los endotelios de la
arteria del dador con la del receptor merced a suturas, cosa
que impide toda coagulacion. Por otra parte, Curtis ¥ Da-
vid estudiaron la accién del suero Hayem sobre los anima-
les desangrados. (Luego veremos una experiencia de la-
boratorio de fisiologia en que se pone de relieve la accién
del suero Mayem comparada con la del suero de perro,
pruebas cfectuadas en este animal).

Como el manejo de las suturas vasculares es de una
técnica delicada v ademds se adquiere una préactica, por eso
¢s que se han intercalado para la transfusion intermediarios
bajo la forma siguiente:

1°. De tubos que interpuestos entre el dador y el recep-
tor, queda completamente imposible®toda coagulacion. Los
tubos de Tuffier son un ejemplo: su interior estd barnizado
por una mezcla incoagulable;

2°, De canulas; entre cllas se puede colocar en el pri-
mer rango, por su facil manejo, la de Elsberg;

3°. De recipientes de los que ya hemos hablado.

En cuanto a la accion fisioldgica, las inyecciones sali-
nas estan muy distantes de igualar a los efectos de la sangre
in_\'e(‘tad:l‘se:m éstos proximos v especialmente alejados.

Los efectos inmediatos de la transfusiéon son notables:
en una hemorragia grave por decolamiento de la placenta,
se noté una mejoria del pulso v del estado general rapidi-
sima en el curso de algunos minutos; esto, cuando la can-
tidad de sangre ingresada era insignificante. El suero obra
inmediatamente sobre la tensién arterial y efectia un lavaje
de la sangre sin cuya accién, un animal sangrado mas alla
de los limites tolerables, moriria. La transfusion de un da-

dor sano, lleva un suero natural con todos sus componen-
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tes: elementos vivoes, en los gldbulos, perfectamente con-
servables en ¢l receptor como lo dicen las experiencias de
David y Curtis, de Delmas, de Schelts. Los primeros no
han visto deformaciones globulares, ni el despertar de una
fagocitosis. El segundo ensayando sobre conejas gravidas
rampoco hallé deformaciones globulares. Schelts encuentra
en sus conejos transfusados que persiste hasta un 73 por
ciento de los glébulos rojos que ingresan. l.a accion de la
sangre del dador es tal, que no sélo se eleva la tensién san-
guinea rapidamente coa una escasa porcion ingresada, sino
que la paralisis vaso motriz deja de actuar. La accién ale-
jada de la transfusion es también notable: l.a sangre con-
tiene substancias exitatrices de los 6rganos hematopoiéticos
(lo demostraremos) que los invitan a reaccionar; habiéndo-
se interpretado esta tltima accidon regeneratriz como debida

a los lipoides que. desprendides de los glédbulos rojos ingre-

sados, van a provocar a los érganos hematopoiéticos. Otra

indicacién de este tratamiento se debe a la acciéon hemosta-
tica de la sangre, va que sabemos cuam frecuentes son las
hemorragias en la anemia perniciosa, el retardo de la coa-
gulabilidad v hasta la irretractilidad del coagulo, signos
nada patonogmdnicos, pero ue existen.

Téenica de la transfusién. -—— A .Levant le da 3 tiempos:

1°. IEleccidn del donor;

2°. Eleccion de los vasos a anastomozar;

3°. Anastomosis vascular;

4°. Transfusién propiamente dichaj

3°. Terminacion ; cuidados postoperatorios.

Eleccion del donor. — No debe estar con infeccion ; es
asi como se eliminardn los especificos que tengan o no reac-
cion de Wasserman positiva como los bacilosos. Las hemo-
culturas seran también negativas. Otro inconveniente, lo
presentan las personas emotivas, pues en ellas los vasos se

contraen endérgicamente disminuyendo el pasaje de la san-
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gre arterial. Se preferirda por dador, un proximo pariente
del enfermo. Como se han producido casos de hemolisis ¥
precipitaciones por las hemolisinas, precipitinas o aglutini-
nas, se harian ensayos previos, buscando la presencia de
estos elementos.

Levant considera bueno el procedimiento de Lpstein v
Ottenberg : consiste el presente, en lo que sigue:

1°. Se prepara una solucidon incoagulable compuesta
de Cl. Na. = 6 gramos, mis citrato de soda, mds un litro
de agua destilada.

2°. En dos tubos de ensayo bien limpios vertimos: en
el primero, 8 a 10 gotas de sangre del dador y la misma
cantidad de sangre del receptor en el segundo tubo. Toma-
mos sangre en dos pipetas del receptor v dador. Ahora, mar-

candolas con letras tenemos : .

es la probeta
13 » » pipeta

e

IEnfermo !

A’ » » probeta

Dador ) . ! .
;I B » » pipeta

3°. Centrifugamos por 1o minutos ias dos probetas v

K g A
las dos pipetas. Hacemos la decantacion de las probetas (ex-
travendo ¢l suero sanguineo) ; medimos el volumen del de-
posito VEEregamos 4 veces ese volumen de la solucion sa-
lina incoagulable. El todo agitesce hasta repartir bien los
gloébulos rojos-en la solucion.- Las pipetas también las de-
cantamos conservando el suero. Queda pues:
{ A —probeta mas Gl R. ¥ soluci6a incoagulable

Enfermo ! .
{ B —pipeta con suero

{ ’ P . [ SR . N e (Y
Dador ’.\ —p.r()bvm con soluc. incoagulable, mas Gl. R.
| B’—pipeta con suero.

Con otras dos pipetas (aparte Ytomamos: en una un vo-
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nifios origind una dilataciéon cardiaca aguda. Se ha usado la
vena femoral que por ser profunda y llevar muchas ramas

colaterales no se usa.

Anastomosis vascular. -— Previa asepsia de las partes,
se anestesiard a la novocaina. Con el fin de tener la mayor
comodidad para los operados v en prevision de accidentes,
mareos, etc., se colecaran tanto el donor como el recipiente,
cada uno ¢n una mesa que deben estar al mismo nivel. Las
mesas conscervaran un sentido paralelo entre si cuando se
anastomosan vasos del miembro superior (arteria radial y
vena cefilica) ; estaran en cambio perpendiculares entre si,

cuando se use ¢l miembro superior — arteria radial — co-

‘mo suministrador, y ¢l miembro inferior como receptor

(vena safena interna). Intercaladas entre las dos mesas, se

usard una mesita de operaciones (igual nivel de las mesas)

~donde los miembros tomen un apoyvo horizontal pudiéndo-

seles operar cémodamente. Hecha la incisién de la piel v
tejido celular, se investigan los vasoss ligando sus ramas
colaterales y disecandolos en varios centimetros de longi-
tud, cqn lo que se contrarrestara el fenémeno de la retrac-
cion.  Asi libertados, hacemos correr una ligadura sobre
cada extremo distal, que sera definitiva, mientras unas pin-
zas de suave presion, para evitar lesiones en el endotelio,
hardn hemostasia temporaria sobre cada extremo proximal
(se usan pinzas a ramas decusadas). Antes de hacer la anas-
tomosis, conviene desalojar las burbujas de aire, asi como
loc posibles coagulos en la extremidad proximal vy, para
esto, aflojamos un poco la pinza hemostdtica arterial y un
chorro salta desalojando coagulos v posibles burbujas.
Anastomosis arterio venosa. — Cénula de Elsberg (se
la usé en la observacién Hospital Rivadavia). Ante todo,
irrigamos las partes expuestas con solucién bicloruro al uno
por mil cuyo objeto conocemos. De las cénulas, podemos

decir que no es un intermediario como los tubos entre arte-
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lumen del liquido probeta A con tres veces su masa de suero
de pipeta B’ del dador y viceversa con la otra pipeta. Asi
es como quedan mezclados glébulos rojos de la sangre del
enfermo con suero del dador v viceversa : suero del enfermo
con glébulos rojos de la sangre del dador, en estas dos pi-
petas. Los dos extremos de cada pipeta se obturan: en la
porcion mas afilada a la llama y a la parafina en las ex-
tremidades anchas. Si al cabo de un cuarto de hora se pro-
duce la aglutinaciéon (copos llenos de globulos rojos con-
glomerados) se rechazari el dador. La misma conducta
seguiremos en el caso de haber hemolisinas cuya presencia
se constata a las tres horas con la condicién de que las pi-
petas permanezcan en la estufa y a 37° de temperatura.

La pérdida sufrida por el dador, es recuperada en 8 a
12 dias.

Toda transfusién implica un peligro para el dador, di-
ficil por la corriente sanguinea, pero posibie de las partl-*s
disecadas, por lo cual éstas deberan irrigarse con una so-
lucién antiséptica de bicloruro de mercurio al 1 por mil.

Eleccion de los vasos a anastomosar. — El procedi-
xi\ient() usual, es anastomosar la arteria del dador con una
vena del receptor, prdactica cuyas ventajas son: a) la pre-
sién, que al evitar posibles reflujos coloca en scguro la sa-
lud del dador; b) la sangre que penetra es rica en oxigeno.
De las arter@ws, la radial es la mas usada v en su tercio in-
ferior. He aqui sus inconvenientes: a) las anomalias en el
recorrido; b) que una vez seccionada, la tinica eldstica su-
fre una retracciéon que puede ir muy lejos; ¢) Su situacion :
mas profunda con respecto a la vena, lo que complica algo
Ja coaptacion arteriovenosa. Eleccion de la vena: Se puede
usar la safena interna; la mediana cefdlica presenta venta-
jas por lo superficial v la facilidad de coaptacidn. Tambidén
puede usarse la jugular externa, que es la mas proxima al

corazon ; habiéndose dado el caso, que la transfusion en
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ria y vena porque ellas ponen en comunicacion directa a
los endotelios. Todas estin basadas en el mismo princi-
pio: «La arteria debe pasar a través de la canula dejando
un trozo que sobresale en longitud a ésta. Dicha extremi-
dad arterial sobrante, es la que se arremanga sobre la su-
perficie exterior de la extremidad canular fijandose ahi; por
consiguiente, queda al aire libre la superficie endotelial que
se pondrid en contacto con el endotelio de la vena que es
introducida por la superficie de la cdanula con la arteria in-
vertida. La canula de Llsberg, metdlica, esta dividida en
dos mitades que se pueden acercar o alejar hasta cierto li-
mite ; cada una de las superficies externas de estas hemi-
canulas lleva dos garfios. Suponiendo en sentido horizon-
tal las dos mitades v en contacto, se las puede separar por
desliz, movimieno ue ejecutard Gnicamente la superior por
intermedio de una regla con tuerca que le es perpendicular
Vv deslizando sobrve otra regla mediante un tornillo. LEsta
ultima, esta fijada a la semicanula tnferior, lleva un alerén
por donde se le mantiene mientras se opera y una segunda
tuerca. Para comenzar supongamos un operador ejecutan-
do con el procedimiento de la hendidura arterial (sobre el
cabo donde esta la hemostasia temporaria por pinza decu-
sada a una suficiente distancia como para permitir la ope-
racion). Se toma la canula v separando sus mitades, intro-
ducimos la arteria entre éstas, dejando un trozo de la mis-
ma que vayva mas alld de cada extremo de las hemicdnulas;
Yy acercando éstas comprimimos suavemente la arteria. To-
mando una tijera, hacemos una hendidura de algunbs mili-
metros sobre la arteria cortando sus tdnicas: los dos labios
de la hendidura, son tomados por dos-pinzas e invertidos
sobre la cdnula cerrada de tal manera que la hendidura vaya
mis alld de los garfios. Este es el tiempo mas dificil, por-

que puede resultar que la arteria se-desgarre, que sea escle-

rosa o que resulte de muy estrecho calibre. Arremangada
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la extremidad arterial con hendiduras sobre la canula y fija
procedemos a comprobar si hay codgulos que pueda obs-
taculizar el paso de la sangre; para lo cual, la pinza de sua-
ve presién se abre y stibitamente salta un chorro de sangre;
lavamos la extremidad arterial a suero fisiolégico. Nos
resta ahora introducir la canula acompanada por la arteria
en el interior de la vena; para este fin, sc toman dos extre-
‘mos opuestos de esta utltima con un par de pinzas y asi
presa la vena, es superpuesta a la arteria teniendo cuidado
de que vava mas alld de los garfios en los que.se agarrard.
Fijamosla sobre la arteria invertida por medio de una liga-
dura echada inmediatamente delante de los garfios: aflo-
jando la pinza de presién, hemos cumplido con el cuarto
tiempo, durante el cual rociaremos las uniones vasculares
con suero v mantendremos bien  juntos (paralelos)  los
miembros operados por medio de las manos.

¢ Qué cantidad de sangre debe pasar al receptor v cud-
les son los indicios que hay, para saber qué debemos inte-
rrumpir la operacion? Una vez constatadas las pulsacio-
nes arteriales en la vena, signo seguro de que pasa la san-
gre arterial, debemos dejar en el receptor medio litro  de

sangre o 600 gramos, cantidad que naturalmente no es ma-

tematica. Se aconseja, para apreciar bien esta cantidad,
que se haga el examen de la hemoglobina del recipiente a
intervalogs aproximados, consejo util pero que necesita un
ayudante. -Ademas se ha objetado que la hemoglobina del
dador no disminuye proporcionalmente a la del receptor. IEn
cuanto a la cantidad de sangre transfusada, otros opinan

que se debe dar todo lo posible.

,Debemos interrumpir la transfusion, cuando los signos
clinicos acusados por el donor nos digan que su hemorragia
pueda serle peligrosa: el pulso se hard mas rapido, habra
taquipnea, descenderd la’ presion arterial, tendrd palidez

acentuada, sudores frios ,obnubilaciones, zumbidos de
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oidos. El receptor tendrd signos inversos: mayor tensién
en el pulso, apnea, rubicundez de los tegumentos, arboriza-
ciones capilares, conjuntivales, hipertensién ocular, esca-
lofrios mas o menos intensas continuados por una reaccidén
febril (la observacion Il de Hayem, registra escalofrios).
Quinto tiempo : ligadura arterial y venosa con sutura de los
tegumentos.

En cuanto a los tubos, se usan también para la trans-
fusién v tienen dos buenas ventajas: que la operacion se
simplifica mucho v que no hay necesidad de disecar los va-
$0S ¢n una cierta extension como con las canulas. Los tu-
bos son rectos o curvos; en este Gltimo caso, sirven para la
transfusion sobre la jugular externa y estan constituidos por

vidrio que cuando son rectos tienen las extremidades romas

e hinchadas ; también se fabrican de plata pulida en su inte-

rior (Tuffier) o bien de vasos animales. los que son de
substancias inertes, deben parafinarse previamente, sumer-
giéndolos en la parafina fusible a 50°, [‘)em a una tempera-
tura capaz de esterilizar; luego se’les aplica con el objeto
de expulsar el exceso de barniz parafinado. Sin embargo,
su calibre pequeno de 1 1/2 a 2 1/2 mm., es susceptible de
obturarse por lo que no se les usa sino en una corta trans-
fusion.

Supongamos usar un tubo de vidrio: una vez prepa-
rado, se toma la arteria investigada, se coloca una pinza
de presién suave en el dngulo superior de la herida que eje-
cuta una hemostasia temporaria; se toma una tijera v su-
poniendo operar en la radial las puntas de In misma mira-
ran en la extremidad distal del miembro: seccionamos obli-
cuamente la arteria hasta llegar mas alld de su mitad. Nos
queda asi un colgajo arterial que separado, ofrece la figura
de un triangulo: su punta mira la extremidad distal del

miembro su base continua con el tejido arterial. Tomamos

la punta con una pinza y cada dngulo de la base con otras;
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asi sujetado el vaso procedemos a introducir la extremidad
hinchada del vaso colocando una ligadura por debajo de la
hinchazén. Hacemos un colgajo idéntico en la vena; veri-
ficamos (abriendo la pinza hemostdtica) que no existan cod-
gulos ni burbujas de aire en el tubo v luego introducimos
la extremidad libre que nos resta en el interior de la ve-
na; ligamos, sacamos la pinza de hemostasia e irrigamos
con solucién fisioldgica los vasos continuando la operaciéon
en idéntica forma que con la cianula de Elsberg.

ixperimentos que demuestran las diferencias entre
transfusion sanguinea incompleta ¢ inyecciones salinas (ex-
periencias del Laboratorio de fisiologia experimental «Pren-
sa Médica Argentinan Agosto 1914, articulo «Substitucion
sanguinea y suero hemopoiéticon). — Un perro de 14 kilo-
gramos en que la isotonia (Hamburger) arrojaba 8 o/o de
Cl. Na. con la siguiente férmula sanguinea: Gl. R.,
7-330.000; Gl. B., 6.800; Hemoglob., 8o o/o.

Férmula leucocitaria, porcentaje: polinucleares neutro-
filos, 58,3 o/o; Polin. eos., 1,3 ojo; linfocitos, 30,3 ofo.
. Formas de transicién: 10,1 o/o. En marzo 14 de 1914.
Se le extrajeron 500 gramos de sangre, es decir, la tercera
parte de su masa total. En seguida se le inyecté en igual
santidad una solucién de Cl. Na. al 8 o/oo Al dia siguiente
de la primera sangria di6: Gl. R., 7.030.000; Gl. B., 8.400;
Hemoglob., ™5 o/o; Polin. neu., 62,2 o/o; Polin. ¢os.,
1,4 o/o; Formas de transic., 18,2 o/o; Linfocitos, 18,2 o/o.

Marzo 15 de 1914.

Se han continuado repitiendo las sangrias dia por me-
dio hasta llegar al 30 de marzo en que se le hizo al perro la
séptima y Gltima sangria, después de lo cual, la férmula
hematoldgica era: Gl. R., 1.680.000; Gl. B., 61.800; He-
moglob., 15 0/0; Polin. neu., 84,1 o/o; Polin. eos., 0,3 0/0;
Formas de transic., 11,2 of/o; Linfocitos, 4,6 o/o. Marzo

3t de 1914. -




El grado de concentracion de la sangre en cloruro de
sodio, fué¢ disminuyendo conjuntamente con las moditica-
ciones sufridas por la forma hematoldgica durante las san-
grias v de 8 ofoo que era al principio de la experiencia, des-
cendié a 6,5 o/oo después de la séptima sangria. La hemo-
globina de 80 ofo bajo a 15 o/o. Ll peso del animal des-
cendio a 16 1/2 ks, Asi es como se llegd en ese perro a ex-
tracrle en 15 dias de experimentacion dos veces y medio la
masa total de la sangre del animal sin consecuencias serias
y en relativo buen estado de conservacion.  Se ha producido
una reaccion mieloidea por el considerable aumento leuco-
citario, polinucleares (neuirdfilos entre ¢stos), por la bue-
na cantidad de Gl .R. nucleados y de mielocitos como por
la presencia de anisocitosis.

Al dia siguiente de la ultima sangria, se le inyecté al
perro 1000 gramos de sucro fisioldgico, dando la formula
siguiente : Gl. R. 2.080.000; Gl. B., 60.200; Hemoglob.,
20 ojo; Polin. neu., 80,8 o/o; Polih. eos., 0,7 o/o; For-
mas de transic., 13.3 o/o; Linfocitos, 5,2 o/o. 24 de Abril
de 1914,

Segunda serie de experiencias. — El suero que se reti-
rabade la sangre extraida al primer perro, se recojia asép-
ticamente ¢ invectaba en dosis de 10 ctms. cibicos a otro
perro cuya foérmula sanguinea normal era: Glébulos R,
7.303.000; Gl. B., 4.500; lemoglob., 75 o/o; Polin. neu.,
62,2 o/o; Polin. cos., 0,9; Formas de transic., 8,1 o/o;

Linfocitos, 28,8 o/o. Marzo 15 de 1914.

A las 48 horas de la primera inyeccién, la cantidad de
hematies habia subido a 8.776.000: Gl. B., 8.000; Hemo-
glob. 8o ofo. A\ los ocho dias la féormula sanguinea llegd a
su maximun: Gl. R., 12.272.000!] Gl. B., 9.600; Hemo-
glob., g0 0/0; Polin. neu., 67,2 o/o; Polin. eos., 1,7 0/0;

Formas de transic., 6,6 o/o; Linfocitos, 24,3 ofo. 23 de

Marzo de 1914.




La férmula se normalizd en siete dias por lo que se le
hizo otra inyeccién de 10 ctms. ctibicos de suero provenien-
"te de la ultima sangria v a las 72 horas de ésta segunda
inveccion, la formula contenia: Gl. R., 10.845.000; Gl. B,
18.700 ; Hemoglob., go o/o; Polin. neu., 72,3 ojo; Polin.
¢os., 2,7 ojo; Formas de transic., 15,9 o/o; Linfocitos,
0.1 0/o. Se ve en estas formulas, sobre todo en la antedlti-
ma, una considerable reaccién mieloidea mayvor que con las
invecciones salinas, pues hay muchos mis glébulos rojos
adultos; ademis prueban estas segundas experiencias que
¢l suero contiene cuerpos exitadores de la médula osea, lo

«ue no ocurre con las inyecciones salinas.

PR
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N ! Accidentes Post-parto ; Evolucién
| i |
| * ‘
\ Primigesta. Bl embrazo ! : i
o) afios. Reglo a los 15 con  llegd hasta los 8 meses. | e o Agravacion después del P. | Nefritis intersticial laten-
AUBERTIN (0b. V) . . o} atos. Reg Quando estaba de 6 m. Natural ‘$in las del alumpr, Niio vivo, débil Sin novedad Metaplastica Muere a los 2 m. y dias - Reposo
(TPslS Parm migunas perturbaciones tuvo colicos, diarrea y \ | | aque muere a los después del P, | te. Aorta peguefia
! _frecuentes vomitos. ) | |1 dias, ) ! '
- ‘ i Nifio muerto y ma- ' . Srmi !
Zo de 8 meses. La A, P, | N Placenta blancuzca, Peso: A los 19 a, tuvo uno a término, Repow Cacod. Na., Ac fosfo-; Lesiones  hemoliticas  del
AUBERTIN (Ob. VD) 80 afios. Reglé a los 14 remonta a mis alli de  Nada de particular  Sin las del alumbr. cerado de 1700 grs. | Metaplastica Muere a los 3 dias del P.| rico — Protoxalato Fe, — Hay | onticas - de
4 meses. Presentacion: nal- | 200 gramos. Vivo y sano. intolerancia, ‘ bazo ¢ higado,
R 82 | —— |- I J S S e
o 8.0 emb. de 8 m.: en el To T—~Lo (18%0) murié de meningitis. i o
3 aflos. Reglé a los 16, Eg- | tenia edemas en piernas. \ Quedaron restos de cadu- ' . 2.0 (1892) vive.-3o (18%) murie i
AUBERTIN (Ob. VII)...... | carlatina a los 14, sin . Antes de éste tuvo: pali- Ligera infeccion ($in las del alumbr. Peso 1800 gramos, | €3 aue extrajo el cure- [ Metaplastica Mejorada a los 4 a. de mening.—4.0, 5.0, 6.0 Médula dsea. — Reposo. i Bazo grande y doloroso. ‘
/| complicaciones. dez, debilidad, perturba- | taje. ‘ {1697, 1906, 190) vivow, B 1 ne " i
L _ ciones visuales, ete. i termind por ahorto de 4 meses.
e 4.0 Entré al hosp. al mes ' ) o | Vit ) . Higs i ;
25 anos. Regléo a los 15 , ' Nifio que nacié vive Ires. Nifos nacidos vivos, pero Higado y rifones volumi-
¢ ‘31‘:_ ﬂi";aﬁ(;‘“;l:';"‘_’izﬁm]: Natural y sm infeceion = Sin hemorragia y ,:mluu ; ]0:) 8in novedad | Metaplistica Fulminante Reposo nosos. It. Bazo. Médula

i
AUBFRTIN (Ob. XT) / - , . ' ‘ ‘ ‘
| o e oy ! muertos algunos dias después, |osea roja,
I

} vino anemia analoga. 5. i |
j - T : T e - - - e BEE— ————— - S .

i
. 1 | |
1 der. embarazo casi a tér- | N | | Nifio muerto y ma- . N ) . |
AUDEBERT y 9/ LOTS ... ¢ ? . | Expontdneo | Sin hemorragia . ! Sin novedad ¢ Metaplastica Mejora progresivamente. | Dos y sin A, Perniciosa. Reposo | Hipertrofia esplénica.
’ mino. | | cerado, i :
i | ‘
B | | o | | . US— — -. - i
| I i |
| ‘20 En el curso del 6.0 al | . No del alumb. Hay  Nifio vivo de 2300 | Placenta palida: 480 gra- Mareha fulminante A. I, . . Algunos dias después del
BOISSARD y VERDOUX .. % afios. Tifoidea. | ! Expontineo | | | Uno: nino nacido muerto. Keposo, Asx. — Opoterapia, )!;urw los (1 Rp
H i 7.0 mes, A. P. H ‘ gingivorragias. ’ gramos. |omos, Muerte. de 370.000. |
] | i
" i | — -
—_— e — S pS— - S
i dro. de 8 1/2 m. El ultimo o - . !
N mes  tiene vémitos in- | o ‘Inslgnm«ump en el INifio vivo de 2030 ' Continta la anemia: evo- -
27 anos, Reglé a los 13. woercibl buminuria Aplicacion de Forceps. | X Sin novedad | Hipoplastica Dos: normales en parto. e Mucha albtimina.
:(;Zn(l‘a: e, atbumi g | alumbramiento. gramos. ! lucion fatal. i
' Sro. de 9 m. En los dos ' Natural. Pucrperio infee. ‘][ Retin . , Dos: Tiene dos nifios vivos: uno Reposo - Médula 6sca ntole- Bl @timo  embarazo  se
-~ 27 afios. Reglé a los 12. iltimos  tuvo albuminu- moptisis no gra- | Nifla sana, Sin novedad Hipoplastica Fatal N rancia gast Abeeso fiju ) )
| N .
ria y cdemas, Temperatura elevada ve, | d e 4y otro de 8 aiios. cion. Lavaies intrauterinos. - acompaio de albimina.
| i
o - - - — —— — . e B P JE— - - —— e s R S
|
Regld a los 16 afos. A los |3ro. de 9 m.: astenia, al- . o . Nifio vivo de 2800 A los 10 minutos del parto | Decisiva, Muere a los 13 Dos. El primero normal y for- . ) o
20 una anemia de tres buminuri 4 Natural Sin hemorragia eramos di6 placenta de 400 gra- | Hipoplastica ceps. Nifo vivo, 2.0 normal: Reposo. Médula osea. Albhuminuria
meses. uminuria, edemas. | Eramos. . dias del parto. también vivo.
— L - — S = - S _ R JE—
. . - " . i nowdnd Al mes fué | ! . L . o . Higado y bazo  hipertro-
23 afios. Sin anemia ante- | Primigesta, En los prime- aites después | Prematuro. 1500 gr. . X Sucumhbe 4 12 meses dos- Falleeid al dinde Tegar a Ja = 00 Hipo-
ROUYRRET y FABRE ... ros m, vomitos cuotidia- . PTCS2 do vomitos, tem. Ausentes des Nifio que vivie x Sin novedad Tipoplastica No hay o h“”'.'f" .M,‘d' ””(\t‘ b]‘,”’:’_
i rior. 1os, peratura 40 gados. No de * ga parto. dias. pués del parto. i Clinicu. generacion  eritrobldsti
. puerperio infeecioso. ,oca.
! | Nacié muerto y ma- dorada despuds del )
CAPRDUCCT s ¢ ¥ Aborto ? ‘ Sin novedad Metaplistica Huy welora Tpues 14 Leposo
| cerado. ahorto,
INifio vivo de 2030 :
Y p Ao vive - de Muere a los 4 das del , , .
COMMANDEUR (Ob, 1) ... ? ¢ . P. Expontinco ? | ? Plistica? ‘ ‘ ¢ ? ¢
! i £ramos. parto.
- i — - e e -
| | |
p SR . Y X | . - Y o DMuere a g 2 12 meses ; , . .,
CCOMMANDEUR Ob, 1D .. : i P expontineo y a término ? Vivo, ? Plistica? ¢ ? ?
i después del parto. J
- | | -
it N X .0 de 6 m, Durante 12de X . X | . . .
IIZO aion. Reglo a Jox 17, Z?H,“ embarazo: ! s | Natural, Feto on O.1LA. [Abundantes epista- | Maseulino de 2080 g Precedido por algunos cod- Decisiva:  mucre 4 Uno. Hlace un ao antes del se- Reposo. Cacodilito - Sodio, == { Buzo voluminoso, Albhumi-
DELUEN (Oh, 1) Sin - antecedentes  pator ";\d \ (Il( fu Postparto con  tempera: ‘ . our llegé  hasta gulos gruesos: os natu- Plastica i . . . . o X
(T logicos. Y:’ l‘:J(le‘ll‘l a4 gr ‘ Kiy. a5 ers, Vive. o ral v comploto. ! después del parto. gundo; s varon y vive, Tonicos. - Suero artificial, nurix.
P | _— — i e - - e S
. . ' Tmpcora despues del par
27 afioy, Reglé u los 17. Do l‘;::::’::"t;'if‘ dcs]]\)ll;(!smtl(ulr Bpistasi Plistion? to: ]alt« ruuon(iu digestiv.. [ Uno a loy 22 wios. Bl nifio os s
JLUEN 2 Ibuminuria, 'to. 0 U AnLeR upistasis - "‘ dstica? intolerancia alimentacion o neodila sodi S s
DELUEN (b, I1)..... salud delicada. o alb de ingresar al hospital. | > Reposo, Cacodilato Sodio, meautopsia

(T'esin l’ﬁrixt | Mucere 1 mes y 8 diax des-

i . B U | pués.

uo.




DELUEN (Ob. IID
(1'esig ans)

Gastroenteritis a los'll.:
Muy anémica hasta los
18. A Tos 28 erisipela gra-
ve. -

debilidad. cdemas m. in-
fs. Un mes antes del
ingresp a la clinica,
guardd cama.

DELUEN (Ob. IV) . .
(’l‘esm Parls)

32 aiios. Reeld a los 15: re-
gulares. Camin6 a los 11
meses.

20 de 712 m. Aparecxo

ancmiz a log 5 m. De
bilidad y dispepsia te-
naz.

arto nati 2
dms " después la i No hay después del |

cérea pasa a tinte sub ‘alumbramiento.
ictérico.

Provocado post-mortem.
Dilatacion cuello, ete.

DELUEN (Ob. V) ...

ESCH P. oo

30 afios. Reglé a los 11.

2.0 de 712 m. A los 6 12
tenia gran palides, debi-
lidad, zumbidos de oidos
y pvrturbaclones vista.

! Alganas hemoptisis
al partir de 25 a.
Pirpura en todo
¢l cuerpo y cara.

W0 gr. y de 045

A los 5 minutos expontd-

De 8 m. Fué presa de A.
P. en la segunda mitad
del embarazo.

Natural. Un poco antes de 200
término. Empeoré des
pués. Luego meioré.

gramos post-

parto.

GARIPUY y CLAUDE

El 20 de 6 12 m. En el
50 mes tuvo diarrea y

" Agravacion. Es decisiva:

Provocado por el valom Sin ellas en el

|
Tannier. Libr a las 6 |

pérdida de fuerzas. horas. alumbramlento
. De 8 1/2 m. Vémitos y ﬂdia- T
rrea. Flegmasia alba do- . . o
HAYEM b 1) .. ' mSig'me ]ﬁgilé a los 8. lens en 1 brazo y 1 pier- Sin_novedad X Retinianas
: na. |
. |
LEQUEUX o ? Primigesta ? i .
e Retinianag, gingi-
21 afios. Mal reglada des- |De 4 1/2 m .Por 2 veces |Muerte durante e! T. de  vorragias. Pirpu-

MASSARY y WEIL P.

de los 13. A los 17: tifoi-
dea.

tuvo hemiparesia
cura,

que

ra de piel. Por 3

Parto, m. diarias epista-

¥ a termino de nina

A
Nifio delicado (a los 18 m)—&o 6

sis.

- . De 7 1/2 m. Desde el co-

%9 afios. Cloro anemia de | jpionso del embarazo: | Provocado por balon de
PLAUCHU ... la pubertad cue duré 3 | jiuceas. vémitos, pérdi- | Champetier. Libra a las | No tuvo

meses. Delicada hastalos | gy de fuersas. sofoca- | 3 horas. No llegé.

2 atlos, miento,
B ! 3 afios. Menstrué a los 16. | 7.0 embarazo de-menos do Aborto de 1 5a 20 dias, Ex- Pequefias por todo

y
ONTANO T. Paludismo. un mes. pontdneo. el cuerpo.
%0 F1 que terming por |Fué un aborto traumati |Por atonia del ite

RICCA BARBERIS ... 1% afios. Reglé a los 14. co. A los 3 dias, infec: | 1o después del

ROGER H, ..ot

.|| Albumintirica, etilica.

TCHERKOFF (Ob. I)
(Tesis Paris)

TCHEKOFF (Ob. II)
(Tesis Paris)

Ant, famil.: Una hermana
de 32 a. con 4 hijos, muy
anémica. Reglé a los 14.|
Ictericia emotiva, |

40 aftos. Fué anémica de\
los 16 a los 21 q
i

|
27 afios, Bstd con diarreas |

desde los 18 afios. E
i

aborto de 7 meses.

cion puerperal. aborto.

Prematuro, exponténeo.

anlgma 8.0 mes. Des-
pués del 5.0 comenzé A.
P. A log 4 1/2 m. sintio
el feto,

7.0 A, P comenzé § sema-
nas antes del parto.
Anemia y astenia.

3.0 de cinco meses.

No tuvo después
del parto.

parto. Manchas

Normal vt !
purpiiricas m. in-
feriores.

—

Aborto expontédneo.

VORON y GEREST ...

31 afios. Reglo a los 11,

Buena infancia.

‘otl . - i io. — |DBa: Vi i .
cts. Jargo, Movim. | neo. i Plastica (muere a los 7 dias del | o después; parto gemelar: dos‘Rebllll(:sr(:y Quixl(t]g:;?d—‘-lalt\%eti(t)g‘tmo- Bbz;)m?:ll‘xﬂi;.olununosm Al
fetales en 6.0 mes. | I ! parto. nifias oue murieron. Después| nio.

- ; - e .| gran debilidad.
%Muerm con  prime- ' Muere antes del T. de P. |y e 6 ofios expouté- | Re — Ne le trat
Yos signos maco»j o . Plistica Uno hace 6 2iios. Parto expoutd- | Reposo. Se le traté afeccion Sin autopsia
racion, ,Es varén) | ' ] a los 7 1/2 meses. neo. pulmonar (congestion).
ﬁ_ ; ! . EM‘{rié a los 7 meses ¥ 19 | Uno a log % afios. Nifio aue mu- Padecia de tuberculosis
1 - ? Metaplastica | dias del embarazo, antes | rig de meningitis a los 4 me-| Reposo -~ Jarahe hemoglobina.
i " del T. de ses. pulmonar.
Tuvo a los dias del part;: B T o e —
Vivo. Masculino, De malestar, vomitos, disp- D‘\SD“““I del garm l',"tyec"'-d Intra-
Placenta sin novedad 4ot nea, fichre de 40 g. el 7.0 Uno musculares reg. glutea, de san- ,
2300 gramos, P Metplistien O i, (No pucsperaly ere homana desfibrinada. Re- Bazo palpable
- | Mejoré. sultado positivo.
Masculino, Hacia 8 i ) R
dias que habia N?“;:‘al y 0%1;1?1813 o las » Fué un latigazo: Muere a As. coloidal - Kefir - Johourth - Mcd.l gsea femoral § ester-
muerto. Estado fi- 1°r2‘;5~ acenta mor-| - Metaplastica | Tos 97 di Uno Agua albuminosa. Med. osea: no' ,‘\}“ wuy roias. Frottis
sico: macerado, mal. 280 grs. i o8 188, tolera. Peptona en lavajes Numerosos normob., mie-
o ~ i loc. neu. y ortobasofilos.
i . .. Ira. Transf. de 599 a 880.000.
Nifta sana. Sin novedad Metaplistica Hocto & los 4 12 meses No hay p“"‘wll‘f dy ”(g.u.'lfl“ tr;n Sf“sfon“ GL B. de § a 6.000—Lla, it.
I del parto. resultado positivo. — Licor Fow- 1" g “g1g 1660000, BI
] ) ) i ier. — Hierro, aumento fué a la tarde.
] - 7‘!—
N ” ) | Tuvo un embarazo posterior al 1
: Sin novedad Plastica Gurd observado con sintomas de A. ? | e
Py curd.
- o Patal. Muere en el T. de L | Méd. dseas femoral costal,
Aplastica Part Sin nifos Reposo. — Inyecciones de xueroy’ humeral amarilla. -~ Ob.
0. { muy hemorragipara.
. acis MIUY tdardlg -gé:cemﬁ 3000' Peor después de interve- - - ““‘\7 .
N presentacion ce-| lorada, de 300 grs. Gran nirla. Temp. subfebril. | Tres: El 2.0 a los 27 aiios, normal emper i
falica. Masculino. friabilidad de vellosid. Se Plastica Gran dispnea. Pulso in-| nifo vivo a nodriza. El'3.0 a lu:; Reposgo, — Hay isolisina. ‘I‘ur‘nl]zzr::jt;}ra ari(;bmer: ei-(
Muere a las horas | deshilaban y desgarrahan contable. Muere 4 d. des- | 28 afos ' o i por 1 pr Sin’ Ntopsia,
Vlfgso: 1450 grs. | al menor contacto. pués del parto. . ‘ por infecc..Sin autopsia.
Muerto: de 35 a 2 ” — is. Tuvo seis hit o . | )
ias. ’ ¢ i aer, :
aborto. kilog. Mejora con esta hija. nical. : 10 grueso (aigu).
2 fetos vivos, Am- |Fué incompleto. La autop- Anemia ~, . in do-metro y para me-
g : . . post-aborto. Evol. In exitantes.—L & ¥ pa
bos murieron| ga constaté restos pla- Apldstica Uno: Normal. Parto a término. l‘(‘lﬁ:: ”m;‘m:(”l(;:‘l:} l;:”mi‘l tritis. Utero grueso y
pronto. centarios. fatal. ganato. abundantes residuos pla-
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