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CAPITULO I V

LA CONSTITUCION CITOLOGICA
DE LOS ORGANOS HEMATOPOYETICOS
ESTUDIADA POR LA PUNCION EXPLORADORA

En capitulos anteriores hemos insistido acerca de que muchas
hemopatias no son més que la traduccidén, a veces tardia, de lo
que pasa en los Organos hematopoyéticos. Este hecho nos explica
la importancia fundamental que tiene, en e diagndstico precoz y
preciso de muchas hemopatias, el conocer a fondo las alteraciones
. citologicas existentes en los organos hematopoyéticos.

Muchas hemopatias, antes de producir ateraciones hematold-
gicas, estdn solamente congtituidas por ateraciones especides de
los érganos hematopoyéticos; otras son de interpretacion dudosa
con e estudio exclusvo del hemograma. En ambos casos, es e
examen del materiad obtenido por la puncién exploradora que des
cubre o aclara e diagnostico.

Cuando € diagnostico de ciertas hemopatias sea imposible de
completar con € solo estudio de la sangre periférica, hay que re-
currir a las punciones combinadas de los diversos Organos hema-
topoyéticos, siempre que sean accesibles a dicha exploracién (gan-
glios palpables, bazo grande, etc).

La composicion citolégica de los organos hematopoyéticos, es
tudiada por medio de la puncién, se conoce con € nombre -de cito-
grama midlograma, para la médula Osea; adenograma, para €
ganglio linfético; esplenograma, para e bazo, y hepatograma, pa
ra e higado. Cada 6rgano, en condiciones normales, da un cito-
grama que le es caracteristico, y para interpretarlo correctamente
es necesario conocer la citologia de la sangre y la génesis de la
misma, asi como también la histologia de los 6rganos hematopo-
yéticos, capitulos éstos que ya hemos abordado anteriormente.
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Hechas estas precisiones previas, estudiaremos sucesivamen-
te cada uno de los drganos hematopoyéticos, la técnica de su pun-
cion, la citologia normal y sus variaciones patoldgicas. Incluire-
mos dentro de este estudio al higado que, s bien en & adulto nor-
mal carece de funcion hematopoyética celular, puede, con gran
facilidad, adquirirla, como sucede en las hemopatias que reprodu-
cen aspectos de la hematopoyesis embrionaria y fetal, épocas de
la vida en las que e] higado desempefia un papel hematégeno muy
importante.

Pero, antes de entrar en e estudio detalado de los 6rganos
hematopoyéticos, digamos desde ya que estas exploraciones no
deben ser redizadas en forma sistemética, sino tan solo en ague-
llos casos en los que d estudio de la sangre periférica es insu-
ficiente para elaborar un diagndstico exacto. Estudiaremos suce-
sivamente :

l.-La puncion esternal.

II.—La puncién esplénica.
I11.-La puncién ganglionar.
IV.-La puncién hepatica.

I.—La puncién esternal.

Anadlizaremos sucesivamente

A) La técnica de la puncién esternal.
B) ElI mielograma normal.

C) Orientaciones patolégicas generales del  mielograma

A ) Técnica de Za puncién esternal.—Actualmente hemos
abandonado la técnica de puncion de la cara anterior del ester-
non, utilizando cas exclusivamente la técnica de puncion de
borde del esternén, a la adtura del segundo espacio intercostal.
Anestesia loca con novocaina y puncién con una aguja de acero
de 1 % mm. de diametro, provista de un mandril.

El borde esternal es mucho més blando que la tabla anterior
y la posicion del operador es muy cdémoda, siendo posible obtener
un excelente materia. Las laminas se extienden y coloran como
las de sangre.
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B) El mielograma normal es la expresion numérica de ia
composicion citolégica de la médula ésea norma. Segln Escude-
ro y Vardla e mielograma normal tiene la siguiente composicion :

Histiocitos ..., 0,86 %
Hemocitoblastos ~— ................. 2,23 %
Midoblastos  ........... ..o 5,54 %
Promielocitos  neutréfilos .......... 8,40 14
Promielocitos  eosindfilos .......... 0,57 %
Midlocitos  neutréfilos  ............ 20,55 %
Mielocitos eosinéf ilog ............. 0,94 %
Mielocitos basofilos .............. 0,22 %
Metamielocitos neutr6f ilos ......... 30,43 %
Metamielocitos ~ eosindfilos  ........ 0,73 %
Eritroblastos  basofilos ............ 5,63 %
Eritroblastos policromatdfilos ...... 18,18 %
Eritroblastos a nicleo picnético ... 13,18 %
Megacarioblastos  ................. 0,16 %
Megacariocitos - .. vvvvveniiian. 0,13 %

Fieschi considera que la verdadera cifra de hemocitoblastos
no es superior a 0,24 % y que los porcentajes mayores dados por
otros autores se deben a errores de diagnéstico, por confusion de
proeritroblastos con  hemocitoblastos.

Lo que nos llama inmediatamente la atencion en € mielogra-
ma, es la preponderancia de los elementos correspondientes a la
serie granulocitica (70 % aproximadamente) sobre los elementos
de la serie eitrocitaria (30 % aproximadamente), contrastando
con lo que sucede en la sangre periférica, en la que los gldbulos
rojos acanzan a cifras tan superiores respecto a los glébulos
blancos.

Los linfocitos y los monocitos tampoco figuran € € mieo-
grama, puesto que se trata de elementos celulares de la sangre
gue se encuentran siempre en e mielograma en pequefia cantidad.

C) El mielograma patoldgico.—Una vez conocido & mielo-
grama normal, vamos a estudiar las modificaciones fundamentales
gue experimenta en condiciones patologicas. Para esto andliza
remos las modificaciones de cada una de las series de la hemato-
poyesis, haciendo desde ya la advertencia de que lo habitua es
gue las dteraciones no se produzcan en forma aislada y exclusiva
sobre cada serie en particular, sino que, comunmente, afectan en
forma mas o menos intensa a los distintos elementos celulares,
predominando en muchos casos en forma electiva sobre una de
las series en especiad. De modo pues, que a hablar, por eemplo,
de modificaciones de la eritropoyesis no hacemos mas que men-
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cionar e trastorno patolégico mas sdiente sin excluir la posibi-
lidad de que coexistan modificaciones en los otros eementos.
Cuando existan estas modificaciones accesorias las mencionaremos
a fin de dejar completo e cuadro citol6gico.

En sintesis: siendo la médula 6sea € centro mieloide de pro-
duccion de los glébulos rojos, de los leucocitos granulosos y de las
plaquetas y teniendo gran riqueza en elementos del sistema reticu-
loendotelial, como hemos insistido a hablar de su constitucién his-
tolégica, es posible agrupar las modificaciones patologicas del
mielograma en la siguiente forma :

Con alteraciones predominantes en la eritropo-

yesis.
Desviaciones (c:ic'ég z;ltssr%cmnes predominantes en la granulo-
patolégicas Conpal)il:eraéiones predominantes en la trombo-
del mielograma. . :

citopoyesis.

Con alteraciones predominantes en el reticulo
endotelio: mielograma monocitario.

Con transformacién estructural linfoadenoide:
mielograma linfoide.

1¢) Modificaciones de la eritropoyesis.

La médula 6sea roja es la productora de los globulos rojos,
por intermedio del hemocitoblasto que evoluciona, como ya lo he
mos dicho; hacia e proeritroblasto de gran basofilia, luego hacia
el entroblasto ‘basdfilo, después a policromatofilo y mas tarde al
ortocromético que, a perder su nucleo, se transforma en glébulo
rojo maduro. Es recién entonces que la médula Osea le permite
pasar a la circulacién. Existe, pues, en condiciones normales, un
verdadero filtro medular que impide que los eritroblastos pasen
a torrente circulatorio. En condiciones patolégicas pueden pasar
a la circulacién y cuanto mas graves son los trastornos de la eri-
tropoyesis mas inmaduras son las células puestas en circulacion;
por esta razén, la presencia de eritroblastos basofilos y més aun
la de proeritroblastos es de un significado mucho mas serio que
la smple presencia de eritroblastos ortocrométicos.

En una médula Osea norma € porcentge de eritroblastos
oscila arededor de un 30 % y todos son de tipo normoeritroblas-
tico.

En condiciones patolégicas este porcentaje puede sufrir mo-
dificaciones importante : puede aumentar, puede disminuir, puede
modificarse cuditativamente por la aparicion de elementos rojos
embrionarios  (megal oblastos)
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Vamos a exponer, en forma general, cual es € significado de
cada una de estas modificaciones, sin detenernos sobre cada en-
fermedad en particular, pues este estudio detallado lo haremos en
los capitulos correspondientes a cada entidad nosoldgica.

En e midograma, pues, los eritroblastos pueden estar:

@) Aumentados.
b) Disminuidos.
¢) Modificados en su calidad.

a) Aumento de los eritroblastos.—El porcentsje de eritro-
blastos puede aumentar considerablemente y acanzar cifras de
70 a 80 % ; puede, en estos casos, tratarse de médulas reacciona-
les con capacidad suficiente para responder a los estimulos que
excitan su funcidén eritrocitopoyética. Tal es lo que sucede, por
gemplo, en las anemias por hemorragia, hemdlisis, etc., en las
que € organismo trata de compensar la expoliacién sanguinea
con aumento en la produccion de glébulos rojos. En estas con-
diciones la médula se enriquece en eritroblastos. En la sangre
periférica hay anemia y a veces presencia de eritroblastos.

En otros casos & aumento de los eritroblastos de la médula
Osea va acompafiado de un aumento de los glébulos rojos sangui-
neos, que alcanzan a cifras superiores a lo norma: se debe a una
proliferacion mieloide roja primitivaa En estos casos, en la san-
gre periférica hay, no sblo un nidmero excesivo de glébulos rojos,
sino también eritroblastos en distinto grado de inmadurez.

La presencia de eritroblastos circulantes y e aumento de
los eritroblastos de la médula 6sea, son la expresién de un trastor-
no primitivo del tgido mieloide. El trastorno de la eritrocitopo-
yesis se acompafia de un cieto grado de hiperactividad granulo-
citopoyética. En cambio, en los casos de procesos reaccionaes, €l
aumento de los gloébulos rojos circulantes no va acompafiado, en
genera, de modificaciones de la eritropoyesis ni de eritroblastos
circulantes.

b) Disminucién de los eritroblastos.—El porcentaje de los
eritroblastos puede disminuir considerablemente 'y mismo llegar
a la aplasia, es decir, a la desaparicion cas tota de la eritropo-
yesis medular. En estos casos, € mielograma es la expresion de
un trastorno profundo de la actividad mieloide y congtituye e
Unico método de investigacién capaz de hacer e diagnostico, a
firme, de anemia con aplasa completa, anatébmica, diferencian-
dolo de las anemias con seudo aplasia, cuyo mielograma evidencia
una riqueza mayor o menor de elementos eritroblasticos que no
han pasado a la circulacion.
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La disminucion de la capacidad eritropoyética de la médula
6sea es un indice de gravedad, especidmente en las formas de
tipo aplasico. En estos casos puede observarse una disminucion
mas 0 menos considerable de la actividad granulocitégena y trom-
bocitégena, como veremos méas adelante.

c) Eritropoyesis embrionaria: presencia de megaloblastos.
La presencia de megalo’'blastos y sus derivados en € mielograma,
en cantidades variables, pero siempre muy notorias, es un indice
de que se ha producido la reviviscencia de la hematopoyesis em-
brionaria que se caracteriza por la formacién de elementos rojos
a partir de células de origen histioide. Es en la anemia perniciosa
de Biermer donde la imagen megaoblastica se rediza en forma
notable, observandose en & mielograma todas las fases de madu-
racion del megaloblasto : promegaoblastos, megaloblastos baséfi-
los, megaloblastos policromatéf ilos, ortocromaticos y finamente
los grandes glébulos rojos hipercromicos o megalocitos.

La eritropoyesis embrionaria coexiste, en estos casos, con la
hematopoyesis normobléstica dd adulto normal.

2°) Modificaciones de la granulocitopoyesis.

En condiciones normaes, la serie granulosa se origina en €
hemocito’'blasto mieloide, teniendo un origen comin con la serie
roja normoblastica. En condiciones patoldgicas, también se pue
den formar granulocitos a partir de la cdula embrionaria 0 hemo-
histioblasto. En estos casos, las células hijas conservan los carac-
teres histioides del hemohistioblasto.

El estudio de las modificaciones de la serie granulocitica es
muy complegjo, de modo que solo mencionaremos las alteraciones
més importantes y de mas facil interpretacién, degando de lado
los detales que serdn tratados cuando estudiemos cada hemopatia
en particular.

Es imposible adar esguematicamente las modificaciones de
la serie granulocitica, porque habitualmente van acompafiadas de
trastornos mas 0 menos intensos de las series rojas y megacario-
citica. Es por esta razon que, cuando hacemos referencia a una
modificacion granuloeitdgena, queremos solamente expresar que
dentro del mielograma constituye e elemento més grosero y €
que da una fisonomia especial a la hemopatia en cuestion.

Recordaremos previamente que los elementos granulocitoge-
nos del mielograma norma acanzan a un porcentgie de 65 a 70 %
sobre e total de los elementos mieloides, que los mas abundantes
son los mas maduros (mielocitos y metamielocitos) , en tanto que
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los més jovenes (hemocitoblastos, 2 % ; mieloblastos, 5,5 % y
promielocitos, 9 %) estdn en escasa proporcion.

Las modificaciones cuantitativas de estas formas jovenes, so-
bre todo de los hemocitoblastos, son de gran importancia y son fa
cilmente comprobables porque, como ya dijimos, en condiciones
normales son muy escasas. Estudiaremos las hiperplasias, las hi-
poplasias y las aplasias.

a) Hiperplasia de los elenzentos granulocitégenos.—La hi-
perplasia de los elementos granulocitégenos consiste en €& aumen-
to, méd o menos considerable, de las células generadoras de los
granulocitos, llamados comunmente  polinucleares.

Los frotis muestran abundantes células de la serie granulosa
Pueden predominar las formas mas evolucionadas (mielocitos y
metamielocitos) ; pueden predominar las mas jovenes (sobre todo
hemocitoblastos) o puede haber un cierto grado de equilibrio en-
tre los distintos tipos celulares.

Las formas jovenes son muy numerosas en los procesos pro-
topaticos por hiperplasia primitiva a marcha aguda, entre los cua
les la leucemia aguda hemocitoblastica es la expresion més carac-
teristica. En estos casos, € mielograma esta constituido por abun-
dantisimas células hemocitoblasticas, mientras que los eritroblas-
tos y los mieloblastos son rarisimos o mismo pueden, préctica
mente, faltar (hiatus leucémico de Naegeli) , Las formas mas
evolucionadas, mielocitos y metamielocitos, se observan sobre todo
en los procesos de leucemia crénica mieloide y en las hiperplasias
reaccionales que suceden a las infecciones, etc.

b) Hiperplasia. de los elementos granulocitégenos acompa-
fiada de hiperplasia de los elementos eritrocitégenos.-La hiper-
plasia de la serie roja es un hecho banal en las hiperplasias de la
serie granulosa ; en ciertos casos excepcionales, esta hiperplasia
roja es muy intensa y puede llegar a ser e fendmeno dominante:
td es lo que se observa en la llamada miglosis eritroleucémica es-
plenomegdlica (enfermedad de Jaksch-Luzet) . Hay un tipo de
hiperplasa global en & que se agrega una hiperplasia de la serie
megacariocitica, con lo que se constituye un mielograma sintesis
de la hiperplasia de las tres series mieloides.

c) Hipoplasias y aplasias.—Las hipoplasias y las aplasias
de la médula désea se caracterizan por e empobrecimiento celular,
gue puede afectar en forma global a todos los elementos mieloides
0 mostrar predileccion por aguno de elos en particular.

La aplasia parcial interesando los elementos granulocitége-
nos, estA caracterizada por la desaparicion de los elementos gene-
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radores de los granulocitos. Los frottis son pobres en células gra-
nulosas que pueden mismo llegar a ser escasismas, en tanto que
las series roja y megacariocitica estan poco dteradas. Pero este
cuadro, que corresponde a la agranulocitosis de Schultz, puede de-
cirse que es excepcionad (Malarmé) en su forma pura. Lo habi-
tud es que los fendmenos de hipoplasia y aplasia se extiendan
también, en forma mas o menos intensa, a las series eritrocitica
y megacariocitica.

La aplasia global de los elementos medulares ‘constituye un
proceso patolégico de gran intensidad y es € indice de un trastor-
no celular de la médula 6sea de extraordinaria gravedad.

En estos casos, la médula ha perdido su capacidad citohema-
tégena y se ha transformado casi totalmente en médula grasosa,
gquedando tan solo pequefios focos residuales en actividad hema-
topoyética muy precaria. En € estudio de los frottis vemos que
han desaparecido casi por completo los elementos de las series
roja; granulocitica y megacariocitica con persistencia, solamente,
de escasos elementos celulares de aspecto linfoide, considerados
por algunos como linfocitos y por otros (Di Guglielmo, Introzz,
etcétera) como células endoteliales.

En las aplasas mieloides globaes, € triple trastorno hemato-
poyético da origen a un sindrome muy grave, caracterizado por
anemia aplastica, agranulocitosis y trombopenia que, en su ex-
presion més acabada, congituye la panmielotisis, llamada aleu-
cemia hemorrégica de Frank, etc.

3*) Modificaciones de Za trombocitopoyesis.

Las plaquetas se-originan en los megacariocitos de la médula
Osea, que son grandes elementos celulares acerca de cuya morfn-
logia ya nos hemos ocupado oportunamente.

Desempefian un papel muy importante en €l proceso de la cc-
hi’bicion de las hemorragias y su disminucién (trombopenia) o su
déficit funcional (tromboastenia) traen apargjados trastornos he-
morragiparos graves, que se conocen con e nombre de sindromes
purplricos, que luego estudiaremos con detalle.

En la médula d6sea normal, segin Escudero y Varda, los me-
gacariocitos y megacarioblastos se encuentran en una proporcion
que oscila drededor del 0,4 %. .

Las dteraciones de la serie megacariocitica en la médula ésea
son de dos tipos : dteraciones cudlitativas y alteraciones cuanti-
tativas.

Las alteraciones cualitativas de los megacariocitos se obser-
van coexistiendo con cifras normales de estos elementos y consis-
ten, sobre todo, en la pédida de sus granulaciones azurdfilas
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normales (Frank). Se produce, por esta causa, una plaguetopenia
(o trombopenia) sanguinea y un sindrome purpldrico. Esto es lo
que sucede, en general, en la enfermedad de Werlhof o trombope-
nia esencial.

Las alteraciones cuantitativas de los megacariocitos consis-
ten en la disminucion de su nimero en la médula Gsea, trayendo
como consecuencia la trombopenia sanguinea y la instalacién de
sindromes hemorragiparos, como se ve en ciertas leucemias agu-
das, en las aplasias medulares, etc.

En sintesis : las modificaciones cuantitativas acompafian a
trastornos graves de la hematopoyesis medular mientras que las
simples modificaciones, cudlitativas son mas bien la consecuencia
de mielosis parcides, capaces de beneficiar extraordinariamente
de la esplenectomia. Es por esta razén que, frente a un sindrome
purpdrico, es de mucha utilidad conocer € estado de la serie me-
gacariocitica de la médula 6sea, para poder separar claramente
los sindromes purplricos con trastorno limitado a la serie me-
gacariocitica de aquellos en los que d trastorno la deshorda y
afecta en forma més 0 menos intensa a las series roja y granulosa
Es evidente que, en esta Ultima circunstancia, la esplenectomia es
inatil y mismo de un efecto desastroso.

4¢) Médulas monociticas.

Las médulas monociticas corresponden a las tan debatidas
leucemias a monocitos que, para Naegeli, no serian tales, sino es
tados de paramieloblastosis (6l mieloblasto de Naegeli es € hemo-
citoblasto de Ferrata) . Pero, opiniones, muy autorizadas, sostie-
nen que se trata de verdaderas leucemias y que los monocitos en
cuestién tienen su origen en un proceso de hiperplasia monoblas-
tica y monocitica de origen hemohistioblastico sobre todo, aunque
también en parte hemocitoblastico.

El midlograma muestra abundantes monoblastos y monocitos.

5¢) Meédulas linf ociticas.

Las médulas linfociticas estan caracterizadas por la transfor-
macion linfoadenoide de la citologia de la médula ésea

El midlograma muestra e predominio de los elementos ma
duros e inmaduros de la serie del linfocito, es decir, hemocito-
blastos, linfoblastos, prolinfocitos y linfocitos maduros.

La transformacion linfoide de la médula 6sea se ve en la
linfoadenosis, cualquiera sea su forma (aguda, crénica, leucémica,
subleucémica o criptoleucémica). Por tanto, la puncién esternd
da elementos de juicio muy importantes para e diagnostico, espe-
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cidmente en aguellos casos en que e proceso patolégico no re
percute en forma clara sobre la sangre periférica

Como la médula Gsea norma es muy rica en elementos gra-
nulociticos, la presencia de numerosas células linfociticas se evi-
dencia con toda facilidad y, en general, la interpretacion del mie-
lograma no ofrece dificultades.

Cuando estamos en presencia de un bazo grande con reaccion
linfoide y & hemograma es norma, la puncion esterna estd indi-
cada y es ella la que resolvera el pro’blema de s estamos en pre-
sencia de un proceso limitado al sector esplénico o s es més am-
plio acanzando a la médula 6sea. En este Ultimo caso se trata
de una enfermedad sSistematizada, es decir, de una linfoadenosis
criptoleucémica.

El aspecto habitual dd miglograma linfocitario esta caracte-
rizado por la riqueza de elementos linfociticos y la pobreza en
plaquetas, en eritroblastos y en granulocitos.

Il.-La puncidon esplénica.

Estudiaremos sucesivamente la técnica, e esplenograma nor-
mal y & esplenograma patoldgico.

A ) Téenica.

Para hacer la puncién del bazo colocamos a enfermo en de
cubito dorsa y determinamos clinicamente los caracteres semio-
l6gicos de la esplenomegalia. Desinfeccion de la pid con yodo y
alcohol; anestesia local con novocaing, infiltrando los planos cu-
taneo y peritoneal. Esta anestesia suprime € dolor y permite ga
narnos la confianza del enfermo, tan atil en estos casos. Utiliza-
mos una aguja de tipo intramuscular, bien seca, y la hundimos
perpendiculaamente a la pared abdomina hasta llegar a parén-
guima esplénico. Este tiempo, y los siguientes, los hacemos estan--
do e enfermo en apnea inspiratoria, para evitar los desplazamien-
tos del bazo a producirse d movimiento reflejo de descenso del
diafragma en € momento de atravesar e peritoneo. Cuando €
bazo desborda muy poco a reborde costal, puncionaremos a través
de uno de los Ultimos espacios intercostales, teniendo siempre la
precaucion de puncionar en una zona francamente mate. Mante-
niendo la aguja inmovil, aspiramos por medio de una jeringa de
ajuste perfecto, como lo son las de tipo Record. Se hace una aspi-
racién enérgica, se dea ir lentamente e émbolo a la posicion de
reposo y se retira répidamente la aguja. Proyectamos e material
extraido sobre ldminas bien limpias y secas y hacemos frotis
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como s se tratara de laminas de sangre. Recordemos que un buen
secado del frottis es un factor importante para la obtencion de
preparaciones  correctas. Las zonas dd frottis que han quedado
gruesas se prestan poco para hacer el estudio celular; sin embar-
go, no deben despreciarse, pues en sus bordes se encuentran fre-
cuentemente elementos citologicos de gran valor. En una de nues
tras preparaciones hemos observado, en estas condiciones, un
nido de megacariocitos.

Es preferible que no penetre sangre en la jeringa e ided es
hacer una puncion que sOlo extraiga pulpa esplénica; en estos ca
sos & material ocupa solamente la luz de la aguja, dando la im-
presion equivocada de que se ha hecho una puncién en blanco.
La presencia de mucha sangre se debe a que hemos puncionado
un seno venoso 0 a un estado congestivo del bazo. Esta sangre
es perjudicia porque diluye los elementos esplénicos dificultando
mucho la redaccion del esplenograma.

Las laminas se colorean igua que los de la sangre.

Precauciones:

1°) Antes de puncionar un bazo debe hacerse sistemética
mente un estudio cuidadoso de los tiempos de sangria y coagula
cion, absteniéndonos en absoluto de puncionar € bazo de un he
mofilico o de un purpdrico.

2°) Debe puncionarse unicamente en la zona de matidez
franca, pues, de lo contrario, se corre €l riesgo de puncionar una
viscera hueca abdominal.

3°) Debe hacerse la puncion estando € enfermo en apnea
inspiratoria, para evitar desplazamientos dd bazo y la posibilidad
de que se desgarre la cdpsula esplénica a rozar contra lg punta
de la aguja

4°) Una vez hecha la puncion, € enfermo debe quedar en
reposo durante todo € dia, con una bolsa de hicdlo sobre la region
esplénica

La observancia de estas precauciones asegura una tolerancia
perfecta de la puncion esplénica. En nuestra practica hemos rea-
lizado un nimero elevado de punciones sin haber tenido ningun
accidente digno de mencion.

En casos excepcionales hemos puncionado bazos no palpables
sin inconveniente aguno.

B) El esplenograma normal.
El esplenograma norma es la expresién numérica de la com-

posicién citolégica de la pulpa esplénica extraida por la puncion.
Esta congtituida por los siguientes eementos ceulares.
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a) Globulos rojos. se observan siempre en cantidad aprecia-
ble y tienen los mismos caracteres que los de la sangre periférica :
son especialmente numerosos cuando se ha puncionado un seno
venoso 0 cuando € Organo estd congestionado. Las formas inma-
duras, los eritroblastos, son muy escasos (Weil) o ausentes (Fe-
rrata) .

Fig. 12.

El esplenograma normal.-Se
observan numerosos linfocitos,
un monocito, un polinuclear
neutréfilo, algunas plaquetas
y numerosos glébulos rojos.

b) Linfocitos: constituyen el elemento dominante. Se ob-
servan  linfocitos maduros y linfocitos inmaduros (prolinfocitos
y linfoblastos). Las formas maduras son las més numerosas (-
rededor del 55 %), en tanto que las formas inmaduras son es
casas en condiciones normales (2 a 4 %, segin Weil) .

c) Monocitos. presentan en su mayoria los mismos carac-
teres que los monocitos de la sangre circulante; otros son de as
pecto endotelioide y agunos estdn en funcion maecrofagica, con-
teniendo en su interior corplsculos y restos celulares fagocitados. -

d) Polinucleares: son en su mayoria neutréfilos, siendo es
casos los eosindfilos y aln més raros los basdfilos. Tienen igua
morfologia que los de la sangre periférica y su porcentgje oscila
arededor del 25 %.

e) Mielocitos y metamielocitos: la presencia de células in-
maduras de la serie granulocitica, tales como mielocitos y meta-
mielocitos, no tiene un significado patolégico cuando sdlo se ob-
servan en peguefia cantidad. La presencia de escasismos mielo-
blastos seria, para Introzzi posible en condiciones normales. Estos
elementos y los eritoblastos traducirian, segin este autor, € pe-
quefio potencial mieloide que posee & bazo normal y que es capaz
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de exagerar en condiciones patolégicas. Este modo de pensar es
discutido y de é hablaremos d tratar los bazos mieloides.

f) Plaquetas: son caracteristicas y muy abundantes presen-
tandose en conglomerados, a veces muy extensos.

g) Nucleos desnudos: junto a los elementos celulares com-
pletos se observan siempre numerosos nucleos desnudos, es decir,
desprovistos de un protoplasma que ha desaparecido por efecto
de procesos desintegrativos esplénicos, por e traumatismo del
frottis o por ambas causas a la vez. Los nucleos desnudos son de
dos tipos: unos son de aspecto linfoide, redondeados, con cro-
matina densa, a veces nucleolados; otros son de aspecto histioide,
con cromatina reticulada. Estos nlcleos desnudos. no deben ser
tenidos en cuenta a hacer los porcentges.

Ademas de los elementos citados se observan plasmazellen,
células de tipo Tiirk y elementos fibroblasticos en peguefia can-
tidad.

Pierre E. Weil hace notar que no se observan tipicos hemo-
citoblastos ni  megaloblastos. Para este autor, e esplenograma
normal tiene la siguiente composicién :

Polinucleares neutréfilos . . . . . . 20 a 30 %
" eosindfilos . . . . .. 1%
" bastfilos. .. ... .. €scasos
Linfocitos . . . ................ 60 a 80 %
MONOGItOS . . . . .o\t . 5 a 10%
Plasmazellen................ 1 a 2%
Eritroblastos . . . ............. 1 en 500

Fondo: en general espeso, a veces granuloso.
Plaguetas : muy numerosas.
Glébulos rojos : normales.

C) EI esplenograma patolégico.

Al hablar del esplenograma normal, hemos insistido que esta
congtituido en su mayor parte por linfocitos, originados en los
foliculos de Malpighi que dan a bazo norma del adulto las ca-
racteristicas de o6rgano primordialmente linfoide.

Respecto a la presencia de elementos inmaduros de la serie
mieloide, recordaremos que la presencia de mielocitos y meta-
mielocitos en peguefia cantidad se considera normal; que la pre-
sencia de rarisimos eritroblastos traduce, para Ferrata, € trans
porte de agunos de estos elementos desde la médula ésea hasta
e bazo y para otros autores es la expresion del pequefio poten-
cial mieloide que, en condiciones normaes, posee € bazo dd
adulto (Introzzi) . Este potencial mieloide es capaz de exagerarse
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en condiciones patolégicas.% La presencia de hemohistioblastos nos
indica que ¢] bazo contiene elementos mesenquimatosos indiferen-
ciados. En sintesis: e bazo norma del adulto forma parte del
sistema reticulo histiocitario y es, desde € punto de vista de la
hematopoyesis del adulto, un Organo linfoide en actividad y un
Organo potencialmente mieloide.’

Por la influencia de estimulos patolégicos diversos, € bazo
puede exagerar su funcion linfopoyética, dando origen a reaccio-
nes linfoides; en otros casos, se exagera la funcién mieloide mi-
nima o potenciad y las céulas hemohistioblasticas pueden generar
elementos mieloides, dando origen a reacciones mieloides; tam-
bién puede reaparecer una eritropoyesis embrionaria, megaloblés-
tica, a cargo del hemohistioblasto, dando origen a las reacciones
embrionarias 0 megaloblasticas. Por fin, pueden aparecer en €l
esplenograma  células extrafias por completo a organismo nhor-
mal, constituyendo el esplenograma a células extrafias y anor-
males.

En sintesis: & esplenograma norma puede experimentar des-
viaciones patoldgicas caracterizadas por

1°) Una exageracién de la

funcion  linfoide. . ooesplenograme linfoide.
2°) Una exageraciéon de la

funciéon minima, poten-

cid, mieoide ... ... esplenograma mieloide.
3?) Una eritropoyesis embrio-

naria de origen hemo-

histioblastico, . esplenograma megaloblastico.
4°) Una reaccion con células

anormales y extrafias a

la sangre y tegjidos he- . esplenograma con reacciones

matopoyéticos. celulares anormales.

Antes de entrar en € estudio particular de cada una de estas
desviaciones patolégicas del esplenograma, debemos fijar nues
tra atencién sobre algunos conceptos muy importantes.

En primer término, hay que saber que un esplenograma nor-
mal. o cas norma no basta para poder afirmar que estamos en
presencia de un bazo normal y, por tanto, no es suficiente para
descartar una esplenopatia. Existen numerosas alteraciones mor-
‘bidas de origen o a localizacion esplénica que no tienen una tra
duccion especiad en el esplenograma. Lo Unico que hacemos, d
comprobar un esplenograma normal o cas normal, es descartar
aquellas afecciones que constantemente dan ateraciones muy evi-
dentes del esplenograma.
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Otro punto muy importante para la interpretacion del eg-
plenograma patolégico consiste en saber s € proceso morbido esta
localizado exclusvamente a bazo, al sector esplenchepdtico o s,
por e contrario, afecta globalmente a todo € sistema hemato-
poyético del que e bazo es tan sdlo un sector.

La presencia de un esplenograma patolégico acompafiado de
dteraciones evidentes en la sangre periférica resuelve, en generad,
el problema diagnéstico. Pero s e hemograma no da dteracio-
nes evidentes o s sus modificaciones no concuerdan con las de] es-
plenograma, es necesario completar € estudio haciendo un mielo-
grama. Si hay adenopatias se hard un adenograma y s se consi-
dera que € problema diagnéstico no se ha resuelto con claridad se
puede recurrir a la puncién del higado.

Solamente afirmaremos que estamos en presencia de un pro-
ceso exclusivamente esplénico cuando, en ausencia de adenopatias,
el mielograma y e hepatograma sean normales. Es en estos casos
gque la esplenectomia puede dar buenos resultados.

En sintesis, la marcha a seguir en nuestro estudio es la si-
guiente : (ver pag. 64).

Hechas estas consideraciones previas, estudiaremos los esple-
nogramas patologicos distinguiendo :

1°) El esplenograma linfoide.

2¢°) El esplenograma mieloide.

3°) El esplenograma megaloblastico.

40) El esplenograma con células anormales.

1°) El esplenograma linfoide.

El esplenograma linfoide se observa en los procesos de hiper-
plasa dd tgido linfoide del bazo. En estos casos, e esplenograma
muestra una gran cantidad de células linfociticas en diversas eta-
pas de maduracion, cuyo porcentaje alcanza a cifras que oscilan
entre 90 y 100 por ciento. Encuentra su expresion mas caracte-
ristica en la leucemia linfoide. La leucemia linfoide puede ir
acompafiada de un hemograma caracteristico o ‘bien el hemograma
puede ser normal o cas normal.

La reaccion linfoide del bazo puede también verse en un con-
junto de estados moérbidos que no presentan modificaciones espe-
cides ni en € hemograma ni en e mieglograma, lo que los diferen-
cia de las leucemias linfoides.

El esplenograma linfoide es, habituamente, pobre en plaque-
t a s .
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una leucemia 0
una anemia perni-
ciosa, por ej. El
diagnéstico queda
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l
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normal O poco al-
terado.

patolégico y para
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si el mielograma
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alteracion que el
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2?) Et esplenograma mieloide.

Para interpretar correctamente una reaccion mieloide en €
esplenograma es necesario recordar que, s bien e bazo es un 6r-
gano preponderantemente  linfocitopoyético, es también un drgano
potencialmente miglopoyético (formador de células mieloides) . Es
en virtud de esta Ultima condicién que, bajo la accién de estimu-
los patolégicos, puede funcionar como 6rgano mieloide y dar ori-
gen a elementos de las series roja, granulocitica y megacariocitica.

Conviene no olvidar que la hematopoyesis embrionaria y feta
estd primordiamente regulada por la asociacion esplenohepética
y que en los estados patoldgicos con esplenograma mieloide se ob-
serva, en forma cas constante, un hepatograma mieloide, indi-
candonos que se trata en redidad de un despertar mieloide del
sector  hepatoespl énico.

Vemos pues que e complejo hepatoesplénico puede funcionar,
en circunstancias patolégicas, como una médula désea y este hecho
tiende a borrar las fronteras que aparentemente existen entre los
tgidos hematopoyéticos del adulto, que estan unidos por un origen
embriolégico comun.

La reaccion mieloide del esplenograma es casi siempre glo-
‘bal pero, en la inmensa mayoria de los casos, se observa e predo-
minio neto de aguna de las series en particular.

Podemos, por tanto, dividir € esplenograma mieloide en tres
tipos :

a) Esplenograma mieloide con reaccion predominante en la
serie granulocitica.

+b) Esplenograma! mieloide con reaccion predominante en la
serie roja.

¢) Esplenograma mieloide con reaccién megacariocitaria.

a) Esplenograma mieloide con reaccion predominante en la
serie granulocitica.—Este tipo de esplenograma se caracteriza por
la abundancia de elementos mieloides granulocitarios en distinto
grado de maduracién : mieloblastos, promielocitos, mielocitos y me-
tamielocitos. En las formas a curso crénico predominan las célu-
las més diferenciadas (mielocitos y metamielocitos) mientras que
en las formas a marcha aguda o agudizada las que predominan son
las células mas jovenes (hemocitoblastos, mieloblastos, etc.).
Siempre se observan, ademas, eritroblastos en distinto grado de
madurez y hemohistioblastos capaces de dar origen a granulocitos
histioides, sin pasar por la etapa intermedia de hemocitoblasto.



El esplenograma mieloide con reaccion predominante en la
serie granulocitaria coexiste cas siempre con un hepatograma
mieloide del mismo tipo y se observa en un conjunto de afecciones
conocidas con e nombre de esplenomegalias mieloides granuloci-
tarias. En la mayoria de esos casos, € hemograma revela dtera
ciones cuantitativas y cualitativas del tipo leucémico. Pero, s €
hemograma es normal o0 s sus alteraciones son poco evidentes,
conviene hacer un mielograma. S € mielograma presenta la mis
ma alteracion patolégica que € esplenograma quiere decir que
estamos en presencia de un sindrome de reaccién midoide difuso
pero sin repercusiéon sanguinea. [Estos procesos se conocen con el
nombre de leucemias escondidas o criptoleucemias, que solo se
pueden diagnosticar en la clinica por intermedio de las punciones
exploradoras.

S & mielograma es norma o hipoplasico, estamos en presen-
cia de afecciones midlopdticas limitadas a sector hepatoesplénico,
distintas por lo tanto de las leucemias. Més adelante veremos
cudes son las enfermedades que se incluyen en este grupo.

b) Esplenograma mieloide con reaccién preponderante en
Za serie roja.-Ya dij irnos a hablar del esplenograma norma que
los eritroblastos son escasisimos. En cambio, es muy comin en-
contrar eritroblastos en los esplenogramas mieloides granuloci-
tarios.

Nos vamos a referir ahora a los esplenogramas en los que €
fendmeno dominante es la presencia de formas inmaduras de la
serie roja y en los que las reacciones mieloides granulocitarias, s
existen, son de menor intensidad.

El esplenograma mieloide con reaccion predominante de la
serie roja es caracteristico de las eritroblastosis esplenomegdlicus,
individuaizadas por P. E. Weil. Se acompafian de dteraciones si-
milares en e hepatograma mientras que €& mielograma es normal
o hipoplésico, 1o que nos indica que se trata de afecciones hemo-

paticas limitadas a sector hepatoesplénico.

En las eritroblastosis e esplenograma nos muestra una reac-
cion eritrobldstica muy intensa : del ‘70 a 80 % de las células del
ssplenograma son eritroblastos. A veces € hemograma es normal
y entonces es solo € esplenograma € que hace e diagndstico; a
estas eritroblastosis escondidas con hemograma normal, se les de-
nomina criptoeritroblastosis. En otros casos se ven eritroblastos
en la sangre circulante coexistiendo con anemia o con poliglobulia

¢) Esplenograma mieloide con reaccion megacariocitaric.—
Este tipo de esplenograma se caracteriza por la presencia de abun-
dantes megacariocitos. La reacciobn megacariocitaria puede obser-
varse en los bazos de leucemia mieloide aungue su frecuencia es
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muy discutida. Esta reaccion megecariocitaria €s mucho més fre-
cuente en las eritroblastoss.

3¢) 'Kl esplenograma con reaccion eritroblastica embrionaria o
esplenograma  megaloblastico.

Esta desviacion patoldgica del esplenograma se caracteriza
esenciadmente por la presencia de megaoblastos y de sus deriva
ciones, que son céulas de la serie roja de origen hemohistioblés-
tico directo. Traduce la existencia de un tipo de eritropoyesis si-
milar a la del periodo embrionario prehepdatico. En este tipo de
esplenograma patologico es comin observar, a lado de los mega-
loblastos y megalocitos, elementos de la serie normoeritroblastica,
en distintos grados de maduracion y elementos inmaduros de la

Fig. 13.

Esplenograma patolégico.—
Reaccion mieloide global en
un aso de esplenomegalia mie-
loide megacariocitaria. Se ob-
serva un megacariocito.
(Puncién esplénica.)

serie  granulocitica (mieloblastos, promielocitos, miglocitos y me-
tamielocitos) , en cantidades varidbles. El resto del esplenograma
estad constituido por linfocitos, monocitos, hemohistioblastos y es
casas plaqguetas. En sintesis, vemos que en € esplenograma con
reaccion eritroblastica embrionaria caracterizada por los mega-
loblastos y sus células derivadas, casi siempre se observa una reac-
cibn mieloide granulocitica y eritrocitica. Este tipo de espleno-
grama encuentra su expresion mas tipica y caracteristica en la
anemia perniciosa aunque puede verse, fuera de esa entidad, pero
en general con caracteres no tan tipicos y completos.
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4°) El esplenograma con células anormales.

En e esplenograma se pueden encontrar elementos celulares
extrafios a la hematopoyesis, tales como las células de Sternberg,
caracteristicas de la linfogranulomatosis, las células de la enfer-
medad de Gaucher, etc. Cuando estudiemos estas afecciones ana-
lizaremos los caracteres propios de cada uno de estos elementos
celulares.

I1l.-La puncion ganglionar.

Analizaremos sucesivamente la técnica para su realizacion,
el adenograma normal y sus diversas orientaciones patolégicas.

Fig. 14.

Adenograma pato16gi ¢ o.-Se
observan numerosas células
metastasicas, procedentes de
un neoplasma de prostata. Se
destaca la nitidez de los nu-
cléolos. (Puncién ganglionar.)

A’) Técnica de la puncién ganglionar.

Una vez recogidos los datos clinicos semioldgicos de la ade-
nopatia que vamos a estudiar, procedemos a la puncion, que efec-
tuamos habitualmente como sigue: desinfeccion de la piel con yo-
doalcohal, fijacibn manua del ganglio elegido para puncionar de
td modo que no pueda huir frente a la preson que gercera la
aguja para atravesar su cpsula; puncién con una aguja bien seca,
de bisdl largo y .de calibre algo grueso; una vez atravesada la pie
exploramos con la aguja la superficie del ganglio buscando la zona
mas favorable y, una vez encontrada ésta, puncién dd ganglio
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llegando hasta € espesor de su parénquima. La resistencia mayor
0 menor que ofrece éste a la penetracion de la aguja nos da datos
acerca del grado de dureza o de reblandecimiento del ganglio.

A continuacion aspiramos con fuerza con una jeringa de
20 c.c. hien seca. Cuando € materia es fllido se aspira con rela
tiva facilidad (pus, por egemplo), pero en genera no sucede asi
y no debemos temer que nuestra puncién haya sido hecha en blan-
co cuando no vemos llegar material ganglionar a cuerpo de la
jeringas es en la luz de la aguja que vendrd una gota de pulpa
lo que constituye cantidad suficiente para un buen examen cito-
l6gico. Es siempre conveniente redizar € maximo de aspiracion
para lo cud adaptamos perfectamente la jeringa a pabellon de la
aguja y aspiramos a fondo; luego desconectamos la jeringa y
hacemos una nueva. aspiracion, repitiendo esta operacion las veces
gue juzguemos necesario.

Hay casos en que la puncion resulta en blanco a pesar de
nuestros esfuerzos, como sucede con los ganglios muy esclerosos.

Para retirar la aguja llevamos la jeringa a la posicién de
reposo, la dejamos adaptada a la aguja, sobre la que hace las
veces de tapbn y la extraemos réapidamente.

El material recogido es repartido de acuerdo con los exéme-
nes que tengamos que efectuar. Para e examen citologico dispo-
nemos de laminas portaobjeto bien secas, sobre las que proyecta
mos € material obtenido por puncion. Es éste € momento de
observar sus caracteres macroscopicos. consistencia mas 0 menos
fllida, presencia de peguefios fragmentos, aspecto blanquecino,
purulento 0 sanguinolento.

Para hacer los frottis se toman las. mismas precauciones que
para hacer una lamina de sangre : extensiones finas que permi-
ten ademds, y esto es un detale de mucha importancia, facilitar
un secado répido que se hara siempre en d are y nunca a calor.
Las l&minas més perfectas son las que hemos podido secar con
un rdpido movimiento de vavén. A pesar de nuestro cuidado,
gquedan siempre zonas espesas que debemos observar con deteni-
miento pues a menudo es en elas, en € borde de un amontona
miento de células donde encontramos elementos citolégicos de gran
valor diagnostico.

Trataremos de aprovechar todo € materia extraido haciendo
el mayor nimero posible de laminas y, s fuera necesario, hacer
preparados en fresco, entre lamina y laminilla (investigacion de
treponema con €l fondo oscuro, etc.), o sembrar y hacer inocula-
ciones para investigaciones bacterioldgicas.

La coloracion por € May-Griinwad-Giemsa permite obtener
hermosas |&minas, en las que se pueden estudiar con detalles las
granulaciones, nucléolos, estructura cromética de los ndcleos, ba-
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sofilia, acidofilia y policromatofilia de los protoplasmas. La colo-
racion de Ziehl, € méodo de Gram, las coloraciones por la plata,
etcétera, se hardn de acuerdo con las necesidades del caso.

La puncion es muy bien aceptada y tolerada por los enfermos,
gque no se resisten a la repeticion de las mismas cuando las cir-
cunstancias lo exigen. En efecto, la puncién a veces debe repetirse
para poder hacer un estudio, lo mas completo posible de las dis
tintas zonas de un mismo ganglio, pues es sabido que junto a
zonas con ateraciones minimas hay zonas con grandes modifica
ciones citoldgicas, suficientes para establecer € diagndstico.

Cuando la duda persiste a pesar de los examenes repetidos,
recurrimos a la biopsia que es un medio muy Util para completar
e diagndstico.

La puncién ganglionar no es un sudtitutivo de la ‘biopsig
es solamente un método de exploracion sencillo y préctico que per-
mite & estudio detallado de las células aidadas pero que no nos
dice nada acerca de la distribucion topografica de las mismas en
e seno del parénquima ganglionar.

La puncién ganglionar, que muchas veces resuelve € diag-
nostico, es siempre capaz de orientarlo.

B) El adenograma normal.

Para poder estudiar la composicién citoloégica del ganglio nor-
mal hemos recurrido, no a punciones, sino a impresiones hechas
con ganglios extraidos en e curso de una intervencion quirlrgica,
redlizada con motivo de una hernia o de un traumatismo, es decir,
en ausencia de lesones inflamatorias o de otra naturaeza

En estas condiciones observamos que la imagen citologica se
caracteriza por su uniformidad : la cas totadidad de las cdulas
son de la serie linfatica; sdlo una pequefia parte estd constituida
por células histioides, células del reticulo, plasmazellen, fibroblas-
tos, macréfagos y elementos de la sangre circulante del propio
ganglio.

Los elementos linfaticos constituyen, como ya lo hemos dicho,
la cas totalidad de la citologia Los hay de dos tipos. maduros
e inmaduros. Las células maduras son los linfocitos, las céulas
inmaduras son los prolinfocitos, linfoblastos. y hemocitoblastos.
Normamente, los linfocitos maduros son & elementos dominante.

Hay un punto interesante y es e referente a la presencia de
figuras de mitosis, cuya existencia es presumible a priori s re
cordamos que en € ganglio existen los centros germinativos de los
foliculos linféicos. Normamente, las figuras mitéticas son esca
sas pero pueden estar aumentadas en condiciones patolégicas. Es
a este respecto que Ferrata hace notar que, frente a un aumento
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de las figuras mitéticas, hay que discernir s se trata de un proceso
de simple hiperplasia 0 de un proceso con caracter blastomatoso
(ver adenopatias secundarias neopldsicas) . En su concepto, las
carioquinesis abundantes serian indice mas de un proceso neopla-
sico que de hipeplasa smple. La presencia de mitosis atipicas
es indice de una profunda perturbacion celular pero que, segin
Scalabrino, puede verse también en e curso de procesos infla
matorios banales.

C) El adenograma patoldgico.

Como dijimos a hablar de la hematopoyesis en generd y
luego a tratar del adenograma normal, € hemocitoblasto ganglio-
nar da origen a los linfocitos, pasando por las etapas previas de
linfoblasto y prolinfocito.

Digtintas causas etiolégicas son capaces de aterar € equi-
librio citolégico del ganglio. Estas alteraciones pueden consistir
en modificaciones cuantitativas, con aumento de la cantidad de
los elementos linfoides normales, o modificaciones cualitativas,
debidas a la aparicion de elementos celulares agenos d ganglio
norma. Estas células pueden ser de dos tipos. células que existen
normalmente en otros Organos hematopoyéticos (elementos mie-
loides de las series blanca y roja; infiltracion a polinucleares) 0
células que normalmente no existen en € organismo, como Su-
cede con las céulas neoplésicas, las células de tipo Sternberg del
linfogranuloma maligno y las células linfosarcomatosas.

Vamos a estudiar el adenograma en estos distintos casos, co-
menzando por las modificaciones cuantitativas, o reaccién linfoide
hiperplasica, para abordar luego las adenopatias supuradas? mie-
loides, tumordes y e Hodgkin.

1¢) La reaccién linfoide.

La reaccion linfoide consiste en la proliferacion de los de
mentos linfocitarios y se traduce clinicamente por un aumento
de tamafio del ganglio. Desde € punto de vista citologico se obser-
van dos hechos fundamentales : la hiperplasia, o sea € aumento
de la cantidad de células linfoides, y las modificaciones del equi-
librio celular, es decir, de las relaciones numéricas que existen en-
tre los distintos tipos de células. Estas modificaciones pueden
hacerse a expensas del aumento de cuaquiera de los elementos lin-
foides dando origen a los distintos tipos de adenograma que estu-
diaremos a continuacion.
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a) Hiperplasia con predominio del linfocito maduro.-El
adenograma muestra la abundancia de linfocitos maduros que pre-
dominan, sobre los otros elementos, que se observan en pequefia
cantidad (hiperplasia estacionada de Pavlovsky) . Las adenitis
tuberculosas y las adenitis crénicas no tuberculosas redizan este
tipo de adenograma.

b) Hiperplasia con predominio del elemento inmaduro.—
El elemento celular mas abundante es, en general, e prolinfocito;
menos frecuentemente e linfoblasto y e hemocitoblasto. Hay,
pues, abundancia de células inmaduras que son la expresion eo-
cuente de la activa multiplicacion celular linfoide, como se ob-
serva en las leucemias linfoides agudas y en las crénicas agudi-
zadas por empuijes.

¢) Hiperplasia con aumento simultaneo de los elementos
maduros e inmaduros.-Hay abundancia de todos los tipos celu-
lares linfoides, que han aumentado de ta modo que ninguno de
ellos predomina en forma decisva. Es decir que en e adenogra-
ma se observan numerosos linfocitos, prolinfocitos, linfoblastos vy
hemocitoblastos, en cantidades més o menos iguaes (hiperplasia
comun evolutiva de Pavlovsky). Este adenograma es e que se
observa en € comienzo de los procesos inflamatorios agudos del
ganglio y es uno de los caracteres importantes de la adenitis sifi-
litica que, como luego veremos, persiste durante largo tiempo, cosa
gue no sucede con las adenitis agudas banaes, que regresan o van
a la purulencia

¢ Como evoluciona una reaccion linfoide ganglionar? Puede
regresar, persistir en forma crénica O ir a la supuracién.

2¢) La reaccion purulenta.

La reaccion purulenta esta caracterizada por la presencia de
pus. Se inicia con un proceso de hiperplasia comin, seguido de
infiltracion a polinucleares neutr6f ilos que més tarde evolucionan
a la transformacion purulenta. Si examinamos un ganglio de este
tipo en sus comienzos, vemos abundantes, polinucleares, predomi-
nando sobre e elemento linfoide, conservando aln sus caracteres
citoldgicos normales. En exdmenes sucesivos aparecen los proce-
sos aterativos que los transformardn en piocitos : picnosis y frag-
mentacion nuclear ; degeneraciones citoplasméticas y méas tarde
pérdida total de la estructura celular. Un proceso inflamatorio
cuando evoluciona a la regreson muestra abundantes macréfagos
y pi6fagos con predominio del #elemento linfoide. Si evoluciona
hacia la purulencia franca e ganglio estd agrandado, fluctuante
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y la pid enrojecida. Debemos, sin embargo, insistir en este hecho
fundamental : es frecuente extraer pus de ganglios aparentemente
no supurados de consistencia dura, moviles, frios y con piel libre.
La extraccion de pus de un ganglio en estas condiciones. es de
gran vaor para € diagnéstico diferencial, pues lo circunscribe al
de las adenitis supuradas frias.

Como complemento a estudio citolégico del pus ganglionar,
haremos un examen bacteriolégico directo y, s fuera necesario,
cultivos e inoculaciones en aquellos casos de etiologia dudosa

Respecto a las adenitis tuberculosas que van a la supuracién,
debemos decir que, s bien a examen directo se ven a veces los
bacilos &cido resistentes, lo frecuente es encontrarnos con un
pus amicrobiano.

8¢?) La reaccion mieloide.

La reaccion mieloide consiste en la presencia de eementos
mieloides originados en € tgido hematopoyético ganglionar. Es
tos elementos mieloides pueden originarse en los hemohistioblas-
tos del tgido linfoadenoide que ha despertado su potencia hema-
topoyético migloide. Segin Pavlovsky, también e hemocitoblasto
del ganglio seria capaz de dar origen a elementos migloides.

La ‘cantidad de células mieloides puede ser tan grande que
supere a las linfoides, tomando entonces e frottis ganglionar €
aspecto de un frottis de médula Osea.

Se observan elementos inmaduros de la serie granulocitica
(de tipo mieloblasto, promielocito, mielocito y metamielocito) vy
de la serie roja, representada por eritroblastos en distintas etapas
de maduracion. Ademés, se ven hemohistioblastos con los carac-
teres ya conocidos. Este tipo de adenograma mieloide se ve en la
leucemia mieloide crénica, a veces en d linfogranuloma maligno
y hosotros lo hemos observado en un caso de eritroblastomielosis
esplenomegdlica megacariocitaria que estudiamos  personamente.

La poshilidad de que € tegido ganglionar sea capaz, bgo la
accion de estimulos especiales aun desconocidos, de dar origen a
elementos que habitualmente se generan en la médula dsea, habla
bien claramente de la unidad que existe entre los distintos secto-
res hematopoyéticos que s bien estén, en el adulto, diferenciados
o mismo en inactividad, como sucede con el higado pueden, en
ciertas condiciones, recobrar o0 ampliar su capacidad generadora
de elementos sanguineos.

4°) La presencia de células tumor-ales.

La cdula tumoral es uno de los elementos que pueden obser-
varse a estudiar un adenograma.
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Fig. 15.

Adenograma  patolégico.—Nu-
merosas c¢élulas neopldsicas
obtenidas por puncién de un
ganglio metastasico. La exten-
siéon del jugo ganglionar ofre-
ce el aspecto de un corte
histolégico.

Fig. 16.

Adenogaama patolégico.—Cé-
Jula atipica cuyo ndcleo pres
senta numerosos brotes cro-
maticos. (Puncién
ganglionar.)

Nos limitaremos a hacer una somera descripcion de las célu-
las de tipo tumoral. Son elementos por completo extrafios a or-
ganismo normal y se evidencian por la atipia ceular, la presencia
de nucléolos Unicos o multiples, a veces gigantes, la existencia de
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una red cromética nuclear de aspectos variados y la frecuencia
de las figuras de mitosis. Los nucléolos gigantes y las mitosis
numerosas estan en relaciéon con € grado de inmadurez tumoral.

En lo que se refiere a las células tumordes de origen metas-
tatico, Pavlovsky hace notar los siguientes hechos interesantes:
es frecuente que las células tumorales metastéticas pierdan en €
ganglio sus caracteres especiales transformandose en céulas indi-
ferenciadas, por lo que resulta imposible reconocer € origen de
dichas células con € solo estudio citolégico aislado.

Nuestra observacion consistird, pues, en determinar S existen
células de tipo tumoral tratando de orientarnos acerca de cua es
su capacidad evolutiva y su grado de inmadurez.

La puncion ganglionar resulta asi de gran valor para orien-
tar un diagnéstico que solo podra ser completado por la biopsia

Fig. 17.

El adenograma patolégico.—
Célula atipica, monstruosa,
obtenida por puncion de un
ganglio metastasico, secunda-
rio a un tumor meldnico de
la piel del dorso. Obsérvese el
enorme nucléolo arrifionado.

5v) La linfogranulomatosis maligna.

Para Pitaluga, la linfogranulomatosis maligna es un proceso
inflamatorio de origen infeccioso, cuyo agente patdgeno es alin
desconocido. Desde € punto de vista anatomopatolégico, € mismo
autor la define como “una proliferacion atipica de las céulas reti-
” culares y de los histiocitos sinusales y perivasculares del tejido
” reticulo adenocideo de los odrganos linfoides (ganglios linfaticos,
' foliculos linfoides de la submucosa intestinal, bazo, timo) o del
» tgiido potencialmente linfoide de los drganos hematopoyéticos
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»? (médula Osea, sector hepético del sistema reticulo endotelial) v,
n (e_r;l ) general, de los o¢rganos ricos en teido mesenquimatoso
” pl H.

La lesion granulomatosa se constituye, como consecuencia de
dicha “proliferacion atipica por la formacion de células gigantes
* caracteristicas (células de Sternberg) , por la produccién e in-
” filtracibn de numerosas células ciandfilas (plasmazellen) , de
” granulocitos eosinéfilos y neutréfilos y la neoformaciéon fibro-
" blastica”. A veces hay una franca reaccion mieloide. De modo,
pues, que €l examen citolégico nos ofrece un caracter dominante:
la variedad celular y la presencia de células de Sternberg. Como
ya hemos descripto los demas elementos haremos algunas
consideraciones acerca de la célula de Sternberg o mejor
dicho, de las células a tipo Sternberg. Existe una forma tipica
y una serie de formas intermediarias entre ésta y el hemo-
histioblasto. La célula de Sternberg tipica se caracteriza por su

Fig. 18.

El adenograma patoldgico.
-Sobre un fondo consti-
tu ido por polinucleares,
linfocitos y escasos plas-
mocitos, Se observan dos
células gigantes de tipo
Sternberg. Puncién gan-
glionar en la enfermedad
de Hodgkin. (Pequefio
aumento. )

tamafio, que puede llegar hasta 50 micras, nicleo grande, a menu-
do gigante, con cromatina en red irregular bien tefida ; su forma
puede ser redondeada, oval, con lobulaciones y puede ser Unico,
multiple 0 monstruoso. Contiene uno 0 varios nucléolos muy tefii-
dos, a veces nucléolos gigantes. El protoplasma es baséfilo granu-
loso, vacuolado, fragil y es frecuente que se destruya a hacer los
frottis, quedando los nuUcleos desnudos. ElI  adenograma tipico
del linfogranuloma maligno, estd congtituido por la presencia de:
células gigantes de tipo Sternberg, eosinéfilos abundantes, elemen-
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tos granulocitarios maduros e inmaduros (mielocitos y metamielo-
citos), plasmazellen y linfocitos.

Pero no siempre se presenta con tanta claridad. A veces
hay una gran abundancia de células de tipo Sternberg tipicas o en
su variedad més vecina a hemohigtioblasto. Este Ultimo tipo ha
recibido distintas denominaciones. En otros casos abundan los
plasmazellen, congtituyendo los linfogranulomas plasmocelulares
de Maresch. La abundancia de la infiltracion eosindfila, la riqueza
f ibrobléstica, la presencia de células claras sarcomatosas, consti-
tuyen otros tantos tipos de linfogranuloma maligno.

IV.-La puncion del higado.

Estudiaremos sucesivamente : la técnica, € hepatograma nor-
mal y e hepatograma patologico.

A) Técnica de la puncién hepatica.

Para hacer la puncion hepética se coloca a enfermo en decU-
bito dorsal, se hace una buena semiologia clinica del higado, deter-
minando € &ea de matidez, que es la elegida para puncionar. Des-
infeccion de la pid con yodo y acohol, anestesia local con novo-
caina y puncion a través de uno de los Ultimos espacios intercoste
les a nivel de la linea axilar media. Es conveniente que € enfermo
esté en apnea inspiratoria, por las razones. expuestas a hablar de
la puncion esplénica. Se adapta una jeringa tipo Record de 20 c.c.
y se aspira con fuerza; se dga luego ir € émbolo a la posicién de
reposo y se retira rapidamente la aguja. Utilizamos una aguja de
tipo intramuscular, fina, de bisd largo.

El materiadl extraido es proyectado sobre |a&minas portaobjeto
y se hacen extensiones que se colorean como los preparados de
sangre. Los meores frottis se obtienen cuando € parénquima. he-
patico viene mezclado con una pequefia cantidad de sangre que
diluye a la masa ceular hepdtica y permite la obtencion de buenas
laminas, sin amontonamientos que dificulten € estudio individua
de las cdulas.

Ademés de la coloracion por € May-Griinwald-Giemsa, se pue-
den hacer coloraciones especides para las grasas y € glucégeno
y la impregnacion airica para las células de Kupffer. Los pig-
mentos férricos se investigan por la reaccion de azul de Prusia
y los pigmentos biliares se distinguen por su coloracion caracte-
ristica unida a una reaccién positiva con € &cido nitrico nitroso
(hecha sobre un preparado fresco entre lamina y laminilla, de
jando dedlizar una gota de &cido nitroso entre ambas).
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En la préctica corriente se acostumbra a hacer dos coloracio-
nes : e clasico May-Grinwad-Giemsa y una coloracién de grasas
con hematoxilina y Sudan IlI.

Precauciones :

a) Estudio previo de los tiempos de sangria y coagulacion,
gquedando contraindicada la puncion en los casos de plrpura o de
hemofilia

b) Se hara lapuncién en una zona francamente mate para
no correr €l riesgo de herir una viscera hueca del abdomen.

¢) El enfermo puncionado guardara reposo en cama durante
varias horas y s es posible durante todo € dia Una bolsa de
hilo en la zona puncionada es una buena medida de precaucion.

Ajustandonos a estas normas, no hemos tenido accidentes dig-
nos de mencion a pesar de haber redlizado numerosas con dis
tintos fines.

B) El hepatograma normal,

Desde € punto de vista préctico, e hepatograma norma com-
prende dos tipos de elementos citolOgicos:

a) Los elementos sanguineos extravasados y extraidos por
la puncion.

b) Los elementos propios del parénquima hepdtico, es decir,
las células hepdticas. Ademés se observan las células de Kupffer.

Vamos a hacer una descripcion sintética de los caracteres ci-
tolégicos de los elementos hepdticos exclusivamente, ya que los
sanguineos han sido estudiados en la pate de morfologia genera
hematol 6gica.

La célula hepatica se individualiza fécilmente por su morfolo-
gia y por su volumen que la destacan claramente de los demaés
elementos.

Es muy comodo buscarla enfocando primero a pequefio au-
mento, con objetivo a seco. Se la *encuentra a menudo formando
grupos y también aislada; en este Ultimo caso se estd en las me
jores condiciones para su estudio, pues estas células aidadas, que
no sufren deformaciones por la presion reciproca con otras célu-
las, muestran con mucha claridad sus caracteres morfoldgicos.

En buenas condiciones de observacion es una céula redonda
y cuando esta reunida en conglomerados es de forma poliédrica
Presenta a nuestra consideracion un nidcleo y un protoplasma.
B nuacleo es redondo, central, constituido por una red cromatica
densa que contiene uno o varios nucléolos. Puede haber dos ni-
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cleos. El protoplasma es de aspecto esponjoso con a bundantes
granulos que, segun Trambusti, estarian destinados a la secrecion
biliar.

Las células de Kupffer pertenecen a sistema reticulo endo-
telial del higado y forman parte del sincicio de las paredes de
los capilares sanguineos intralobulillares. Se las encuentra en
escaso humero. Son células de aspecto polimorfo, estrelladas, fu-
siformes, triangulares, etc. Su nicleo es en generad dargado y
voluminoso respecto a la masa celular. Su protoplasma es irregu-
Zar, estrellado, fusiforme, a bordes irregulares. Para individuali-
zar las células de Kupffer se puede recurrir a las técnicas de im-
pregnacion &urica que las colorean en negro, pero también se las
puede reconocer con las coloraciones comunes, especialmente cuan-
do su morfologia es caracteristica.

C) El hepatograma patolégico.

Fig. 19.

Hepatograma patolégico.—

Metastasis neoplasica. Se ob-

servan dos células atipicas
provistas de nucléolos.
(Punciéon del higado.)

l'\\\\

Como ya hemos visto, la composicién citolégica del  higado
normal, estudiada en frottis con e material obtenido por puncidn,
comprende: las células hepdticas, las células del sistema reticulo
endotelial y los elementos de la sangre circulante (glébulos rojos,
leucocitos y plaquetas).

En la edad fetal @ higado es, junto con e bazo, un importante
6rgano hematopoyético ; en e adulto conserva esta funcién en po-
tencia y en condiciones patologicas es capaz de revivirla y dar
origen a cuaquiera de las células sanguineas, ya sean de tipo
adulto o embrionario. En este sentido existe una estrecha solida-
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ridad con € bazo y es por esta razdon que en las hemopatias cuando
hay modificaciones en e higado, las hay también en & bazo, con
la particularidad de que este Ultimo reacciona, en general, méas
precozmente.

Las modificaciones del hepatograma pueden verse en multi-
ples circunstancias que no andizaremos aqui. Tan sOlo recorda
remos que se les observa en los procesos inflamatorios, degenera-
tivos y tumorales del higado y ademas en las hemopatias. Es a
estas Ultimas que nos vamos a referir brevemente.

Modificaciones’ del hepatograma en las hemopatias

En condiciones patolégicas, € higado es capaz de funcionar
como Organo formador de cuaquiera de los elementos citoldgicos

Fig. 20.

Hepatograma patolégi-

co.-Reacciéon  eritro-

*‘"5‘%“{" . bléstica. Se observa un

' eritroblasto ortocroma-

tico en mitosis. (Pun-
¢ién del higado.)

de la sangre del adulto o del embridn. Su estudio no tiene d inte-
rés diagnéstico del mielograma y del esplenograma, pero es Util’ e
indispensable cuando se quiere determinar exactamente cua es
la extensén de la hemopatia en estudio.

De una manera genera, podemos distinguir tres tipos de
reacciones :

1°) La reaccion mieloide.
20) La reaccion linfoide.

32) La reaccion embrionaria 0 megalobldstica.

1°) La reaccion mieloide.-L a reaccion mieloide consiste en
la formacién de elementos miedloides a nivel del higado. Estos
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Fig. 21.

Hepatograma patelégi-
co.-Se  observan dos
células hepaticas ro-
deadas de elementos
mieloides inmaduros.
Puncién del higado en
un caso de leucemia
mieloide croénica.

Fig. 21 bis.

Hepatograma megaca-
riocitario.-Se observa
un megacariocito. Caso
d e hepatoesplenomega-
lia mieloide megaca-
riocitaria.

¢

i Ay

elementos pertenecen a las series roja, granulocitica y megaca
riociticaa. Se observan en las leucemias mieloides crénicas y en
las mielosis esplenohepdticas. En estos casos se pueden observar
las siguientes células : hemohistioblastos propiamente dichos y he-
mohistioblastos orientados ya hacia la formacion de células san-
guineas (presentan granulaciones especificas en su protoplasma) ;
mieloblastos, promielocitos, mielocitos y metamielocitos con los
caracteres ya conocidos, eritroblastos en diginto grado de inma
durez, abundantes sobre todo en las eritroblastomielosis espleno-
hepéticas ; megacariocitos, observados especidmente en un tipo
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de hemopatia, muy bien estudiada por Weil y sus colaboradores,
que afecta electivamente a sector esplenohepético, y en la que
d higado y d bazo presentan una reaccion mieloide global, dando
origen a todos los elementos sanguineos que normamente forma
la médula Gsea

2¢) La reaccion linfoide—La reaccion linfoide consiste en
la presencia de focos linfocitdgenos en e higado. Se observa en
la linfoadenosis. Los elementos citolégicos son: los linfocitos y las
células inmaduras que les dan origen, sobre las que no insistire-
MOS por sernos ya conocidas.

3¢9) La reacciéon embrionaria megalobldstica.—Consiste en
la presencia de megaloblastos. Se observa en la anemia perni-
ciosa.



