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CAPITULO IV

HEMOPATIAS
CON ALTERACIONES PREDOMINANTES
EN LA SERIE MONOCITICA

En la primera parte estudiamos la morfologia y la génesis de
los monocitos. Recordaremos simplemente que los monocitos de-
rivan, en su mayor parte, directamente de los elementos indife-
renciados ded sistema reticuloendotelial ; algunos autores admiten
gue una parte de los monocitos puede derivar de los hemocito-
blastos mieloides o linfoides. Por estas razones las hemopatias con
alteraciones predominantes de la serie monocitica entran dentro
dd grupo de las afecciones dd sistema reticuloendotelial.

Fisiologia. de los monocitos. Monocitosis

Los monocitos estan dotados de movimientos amiboides, pue-
den redizar la diapédesis y tienen propiedades fagocitarias. son
los macréfagos de la sangre circulante. Junto con los linfocitos,
los monocitos segregan la lipasa de origen leucocitario.

La monocitos& se observa especiamente en aguellas, enfer-
medades infecciosas y parasitarias con lesiones primarias direc-
tas de sistema reticuloendotelia  (paludismo, sifilis, leishmanio-
sis, tuberculosis, tripanosomiasis, endocarditis lenta maligna, etc.).
También se le observa, en la tifoidea y en la viruga. También.
pueden acompafiarse de monocitosis, la linfogranulomatosis ma
ligna y la enfermedad de Banti. Lo mismo ciertas enfermedades
end6erinas como e Basedow, la tetania, etc.

Hemopoatias ¢ 0 N alteraciones predominantes
en la serte monocitica
En este grupo <estudiaremos sucesivamente :

1 La mononucleosis infecciosa 0 angina monocitica.
2¢ Laleucemia a monocitos.
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1"y La mononucleoss infecciosa.

Con e nombre de mononucleosis infecciosa se clasifica un
conjunto de sindromes clinicos caracterizados esencialmente por
fiecbre y adenopatia, submaxilar, cervica o generdizada, de ta
mafio mediano, sin dolor y sin periadenitis. A estos dos sintomas
esenciales se agregan, con suma frecuencia, manifestaciones an-
ginosas, esplenomegalia moderada y una féormula leucocitaria €s
pecial, caracterizada por una mononucleosis mads 0 menos acen-
tuada. Como agunos de sus elementos no son constantes, se ex-
plica que la enfermedad haya recibido multiples denominaciones.
En 1885 Filaow y en 1889 Pfeiffer describieron la forma epi-
démica en e nifio, con e nonibre de fiebre ganglionar. Sprunt y
Evans la llamaron mononucleosis infecciosa, denominacion ac-
tualmente seguida por las escuelas inglesa y norteamericana.
También se le llama angina monocitica (Schultz) ; Sabrazés, ob-
servando el aumento de monocitos y de linfocitos, prefiere la
designacion de angina linfomonocitaria; también se le ha llamado
angina linfoidocelular (Schultz y Marisch) ; adenolinfoiditis agu-
da benigna (Chevdieri ; fiebre ganglionar linfemoide (Glanz-
mann) ; linfomonocitosis adenopética infectiva (Penati) ; mono-
nucleosis infecciosa leucemoide (Pelegrini) , ete. Es una enfer-
medad ‘que se ve preferentemente en e nifio pero que también se
puede ver en € adulto. Tiene preferencia por € sexo masculino.

En nuestro medio los primeros casos publicados son los de
Soca en 1894, pasando luego un largo periodo sin que se publi-
quen nuevos casos hasta que en 1937, Canzani vuelve a insistir
sobre esta afeccion, sefidlando su frecuencia en nuestro medio.
En 1939 nosotros publicamos un estudio de conjunto; en 1940,
Varda Fuentes y Canzani publican nuevas observaciones. Nue-
vas publicaciones de Rius, Claveaux, Leunda, Salveraglio, Canza-
ni y nosotros aparecen sucesivamente en nuestro medio.

Sintomatologia.—Después de un periodo prodréomico de 6 a
20 dias, con gintomas generaes vagos (maestar general, anore-
Xia, e€tc.), se produce bruscamente € periodo de invasion, con
ficbre dta (39°), que acanza su méximo en 2-3 dias, para luego
decrecer en lisis. El periodo de defervescencia puede durar desde
una semana a un mes y verse interrumpido por nuevas recaidas
térmicas. Junto con la fiebre se notan dolores reumatoides difun-
didos a todo €l cuerpo y una astenia marcadisma. El sintoma ca
racteristico que orienta € diagnéstico lo constituyen las adeno-
patias, a localizacion cervica de preferencia La adenopatia es e
primer sintoma en aparecer y € Ultimo en desaparecer. Pueden
verse adenopatias predominantes en la regién inguina, medias-
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tina, etc, dando motivo a que se planteen diagnosticos diferen-
cides con las afecciones ganglionares de dichas regiones. Antes,
durante o después de la aparicion de las adenopatias aparece,
casi constantemente, una angina en general eritematocatarral, pe-
ro que puede ser Ulceromembranosa, similar a la angina de Plaut-
Vincent o seudomembranosa, simulando la angina diftérica. Muy
frecuentemente se nota una moderada esplenomegalia, que en ca
sos raros puede ser un elemento predominante en € cuaro clinico
(forma esplenomegdalica). Muy raramente se ven sintomas de su-
puracion de las adenopatias y excepcionalmente sintomas de dia-
tesis hemorrdgica (gingivorragias, epistaxis, etc.), tan frecuen-
tes en las leucemias agudas. Se han sefidlado casos con erupcién
cutanea smilar a la de la rubéola

Estudio de la sangre
9y de los drganos hematopoyéticos

Los dementos de la serie roja y megacariocitaria son nor-
males (recordamos que estos mismos elementos estdn muy altera-
dos en la leucemia aguda). La cifra leucocitaria varia entre
10 .000 y 25.000 leucocitos por mm.? aunque pueden verse cifras
superiores (hemos visto recientemente un caso con 62.000 leu-
cocitos). Hay una granulocitopenia absoluta o relativa, siempre
muy importante y que puede persistir mucho tiempo después de
la defervescencia de la fiebre. Hay aumento de los monocitos y
de los linfocitos (linfomonocitosis) , que puede llegar a 50 o mis
mo a 90 % de los elementos leucocitarios. Existen con frecuencia
elementos celulares con evolucion incompleta o aberrante, que a
veces son dificiles de clasificar dentro de las series monocitica,
linfocitica, mieloide, endotelioide, etc., que a veces complican el
diagnéstico con los procesos subleucémicos. La férmula hemato-
l6gica varia de un examen a otro, cosa que no sucede, en generd,
con las leucemias, En los ganglios y en e bazo se encuentran sig-
nos de hiperplasia de los elementos endotelides, que explican la
monaocitosis. EI mielograma es de gran importancia préctica pa
ra e] diagnostico diferencia con las leucemias linfoides, agudas o
cronicas, pues en estas Ultimas existe una transformacion lin-
foide total, lo que no sucede en la mononucleosis infecciosa

En estos Ultimos tiempos, los trabgjos de Haganatziu y Deis-
cher, los de Paul-Bunnell y Davidson, han enriquecido los medios
de diagnostico de la mononucleosis infecciosa mediante las prue-
bas de suerodiagnostico. Si se prepara una solucion a 2 9% de gl6-
bulos rojos de carnero en suero fisiolégico y se pone en contacto
con € suero sanguineo de un sujeto sano a diluciones variables,
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se ve que la aglutinacion no se produce, en genera, hasta la
dilucion de 1/, y solo en 1 % de casos se consigue una agluti-
nacion con diluciones de '/5. En € curso de la enfermedad <&
rica se pueden obtener aglutinaciones con diluciones mas elevadas
(de /5 a “/112). La presencia de estas heteroaglutininas alcanza
valores muy importantes en la mononucleosis infecciosa, pudien-
do observarse aglutinaciones, a diluciones de 1/,,, 0 mas. Des
de € punto de vista préctico, un suero que aglutine a la dilucion
de 1/,,, pertenece a un enfermo de mononucleosis infecciosa
Cuando la aglutinacion se produce con diluciones entre '/, vy
1/,.4 €S necesario, antes de sacar conclusiones, identificar las aglu-
tininas heter6genas para, lo cual es necesario hacer dos reacti-
VoS antigénicos, que son una emulsién de rifibn de cobayo y una
emulsion de hematies de buey. Estos antigenos se utilizan para
saturar las aglutininas provocadas por € suero de cabdlo. Exis
ten reglas para determinar, de acuerdo con la e€liminacién de
aglutininas, s la sangre en estudio corresponde 0 no a un enfer-
mo de mononucleosis infecciosa

El diagndstico seroldgico de la mononucleosis infecciosa es
una prueba de primer orden que merece ocupar un sitio de pre
ferencia en la préactica corriente del laboratorio.

Formas clinicas.-Dividiremos las formas clinicas segun
nuestra experiencia personal, en 4 grupos. 1° Formas clinicas
donde predomina la angina 2° Formas clinicas con predominio
de las adenopatias. 3¢ Formas clinicas a tipo de infeccion ge
neral.  4¢ Formas clinicas con localizaciones viscerales desta-
cables.

1* Formas clinicas donde predomina la gngina.—Los enfer-
mos se nos presentan con el cuadro clinico de una angina grave.
sea del tipo seudomembranoso, sea del tipo ulceronecrético, con re-
percusion general seria, Los demés elementos clinicos (ganglios,
fiebre, bazo, etc.) s bien se encuentran, en general,’ presentes,
pasan a segundo plano frente a cuadro anginoso que es @ pre-
dominante. Es con las afecciones acompafiadas de angina grave
gue se planteara clinicamente e diagndstico, especidmente con
la angina diftérica o con la angina ulceronecrética de Vincent,
pero también con las anginas graves hemopdticas (leucémicas, es
pecialmente) , anginas estreptocécicas, neumocédcicas y micéticas,
etc. La angina de la mononucleosis infecciosa, muchas veces se
presenta con e tipo seudomembranoso y después, rapidamente,
en 1-2 dias, pasa a tipo ulceronecrético. Esta transformacion réa
pida no se observa en la difteria pero no es constante. Hemos
tenido oportunidad de ver 3 casos de este tipo. Frente a una an-
gina seudomembranosa O ulceronecrética habra que tener en
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cuenta la mononucleosis infecciosa, especialmente s hay ganglios
y s las investigaciones bacterioldgicas son negativas. El hemo-
grama, que debe prodigarse en tales circunstancias, y la reaccion
de Paul-Bunnell precisaran € diagndéstico. Estas anginas graves
de la mononucleosis infecciosa, en general tienen un prondstico
benigno, evolucionando favorablemente, pero en una proporcion
que se estima en 2 % pueden ser mortales. Sin embargo, es po-
sible que algunos de los casos mortales descriptos no hayan side
en readlidad mononucleosis infecciosas sino leucemias que no fue
ron debidamente diagnosticadas (Bethell) ; pero e hecho de que
existan casos realmente mortales obliga a no ser excesivamente
benévolo en € prondstico.

2¢ Formas clinicas con predominio de las adenopatias.-En
ciertos enfermos, el sintoma més llamativo es la adenopatia. Pue-
de ser voluminosa y preceder a los sintomas faringeos y a la fie-
bre. En aquellos casos en que se presenta como manifestacién
sdiente y reaivamente aidada, puede smular una adenopatia
bacilar, Otras veces las adenopatias son bastante marcadas y ge-
neralizadas, coincidiendo con una esplenomegdia manifiesta vy
una angina simple. Se trata en sintesis de un sindrome espleno-
ganglionar que puede simular una leucemia

8» Formas chicas a forma de infeccion genera.-En cier-
tos enfermos la mononucleosis infecciosa se manifiesta por sin-
tomas de infeccion general (fiebre, lengua saburral, astenia, su-
dores, etc.) pasando a segundo plano la. angina, las adenopatias
y la esplenomegalia. La intensidad del estado infeccioso es varia
ble; puede tratarse de un estado febril discreto, con sudores, as-
tenia, anorexia, simulando un cuadro de impregnacion tubercu-
losa 0 presentarse como un estado febril alarmante que se pro-
longa, a veces, con chuchos, simulando un estado septicémico se-
rio, una tifoidea o una brucelosis. En ciertos casos aparecen, en
e curso del estado febril, diversas erupciones roseoliformes, del
tipo de las manchas rosadas de la tifoidea, rubeoliformes, morbi-
biformes o escarlatiniformes. A veces se presenta con un cuadro
infeccioso general tifoide con hemocultivo y reaccion de Widal
negativos, en casos raros se ha visto aparecer un sindrome pur-
purico.

40 Formas clinicas con localizaciones viscerales destacables.
--Forman un conjunto en & cua una localizacién viscera es
predominante. La mononucleosis es una enfermedad proteiforme
en su presentacion clinica y puede simular diversas enfermeda
des. Recordamos que Grove y Goldhamer han insistido sobre las
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manifestaciones faringeas y respiratorias y Leunda presentd una
observacion en la que creyd observar una adenopatia hiliar iz-
quierda. En los casos radiografiados por nosotros nunca encon-
tramos ganglios, aunque agunos de ellos presentaban fendmenos
bronquiales (catarro). También Sse han sefidado formas wnewurolé-
gicas, sea con manifestaciones meningeas, parestésicas, pardisis
transitorias de los miembros o de los nervios craneanos, trastor-
nos mentales, ete. Interesantes son las formas abdominales, es-
peciamente aguellas que simulan la apendicitis, muchas de las
cuales corresponden a las adenitis mesentéricas, que frecuente-
mente encuentran los cirujanos de urgencia en sus intervencio-
nes sobre e] vientre apendicular. Las formas con sintomas hepa-
tovesiculares e ictericia son también importantes de conocer. Fue-
ron estudiadas por de Vries, Krake, etc., y nosotros tenemos una
observacién personal con Arribeltz,

Patogenia.-Recientemente se han publicado varios articu-
los en los que se considera que € agente causal de la mononucleo-
Sis infecciosa €S un virus. Van den Bergh, Liessens y Kovacs han
logrado cultivar un virus que inoculado al macacus rhesus pro-
voca la enfermedad.

Tratamiento.-El uso del sulfatiazol ha dado buenos resul-
tados en manos de Hoffmann, Lees y Comroe, que lo consideran
como la mejor tergpéutica, abreviando la fase sintomética de la
enfermedad. También puede usarse el suero de convalesciente.

2°) La leucemia monocitica.

Aceptada hoy por todos los hematdlogos la individualidad del
monocito como elemento propio de la sangre circulante, se com-
prende que este elemento y los teidos que lo generan, puedan
ser e asiento de procesos de hiperplasia difusa del tipo leucémico.

Como e monocito deriva, por una parte, de los hemohistio-
blastos del sistema reticuloendotelial y, por otra parte, de los he-
mocitoblastos de loa parénquimas mieloides se explica que, en
los procesos leucémicos, a monocitos, se vean fendmenos de hij-
perplasia reticuloendoteliad y fendmenos de hiperplasa mieloide.
Estos dltimos pueden congtituir vinculos de union entre la leuce-
mia monocitica y la leucemia mieloide o granulocitaria.

Podemos, pues, definir las leucemias monociticas como pro-
cesos de hiperplasia difusa reticuloendotelial y mieloide (6rganos
productores de monocitos) que pueden adoptar una marcha aguda
¢ cronica, con sintomas clinicos similares a los de las leucemias
mieloides o linfoides y que se caracterizan por € aumento de los
monocitos en la sangre circulante con pasage, mas O menos con-
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siderable, de elementos inmmaduros (monoblastos) a la circu-
lacion.

Como € tegido reticuloendoteliad presenta muy fécilmente
reacciones hiperplasicas frente a las infecciones, estos sindromes
rcaccionales adoptan a veces un aspecto leucemoide, como hemos
visto a hablar de las mononucleosis infecciosas, creando a veces
dificiles problemas de diagndstico.

Al principio se individualizaron las formas agudas de la leu-
cemia monocitica y la primera observacion la hicieron Reschad
v Shilling en 1913, siguiéndola luego las de Cadtéliino, Ferrata,
etc. Ewald observd, en estos casos. la presencia de elementos ce-
lulares del sistema reticuloendotelial en la sangre periférica y
hablé de reticuloendoteliosis leucémica, hoy identificable con la
leucemia monocitica. Naegeli destac6, en cambio, la importancia
de la hiperplasa de los parénquimas mieloides observables en
ciertos casos y sus posibles vinculaciones con la- leucemia mie-
loide. Hay, en efecto, casos de leucemia mieloide terminados por
una leucemia monocitica y casos de leucemia mieloide en los
que predominan los monocitos en la férmula leucocitaria. Los au-
tores norteamericanos (Montgomery, Watkins, etc) dividen la
leucemia monocitica en dos tipos clinicos: € verdadero tipo Shi-
iling, que es la reticuloendoteliosis leucémica, y e tipo Naegdli
que estd constituido por variedades, especiales de la leucemia
mieloide. El doble origen de los monocitos explica satisfactoria-
mente la posbilidad de estos dos tipos.

Al lado de las leucemias monociticas a marcha aguda se
han sefialado casos a evolucién crénica (Merklen y Wolf) y for-
mas leucopénicas (Rosenthal) .

Estudio ¢linico.- L a enfermedad parece ser mas frecuente
en e sexo masculino. El cuadro clinico no difiere del cuadro cli-
nico de las leucemias agudas para las formas agudas y del de
las leucemias cronicas para las formas crénicas. S6lo son un po-
co particulares ciertas manifestaciones sintomaticas. Se obser-
van manifestaciones hemorragicas intensas; muy frecuentemen-
te manifestaciones cutaneas (empujes recidivantes de urticaria y
edema agudo, plrpura, eritrodermia, erupciones bullosas, tumo-
res cutaneos, etc.). La esplenomegalia es también uno de los sin-
tomas principales y constantes.

Estudio de la sangre
y de los 6rganos hematopoyéticos

B hemograma en las formas agudas nos muestra una cifre
leucocitaria que oscila entre 30.000 y 40.000 leucocitos por mm.”
(pero que puede llegar a mas de 200.000). En las formas cré-
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ricas la cifra oscila alrededor de 20 .O0O por mm.3 y experimenta
variaciones con las remisiones o recrudescencias de la enferme-
dad. Como elementos especiales se observa un aumento (el por-
centaje de los monocitos y la presencia. de células inmaduras ti-
picas de Za serie monocitaria (monoblastos, etc.). Al lado de es
tas formas tipicas se encuentra muy frecuentemente y en gran
proporciéon elementos inmaduros mas o menos watipicos de la se-
rie monocitica. El porcentaje de los elementos monocitarios pue
de variar del 50 a 99 %, Los monocitos y los monoblastos tipicos
tienen los caracteres morfolégicos que les hemos asignado en la
primera parte y que permiten su reconocimiento fécil, pero mu-
chisimas veces predominan los elementos celulares morfolégica-
mente atipicos, que se presentan como elementos més voluminosos
qgue los leucocitos habituales, con nicleo muy polimorfo (redon-
do, oval, incurvado en S, etc.), escasamente coloreado, con 0 sin
nucléolos y con disposicion croméatica mucho méas grosera que las
células monociticas tipicas. A veces estos elementos monociticos
atipicos guardan cierta semganza con los elementos histioides.
Se diferencian claramente de los elementos endotelioides. Las
formas atipicas son muchas veces dificiles de clasificar pues a
veces se parecen a los monocitos jovenes y a los monoblastos
mientras que otras se asemean a mieloblastos atipicos (mielc-
blastos monocitoides) y e diagndstico hematoldgico oscilara en-.
tre leucemia mieloide monocitica y mielosis monocitoide. También
en la sangre de la leucemia monocitica se pueden encontrar fe-
mocitoblastos y hemohistioblastos cuya proporcién puede llegar
hasta un 5 a 10 %.

La serie gramulocitica. experimenta también variaciones. En
genera su porcentge estd disminuido y existen cdulas inma
duras (mielocitos, promielocitos, etc.) especidmente de la varie-
dad neutrdfila

La serie linfocitica no presenta modificaciones especiaes.

En la serie rojo se encuentran modificaciones inconstantes
en las formas agudas, que faltan o son muy atenuadas en las
formas crénicas. Consisten en anemia con disminucién del va-
jor globular, anisocitosis, poiquilocitosis, reaccion normoblasti-
ca, etc.

Las plaguetas estan aumentadas, en la mayoria de los casos.
En las formas con sintomas hemorrdgicos el tiempo de sangria
estd aumentado.

La médula dsea puede presentar alteraciones difusas o por
zonas, caracterizadas, por fendmenos de hiperplasia de las célu-
las del sitema reticuloendotelial, proliferacion de las células pe-
rivasculares, Multiplicacion de los hemohistioblastos y de los
hemocitoblastos en evolucion monocitoide. Al mismo tiempo exis-
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ten fendmenos de hiperplasia granulocitaria (muy abundante en
e tipo Naegdi) y fendmenos de hiperplasia de la serie roja, en
general normoblastica pero a veces también megaoblastica. Ej
mielograma nos muestra un predominio de los elementos mono-
citarios tipicos y atipicos, maduros e inmaduros muy similares
a los de la sangre circulante. A veces la proporcion de estos ele
mentos llega hasta € ‘70 %. Se encuentran luego hemocitoblastos.
mielocitos, promielocitos, hemohistioblastos, céulas rojas madu-
ras e inmaduras del tipo normoblastico y excepcionamente del
tipo  megaloblastico.

El bazo, que estd muy aumentado de volumen, presenta mo-
dificaciones importantes en su arquitectura histolégica, condi-
cionada por procesos intensos de hiperplasia mieloide y reticulo-
endotelial de tipo monocitico. El esplenograma permite compro-
bar la presencia de monocitos o de elementos monocitoides an&
logos a los de la médula y sangre periférica. Se pueden encon-
trar, aunque no constantemente, elementos de la serie linfoci-
tica, granulocitica y mnormoeritroblastica.

Los ganglios linf aticos presentan también modificaciones
profundas en su estructura debidas a la proliferacion hiperplas-
tica de los elementos reticuloendoteliales con produccién de cé-
Inlas monocitarias. El adenograma nos muestra gran nimero dc
monocitos y células monocitoides, abundantes hemohistioblastos y
gran ndmero de elementos linfocitarios. A veces se ven agunos
elementos granulocitarios maduros e inmaduros traduciendo un
cieto grado de metaplasia mieloide.

El resto de las visceras (higado, rifion, corazon, etc.) pre-
senta alteraciones macroscOpicas muy similares a las que se ob-
servan en las anemias.

Diagnostico .-El diagnostico de la leucemia monocitica se
plantea con las otras leucemias que tienen un cuadro clinico sSi-
milar. Hay formas de diagnostico facil donde predominan neta
mente monoblastos y monocitos tipicos, pero hay formas donde
hay, ademas de monoblastoss y monocitos, gran nimero de éle-
mentos maduros e inmaduros de la serie granulocitaria; en estos
Ccasos se vera en qué serie estan las ateraciones dominantes v
en caso de duda se recurrird al estudio complementario del mie-
lograma y del esplenograma. Cuando las células que predominan
sean atipicas sin permitir discernir a qué serie pertenecen, se
recordard, como criterio diagndstico, que la atipia celular €s ca
racteristica, sobre todo, de la leucemia monocitica. Al hablar de
la mononucleosis. infecciosa 0 angina monocitica destacamos los
elementos de diagndstico diferencial con la leucemia monocitica
En las leucemias monociticas con anemia y reaccion normoblas-
tica puede plantearse el diagndstico diferencial con la eritremia
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con reaccién mondeitica. En la leucemia monocitica predomina la
dteracion de la serie monocitica y la reaccién eritrémica es se-
cundaria, lo contrario pasa con la eritremia con reaccibn mono-
citaria. Hay formas mixtas donde ambas alteraciones marchan
a la par y son las eritroleucemias monociticas.

B prondstico es fatal y la evolucion més o menos répida se-
gun se trate de formas agudas o cronicas.

Etiopatogenia.—El origen de la enfermedad es desconocido;
en cuanto a la verdadera posicion nosoldgica de la leucemia mo-
nocitica mucho se ha discutido. Naegeli, que admite que e mo-
nocito deriva siempre del hemocitoblasto mieloide, no admite la
leucemia monocitica como entidad definitiva sino simplemente co-
mo un estado transitorio caracterizado por un aumento de los
monocitos en curso de una leucemia granulocitica En el curso de
la leucemia granulocitica aparecerian Signos caracteristicos de la
leucemia monocitica. Otros autores, viendo la facilidad con que
el sistema reticuloendotelial da reacciones hiperplésicas frente a
las infecciones e intoxicaciones han considerado, que la leucemia
a monocitos no seria un proceso similar a las otras leucemias si-
no simplemente una reaccion leucemoide ded S. R. E. frente a
procesos etiologicos determinados. Numerosos autores modernos
(Ferrata, Aschoff, Merklen, etc.), admitiendo que los monocitos
constituyen un tercer elemento de la sangre distinto de los ele
mentos mieloides y linfoides, consideran a la leucemia monoci-
tica como una tercera forma de leucemia que ocupa € mismo pla
no que las leucemias mieloides y linfoides, Ferrata piensa que
el monocito deriva del hemohistioblasto del S. R. E. y del hemo-
citoblasto de los parénquimas midoide y considera a la leucemia
monocitica como una hemopatia leucémica similar a la mielosis
leucémica, mientras que otros, que hacen derivar e monocito de
los elementos reticuloendotelidles, la encaran como una reticulo-
endoteliosis leucémica (Shilling). Se han sefidlado casos de re-
ticuloendoteliosis  aleucémica.
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