CONTRIBUCION AL ESTUDIO DE LA REGULACION
NERVIOSA DE LA SANGRE

Observaciones hematologicas en sindromes agudos eraneo-cefalicos
Por JORGE VOTC BERNALES C.

La Neurologia ha desarrollado considerablemente en los ulti-
mos afios, los estudios relatives a demostrar la influencia del Siste-
ma Nerviogso Central en la regulacion de la sangre. Las investiga-
ciones y observaciones publicadas, han conducido preferentemen-
te a considerar tal vinculo en las variaciones de las células hema-
ticas.

Ensayamos resumir en la primera parte de nuestro trabajo,
las mas importantes comunicaciones sobre este tema. Reproduci-
mos en seguida algunas observaciones hematologicas, hechas en pa-
cientes que presentaban sindromes neurolégicos de aparicion recien-
te, con el fin de considerar el valor de la argumentacion clinica en
gue reposa la concepcion de la regulacién nerviosa de la sangre.

LA REGULACION NERVIOSA DE LA SANGRE. ARGUMENTOS
EXPERIMENTALES, CLINICOS Y ANATOMICOS

El estudio del admirable equilibrio entre los componentes del
medio sanguineo, quimicos y morfoldgicos, ha sido constantemente
motivo del mas elevado interés cientifico. La Fisico-quimica Biola-
.gica domina alguno de l‘os mecanismos que lo sustentan, conoce las

circunstancias en que las constantes fisicas y quimicas son modifica-

das, y permite en determinados casos la consecuente recuperacion
de los niveles normales y de las adecuadas proporciones. En cuan-
to a las caracteristicas morfolégicas, la Hematologia ha aprehendido
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toda la intimidad evolutiva de la hemocitogenesia; de la proporcio
nalidad como del niimero de los elementos figurados de la sangre es-
tudiados con singular acierto, se obtienen datos de facil relacidén con
los cuadros clinicos y su fisonomia evolutiva.

Mas tan exacta composicion cuantitativa y cualitativa, vincu-
lada a todos los sistemas de la economia intimamente, se ha supues-
to que sdlo es posible mediante una accién reguladora. Regulacion
fina y de sengibilidad extraordinaria, presta continuamente a poner
en juego uno o muchos 6rganos con tal fin. Y es asi, que se ha lle-
vado desde hace algunos afios el problema, al terreno neurologico.
Tiende a considerarse al Sistema Nervioso Central, sistema de regu-
lacién de Grasset, como el finico capaz de regir la composicién de la
sangre. Su rol preeminente dentro del conjunto de factores que
Krauss ha designado “sistema vegetativo’”’, ha sido probado en mu-
chas funciones importantes. Residen en el nivel mesodiencefalico
centros vegetativos de trascendente influencia; de la termo regula-
cion, de los metabolismos de diferentes sustancias, respiratorio, va-
somotor, del suefio, ete. Las variaciones sanguineas coincidentes
con las modificaciones vegetativas, imponen la consideracion de la
existencia de centros reguladores en el Sigtema Nervioso Central,
vecinos a los citados, que accionen sobre la proporcién de los ele-
mentos de la sangre, a fin de que puedan mantener tan estrechas re-
laciones.

No es tarea facil revisar la historia de los trabajos realizados
en tal sentido. Si al estudio del problema han contribuido las ob-
servaciones clinicas en que las alteraciones hematicas eran presentes
sujetas a una condicién neuropatologica, cierto es también que ellas
inicialmente carecian del comentario intencional, sclamente posible
mediante la hipdtesis de trabajo. Ellas prolongan el camino por re-
correr, en oposicidn a las investigaciones relativamente recientes, he-
chas con la finalidad especifica de observar o demostrar la influencia
reguladora del Sistema Nervioso Central sobre la sangre.

Pero no vamos a intentar esa revision, sobre lo que se ha tra-
bajado en establecer relaciones entre el Sistema Nervioso Central y
las constantes de la sangre. Todos los complicados problemas de la
Neuro-endocrinologia, entre otras ciencias, merecerian tal evocacion.
Nuestro intento en este particular, importa Gnicamente el repaso de
algunas observaciones e investigaciones, sobre la determinacion de la
existencia e importancia de la influencia nerviosa central sobre la
morfologia sanguinea.
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Consideraremos en primer término los argumentos de orden
" experimental, luego aquellos de 6rden clinico y anatémice, para re-
ferirnos después brevemente a la localizacién y mecanismo de ac-
cion invocados.

ARGUMENTOS EXPERIMENTALES

Las primeras experiencias fueron conducidas por la esperan-
za de encontrar mediante la modificacion mecanica de los centros
nerviosos, alteracicnes en la cantidad de los elementos figurados de
la sangre, semejantes a las observadas en algunos cuadros clinicos
de lesiones nerviosas centrales. Se aplicaron casi simultaneamente
al estudio de las variaciones leucocitaria y eritrocitica. En una co-
municacién de Rosenow y Hoff al Congreso de Wiesbaden en 1928,
fueron presentadas las conclusiones de la picadura de los centros
del striatum, talamicos e hipotalamicos, hechos siguiendo el método
de las investigaciones térmicas, que producian leucccitosis. Tratan-
do de aclarar su mecanismo, Hoff realizd experienciasg en conejos, de
provocar fiebre por inyeccién de sustancias bacterianas, y seccionar
-1a médula cervical, no obteniéndose en esta forma la correspondiente
elevacién leucccitaria. Mas si practicaba sélo la hemiseccién en las
mismas condiciones, persistia la reaccion leucocitaria., Pudo asi de-
ducir que los centros vegetativos en cuestién estaban situados por
encima de la médula cervical. Tanto Freud y Grafe, como Rose
now, Gotoh y Muto y otros, han confirmado esta correlacion entre
el cuadro blanco y centros encefalicos, También Urra y Baena vy
Parejo, observaron alteraciones caracterizadas del cuadro blanco,
mediante la produccion de lesiones en el diencéfalo del perro. La
leucocitosis encontrada por ellog era persistente en la mayor parte
de los casos, para un periodo de observacién variable entre 20 dias
v & meses, e independiente de fiebre o supuraciones, con neutrofilia
durable en 5 casos de los 15 en experiencia. Es de interés consig-
nar la experiencia-de Rosenow, quién logré impedir la leucocitosis
febril, por la accién de narcéticos sobre la corteza cerebral. De
‘otro lado, Foa y Roizin encontraron neutrofilia y desviacion a la iz-
quierda en algunos animales, creando hidrocefalia por inyecciones de
kaolin. Finalmente, Da Rin y Costa por la picadura del diencéfalo
en conejos, provocaron leucocitosis que llegaba hasta 25.000 con
neutrofilia.

En el hombre, la experimentacion se ha basado en las modi-
ficaciones que siguen a las punciones cisternal y lumbar, a las ven-
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triculografias y a las sesiones de diatermia craneana. Los trabajos
de Obregia, Tomesco y Roman, confirmados por Greco, indicaban
que inmediatamente después de simples punciones lumbares se ob-
servaba leucopenia moderada y pasajera, que era seguida de discre-
ta leucocitosis. Castex y Ontaneda han llamado la atencion repeti-
damente, sobre la constancia de variaciones leucocitarias por la pun-
cién cisternal, sobre la que tienen meritorios trabajos. También
Ginsberg y Heilmeyer han chservado leucocitosis que sigue a la pun-
¢ion cisternal.

Son muy importantes las observaciones de Hoff, en el curso
de ventriculografias y encefalografias. El ha realizado estas prue-
bas en gran escala, y asimilado la reaccién producida a la que se ob-
serva en el curso de las enfermedades infecciosas febriles; la atribu-
ye a modificaciones tensionales sobre los centros vegetativos del Sis-
tema Nervioso Central. Los trabajos de Schaerber refieren la leu-
cocitosis observada a un reflejo espinovéisculo-sanguineo con punto
de partida meningeo, sefialado anteriormente por Orecchia y cola-
boradores. Apoya tal criterio en su verificacién de que las puncio-
nes lumbares obrando como enérgico excitante meningeo, producen
una leucocitosis mas intensa que las insuflaciones suboccipitales.
Hcff se ha elevado contra estas objeciones, discutiendo el valor de
lag dos Unicas insuflaciones en que se funda Schaerber, frente al
gran namero de las que él ha redlizado, y sin negar el posible rol
de la excitacién meningea en la elaboracién de la respuesta leucoci-
taria, insiste en considerar mas probable la accién de los cambios de
presion del liquido céfaloraquideo.

No obstante que el cencepto de que el cuadro hemético rojo
estuviese también influenciado por el Sistema Nervioso Central, na-
ci6é contemporaneamente a la hipotesis sobre la regulacién leucocifa-
ria, ha progresado su estudio muy lentamente. La dificil obtencion
de variaciones cuantitativas bien marcadas, vy las finezas cualitativas,
constituyen el escollo que pocos han procurado salvar. Debe reco-
nocerse a Schulhof y Mabel-Matthies, el mérito de haber concluido
de sus investigaciones sobre variaciones globulares en el curso de la
encefalitis letargica, en la posible responsabilidad neurologica de los
hechos. Cen tal criterio, hicieron punciones de los centros vegeta-
tivos diencefalicos e inyecciones de silice en conejos, encontrando au-
mento de los eritrocitos, que en algin caso era de 4.900.000 a 7.100.-
000. Sin embargo, Schenk no lo ha encontrade en sus experiencias.
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Las observaciones de Ginsberg y Heilmeyer en sus insuflacie-
nes ventricularves, fueron posgitivas en cuanto a alteraciones de la se-
rie roja. Hallaron especialmente en los casos de hidrocefalia inter-
na, liberacion de eritrocitos jovenes de la médula dsea, mas que au-
mento de los reticulocitos, no estando mayormente modificado el na-
mero global de eritrocitos. El mismo experimento de seccion medu-
lar cervical, permitio después a Heilmeyer verificar la desaparicién
de las modificaciones. La citada comunicacion de Rosenow, demos:
traba que la picadura eléctrica de zonas vegetativas diencefalicas,
determinaba reacciones normoblasticas, indice de la excitacién a dis-
tancia de la médula Osea. Pueden considerarse también como he-
chos experimentales, las policitemias emocionales, al frio, a la as-
fixia y al esfuerzo sefialadas por Cannon e Izquierdo. Riccitelli ha-
L6 signes de actividad medular por lesiones del suelo y vecindades
del tercer ventriculo. Experimentando en conejos, Da Rin y L.
Costa por picadura de los nlcleos de la base, obtienen en dos casos
sobre 5, ligera poliglobulia, 'v en un caso reticulocitosis. La puncioén
cisternal les di en 4 conejos resultados casi negativos, lo mismo que
las encefalografias en epilépticos.

Inversamente, Houssay, Roger y Arias han encontrado en
perros con lesiones tuberianas, disminucién de la hemoglobina y del
nimero de hematies. En el hombre, Castex y Ontaneda reve
ian caida constante de los hematies, la minima de un millén, y per-
sistente mas de 24 horas después de la puncion cisteral. Hipoglobu-
lia que no parece debida a aumento del volumen sanguinec ni a la
destruccién critica de hematies, sino a su acumulacidén en las visce-
ras abdominales.

En cuanto a la accién eléctrica sobre los centros nerviosos del
hombre, Worrido expone haber comprobado leucopenia después de
sesiones de diatermia en la cabeza, que no se determina si se realiza
la aplicacion en otro territorio organico. Interpreta estos hechos co-
mo consecuencia de la inhibicion de centros vegetativos.

ARGUMENTOS CLINICOS Y ANATOMICOS

Las reacciones leucocitarias que se presentan en las enferme-
dades febriles, consistentes en una primera fase de leucocitosis, neu-
trofilia y aneecsinofilia, seguida de una segunda fase de disminucion
de los leucocites con relativa linfocitosis y aumento de eosindfilos,
han sido estimadas como dependientes de regulaciones vegetativas
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por intermedio del Sistema Nervioso Central. Recordemos a estz
respecto las experiencias de seccidon medular, que bloqueaba la con-
duccién de la respuesta leucocitaria a las excitaciones termogenas.

Inspirado por Ias contribuciones de Wright y Livingston, pre-
senté Kolodny los resultados de sus observaciones sobre leucocitosis
que siguen a operaciones intracraneales. En 18 operaciones por
procesos encefilicos no infecciosos, generalmente tumorales, com-
probé que ella se producia en proporcion de 210%, sobre el niimero
preoperatorio; en los casos en que no fué abierta la dura madre, el
aumento nunca pasd del 25%. A estas comprcbaciones deben su-
marse las obtenidas en relacidon con enfermedades del Sistema Ner-
vioso Central. Hoff ha sefialado leucocitosis en las hemorragias
del tercer ventriculo especialmente, aunque afiade gue se presentan
también cuando la hemorragia ocurre en cualquier otro territerio
cerebral, bajo la condicion de que la tensidon de liquido cefalorraqui-
deo esté suficientemente aumentada. En la citada comunicacién de
Wright y Livingston, se discute la leucocitosis asociada a hemorra-
gias intradurales, comprobadas por el hallazgo post-mortem de
fracturas de la base del craneo y antiguos coigulos subdurales. En
cuanto a la conmocion cerebral, se acompafiaria frecuentemente de
leucocitosis con neutrofilia, seglin las investigaciones de Van Val-
kenburg: ella no estaria en relacién ni con la intensidad de la con-
meeién, ni con la presencia o ausencia de fractura del craneo o de
hemorragia cerebral, sino ligada a la accion de centros reguladores
periventriculares.

Se han sefialado por Baserga, Sabrazes, Salus, Hogner ¥
Laruelle, tumores del cerebro de diferentes localizaciones, que pro-
ducian evidente alteracién leucocitaria. En 30 casos de parkinso-
nismo encefalitico, Moser deelara haber observado tendencia a la
leucocitosis, que pone en cuenta de lesiones nerviosas centrales, Sa-
to y Yoshimato han considerado como patognoménico de las lesio-
nes estriadas, particularmente en la encefalitis epidémica, la desa-
paricion de las peroxidasas leucocitarias y oxidasa reaccién positi-
va; la mejoria determinaria la inversién de estos factores. En al-
gunas ccreas graves, Leharkull y Siarmel han comprobado estas
observaciones. Por el contrario, Mascher, Menozzi y Berluchi no
han encontrado estas reacciones en un buen namero de enfermeda-
des nerviosas,

Sobre lo que hay completo acuerdo, es que existen alteracio-
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nes del cuadro hematico en los epilépticos, durante y fuera de las
crisis. Wirth ha referido polinucleosis con eosinofilia en la epilep-
sia, que dependen de la intensidad del ataque y se encuentran en
todo estado de excitacion. Voisin, Rendu y Bossard han observa-
do leucocitosis que seria de tipo mononuclear y de corta duracion.
Para Bouchez y Hustin, las variaciones estarian ligadas a disturbios
vagomotores. Hoff afirma que en el periodo preparoxistico se pre-
senta una caida de los leucocitos con linfocitosis relativa. Ella es
fugaz y puede ser desapercibida si los recuerdos no son seguidos su-
ficientemente. Durante y ain después de la crisis s6lo se presenta
leucccitosis, que puede acompafiarse de linfocitosis, pero que gene-
ralmente viene con neutrofilia y desviacion a la izquierda. Segtan
Hoff estas alteraciones son debidas a estimulaciones centrales en
conexion con la regulacién nerviosa de la sangre, contra la opinién
de Wuth quien alega que la leucocitosis de los epilépticos, es conse-
cuencia de las excitaciones motrices. Su refutacién se funda en
las observaciones de notables cambios leucocitarios en cortas ausen-
cias epilépticas, y en las de von Leupoldt que ha notado leucocitosis
con desviacién a la izquierda en sujetos epiléptoides, v las de Itten
.sobre neutrofilia en los labiles afectivos. Si la excitacion psiquica de
estos estados condiciona la accién reguladora, quedaria por inves-
tigar si no estd subordinada a los centros nerviosos vegetativos.
De todos modos la exitacion motriz, explicando la leucocitosis de
los estados convulsivos, dejaria sin solucidn la leuccpenia preparo-
Xistica.

En las enfermedades mentales, se han sefialado multitud de
casos que presentaban alteraciones leucocitarias, modificables en su
evolucion. A este respecto, Von Leupoldt llega a establecer des-
pués de numerosos recuentos sus hemogramas correspondlentes a
estados de afeccion grave y de curacién mental.

Tan frecuentes y variadas alteraciones leucocitarias en en-
fermedades del Sistema Nervioso Central, han hecho a Rossenow
tormularse la pregunta de que si algunas enfermedades de la san-
gre, la leucemia por ejemplo, no estarian en relacién con enterme-
dades focales del encéfalo. A su favor estan los catorce casos de
leucemia estudiados anatémicamente por I. Diamond, quien en to-
dos encuentra diversas lesiones encefalicas: degeneracién de las fi-
bras nerviosas, reacciones vasculogliomeningeas.

- Repasemos ahora la -asociacién de alteraciones. eritrociticas
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y enfermedades del Sistema Nervioso Central. Los trabajos de
Castex sobre la enfermedad de Geisbock o policitemia hipertoniea,
y su asociacién con sintomas infundibulotuberianos, como obesidad,
poliuria y otros trastornos, consideran esta policitemia hiperténica
como de origen diencefalico. Posteriormente Gunther concluye de
sus observaciones en un hombre joven, con disturbios diencéfale
hipofisarios: narcolepsia, adiposidad, polidipsia, y que presentabu
poliglobulia de 8.540.000, en la existencia de poliglobulias cerebrales.
Esta coincidencia de narcolepsia y poliglobulia ha sido frecuente-
mente sefialada (20 casos) coincidiendo en un caso de Salus la po-
licitemia s6lo con las crisis narcolépticas. Es muy citado el caso
de Lhermitte y Peyre; se trataba de un enfermo de narcolepsia
idiopatica, con eritrosis de 8.800.000, cuyo diagnoéstico era de enfer
medad de Vasquez oculta. Otras comunicaciones de Neisser, Mo"
reau, Guillain, Lechelle y Garcin, Da Rin y Costa, llaman también
la atencién sobre la poliglobulia presente en narcolépticos de etio-
logia encefalitica probable.

Mas también se ha indicado la posibilidad de que la encefa-
litis se presente con anemia. Calligaris informa de tal eventuali-
dad, intensificAndose la anemia con la agravacion del cuadro neuro-
légico; Lichwitz cita un caso de Encefalitis con anemia de 1.£00.000
que no pudo interpretarse.

En cuanto a Corea y poliglobulia, se han relatado casos por
Burdacke, Schiff y Simén y otros autores. Doll y Rothschild obser-
varon cuatro hermanas, en que dos padecian corea de Huntigton
con hemograma normal; una sola acusaba poliglobulia, y la cuarta
tenia 6.500.000 hematies con 115% de Hemoglobina y presentaba
corea. Trelles y Ajuriaguerra han publicado el examen anatémico
de lesiones palidales encontradas, en el caso de Schiff y Simon.

De los tumores encefalicos susceptibles de provocar poliglo-
bulia, son los de la regién hipofisaria los méas a menudo responsa-
bles. No obstante Salus ha descrito un caso de sarcoma del lébulo
frontal izquierdo, entre cuyos sintomas aparecié poliglobulia. Mei-
ner describié un caso de poliglobulia de 8.500.000 hematies y 135%
de hemoglobina, que desaparecié completamente después de la ex-
tirpacién quirtrgica de un tumocr cerebral. En dos casos de tumor
cerebral observados por Denecke, un ganglioma difuso del cerebro.
y un quiste del cerebelo, habia poliglobulias asociadas. Los sinto-
-mas disminuyeron con la puncién del quiste para reaparecer cuandc
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volvié a llenarse, y sélo cuando fué extraido operatoriamente los
sintomas desaparecieron incluso la poliglobulia. Da Rin 'y Costa
y L. Frey han sefialado también poliglobulias en casos de tumor
del tercer ventriculo o quiste del mismo respectivamente.

Roger y Olmier citan la chservacion de Galindez y Sangui-
netti, de un antiguo sifiliticc con caracteristicas de enfermedad de
Vasquez asociadas al cuadro correspondiente a un tumor frontal,
verificado como endotelioma, en la autopsia. Citan luego el caso rela-
tado por Lachelle, Dovady y Joseph, en que un tumor de la base
con sintomas de localizacidn, se acompafiaba de 6.200.000 hematies.

Pero ya nos hemos referido a la mayor frecuencia de altera-
ciones eritrociticas en los tumores de la regién hipofisaria. Gui-
Ilain, Lechelle, y Garcin, en un tumor de la holsa de Rathke y en un
adenoma hipofisario (erifrocitemia de 6.500.000 que pasé con la
extirpacion del tumor), Morquio en un tumor destructor de la silla
turca 'y en dos acromegalias, Sabrazes y Bonnet, Lichwith en acro-
megalias, v Baserga en tumor hipofisario, han descrito poliglobu~
lias., Hs particularmente interesante el cuadro trazado por Cushing
para los adenomas basdfilos del l6bulo anterior hipofisario, que por
regla general se acompaiian de poliglobulia.

Consignemos por el contrario, que Hirchfeld observd en dos
¢asos de tumor hipofisario, anemias severas, v que Blayeff v Sako-
raplo han descrito estades anémicos en la acromegalia.

Respecto a los cuadros agudos, Hoff ha descrito un caso de
hemorragia subdural sobre el hemisferio derecho, con aumento has-
ta de 6.730.000 de los eritrocitos, que bhajaron hasta 5.000.000, pe-
ro que una nueva hemorragia intracraneana elevé de nuevo hasta
6.000.000 Hecht y Weill, Elsching y Novenbruch han J'bbservado po-
liglobulias consecutivas a traumatismos del craneo.t~

Basandose en los hechos experimentales de Houssay, Reger
y Arias, sobre las modificaciones cuali y cuantitativas de los hematies
en los sindromes tuberianos, Paviot y Dechaume se preguntaban si al-
gunas anemias criptogenéticas no estarian ligadas a lesiones dience-
falicas. Concluyen con Handelsman, de la coexistencia de lesicnes
palidales adicionadas a las lesiones medulares tipicas de los sindro-
mes neurcanémicos, en que éstos podrian depender no de la ane-
mia, sino de Ia accién simultanea del agente nocivo sobre el siste-
ma nerviosc y sobre la determinacion de la anemia.
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Lhermitte, Worms, y Ajuriaguerra han encontrado en un ca*
80 de enfermedad de Biermer, alteraciones palidales e hipotalami-
cas, hecho que estaria en apoyo de la concepcion relatada.

Todas estas argumentaciones de indole experimental y ana-
tomoclinica, requieren en su apeyo la demostracion de los vinculos
entre el sistema nervioso vegetativo y los organos hemopoyéticos.

Sintetizando los conceptos mas aceptados sobre la hemato-
poyesis, recordaremos que al dualismo mieloideo y linfatico de Nae-
geli, se afiade el factor reticuloendotelial, trascendente en 1a forma-
cion de les elementos figurados de la sangre.

Desde las investigaciones de Duverney, quien en 1700 com-
probd la presencia de filetes nerviosos en la médula dsea hasta las
de Ottolenghi que demuestra esos filetes libres en la pulpa esplé-
nica, se han realizado numerosas investigaciones sobre la inerva-
cién vegetativa medular y esplénica, que a este respecto culminan
en la demostracién hecha por Riegele de filetes independientes de
los vasos que llegan a los corplisculos de Malpighio.

En cuanto a la inervacion del sistema reticulo-endotelial, di-
ce Hoff, se deduce cull es en las porciones de este sistema situadas
en la méduly Osea y en el bazo. Los trabajos de Greving muestran
fibras nerviosas vegetativas que se distribuyen en el higado en co-
rrespondencia con lag células estrelladas de Kupfer. En cuanto al
resto del sistema vascular, Glaser ha demostrado que las mas finas
ramificaciones capilareg estan provistas de una tupida red de fibras
nerviosas vegetativas.

Era necesario al estudiar log influjos nerviosos que afectan
a la sangre, este sustrafo anatomico de una rica dotacién de fibras
neurovegetativas en los organos formadores de la sangre.

Tanto la localizacién como los mecanismos de accién invoca-
dos, se dedueé& de las observaciones presentadas anteriormente.
En la mayor parte de los casos y para las mas saltantes altera-
ciones, se ha tratado de lesiones de la region diencéfalohipofisaria.
En los casos en que zonas alejadas del diencéfalo eran capaces de
preducirlas, se ha estimado la repercusion diencefalica de lesiones
a distancia. Esa correlacién neurohormonal, priva clertamente a
la influencia neuroldgica de ser absoluta. Mas en el estado actual
de la ciencia y conocidas la intrincacion anatoémica e interaccion
funcional entre el diencéfalo y la hipofisis, es justificado aplazar la
distincion del rol proporcional que desempefian,
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Tal criterio de lccalizacidn tiene como base la reconocida
funciéon del diencéfalo en todas las regulaciones vegetativas, a las
que perteneceria la regulaciéon de la morfologia sanguinea. Ya he-
mos indicado ademds, que esa proximidad era supuesta por las mo-
dificaciones ﬁematologlcas presentes en relacidon con variaciones de
funciones vegetativas, como el suefio, fiebre, etc. cuya localizacion
diencefalica se considera casi resuelta. Lhermitte con su alta au-
toridad, lo manifiesta asi: “la realidad de un aparato regulador de
la eritropoyesis y de la leucopoyesis en el diencéfalo, no puede ser
hoy discutida”.

Cuando la accién modificadora tiene su asiento en el diencé-
falo o en sus proximidades, se trataria de establecer si ella actha
simplemente sobre el bazo, reservorio globular, o modifica efectiva-
mente la médula 6sea. Cuando se debe a hechos como las puncio-
nes lumbares o insuflaciones ventriculares, han sido invocadas las .
variaciones en el régimen tensional del liquido céfaloraquideo, ca-
paces de obrar efectlvamente como estimulo de los centros ner-
viosos. :

I

MATERIAL Y METODOS. — OBSERVACIONES

Hemos podido observar en el acapite precedente como se ha
prodigado la investigacion hematologica en los casos clinicos con
lesicnes neurolégicas, capaces de influir en la regulacion de la mor-
fologia de la sangre. Este concepto no se ha estimado estrictamen-
te en un sentido localizacionista, implicita Ia vinculacion intima del
tejido nervioso establecida en lo fisiolégico por Flourens, y perfec-
cicnada con la doetrina de von Monakow sobre la diasquisis. Asi
las consecuencias hematologicas de la excitacion de centros posible-
mente diencefilicos, se han considerado por los investigadores en
funciéon de sindromes como la epilepsia y sus equivalentes por ej.,
cuyo sustrato anatdmico ne poseemos, gracias a ese criterio de uni-
dad funcional sobre el que no creemos conveniente insistir.

Justifica esta consideracion la diversidad del material esco-
gido, agrupable solamente por su caracter de ‘“sindromes agudos
craneoencefalicos”. En efecto, todos los casos han reunido den-
tro de sus diferentes calidades nosolégicas, las condiciones que es-
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timabamos indispensables para nuestro intento: modificacion brus-
ca de los centros nerviosos superiores por accion directa, con o sin
lesién de la estructura nerviosa. El cardcter de modificacion, es la
condicién nerviosa necesaria para estimar su repercusién sobre la
morfologia sanguinea. Su brusquedad nos pone a salvo de las
compensaciones producidas en el tiempo. Eliminamos por la nota
de accion directa, cuadros toxicos por ej.: en que el Sistema Ner-
vioso Ceniral sufre la accion de causas que afectan primariamente
a otros sectores de la economia, 6rganos hematopoyéticos incluso.

Nuestro deseo ha sido comprobar en reducida esfera clinica
las interesantes comunicaciones resumidas, de influencias sobre am-
bas series, apreciando las modificaciones hematoldgicas producidas
en consecuencia de acciones patologicas sobre el Sistema Nervioso
Central—con las sefiales caracteristicas—, y considerar las rela-
ciones posible entre la evolucion del cuadro clinico y los valores ve-
rificados, mas sin pretender conclusiones que sélo un material de ho-
mogeneidad y nimero infrecuentes en la clinica, podria ofrecer.
Hemos trabajado sobre los hematies y leucocitos, procurando el ma-
yor control posible de la serie roja, mediante la determinacion de
algunos valcres importantes. Apuntamos también las velocidades
de sedimentacion globular.

La primera muestra se ha tomado en las primeras 24 horas d=
establecido el cuadro clinico; la segunda y la tercera se han obtenido
espaciadas por 48 horas. En cuanto a los términos normales de com-
paracion, han side establecidos por el Profesor Hurtado y colabora-
dores entre nosotros. Reproducimos enseguida los métodos em-
pleados.

Obteniamos cada vez 5 ce. de sangre por puncién venosa, cuidando de
desatar la ligadura inmediatamente degpués de penetrar ep la vena; la deposi-
tabamos en botellas de bocy ancha, que contenian 10 mmgr. de oxalato de po-
tasio en polvo, '

En la sangre oxalatada hicimos las siguientes determinaciones: a) namero
de hematies y leucocitos por mma3, usando en cada investigacion un hematime-
tro doble y numerado en ambog lados; el promedio era considerado como resul-
tado final; b) el namero de hematies reticulados, extendiendo una gota de san-
gre en lamina previamente coloreada con solucién saturada de azul de eresil
brillante. ¢) haciendo uso de una pipeta larga y delgada, se llenaba un tubo ds
hematocrito de Wintrobe provisto de una escala al milimetrp que permitia des-
pués de dejario por una hora en posicién vertical, apreciar la velocidad de sedi-
mentacién; d) después =me centrifugaby esie tubo por una hora en centrifuga
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. eléctrica, a més de 2,500 revoluciones por minuto, para conseguir una complets
separacién entre el plasma y los globulos rojos y blancos. La proporelon de
hematies por %% (hematoerito) era anotada, previa correccién proporcional a la
cantidad de sangre y oxalato usados, multiplicando por 1.09, corrigiendo asi la
disminucién del tamafio globular causado por el anticoagulante; e) el indice icté
rico (color plasméiticc) expresado en unidades, se determihaba en seguida com-
parandec el tubo centrifugado con otros, de iguales dimensiones y grosor, que
contenian las egoluciones “standard” de bicromato de potasio, f) en la sangre res-
tante haciamos una determinacion de la hemoglobing por método colorimétrico,
usande el hemoglobinémetro de Hellige, previamente calibrade mediante e] mé-
todo de capacidad por oxigeno de Van Slyke,

Las cifras correspondientes al nfimero de hematies por mm3, proporcién
de hemoglobing y hematocrito, permitian ecalcular en cada caso lag caracteris-
ticas del hematie, en lo relativo a su volumen y contenido en hemoglobina, usan-
do las férmulas de Wintrobe,

En todog los casoz se obtuvo uwna exteng i6n de sangre inmediatamente
después de la puncién venosa, que coloreada con el colorante de Wright sirviera
para estudiar la férmula leucocitaria, empleando la clasificacion de Schilling.

Presentamos 14 observaciones. 11 completas, 3 que no Io han
sido por haber abandconado el Hospital uno de los pacientes, y por fa-
llecimiento de 2.

Los diagnésticos han sido los siguiéntes:

Observaciones

Compietas Incompletas

Hemorragia cerebral . .
Hemorragia cerebral en mfeccmnes.

Fracturasdelcraneo . . . . . . .. 3 0
Conmeocion cerebral . . . . . . 1 1
Hemorragia subaracndideas . . . 3 -0
Hemiplegia per arteritis, . . . . . 1 0
1 2
2 0

CASO No, L.—Hospital Dos de Mayo, Sala Dolores, Sala El Carmen No. 40
N, N. 30 anos,

Ingresa al Hospital a los 30 minutos de haber sidd arrollado por wa au-;
tomovil, eon la cabeza sangrante, en estado de agitaciom peieonotriz; también
sangra, por las fosas nasales, No es posible realizar su examen heuroldgico com=-
pleto, mas no parecen comprometidos los pares craneales. La puncién da salids
a liquido céfalo-raguideo fraancamente hematico, ‘

Diagndstico—Fractura de la base de} craneo, pisg anterior,
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Evolucién—Recuperacién del paciente muy marcada y rapida. Al dia sl
guiente realizaba ]as Ordenes y daba breve razén de las preguntas sobre su es-
tado. Esta mejoria se evidencié en los dias subsiguientes, hasta ser dado de
alta a lag tres semanas del accidente,

Observaciones 1o, 20, 3e,
Hematies . . . . . - . . . . 5180000 4 B80.000 4.171.000
Hematocrito . . , . . . ., . 45.9% 408 % 40.1 %
Hemoglobing . . . . . . . . 15. gr. 13.7 gr. 135 gr.
Hemoglobina globutar . . . 28, vv. 29.9 vv, 323 vv.
Concentracién Hb. globular. 31.6% 335 % 336 %
Volumen globular . . . . . 88.4 89,1 96.1
Indice ictérico . . . . . . . 8. u 10. u 6 u
Velocidad de sedimentacién. 2, mm, 45,6 mm, 49, mm.
Reticuloeitos . , . « . . . . ¢ % 0. % 0 %
Leucocitos , . . . . . e 27.840 11 820 7.240
Mieloeitos, . . . — — —
Juveniles. . . . - — —
Neutrofilos Abasgtonadog . | 6 2 1
Segmentados , . 76 82 58
Eosinéfilos . . . . . . . . . — — —
Basofilos . . . . . . . . . . — — —
Monocitos - ., . . . ... - 2 8 9
Linfocitos . . . . .« v .+ . . 15 10 30

La primera cifra de hematies estd dentro de limites normales, ¥ se co-
rresponde con log demés valores encontrados. La velocidad de sedimentacion,
tampoco estd inicialimente alterada. En la segunda y tercera comprobaciones,
disminucién de eritrocitos que sobrepasa un millén; varian proporcionalmenie
‘tos valores de hemoglobina y hematocrito, el volumen globular aumenta progre-
sivamente hasta T micras 3. méas que el volumen primitivo. Ha aumentado con-
siderablemente 15 velocidad de sedimentaciin, saliendo desfie la segunda muestra
de !os valores normales,

E] total de leucocitoy muy aumentado, se reduce gradualmente hasta més
de 1/3 de la primera verifieacién, Neutrofilia, aneosinofilia y linfopenia al prin~ -
cipio, que se mantienen en lg segunda muestra para invertirse en la ultima.

»
- .

$AS0 No, %.—Hospital Dos de Mayo. Sala San Luis Ne, 13, N. N. 23 afios,

Accidentado, sin mayores datos; su estado no es grave. Sufrio el acciden-
te en la noche anterior a la tarde en que 10 examinamos. No enconiramos sig-
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nos en relacion con lesidén nerviosa focal; su estado mental eg correcto, Cefalal=
gia, Por el resulbado de la raquicentesis, con liguido heméatice, fué hechg el
Diagndastico.—Fracturg, del eraneo,

Evolueién.—Sin corh;iiicaciones, fué dado de alta a los 14 dias,

Observaciones 1o, 20, 30,
Hematies . . . ., . . . . . 5780.000 5.670.000 5.160.000
Hematocrito . , , . . . . . 47, % 453 % 452 %
Hemoglobina . - . ., . . . . 17.3 gr. 17. gr, 17. gr.
Hemoglobing globular . . . 29.9 vv. 29.7 vv, 32.9 vv.
Concentracién Hb, globular. 36.7T % 38.7 % 375 %
Volumen globular , ., . . . 813 79.9 87.6
Indice ictérico . . ., . . . . 5 u 5 u 4, u
Velocidad de sedimentacidn. 12.8 mm. 13. mm, 13. mm,
Reticuloeites . . . . . . . . 0. % 0. % 0. %
Leucocitos . . . . . e e 11,720 8.520 10.840
Mielocitos. — . —_—
Juveniles, . | — 2 —
Neutréfilos Abastonados 7 4 4
Segmentados | . 67 56 36
Eoginéfilos , . . . . . . . . — 3 3
Basofiles . . . . .. . . .. -— —_ 1
Monocitos . . . . .. . .. . 4 3 5
Linfoecitos . . . . . . . . . . 22 32 46

Log eritrocitos en proporeidn normal, descienden en las sucesivas compro-
baciones. La caracteristica méas modificada es €! volumen globular, que bajando
en la segunda determinacidon, aumenta en la tercera 6.3 micras. 3 sobre la pri-
mera, cifra. T.os leucocitos sobre el limite maximo de variacién en la primera
muestra, descienden discretamente en las dos siguientes, No varia la velocidad
de sedimentacién. Inversi6n acentuada de la foérmula, con eosinofilia y linfo-
citosis en ja nltima prueba,

CASQ No, 3.—Hospitai Dos de 1Mayo, San Ignacio. San Luiz No, 4.
N, N, 21 afos,

Llegé en estado grave, sangrando por ambos conduectos auditivos, después
de haber sufrido accidente automovilistice, Ligquido céfalo-raquideo densamente
hemadtico, No hay mas datos,

Diagnostico—¥Fractura de la base, piso medio.

Evolucion.—Muy lentamente fué hacia la curacidn, con grave compromise
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de] psiguismo, mas sin alteraciones neuroldgicas dignas de sefialar. Permanecid
en el Hosgpital, mis de un mes,

Observaciones 1o, 20, ‘ 8o,
Hematies . . . . . ... .. R.300.000 4.400.000 4.780.000
Hematoerito . , , . . . . . 452 % 423 % 43.1 %
Hemoglobing . PO, 15. gr. 13.7 gr. 14.4 gr.
Hemoglobina globuiar . . . 283 wvv. 3111vv, 30.1 vv,
Concentracion Hb, globular. 33.1 % 323 % 334 %
Volumen globular . . . . . 85.3 96.1 a0.
Indice ictéricp . . . . . . . 4 u 6. 1 3 u
Reticulocitee . . . . . . . . 0. % ¢ % o %
Leugocitos . . . . . . . . . . ©.840 13.760 9,960
Mielocitos. — —_ —
Juveniles. . . . — 1 —
Neutréfilos Abastonados . . 15 13 8
Segmentados . . 66 60 62
Kosindfilos . — — 3
Bazsofilos . 1 — 1
Monocitos . . . RN 2 4 5
Linfocitos . . . . . . . « . . 16 22 2]

Se produce en este paciente baja de los eritrocitos en 48 horas, que al-
canza 990.000. E] voiumen globular auments proporcionalmente. Estos walores
tienden a su primitivo nivel en la tercera comprobacién, sin recuperarlo. Ligera
leucocitosis en la segunda muestra, disminuyendo la reaccitn degenerativa gra-
dualmente; reaparicion de eosinéfilog en la 1ltima comprobacién,

CASQ No, 4—Hospital Dos de Mayo, Sala Odriozola No, 28, J, B, 20 afos.

Cayé de un andamio, y recogido por sus compafierog de trabajo en estado
de obnubilacién de la conciencia, ey llevado inmediatamente al SBervicio. Con los
ojos abiertos, apoyado el mentén en el pufio, mira distraidamente a su alrededor.
Responde con geflas gue no puede hablar, que siente cefalea y que. reconecce a
sus amigos. La raquicentesis revela liquido clare transparente, presion de 48
cm. (sentado), Reflexividad tendinea disminuida; pupilas normales en sus reae-
ciones, :

Diagndstico—Conmocion cerebral.

Evolucién—No recuerda al dia siguiente lo acontecido, Objetiva y sub-
jetivamente esad muy recuperade, giendo dado de aita al 5o. dia del accidente.



190 JORGE VOTO BERNALES C.

Observaciones 1o, 20, 8o,
Hematies , . . . . . . .. . 6040000 5.750.000 4.580.000
Hemateerito . ., . . . . .. 518 % 503 % 523 %
Hemoglobina . - . . . . . . 17. gr. 18. gr, 12.8 gr,
Hemoglobina globular . ., . 28.1 vv, 31.3 vv. 30. wv,
<Concentracién Hb. globular. 32.7T % 358 % BT %
Volumen globular , , ., . . 85.7 874 . ) T0.4
Indice ictérico . . . Coe 4. u 2 u, } .3 u,
Velocidad de sedimentacidn. 29 mm. - 9.4 mm, 8. mm,
Reticulocitos . . . - . . . . o % C % 6 %
Leucocitog . . . . . . .. .. 8320 8.200 11.340
Mielogitos, — —_ —
Juveniles. . , . 1 —_ 1
Neutrdfilos Abastonadog 3 1 2
Segmentados . 63 55 44
Eosindfilos . — 1 2
Basofilos . —_ — —
Monocitos . . . . 8 5 10
Linfoecitos . . ., . . .. .. 25 38 41

Tota]l de eritrocitos en la primera muestrg ligeramente superior a la va-
riacion mAaxima, que desciende algo en la segunda, reproduciéndose en 1 terce-
ra muy marcadamente. Velocidad de sedimentacién que aumenta dentro de lo
normal Los leucocitos alcanzan su mayor valor en la Gltima muestra; inver-
sion del hemograma hacia 1a linfocitosis eon neutropenia,

CASO No, 5 —Hospital Dog de Mayo. Sala Sto, Domingo No, 20, N. N.
24 anops,

Ingresa & los pocos momentos de haber sufrido un accidente de trifico.
Hay perturbacién del sensorio, con respuestas perezosas. Cefalalgia y estado
hauseoso, Desconocemog el resultado de la puncién lumbar,

Diagnégstico—Conmeocion cerebral.

. Evolucién.—H] paciente mejoré rapidamente, y sin autorizaciéon de los mé-
dicos del Servieio, sali6 a los 4 dias de su ingreso, impidiéndonos concluir su
.observacion.

Observaciones 10, 2o, 3o,
Hematies . . . . . ... . . 5.410.000 §.230.000 —
‘Hematoerito . , , . . . . . 497 % 54,1 % —_—

Hemoglobing . - . ., . . . . 19.2 gr. 19 gr, -
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ObservAciones 1o, 20, 80,

Hemoglobina globular , |, . 354 vv. 36.3 vv, —

Concentracidén Hb. globular. — — —

Indice ictérico . . . . . . . 4 u 4 u, -

Velocidad de sedimentacidn. 18.8 mm, 25, mm. - -

Reticulocitos . ., . - . . ., . 0. % O % —

Leucoeitos . . . . .. .. .. 12.180 8.000 —
Mielocitos. ., . . — — : -
Juveniles, — — -

Neutrofitlos Abastonados 3 —
Segmentadog . . 86 61 -

Eosindfilos . . . . . . . . . — 1

Basofilos . . . ... .. .. — —_

Monocites . . . . . . .. .. 2 5

Linfocitos . . . . . e 9 31

Discreta disminucién de los eritrocitos ¥y aumentp del volumen globular de
ung a otra muestra. Hematocrito no proporcionado. Se acelers 1la velocidad de
sedimentacién, Descenso a la normal de log leucocitos, con marcada inversion
de la formula,

CASQ Nec, 6—Hospital Arzobispo Loayza. Pabellén 1 No, 51. I, A 59 afios

Sin prodromos, seé inicié violentamente 1y enfermedad de la paciente, Ho=-
ras antes de su ingreso manifestdé mareo y cefalalgia occipital, seguides pocos
instantes después de caida con pérdida de la conciencia.

Al examen, estado de hipotonia muscular, con hiporreflexia tendinea y sig-
nos de Babinsky y Chaddock positivos en ambog lados. Ojos ¥y cabeza con des-
viacién conjugada al lado izquierdo. [Lenta reaccién pupilar, Respuesta bilate=
ral a la compresion de los faciales. Pr. Mx. 19—Pr, Mn, 12. La punciéon ra-
quidea retira liguido fuertemente hemdético.

Diagnostico.—Hemorragia sub-aracndidea.

Evolucion.—Su grave estado se mantuvo con variantes en los dias si-
guientes, sin llegar a recuperar la cohciencia. Desaparecié pronto la desviacion
conjugada de log ojos, ¥y a la segunda puncidn realizada a los 2 dias nuevamente
se encontré el liguido céfalo-raquideo intensamente heméatico, La pacienta fa-
llecié a los 8 dias de su ingreso, en estado subfebril. ‘

Observaciones 10, 20, 3e,
‘Hematies . . . . . e .. 5585000 6.410.00 6.607.000
Hematoerito . ., , . . . . . 498 % 834 % 545 % .

‘Hemoglobina . . . . . .. . 17.4 gr. 19.. gr. 204 gr.
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Observ@ciones 10, 20, 3o,
Hemoglobina globular . . . —. 3L1 vv, 29.6 vv, 30.92 vv,
Concentraciéon Hb, globular. 348 % 355 % 314 %
Volumen globular . , . . . 89.2 83.3 82.5
Indice ictérico . . . . . . . 10. u. 12, u. 11, u,
Velocidad de gedimentacién, 25, mm. 7.9 mm, 1.9 mm,
Reticulocitos . . . - . . . . c. % 0. % 0. %
Leucocitog . . . . . . . . . 13.840 7.520 11.840
Mielocitos, ., . . — — -—
Juvenileg. . . . —_ — —
Neutrdfflos Abastonados i 1 3
Segmentados . o0 84 79
Fosindfilos . . « + + + - + —_ _ —
Baséfilos . . . ..., .. .. — — —
Monocitos . . . . . . .. . 1 1 9
Linfoeitos . . . . « . . « . . 8 24 9

Elevado desle ]la primera eomprobacioén el total de eritrocitos, aumentg has-
ta alcanzar més de 1 millon sohre esa cifra., Es proporcional el descenso del
volumen globular. La velocidad de sedimentacién disminuye notablemente en
lag dog ultimag determinaciones.

Moderada leucocitosi que disminuye en la segunda prueba, para elevarse
en la altima. La férmulz blanea no registra inversion en este caso,

CASO No, T.—Hospital Dos de Mayo, Sala San Pedro Neo, 40, N, N. 41 anos

Es examinado a las 20 horas de su ingrese. Fué traido ail Hospita) porque
lo encontraron sus familiares el dia anterior en su lecho, inconsciente e incapaz
de accién, No ee obtiene datos sobre su estado anterior. TLiag pupilas isocoricas,
de dimensiones normmales, reaccionan perezosamente a los esiimulos. Tendencia
5 la flexidén del miembro superior derecho. Disminucién de la excitabilidad ten-
dineo-refleja de los miembros superiores, abolida en los inferiores. Se presenta
en ambos iados Babinsky, Oppenheim y Chaddock positives. Por la puncién
lumbar ge obtiene liquido hemético a presidon de 36 c¢m, (sentado).

Diagnoéstico—Hemorragia gubaracnodidea,

Evolucién.—Diog diag después de este examen, 9dlo conserva el paciente
obnubilacién mental ligera, y abolicién de los reflejos abdominales del lado de-
recho,

Observacionea ‘ i 10, 2e, 8o,
Hematies . . . . ... . . . 8350000 6.030.000 6.500.000
Hematocrito . ., ., . . . . 55.1 % 56. % 55.2 %

Hemoglobing . - . . . . . . 20. gr. 20. gr. 20. gr.
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Ohservaciones 1o, 20, 3o,
Hemoglobina globular . , . 314 vv, 33.1 vv, 30.7 vv,
Concentracion Hb, globular. 36.2 % 36.2 % 36.2 %
Volumen globuiar . . . . . 86.7 91.2 . 84.9
Indice ictérico . . . . . . . 12. u, — —
Velocidad de sedimentacidn. 27, mm, 12.5 mm. 23. mm,
Reticulocitos . . . - . . . . 0. % 0. % 0. %
Leucocitog . . . . . . . . . 12.080 10.840 12.300
Mielocitos. . . . —— - —_—
Juvenileg, . . . — — —
Neutrdfilos Abastonados . . 3 1 3
Segmentados . . 80 i) 2
Bosindfilos . . . . . . . . . —_ — 1
Baséfilos . . . . .. . ... — — —_
Monocitos . ., . .. .. .. 3 ] 5
Linfocitos . . . . « ., - . . 14 18 . 19

Eritrocitosis inicial] que baja en los dos primeros dias, para subir nue-
vamente en la comprobacién flnal. La velocidad de sedimentacién dentro de li-
mites normales. El mayor volumen globular se alecanza en la segunda deter-
minacién, ‘También los leucocitos persisten elevados, con discreta modificaciéon
de su férmula,

CASO No, 8.—Hgospital Dos de Mayo, Sala Odriozola Ne, 36 bis, I, M, 58 afios.

Miantras realizaba su trabajo nocturno dé tejedor, sus compaheroy nota-
ron gque caia al suelo pesadamente en medio de convulsiones generalizadas. Lo
hospitalizan g las 12 horas.

El enfermo tiene la cabeza y los ojos desviados a Ia iZquierda. Trismus
maxilar. La mejilla izquierda se levanta con lag espiraciones. Presenta frecuen-
tes crisig convulsivas gue comienzan con contracciones vicolentas de la mitad jz-
qQuierda de la cara, y que se contintan predominantemente en el miembro supe-
rior del mismo lade. Sub febril. Log ojos cerrados con gran contraccion de log
parpados; miosis. Los miembros izquierdos caen con clerta pesadez cuando se
tes abandona. La reflexividad tendinea, exaltada en los 4 miembros. Babinsky
y Chaddock indiferentes. Pr, Mx, 19.—Pr. Mm, 11--Liquido céfalo-raquideo he-
atico, con 20 cm, de presidon (echado),

Diagndstico—Hemorragia subaracndidea.

Evolucién.—Mejoré bastante al dia siguiente, y tn los dias posteripres sélo
queds disartria, v discreta perturbacién de ja conciencia. Con la sigulente pun-
cién obtuvimos liquido claro (3 dias después) a 15 em, de presidm,
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Obgervaciones 1o, 2o, 8o,
Hematies . . . . . . . ... . 5140.000 4.800.000 4.130.000
Hematoerito . . . . . . . . 48.06% 462 % 43. %
Hemoglobing . . . . . . . 17. gr. . 18.6 gr. 14.6 gr,
Hemoglobina globwar . ., . 33. wv, 34.5 vv. 353 vv,
Concentracién Hb. globular. 354 % 359 % 339 %
Volumen globular . , . , . 93.3 - 96.2 104.1
Indice ictérico . . . . . . . 6 u, 4. u. 3. u
Velocidad de sedimentacion, 33.3 mm. 35.6 mm, 45. mm.
Reticulocitog . . . . . . . . 0. % 0. % ‘ 0. %
Leucocitog . . . . . . . . . : 12.040 6.160 6.320
Mielocitos, ., . . — —_ —
Juvenileg, . . . - 1 rm
Neutréfles Abastonados . . 2 2 .
Segmentados , . 65 70 52
Eosindfilos . . . . . . . . . — 1 . —
Baséfilos . . . . .. . . .. 1 — —
Monocitos . . . . .. .. . . 6 G 7
Linfocites . . . . . .. .. . 26 21 3?

Se presentd gradual disminucion de los hematies, que llegaron a ser 1.100.000
menos en la Gltima gue en Ia primera comprobaciéon. El volumen giobular al-
ecanzd en la tercera muestra dimensiones sobre la maxima variaciéon, Las velo-
cidadeg de sedimentacion anormalmente elevadas, fueron creciendo progresiva-
mente, Descendié a la mitad la leucocitosig inicialmente aparecida. Solamente
en la segunda muestra se presentdé 1 eosinédfilo, aumentando log linfocitoz en la
tercera determinacidn,

CASO No, 9—Hospital Dos de Mayo, Sala Odriozola Ne, 36, G. B. 29 afos.

Antecedente especifico, Ingresa a las 22 horas de haberse producide hemi-
plegia derecha. Salia de una reunién, cuando cayd pesadamente sin perder la
conciencia de su estado. Al tratar de incorporarse, aprecia la incapacidag fun-
cional de sis miembros del lado derecho, ’

Su estado mental s6lo se altera por crisis de ilorar espasmddicos (poco
tiempo después fueron de reir espasmédico). Disartria. Desviacién de la cara
haeia la izquierda. Hipotonia del brazo y pierna derechos con exaltacion de los
reflejog tendinosos y abolicion proporcional de la motilidad. Babinsky positive
a la derecha. No hay trastornos eensitivos. La puncion raguidea da salids a
liquido transparente, claro, cuya presién es 60 cm, (sentado} y que da reaceién
de Wasserman positiva. Se repite interdiariamente la raquicentesis, previa Ia
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obtencién de cada una de las muestras siguientes de sangre; la presion dismi-
nuye a 43 y luego a 30 cm,

Diagnéstico.—Hemiplegia por arteritigz especifica,

HEvolucién.—Su estado no fué grave. La motilidad miejordé con bastante ra-
pidez. =

Observaciones ! 1o, 20, 8e,
Hematies . . . . . .. . . . 5480000 4.950.000 5,190,000
Hematoerito . , , . . . ., . 501 % 47.7 % 498 %
Hemoglobina . . . . . . .. 16.1 gr. 17. gr. 18, gr.
Hemoglobing globuiar . , . 28.3 vv. 34.3 vv, 34.6 vv.
Concentracion Hhb. globular. 32. % 35, % ' 36.2 %
Volumen globular . ., . . . 914 96.3 95.5
Indice jctérico . . . . . . . 8 u. 4. u, 7. u,
Velocidad de zedimentacién. 6. mm, 16.3 mm, 284 min.
Reticuloettos . . . - ., . . 0. % 0. % 0. %
Leucocitos . . , . . . . . .. 13.410 12.720 12.300
Mielocitos., , . . — — —
Juveniles. . , . 1 — —
Neuirdfilos Abastonados . . 3 3 3
Segmentados |, . 69 63 56
Eosindfilos . . . ., . . . . . — — 4
Basdéfilos , . ., ., .. . . .. — ) J— —
Monocitos . . . . . ... L, 9 5 7
Linfocitos . . . . . . ... . 18 29 30
. ‘

Be presentd disminucion de los hematies en lg segunda muestra, que se
compensd en la tercera. La velocidad de gsedimentacién fué en aumento sobre
la normal, Débil disminucién progresiva de los leucocitos, ‘Pese a la condi-
cién infecciosa cronica de este paciente, (sifilis) se comprobd eosinédfila y lin-
focitosis relativas al final,

CASO Neo, 10.~—Hospital Dos de Mayo, Sala Odriozola Ne, 21. A. M, 29 afios.

Después de algunos dias de percibir dolores muy intensos, se presenta brus-
ca cefalalgia, disartria y somnolencia gue se¢ acentta en pocas horas. En este
estado es traido al Hospital, donde tras repetidos esfuerzos ohtenemog que res-
ponda con cierts disartria. Apirético, Ocluido €l ole izquierdo por ptosis pal-
pebral, ¥y fijado en el centro; midriasis izquierdg no modificable por log estimulos,
Babinsky indiferente. Obedece las oOrdenes de meovilidad con sus cuatrg extre-
midades. La puncién raéuidea reveld liguido fuertemenie hemédtico, con 60 cm.
de presién (sentado),
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Diagnostico.—Encefalitis hemorrfgica.

Evolucién —En los 5 dias siguientes, varié favorablemente €] cuadrp clini-
co: fué durante ellos que tomamos lag muestras de sangre. La segunda puncién,
obtuvo también liquido hematico a 65 cm, de presién (sentado).

Posteriormente se presenté hemiplegia controlateral a las paralisis del III
y IV pares, afasia motriz alexia y agrafia, con reagravacién del cuadro clinico.
Luego se ha recuperado considerablemente.

Ohservaciones 1o, 20, 3o,
Hematies . . . .. . . . . . 44%0.000 4.050.000 3.790.000
Hematoerito . , . . . . . . 412 % 38.6 % 352 %
Hemoglobing . . . . . . . . 166 gr. 12.8 gr. 114 gr,
Hemoglobina globular . |, . 302 vv. 316 vv, 30. wv,
Concentracién Hb, globular. 336 % 328 % 323 %
Volumen globular ., ., . . . 89.7 96.3 92.8
Indice ictérico . . ., . . . 12, u. 10. u, 3w
Velocidad de sedimentacidn, 359 mm_ 36.3 mm., 50. mm,
Reticulocitog . . . . . . . . 0. % 0. % 0. %
Leucoeitos , . . . . . .. .. 14.320 12.180 13.600
Mielocitos. , , . — C— —
Juveniles. . , . 1 1 —
Neutrofitos Abastonados . . 2 2 1
Segmentados |, . 6 63 51
Eosindfilos ., . . . . . . . . — _ 1
Basofilos . . . .. ... .. — -— 1
Monocitos . . . . .. .. . . 11 9 10
Linfoeitos . . . . . .. . .. 10 26 36

Descendié gradualmente el nimero de hematies, no proporeionado al vo-
lumen globular, que aleanzd su maximo en la segunda determinacién, Gran au-
mento de la velocidad de sedimentacion, hasta llegar a 50 mm. Digminuye poco
€l total de leucocitos, que seguramente se mantuvo elevado, por la circunstancis
de ocurrir la hemorragia entre la sintomatologia de su infeccién. No obsiante,
la férmula blanea varié relativamente hacia la neutropenia con linfocitosis,

‘CASO No, 11.—Hospital Arzobispo Loayza. Pabellén 2 No, 14, M, R. 60 afios.

El inicio de su enfermedad se remonta a 2 afos,
En varias ocasiones, claudicacioneg transitorias de log miembros; frecuen-

tes cefalalgias, paresia facial izquierda establecida hace m#as de 1 afio. Pocas
horas antes de su ingreso, al salir de una Iglesia cayd violentamente, y fue con-
ducida en coma al Hospital. La paciente al respirar egleva la mejilla izquier-
da; la comprensién del VII par de ese lado no obtiene respuesta. Log miem-
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bros izquierdos no colaboran en los movimientos involuntarios de la enferma;
el examen los demuestra paralizados. Babinsky y Chaddock positives en ese
lado. Incontienecia urinaria, Varios dias después se aprecia el compromiso de
la sensibilidad superficial y menos de la profunda, en el lado izquierdo. Pr. Mx.
21.—Pr., Mm. 14. La puncién raquidea halla liguido hematico a 40 cm. de pre-
sién (sentada).

Diagndstico.—Ilemorragia cerebral.

Evolucion.—Subfebril los tres primeros dias, fué muy grave su estado. La
recuperacién mental demord mais de una semana; la mejoria de la movilidad fué
pequefia, quedando establecidas perturbaciones de la sensibilidad homolateral.

Obsgervaciones 10, 20, 3o,
Hematies . . . .. .. . . . B700.000 5.880.000 6.100.000
Hemaitocrito . ., , , . ., . . 46.4 % 46,5 % 474 %
Hemoglobina . . . ., . . . . 15. gr, 15.3 gr. 15.5 gr.
Hemoglobing globular . . . 26.3 vv. 26. vv, 25.4 vv.
Concentracion Hb. globular. 323 % 329 % 328 %
Volumen globular . , . . . B8l.4 78 T
Indice ictérico . . . . . . . 2. u, 4 u, 4. u,
Velocidad de sedimentacién. 16.6 mm, 41,1 mm, 19.8 mm,
Reticulocitos . , . « . . . . 0. % 0. % 0. %
Leucoeitos . . . . . . . .. . 14,560 12.400 11,129
Mielocitos. , ., . —_ _ L —
Juveniles. . . —_— — —
Neutréfilos Abastonadog . . 3 2 4
Segmentados , . 70 84 72
HEosinéfllos . . . . . . . . - — 1
Basofilos . . . . .. . . .. 3 — —
Monocitos . . . . .. e e . 7 4 5
Linfocitos . . . . . ., . . . 17 10 18

Una ligera oscilacion eleva en 100.000 el total de eritrocitos en la gegunda
prueba. Mayor es el aumento en lg tercera. La velocidad de sedimentacidén pa-
ga de 166 a 41, 1, para luego descender. Lenta disminucidon de la leucocitosis;
en cuanto al hemograma se modificé lentamente. Ey interesante relievar -que
este es el Unico caso con favorable curso clinico, en que no desciende el tota!
de eritrocitos, en las dos primeras muestras.

CASQ Ne, 12.—Hospital Dos de Mayo, Sala San Vicente Ne, 7, J, R. 61 afios,

Examinado después de doce horas de haber caido al suelo sin conocimiento,
" en estado de coma. No se consignan. datos anamnésicos. Resolucion muscular
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cotnpleta, en los miembros superiores e inferiores. Disminueién de la reflexivi-
dad tendinea. Babinsky y Chaddock indiferentes en ambos lados,

Diagnéstico.—(En Ja autopsia).—Hemorragia cerebral,

Evolucién.—Fallecio a laz 48 horas de su ingreso.

—

Obgervaciones 10,
-Hematies . . . . .. .. . . 6390000
Hematoerito . ., . . . . . . 55.04%
Hemoglobina . . . . . . .. 19.6 gr.
Hemoglobing globular . . . 30.6 vv.
Concentracién Hb, globular. 355 %
Volumen globular . . . . . 86,
Indice ictérico . . . . . . . (hémolisis)
Velocidad de sedimentacidn. 5.9 mm,
Reticulocitog . . 0. %
Leucoeitos . ., ., . . .. .. 12.440
Mielocitos. , . . —
Juveniles, . |, . —
Neutréfllos Abastonadog . . 19
Segmentados , . €9
BEogindfilos . . . . . . . . . -
Basofilos . . . . .. .. .. -
Monocitos . . . . .. .. .. 2
Linfocitos . . . . . . .« . . 10

Aumentados los eritrocitos, con proporcionales modiflcacioney del hemato-
critp y la hemoglobina. Velocidad de sedimentacidon reducida. Leucocitosiz con
neutrofilia, y linfopenia. '

CASO No, 13.—Hpospital Dos de Mayé. Saly San José No, 21, A P, 32 afios.

En las semanas anteriores, se encontrabsg febril disnéico, consultandose en
el Hospital. Estaba esperando ger examinado, cuando entré suibitamente en co-
ma. Al dia siguiente lo encontramos con desviacién conjugada de la cabeza ¥y
0jos hacia lag izquierda; retraida ]a comisura labial izquierda. Midriasis. En los
miembros derechos, hay actitud en flexion del superior y en extensién del inferior.
Loz miembros del lado izquierdo participan de la agitacién psicomotriz. La mo-
vilidad pasiva dificultada en los miembros derechos, por contracturag en lag in-
dicadas posiciones. Gran exaltacién de todos log reflejos tendineos, especialmente
eén el miembro superior derecho. Babinsky, Gordon, Oppenheim y Chaddeck in-
diferentes en los dog lados. Incontinencia esfinteriana. Reflejos cutdaneos abdo-
minales no manifiestos. Raquicentesis en posgicién echado, que obtiene liguida
muy hemdtico, a 26 cm, de presién, Auscultando el corazon se aprecia soplo sis-
tolico de la punta. Pr. Mx, 12—Pr. Mm, 7.
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Diagnostico.—Hemeorragia cerebral en €l curso de Endocarditis subaguda.

Evolucion—El estado del enfermo nop se modificé en la primera semana:
continud febril y en coma. Fallecié a Jos 12 dias de. su ingreso,.

Observaciones - 10, 20, . 80,
Hematies . ., . ... .. . 2.900.000 3.250.000 3.840.000
Hematocrito . . . . . . . . 312 % 32.08% 323 %
Hemoglobing . . . ., . ., . 11, gr. 12, gr. . 13, gr.
Hemoglobina globuiar . . . 379 vv. 369 vv. T 338 wv,
Concentracién Hb. globular. 35.2 % 375 % 40.1 %
Volumen globular . ., ., ., . 075 % 984 % 841 %
Indice ictérico . . 9. u 0. u. 12, u
Velocidad de gedimentacion. 58.8 mm, 63. mm, 57.4 mm.
Reticulocitos . . . . ., . . 0. % 0 % 0 %
Leucocitos . . . . .. .. .. 20.160 14.400 16.520
Mieloeitos. , . . — — —
Juveniles. . ., . — — 1
Neutréfilos Abastonadog 86 80 85
Segmentados . . & 7 o 8
Eosindftlos |, e — —
Baséofilos . ., .., . .. — —_
Monocitos . , . . P 3 3
Linfoeitos . . . . . e e e 5 10 8

Ann siendo enfermedad anemizante, ¥ pese al curso seguido que llevd al
paciente a] deceso, es de notarse que jaumentaron los eritrocitos casi en 1 millén,
disminuyendo adecuadamente el volumen globular, La velocidad de sedimenta.
cidén se mantuvo con Ivariaciones pequefias sobre el limite de gceleracion., Dis-
minuidos relativamente los leucocitos en las dog nltimag muestras, 1la férmulz
conservo en todas sus graves caracteristicas.

CASO Nv, 14.—Hospital Arzobispo Loayza. Pabelién 1 Ne, 35, N, N, 63 anos.

Sin haher manifestado ningin padecimiento en los dias anterioree cayd
pesadamente al suelo sin conocimiénto mientras tomaba un bafho. Paciente en
coma;, miosis, no hay desviacion facial. Log miembros del lado izquierdg al ser
levantados caen mas pesadamente que los del lado derecho. Disminuidos los
reflejos tendineos en el lado izguierdo no hay contracturas. En ambos lados
mayormente g la izquierda, se notan signos de Babinsky y Chaddock positivos.
Pr, Mx, 155—Pr. Mm, 7. La raquicentesis di ealida a liquide hemdtice, homo-
génea la coloracién en dos tubos.

Diagnéstico.—Hemorragia Cerebral,

Evolucién.—La paciente fallece a lag pocas horas,
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Observaciones : 1o,
Hematies . . . . . .. . . . 3.180.000
Hematocrito . . . . . . . . 36.1 %
I—]aemdglobina e e e e s ~. 13. gr,
Hemoglobina globular . . . 34.1 vv,
Concentracién Hb, globular. 36 %
Volumen globular , . , ., . 94.7
- Indice jctérico . . , . . . . {hemolisis)
Velocidad de sedimentacién. 43. mm,
Reticulocitog . ., . . . . . . 0. %
Leucocitos . . . . ... ... 13.840
Mielogitos, , , . —
Juvenileg. . . . 1
Neutroflos Abastonados . . 13
Segmentados |, . 75
. Hosinéfilos . . . . . . . . . —
Basgéfilos . . . . .. .. .. —
Monocitos ., . . .., . Lo 5
Linfocitos . . . . . , . e 4]

Hipoglobulia, con valores cofrela.tivos. Aumentada la velo-
cidad de sedimentacién. Leucocitosis con fuerte neutrofilia.

RESULTADOS

Hematies.— (Grafica N." 1) Sobre las 14 comprobaciones ini-
ciales, el numero de hematies ge ha~ engontrado dentro de la varia-
cién normal en Lima (4.500.000 a: 5.900.000) en 9 casos, o sea
64.3% En 3 casos, que corresponde al+21. 4%, la cifra estd sobre la
méas alta oscilacion. En 2 casos, 14.2% uno de los cuales debe des-
estimarse por la condicién infecciosa anemizante (endocarditis), la
cifra era sub-normal. o

En cuanto a las variaciones en las 48 horas entre la 1°. y
2'. determinaciones se obtiene las siguientes cifras, haciendo
er computo de doce casos, pues los otros dos fallecieron en ese lap-
so. En 9 casos scbre 12, o sea 75% desciende el total de eritrocitos
en proporciones pequeiias, variables para cada caso entre 900.00
(caso N°. 3) la mayor, y 110.000 (casg N°. 2) hematies por mm3
la menor. Solamente en 3 casos (25%3) hemos registrado aumento
de glébulos rojos; 2 de ellos corresponden a los casos de evolucién
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fatal.
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No obstante la aparente mejoria que podia significar ese in-

cremento globular en el caso N°. 13 (endocarditis subaguda), fué
en correspondencia con la marcha al deceso, ocurrida a los 8 dias de
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instalada la hemcrragia cerebral. Por el contrario, pese a sus etiolo-
glas y caracteres lesionale%iiferentes, todos los casos en que hubo

disminuciéon de eritrocitos E

i#eron de favorable curso clinico.

Hematocrito.—Se ha notado aumento sobre la variacion fisio-
l6gica en la comprobacion inicial de 2 casos (N°. 7 y N° 12), no ha-
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biendo subido en el caso N°. 4 relativamente al niimero de hematies.
En él v en los 9 con cifra eritrocitica normal, el hematocrito se ha
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demostrado con valores proporcionales. Dos casos registran su dis-
minucién, también también proporcionada.
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Las variaciones para cada caso, son conformes con las sefia-
ladas para los eritrocitos.

Hemoglobina. — En el 21.4% o sea en 3 casos, la hemo-
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globina fué mayor que 17,35 gr, cifra de variacién maxima normal.
Esta constatacion se relaciona con el total de eritrocitos y el hemato- .
crito en los casog N°. Ty Ne, 12, Para el caso N°. 2 la cantidad de
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hemoglobina coincidié con ese limite. El tercer caso de aumentc
correspondio al Ne. 6.

La hemoglobina globular y su concentracién globular, sabe-
mos que tiene cierta fijeza,, alterable con acusadas variaciones de la
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sangre. De este modo, sélo se hallaron valores infrecuentes fuera
de la primera determinacién, cuando las variaciones anotadas se hi-
cieron muy acentuadas en su evolucion.
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Volumen globular, — (grafica N°. 2) En razon inversa de
la cantidad de eritrocitos, el volumen se ha incrementado en las pri-
meras 48 horas en 8 casos, que significan 66.6% En el caso N¢, 2
el volumen globular retrasé su aumento, presente de la 2° a la 3*
muestra. Este caso, con los dos de evolucion fatal y con el Ne. 11
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forman el 33.3% en que el volumen globular descendié en las prime-
-Tas comprobaciones.

Esa normal inversion del total de eritrocitos y del volumen
del hematie, se ha repreoducido en la grafica N° 2 para los casos
Ne, 1 (A) y N° 6 (B), muy tipicos amhbos, y opuestos. En la fig. 2A
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.Se aprecia la divergencia entre ambos valores, encontrado en un casc

de fractura del craneo, de inmejorable evolucion clinica. En la fig.

2B esta caracterizada esa divergencia pero en sentido inverso, en un
caso de hemorragia sub-arachncidea que fué al deceso.
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Reticulocitos. — No pasaron en ninglin caso la proporcion
normal,

Leucocitos.—(grafica N°. 3).—Recordamos que el aumento
total de los leucocitos no tiene la misma impertancia que su pro
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porcionalidad, sobre todo cuando se trata de elevaciones pequefias.
Y tenemos -también presente que su sensibilidad y facil variacién, en
consonancia con las diversas eventualidades, no. autoriza a sostener
nuestra artificiosa agrupacién clinica. Los consideraremos en gru-
pos separados para cada diagndstico. No obstante presentamos en
esta grafica N°. 3 los datos cuantitativos reunidos con sélo distincién
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de infecciosos y sin infecciones. Se apreciara por ella, que excep-
tuando aquellos, hubo leucocitosis generalmente ligera en 10 casos
sobre log 12 restantes;-en la primera muestra, o sea enel 83.3%. La
leucocitosis ha oscilado entre muy amplios limites. Los 2 casos en
que el total de leucocitos se mantuvo bajo la maxima variacion acep-
tada, la sobrepasaron en la segunda determinacion el N°. 3, y en Ia
tercera el N°. 4.

a) Fracturas del craneo. Para los casos Ne. 1 y Ne. 2,
se produjo la serie leucocitaria biolégica de Schilling. Es tan tipico y
semejante el N°, 2 en sus reacciones leucocitarias a los sehalados por
otros autores, que lo reproducimos separadamente en la grafica N,
4. En relacién con su grave curso clinico, solamente vari6é la for-
mula en el caso N°. 3 por la presencia de eosindfilos en la 0ltima de-
terminacion. :

b) Conmocion cerebral. En el caso N°. 4 también es muy
earacteristica la evolucién de la férmula, cuyo interés es mayor pues-
to que en é! se supone la inexistencia de otras lesiones capaces de al-
terar la féormula. En el caso N°. 5 era evidente la tendencia a la
inversidn, sin haberla comprobado al fin,

¢) Hemorragias subaracnoideas.—Las variacicnes son a-
qui poco manifiestas. En el caso N° 6 persistieron hasta el final los
graves caracteres del hemograma sin tendencia a modificarse. Su
oposicion a las variaciones frecuentemente encontradas, nos inclina
a figurarlo en la grafica N°. 4A. En los cagsos N°. 7Ty N°. §, la ten-
dencia a la inversion es muy discreta, mas aparente sin embargo en
el altimo; de todos modos, no progresa paralelamente con la mejoria
clinica.

d) Hemiplegia por arteritis especifica—la condicién in-
fecciosa crénica del caso N° 9 no es inconveniente para que se pro-
duzcan las variaciones supeditadas a la reaccion biclogica leucoci-
taria. '

e) Hemorragias cerebrales—En el caso N°. 11, que fué el
unico que pudimos seguir, sucede como en las hemorragias subarac-
noideas, que no se producen rapidas modificaciones del hemograma,
pese al curso favorable. En los casos N°. 12 y Ne. 14, fallecidos
antes de tomar la segunda muestra, se ofrecen férmulas similares
con la primera fase bien marcada.

f) Hemorragias cerebrales en infecciones.—El caso N° 10
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es muy demostrativo. Hay inversién evidenfe de la formula, que
coincidié con la mejoria clinica de la hemorragia que inici6 la enfer-
medad. Sisus caracteristicas hubiesen sido exclusivamente referibles
a la infeccién en causa, yno a la modificacién nerviosa central, no
se habria producido tal inversi6n, puesto que su actividad quedo
luego demostrada con la reproduccién de nueva hemorragia en otro
territorio nervioso.

En el caso N°. 13, siendo la endocarditis subaguda capaz de
variar el hemograma, no seria justificado hacer comentarios.

Indice ictérico.—Estimado en su relacién con la destruccion
globular, no ha salido de las variaciones normales, ni se ha registra-
do constanciz en sus oscilaciones para cada caso.

Velocidad de sedimentacién.— (grafica N°. 5).—El fenémeno
de la sedimentacién globular es un procesc bioldgico tan complejo,
ligado a tantas condiciones globulares y plasmaéticas, que no es po-
sible amoldarlo a una sola férmula unitaria. Seria inadecuado in-
‘tentar una correlacién simple con el juicio clinico de cada caso, en-
carado con prescindencia del estado anterior y sin informes sobre
otras constantes hematolégicas. Recordaremos que se han produci-
do modificaciones bastante acusadas en algunos casos, interesantes
de sefialar. En el caso N°. 1 la gran aceleracion de la sedimentacion
coincidié con la excepcional mejoria clinica de un cuadro grave. Los
casos Ne. 2, N°. 4 y N°. 5, no revistieron caracteres clinicos graves;
‘tampoco se registraron altas variaciones de la velocidad de sedimen-
tacién. Queremos relievar lo acontecido en el caso N°. 6, unico que
sin condicién infecciosa fué el deceso después de completadas las ob-
servaciones; es igualmente el \inico en que la velocidad se reduce en
proporciones considerables, inversion de valores comparable a la del
hemegrama en los casos favorables. El caso Ne. T, recordaremos
que evoluciono bien dentro de su gravedad. En los cagos N°. 8, N°. 2
y Ne, 13 (este nitimo con Encefalitis), se reprodujo el mismo hecho
que en el caso N°. 1, es decir, que la muy rapida mejoria clinica se
‘tradujo en aumento progresivo y considerable de la velocidad de se-
dimentacién, que estuvo al fin en los tres casos muy por encima de
log valores normales. El caso N°. 11 ya hemos visto que mejord
lentamente; el aumento se produjec en la segunda comprobacion, pa-
ra reducirse luego, siempre dentro de valores altos.

Tanto el caso N°. 12 como el N°, 14 fueron al deceso después
de la primera muestra. No son comparables desde el punto de vis-’
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ta del factor sedimentacién, como no lo fueron en otros aspectos.
Como cuando nos referimos a los leucocitos, el caso N°. 13 queda re-
levado de comentario por su caracter infeccioso.

~——

COMENTARIO GENERAL

El problema que plantean las investigaciones sobre la regula-
cion nerviosa de la sangre, es de enorme trascendencia. La hema-
topoyesis estudiada hasta entonces en relacién con la actividad for-
mulada de 6rganos dispersos, vinculados solamente, dentro de su uni-
dad funcional, halla la condicién indispensable para ingresar al lado
de ctras funciones, dentro de la gran unidad biologica que significa
su subordinacién a estimulos semejantes dependientes de centros ve-
cinos. Multitud de alteraciones verificadas se relacionan asi en su
causalidad comin. Y se desplaza la observacion en algunas enfer-
medades, desde los 6rganos que producen el sintoma al Sistema que
podria haberlos estimulado.

Tal resuitado sélo era dable, previa la demostracién de cen-
tros en el territorio nervioso cuyo artificial estimulo determinase
modificaciones hematolégicas. Requeria también de la observaciéa
clinica de esas alteraciones, producidas en dependencia de lesiones
nerviosas centrales. Y necesitaba la comprobacién del vinculo mer-
vioso, conductor de los estimulos centrales hasta la intimidad celu-
lar de los 6rganos hemopoyéticos. Ya hemos visto, como la experi-
mentacién, la clinica y la anatomia han cocperado adecuadamente a
la dilucidacién del problema.

Guiados por las iniciales observaciones clinicas, los hechos ex-
perimentales han proporcionado resultados positivos, en cuanto a la
respuesta hematclégica a estimulaciones en los centros nerviosos,
conducida por via nerviosa. En el orden estricto de las células de
la sangre, se ha encontrado algunas veces signos de actividad medu-
lar exagerada, caracterizable por la presencia en la sangre circulan-
te de elementos jévenes; se ha evitado algunas modificaciones provo-
cadas de la proporcién celular, mediante la seccién de la conduccion
nerviosa medular. Se ha visto como la region diencefalica, de tras-
cendente rol en las funciones vegetativas, podia ser incriminada co-
mo la responsable, dentro de un concepto de localizacién que sin ol-
vidar su difusién y evolucién crenologica de los centros, permite se~
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flalar dispositivos nodales asociativos en ciertos niveles, en los que
conforme sostienen Head, Lhermitte, Goldstein 'y otros, se haria la
condensacién convergente de estimulos para dar una respuesta ade-
cuada. Estos hechos-parecen irrefutables. De la experimentacion
en el hombre por intermedio de encefalografias y simples punciones
raquideas, es posible concluir en la gran sensibilidad de esos dispo-
sitivos, siendo seguramente los cambios de la presion del liquido ce-
faloraquideo sobre ellos, capaces de modificarlos, ain de manera
constante, a estar a las conclusiones de Castex y Ontaneda.

No es justificado superponer estos argumentos a los que ofre-
cen la clinica y la anatomia. La experimentacion creando las condi-
clones en que se elabora la apetecida respuesta, logra mas segura-
mente la eliminacién de factores que pesan en la apreciacién de los
resultados, incluso el factor individual. Esg dable agrupar sus ob-
servaciones en conjuntos homogénecs, capaces de rendir conclusio-
nes mas o menos precisas. Pero las particulares y aisladas compro-
baciones de la clinica, con ser algunas contradictorias, nos parece que
en este problema adquieren singular importancia: no olvidemos qua
a la sombra de las observaciones de Mabel Mathies v Schulhof en
Ia encefalitis, se desarrollaron las primeras investigaciones. Vemos
luege, que si en enfermedades con reconocidas lesiones nerviosas
centrales, se hallan frecuentes y acusadas modificaciones hematold-
gicas, que pasan cuando la condicion lesional (quistes ventriculares
por ejemplo) desaparece, tenemos que aceptar entre ambas un vincu-
lo causal indudable. Siendo las lesiones estables, se reconoce para
algunas enfermedades nerviosas, anormales cuadros hematolégicos
asociados. Recordemos a este respecto, que se han registrado en el
Parkinsonismo encefalitico, en algunos tumores cerebrales de locali-
zacicnes diferentes, y que es tan relievada la coexistencia de narco-
lepsia o corea con poliglobulia.

En las condiciones pasajeras que crean ataques de epilepsia
0 emociones, se registran variaciones concomitantes a férmula bas-
tante fija dentro de la reserva impuesta por las diferencias individua-
les; aun sus diferentes periodos se caracterizan independientemente.
Lo mismo diremos para la agociacion de variacioneg en la relacién
entre los elementos figurados de la sangre, bajo la accién externa de
traumatismo sobre los centros nerviosos: se ha llegado a incluirlas
dentro de su sintomatologia mas constante. La cirugia del cerebro
seflala asimismo, que la intervencién en el tejido cerebral se sigue
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de variaciones en el hemograma, mucho mayores que las correspon-
dientes a cualquiera otra operaciéon. En cuanto a enfermedades de
los érganos hemopoyéticos, el hallazgo de alteraciones en el Siste
ma Nervioso Central a la autopsia, corrobora la existencia del vincu
lo neuro-hematolégico. Han llevado por eso algunos investigado-
res la interrogante al Sistema Nervioso, buscando la aclaracién de
algunas enfermedades hematologicas idiopaticas.

Observaciones hay no obstante, que no deben aceptarse sin
reservas. Faltan para la justa apreciacién de determinadas varia-
ciones, algunos estudios de control que descarten otros mecanismos
de alteraciones en la proporcicnalidad globular, diferentes de los pro-
ducidos por la accion directa sobre los drganos formadores de la
sangre. KEsta consideracion es particularmente estimable, para las
referenciag de variaciones de fugaz presentacion en los eritrocitos, ¥
calculadas linicamente por su namero.

Queda 2n pie, y la experimentacién de mafiana lo resclvera
seguramente, el problema del mecanismo de accion. Si para los es-
timulos breves y pasajeros puede estimarse posible la accién nervio-
sa, como Sexpregora de reservorios globulares y no neoformadora;
para los casos en que la repercusion no es de aumento sino de dis-
minucién de células, no puede invocarse tal mecanismo, v pueden in-
vocarse acciones inhibitorias de la formacién celular. Igualmente,
en los casos en que las cifras globulares alcanzan persistentemente
profundas variaciones bajo la accion de lesiones establecidas, no es
dable pensar que los drganos que vaciarcn sus reservas globulares
Yina vez, aseguraran desde entonces la permanencia de esa modifica-
cién. Habria que reconocer en estos casos la existencia de neofor-
macidn celular.

Nosotros no hemos encontrado en ningin caso, el aumento
de los reticulocitos, exponentes de mayor actividad eritropoyética,
relatado en otros trabajos. Esto, a pesar de que en nuestros casos,
ha habido diferencias en la obtencion de la primera muestra entre
14 hora y 22 horas la mas distante, y que la cbservacion se ha man-
tenido, verdad que espaciadamente, por cinco dias. No ha habido
pues en nuestras observaciones, evidencia de estimulo eritropoyé-
tico.

Por el contrario, hemos encontrado que la cifra de hematies
disminuye en variable proporcion en la gran mayoria de los casos y
en lag primeras 48 horas, bajo la accidn de Druscas modificaciones
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diferentes sobre el Sistema Nervioso Central. Esta disminucién po-
dria ser resultado de una hipofuncién medular o de modificaciones
en la concentracion plasmatica. Solamente el estudio del volumen
de sangre podria establecer certeramente su interpretacion, siendo
mas probable que el ultimo factor sea el determinante de esa varia-
eién, que de grado mas o menos alto, persistia en los cince dias de
observacion o desaparecia recuperandose la proporcion primitiva.
En cuanto a la variacién contraria, hallada en los dos pacientes que
fallecieron y en otro grave caso, pueden considerarse dependientes
de la compensacion de los estados de insuficiencia circulatoria o res-
piratoria, ligados a su curso clinico.

.Con independencia de otras consideraciones, sefialamos el a-
celeramiento de la velocidad de sedimentacién globular, en relacién
con la mejoria rapida de los sindromes observados. Inversamente,
se comprobd gran retraso seguido de fallecimiento.

~ Son més acusadas las variaciones leucocitarias en funcion de
la estimulacién nerviosa central, y asimilables en su mayor parte a
Ias que se registran en la literatura. Es importante su comproba-
¢ién, porque apreciadas como resultante de ese estimulo, se desauto-
riza la interpretacién de compromiso infeccioso que se les atribuye
frecuentemente. Proporcionan también, ccmo para multitud de fe-
némenos morbosos, una pauta prondstica de considerable valor. Si
para algunas modificaciones pudiera objetarse que la lesién por si,
adan en otro territorio organico, es capaz de afectar las cifras leuco-
citarias, existe la circunstancia de que ellas han sido tan igualmente
caracteristicas para casos como la conmocién cerebral por ej, en
que no es justiciable ese criterio, sino el de la selectiva accion ner-,
viosa central. Ademéis su preponderancia en cuanto a la condicién
estudiada de meodificacién en el territorio nervioso, sobre cualquiera
otra causa, la hemos relievado en el caso de Encefalitis hemorragica.

CONCLUSIONES

Catorce sindromes agudos craneo-encefalicos, determinaron
alteraciones en la proporcién de los elementos figurados de la san-
gre, que_pudieron estimarse clinicamente en dependencia de modifi-
caciones en el.Sistema Nervioso Central.

En cuanto a los hematies : no se observaron signos de hipe
ractividad eritropoyética. El niimero de hematies descendio en las
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primeras 48 horas correspondiéndose con la favorable evolucion cli-
nica, ¥ los casos de fatal evolucién coincidieron con aumento de eri-
{rocitos en igual plazo. Las variaciones fueron proporcionadas a las
del hematocrito y la hemoglobina.

Los leucocitos, de modo general, aumentaron ripidamente
sin condicién infecciosa sobreafiadida, no guardando relacién con la
gravedad del sindrome y remitiendo en plazos variables. Se comr
probd neutrofilia en las primeras 24 horas, con aneosinofilia v linfo-
penia, caracteristicas que se invirtieron regularmente para los casos
sin persistente lesién nerviosa, registrandese soélo tendencia a la inr
versién cuando la lesién nerviosa se establecia. IL.os caracteres ini-
ciales se fijaron durante todo el tiempo de observacion en los casos
de fatal evolucion.

Se aprecié aceleracién intensa de la velocidad de sedimenta-
cion globular, para los casos de mayor y mas rapida mejoria clinica.
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