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Trabajos del Laboratorio de Anatomf{a Patol 6glca del
prof. A. Ferrery Cagigal, Facullad de Medicina de Barcelona,

EL SISTEMA RETICULO-ENDOTELIAL

(8. R. E))
por el doctor
DIEGO FERRER

De un tiempo a esta parte, se vienen sucediendo en
las revistas profesionales del extranjero, una serie de
articulos, sobre el llamado sistema reticulo-endotelial,
al que se nl'l'iljit}'c un mﬂjum:-r tan diverso de ;:mpic-
dades fisiologicas v patologicas, que ha constituido para
mitchos la idea de una nueva complicacion de la biolo-
ofa moderna, cuando en realidad ha venido a aunar
en un solo sistema fisiologico. Ins hechos atribuidos
a varios v a considerar como idénticos, diferentes ele-
mentos anatomicos, entre los cuales reinaba la con-
fusion debida 21 hecho demasiado frecuente en bio-
logia, de designar con diferente nombre segiin el autor,
1 un mismo elemento o fendmeno.

El origen de la idea del sistema reticulo-endotelial
reside en las experiencias de Gorpwman, sobre la co-
loracion vital por medio del zzul tripan o del azul
pirrol, al observar que las células organicas dehian
dividirse en elementos pirrofilos v pirrafobos, seetin
que st protoplasma tuviese la propiedad de acumular
0 rechzzar dichas substancias colorantes.

Fue entonces, cuando los trabajos de numerosos in-
vesticadores pudieron comprobar aue dentro de los
elementos considerados como pirrr’rml\q podian agru-
parse células distintamente denominadas. Asi pues se
fueron agrecrndo las células reticnlares de los drea-
nos: hematopovéticos, las células conectivas de la cin-
sila suprarrenal, las de Kuprer del higado’ los clas-
matocitnos de Ranvrier, “las células cebadas de Enr-
LIen, las células emicrantes “Ruhende Wanderzellen”
de Maxmvow, las células ragiocrinas de Rewaurs, los
adventicias de Marcnann, histiocitos de Ascrorr, las
WE]'.I]:IR endoteliales de las serosas. las periteliales. las
‘-"anhmnz-tngnmins de Sarrazfis. las poliblasticas de
P"""-T-‘\'f'l-':’-l, los macrdofagos de MeTscuntgorr, los mo
focitos de PapenmeEmM, los hemohistioblastos de Fr-
RRATA, etc.

Al ohservar las células pirréfilas. vemos aue todas
?"“" son elementos pertenecientes a los teiidos con-

i - ’ r _w
itivo v sanguineo (normal o en estedo patoldoico),
fitre 1ng

: cuales parece pues que existe una estrecha
Telae.
lac

i6n que como veremos, puede comprobarse desde

W origen, _ ‘

. S bien no todos los emhbridlogos estin conformes

::i::: 5 F”mmni;:ﬂ del tejido .ane'uinm; en oeneral

hm,ﬁ.\? flue las primeras fm:m'm_-mnos: ht‘mahrmf- v con-

I d”nq. son comunes, dm-q.\.vnpf'lm:c ambos tejidos de
erenciacién de uno primitivo.

EDa %
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En general coinciden la mayoria de autores al lo-
calizar en el mesodermo el gen de la sangre, apa-
reciendo los primeros eshozos al nivel de la vesicula
umbilical, formando los islotes de Worr o de PANDER,
constituidos por pequefias agrupaciones de células me-
senquimatosas diferenciadas, dispuestas en forma de
cordones macizos, que por proliferacion de sus ele-
mentos, crecen y se dicotomizan, en diferentes senti-
dos; anastomosdndose unos con otros, y dando lugar

a una red, que penetra entre las célulzs de diverso ori-
gen, con tendencia a invadir todo el embrion.

Las células de estos cordones, evoiucionan en dos
sentidos, las mds superficiales se aplanan y mante-
niendo su union dan lugar a una especie de titho, que
contiene los demas elementos separadas entre si, por
la aparicion de un exudado, De este modo vemos apa-
recer los vasos primitivos, que contienen elementos
icuales indiferenciados, de una estructura muv seme
jante a la de los linfocitos. Estas células primeras se
multiplican por mitosis dando lugar a nuevos elemen-
tos, que van diferenciaindose primero en megaloblastos,
células de nficleo grande y escaso protoplasma pobre
en hemoglobina, luego en normoblastos en los cuales el
protoplasma mas desarrollado v rico en hemnglobina,
encierra un nticleo, que después de sufrir o no una
degeneracion picnédsica, es expulsado al exterior para
dar lugar al hematie anucleado.

De los magnificos trabajos de Danrtscmacorr, Sa-
XER, VAN DER Stricw, Kostaneckr, Maxmvow, Jost
Dowminter, SRIDE, efe., se desprende que el otiven de los

letucocitos v eritrocitos se realiza no solo a expensas
de las células centrales de los cordones—MAaxTvow
sino también de las endotelizles que forman las paredes
de los vasos—Dantscmakorr—y de las mesenquima-
tosas que los rodean—Van nrr StrRicHT—nenetrando
en el sistema circulatorio en virtud de los movimientos
amihoideos de que estan dotadas. Por eso puede resu-
mir SCHLEIP esta cuestion diciendo que “T.os elementos
sanguineos, proceden de la transformacién del tejido
mesenquimatoso, en cualquier ligar donde las condi-
ciones sean favorables a esa transformacion”.

Al extenderse la red vascular por todo el emhrion,
penetra en los distintos éreanos en formacidn, repro-
diuciendo en todos ellos los mismos procesos de hema
topovesis, que en el darea vascular primitiva, Al avan-
zar el desarrollo del individuo, vemos dreanos consti-
tuidos casi exclusivemente por elementos derivados del
mesenquima (bazo, ganglios linfaticos, médula, ete), v
otros en los que el estroma conjuntivo adquiere consi-
derable desarrollo (p. ej. el hizado), es en estos Greanos
en los que parece Incalizarse el predominio cenético de
los elementos senguineos. En el adulto parece rue los
organos hematopoyéticos se diferencian en la produc-
cion de determinados de los elementos sancuineos, por
lo cual Enrrice y su escuela pudieron sostener la
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A Lie . . .. = Ak tvrtile Ia X 3 n .
iando su sitio a un nuevo elemento, que viene a sus- mente disminuya la actividad del S, R. E., a la largg pg

xinas, heridas.ete:) contribuyendo a su desintegracioy

tituir al anulado, Este cambio o proliferacion viene a deprime sino que exalta sus facultades de acumulacigy va
I constituir un proceso de reparacion o de Cél:]l[:l'nz-;.‘u'ii':l] A este hecho se debe el empleo de la L‘IJ]!rlllH‘l_"u‘ll!liil en ; o
sobre el gue insistiremos de nuevo mas adelante. Asi, la clinica, cuyas leyes deberan fijarse mediante nyeygs me
pues, gracies a este fendmeno parece imposible el blo- experiencias. vai
queo de todo el S. R. E., aunque si puede alcanzarse el Una de las actividades mas importantes del S, R, | ret
radica en los procesos inflamatorios en general, Sys |  dfr
elementos reacionan a cualquier lesién primaria de Jos | cél
A - ] . | ;
tejidos causada por la presencia de substancias o cuerpog cia
(3 extrafios, de origen enddégeno o exogeno, (hacterias cit
2 "j“{'?’ corpuscilos, substancias de desintegracion celular, to- set

| @' | ‘

B v eliminzcion, va sea por su acumulacion v digestion

! T - > intraprotoplasmatica, o por la produccion de fermen-

' ; tos especiales que las destruyen, (anticuerpos), o que
anulan su accién, (antitoxinas).

Todo excitante capaz de provocar una reaccion infla-

R ey
{(:;:;ﬂ'_ % rfi : matoria. es la causa de una serie de trastornos diver-
o sos, especialmente localizados en el sistema vascular y
5 conectivo. No nos extenderemos en la discusion de la
1 existencia, origen y manera de actuar de este excitante
b & sobre el cual estan todavia bestante divididas las opinie-
Fig 6.°—Fases sucesivas dc la fransformacion de un fibroblasioen  TES, solo diremos que para NEUMANN estatia constituido
en hemohistioblasto. por las substancias producidas por la micronecrosis del

de determinados elementos o regiones, que como se com-

prendera serd solamente durante el tiempo que tarde en o
efectuarse el cambio, ' ;
Tan solo, se explicaria el bloqueo por una accion to @
cica de los coloides sobre la ceélula, debida a la calidad, 2 b COl
o a la alteracién de la substancia inyectada. g ' v ret
Entre las experiencias mas repetidas para la demos- est
tracion el bloqueo, podemos citar la recientemente @ @ toc
comprobada por Vitra y Lucnint sobre la accion mor- o : & 5 qu
tal en el animal acumulado, de dosis de toxina inofen- """‘\?if'w S - :'_':‘"ﬂ 1o
sivas para un animal nuevo. Asi pues estos autores in- e e ——— ﬁ | lul
i yectan a un cobayo en unos casos toxina diftérica junto | plé
~on la inveccion blogueante, vy en otros veinticuatro - Fig. 8.* Evolucion de las célnlas endoteliales de la pleura, a histio- | tic
horas después. En el primer caso, los animales resisten el fui
iien la accién de la toxina, mientras que en el segundo va
-esulta fatal para su organismo. Atribuyen la causa a la tejido en que se localiza. EpEN defiende su teoria, que nu
mpermeabilizacion de los elementos del S. R. E. a la basa en una alteracion fisico-quimica del estado color- da
toxina por la accién de la inyeccién bloqueante, o a una dal de los tejidos, células y humores. GRAFF t}t‘nln-‘?ti‘(' bl:
: inactivacion por absorcion y floculacion e la toxina al que la alteracion de la concentracion de los 1lones de 1
H provoca la motilidad de los leucocitos. En las le- en

siones traumaticas, DALE y PopIeLskI observan en los
= - tejidos la presencia de una substancia llamada hista-

% mina o vasodilatina que intoxica las células de los ¢4

i = pilares y las circulantes. SCHADE ve la causa esencial eft
/ g e la alteracién quimica de los coloides de la pared vasct-

- O S lar, que por el aumento de la presion osmotica, eleva s4

e e ) permeabilidad para la albGimina y produce el edema i

flamatorio,

i
Fig. 7.8 - Transformacidn en hemohistioblastos de las células endote- qu:d:;uiem que sea el mecanismo intimo de la 11]1-13‘.
' liales vasculares en un proceso sifilitico. macion  se inicia por los trastornos vase ymotores;
que caracterizan la hiperhemia seguida de la apa
: mezclarse las dos substancias. Sin embargo también pu- ricién de un exudado, y de la emigracion a traves [‘1_8
: diera ser debido simplemente a una reduccion del las paredes vasculares de diferentes elementos de ml;
S. R. E. por la primera inyeccion. gen sanguineo, (leucocitos, linfocitos, etc.) 1'(-01111112‘10_(’"
I \ de todo, la inyeccion de substancias coloides a aquel lugar por las substancias quimiotdcticas €m = |
: a un anismo, aunque en algunos casos momentanea- producidas. I
i
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pasada esta fase, comienza en las células conjunti-
qas, un proceso de proliferacion y diferenciacion, que
constituye la verdadera accion de defensa del organis-
o. Las células que pueden entrar en actividad son
varias, fibroblastos, células endoteliales, perivasculares,
reticulares, etc., pudiendo intervenir en determinadas
ch.cunsfancias segun opinan diversos autores, todas las
cllulas de origen mesodérmico, mis o menos diferen-
ciadas (células musculares, etc.) por la previa evolu-
cion regresiva de estos elementos, a un tipo primitivo
eemejante a las células mesenquimatosa embrionarias, y
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los circunda, y que los hematdlogos han descrito bajo
diversas denominaciones: hemohistioblastos, FERRATA;
células plasmiticas, UNNa; adventicias, MARCHAND ; fe-
ticulo-endoteliales, Ascrorr, ParENmEmM, ete.: etc. La
caracteristica morfolégica principal es su tamafio, su
nicleo es ovoideo o alargado, la cantidad de cromatina
variable dispuesta en esponja, y cuyas trabéculas muy
gruesas son facilmente reconocibles, entre sus mallas
se encuentran varios nucleolos verdaderos de paracro-
matina. Su protoplasma, es de una forma extremada-
mente variable, en general extendide y aplanado, sus li-
mites poco precisos, emiten en muchas ocasiones pro-

Fig. 9.* - Mujer afecta de linfogranulomatosis maligna (L. Celis),

como ellas dotados de la propiedad de generar y dife-
renciarse de nuevo en diferentes formas celulares. A
este conjunto de fenomenos de metaplasia, que sobre
todo ha estudiado la escuela francesa al frente de la
que encontramos el nombre de Dominict, ha recibido el
nombre de atrofia proliferativa. Durante ella, las cé-
lulas mesodérmicas sufren una transformacién cito-
pldsmica, que se caracteriza por la atrofia y desapa-
ricion del protoplasma diferenciado, que queda susti-
tuido por el aumento del indiferenciado que progresi-
vamente llega a ocupar toda la célula, dando lugar a los
nuevos elementos, comparables por su aspecto y propie-
dades, a las células mesenquimatosas, descritas al ha-
blar de Ia génesis de los elementos sanguineos en el
embrién, que recordaremos no se efectuaba solamente
tn el interior de los vasos, sino también en el teiido que

Fig. 10, Reproduccién de una preparacién de linfogranuloma malig
no. Obsérvense las celulas de Sterberg. (L. Celis).

longaciones que le dan aspecto clasmacitiforme. Desde
el punto de vista microquimico, FErraTa los divide en
seis grupos; dos son basiofilos y exentos de granula-
ciones y los otros cuatro, estan dotados de granulacio-
nes de reaccion azurofila, basiéfila, neutréfila y acidofila,

Una vez comenzada esta citogénesis en un tejido, los
hemohistioblastos daran lugar a unos u otros elemen-
tos, segun que la accion de los diferentes antigenos los
dirijan a uno u otro tipo. Para dar una idea de las
fases por que pasa esta evolucion, reproducimos un
esquema de A. CLERC en el que aparecen solamente los
elementos normales, por eso no debemos olvidar que
segun las circunstancias se derivan también del hemo-
histioblasto todos los elementos anormales propios de
la inflamacion.

Cuapro |

HEMOHISTIOBLASTO (célula conjuntiva fija v especializada)

Leucoblasto (hematogonia, hemocitoblasio, etc.

| - s | [
Proeritroblasto Mieloblasto -~ "no granuloso e : Linfoblasto Monoblasto (?)
Erifroblasto Promielocito Promiel. Prom: Prolinfoblasto Monocito
basidéfilo neufréfilo eosindfilo basidéfilo
| | | |
Eritroblasto Mielocito Mielocito Mielocito Linfocito
aciddéfilo neutréfilo eosinofilo basidfilo
| | [ |
Eritrocito Poli-neutréfilo Poli-eosindéfilo Poli-basidfilo
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Para dar una idea de la evolucién de las diferentes
células, hasta llegar al tipo indiferenciado, reproduci-
mos algunas figuras semiesqueméticas y microfotogra-
fias, tomadas de preparaciones originales. La figura
tercera representa la transformacion del fibroblasto
en hemohistioblasto. La figura cuarta reproduce la evo-
lucién de las células endoteliales de la pared de un ca-
pilar, en un proceso de inflamacién sifilitica y en la
figura quinta vemos como dichas células tienen su ori-
gen en las endoteliales de la pleura, en un caso de
pleuresia fibrinosa; para mayor claridad hemos supri-
mido en la reproduccién la red de fibrina. La micro-
fotografia niimero 2 representa un campo microscé-
pico de un corte de higado. en la vecindad de un né-
dulo tuberculoso, se aprecia claramente la formacion
de histiocitos a expensas de las células de Kupfer. en
plena proliferacién,

En el estudio anatomopatolégico de la inflamaci6n. al
estahlecerse la lucha entre el terreno v los acentes ex-
ternos. aparece el granuloma, tejido de reaccién que en
determinadas infecciones presenta un aspecto mas o
menos caracteristico. v cuvos elementos se derivan a
expensas de les células de S. R. E.. modificadas por la
accidn téxica v mecanica de los cuerpos extrafios. Si la
virulencia de los agentes infectantes es tal qite les hace
vencedores en la lucha, con los cadiveres de los histio-
citos vencidos. aumentan las substancias que deben des-
integrar con sus citasas los nusvos histiocitos que vavan
apareciendo en el tejido,

En las infecciones agudas v generalizadas. se ohserva
una reaccion intensa de todos los elementos del S. R. .
Asi es facil ohservar en los estados septicémicos. un
desarrollo considerable de las células endoteliales de
los capilares del higado. células de Kupffer. Estas cé-
lulas. se hinchan. sobresalen en la luz vascular Hhasta
que desprendidas entran en el torrente circulatorio. re-
produciendo imdgenes semejantes a las de la microfo-
toerafia citada anteriormente. El desarrollo de estas
células provoca el aumento del volumen del hicado en
los estados infeceinsos.

En la fiehre tifoidea. en virtud de la accidén del
beeilo e Ebert v sus toxinas, las células de S. R. E.

reaccionan en fodos los tejidos, sobretodo en los peque-
fios folienlos Tinfaticos intestinales, cuvas células endn-
teliales hiperplasiadas forman los nddulos o aerupacio-
nes de células macrdéfagas vacuolares. de niicleo re-
dondo 11 ovalado. llamedas células tificas. v que no son
dificiles de encontrar también en los deméis 6rganos
sobre todo en el higado.

En la endocarditis lenta, la proliferacion de las célu-
las endoatelizles de los vasos. puede disminuir conside-
rahlemente, v aun obliterar su luz, causando nequefios
focos de necrosis que al desprenderse ocasionen un
trombo, caso muv frecuente en esta enfermedad. En la
sangre circulante se encuentra gran cantidad de mono-
nucleares v de hemohistiohlastos que nroceden del foco.

Estas célnlas se encuentran todavia en mavor pro-
porcion en la sangre de los enfermos de angina mono-
citice, revelando una accién especifica de los tejidos
mesenquimatosos a la infeccidn.

En las roseolas tipicas del tifus exantematico, puede
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comprobarse que los nddulos vasculares de Franke],
estin formados en su mayor proporciéon por histiogj-
tos. Los capilares del higado estin muy dt‘.sarroﬂadosl
abundando las células de Kupffer, en las que Kye-
ZYNSKI observé pequefias masas redondeadas que creyé
formadas por la presencia del pardsito de la enfer.
medad.

En las infecciones generalizadas, es frecuente obser-
servar, la fagocitosis o acumulacién de bacterias por
las células de Kupffer, de los capilares hepaticos, por
las endoteliales y reticulares del bazo, funcién fque con-
tribuye en gran manera, a su eliminacién de las viag
sanguineas a poco de su invasion.

Los granulomas crénicos difieren en la calidad de
los elementos formados, que naturalmente dehen adap-

tarse a las condiciones en que se establece la lucha. T4
génesis de mononucleares predomina sobre fa de los

demés elementos, particularmente en las infecciones por
gérmenes acidoresistentes como el bacilo de Koch, cuva
cubierta graso-cérea necesita, la presencia de lipasas
para su destruccion, de las que tienen especial abun-
dancia zquellos elementos. Como formas de proteccion,
aparecen las células gigantes, elementos de gran ta-
mafio (pueden cegar a las 200 micras), dotzdos de ni-
merosos ntcleos dispuestos en forma de corona alre-
dedor de la célula, su protoplasma es abundante. en el
centro algo mnecrosado pueden descubrirse hacilos de
Koch. Las células epitelioides alargadas o angulosas
tienen gran semejanza con las histiocitarias, Todos es-
tos elementos se derivan cmo va de antieuo opinéd
BaumcarTEN, de las células fijas de los tejidos, como
puede comprobarse por los estudios de Gor.omaxw, To-
RRAGA v CALAMATI, etc., sobre la accién de las colora-
ciones vitales sobre los elementos del tubérculo, en los
que se ve que todos ellos poseen particulas acumuladas
por lo que ceen dentro de la categoria de elementos
pirrofilos. v por lo fanto derivados del S. R. E. Con
esto queda terminada la discusion entre la escuela fran-
cesa. que con METScCHIKOF al frente defendia la for-
macion del foliculo a expensas de los macréfagos pro-
cedentes de la sangre, v la alemana que hizo <uyas las
ideas de BaumcarTEN. en las que sostenia la contribu-
cion de las células fijas del tejido conectivo en estos
procesos, puesto que con toda prohabilidad los macré-
fagos proceden de dichas células fijas conectivas

T.as célnlas eicantes no son como se crevd en un
principio propias del foliculo tuberculoso (microfoto-
grafia nm. 3). sind que también pueden encontrarse
en numerosos procesos inflamatorios crénicos. v en
cambio segtin las condiciones en que se realice la i'n-
feccion. pueden existir granulomas tuberculosos sin
estructura folicular., como pudo demostrar GouGEROT.

En el leproma, las células leprosas. se oricinan de

las adventicias de los vasos, las reticulares de los or-
ganos hematopovéticos, Para Herxurimer las forma-
ciones vacuolares y las granulaciones lipoides aparecen
por la influencia reciproca, entre estas células v el ba-
cilo de HanseN. Y no son mas que el principio de und
forma de degeneracién lenta. que comienza en el pro-
toplasma v que sicue en el nticleo en el que provocd
una picnosis y lisis que acaba con la vida de la célula.
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Estas confluyen en glomérulos o agrupaciones carac-
teristicas.

Las células de MrkuLic del rinoescleroma tienen el

mismo- origen que las leprosas, y como ellas, muestran
la huella de la lucha con los hacilos.

Una de las formas més curiosas de granuloma es
el linfogranuloma maligno de la enfermedad de Hone-
hipertrofia ganglionar v
por el

KIN, caracterizada
esplenomegalia,
Hodgkini.

por Ia
producidas

g

Corynebacterium

Fig. 11.—Sobrecarga de substancias lipoides en las célul
cias de un capilar,

as adventi-

En la fotografia 4.* reproducimos un interesante
caso del Dr. L. Ceris que nos ha cedido amablemente
para st publicacién, junto con un hermoso dibujo (fi-
gura 9), que representa la lesién microscopica del caso.
obtenida por biopsia de un ganglio axilar.

Este granuloma se caracteriza por la diversidad de
elementos que intervienen en su formacién, en el se
encuentran todas las variedades de leucocitos, linfoci-
tos, plasmocitos, células endoteliales, a las que se unen
las células de STERNEERG, tipicas y caracteristicas de
esta enfermedad. Las células de STERNBERG se apre-
cian enseguida, por su gran tamafio, muy superior al
de los restantes elementos que las acompafan. Su for-
ma ovoidea o poligonal estd influida por la accién de
los elementos vecinos. El niicleo muy voluminoso, fini-
¢o o miiltiple, redondeado o lobulado, presenta frecuen-
fes imégenes de divisibn monstruosa e irregular. Su
origen ha sido discutido, y al endotelial o conjuntivo
S¢ agrega en opinién de Massor el plasmocitario, pues
encuentra todas las formas intermedias entre el plas-
mocito y la célula de SternBERG, Sin embargo, dado
¢l origen y propiedades de las células endoteliales, con-
juntivas y plasmocitos, nos parece que este hecho, en
realidad, no constituye un problema.

El granuloma sifilitico, se caracteriza en la sifilis
Primaria, por la extraordiaria abundancia de plasmo-
citos, y las lesiones que con frecuencia se observan en
los endotelios vasculares y que conducen a una endo-
Vascularitis obliterante.

En las formas secundarias, el infiltrado es casi siem-
Pre perivascular, estd constituido por células epitelioi-
des, que pueden engendrar células gigantes, intervie-
en también fibroblastos, mononucleares, linfocitos y
abundantes plasmocitos, que en algunos puntos pueden
fhcontrarse casi exclusivamente, Dada la extraordina-
fa cantidad de plasmocitos en las lesiones sifiliticas,
Parece que este germen posea una cierta especificidad
0 su produccién, aunque con frecuencia pueda encon-
trarse en otras muchas infecciones.

El granuloma de la sifilis terciaria tiene una gran
Smejanza con el tuberculoso; sélo pueden diferen-
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ciarse entre si por la mayor abundancia de plasmocitos
y tendencia a la esclerosis de las lesiones del primero
y por la evolucién caseosa del segundo,

Todos los demds granulomas, ya infecciosos, ya pro-
ducidos por la presencia de cuerpos extrafios asépti-
cos, tienen un origen semejante; sélo diremos que las
células gigantes de los provocados por los segundos,
suelen contar con una extraordinaria abundancia de
nticleos.

Entre los procesos de defensa del organismo, e€s
evidente el papel del S. R. E., en la formacion de anti-
cuerpos y neutralizacién de téxicos.

La localizacién de los procesos de inmunidad en los
humores, se ha trasladado hoy dia a los teiidos, con-
siderandola més bien como un estado refractario de
los elementos del S. R. E., que la consectiecia de la
presencia de inmunisinas en el suero. No interviniendo
en la defensa, las células epiteliales o glandulares, sino
las reticulo endoteliales, situadas junto a ellas.

Ya quedd consignada la propiedad que tienen todas
las células del S. R. E,, en la fegocitosis v digestion
de las substancias proteicas introducidas en el orga-
nismo, por la elaboracién de fermentos especiales, que
descargados en los humores, les transmiten sus pro-
piedades inmunitarias.

I.a accién del bloqueo del S. R. E. sobre la forma-
cion de anticuerpos, estd todavia muy discutida, por
lo contradictorias que resultan las experiencias reali-
zadas hasta hoy. Resumiremos brevemente los resul-
tados obtenidos por algunos autores, en animales en
los que se reduce el S. R, E. por la extirpacién del
bazo, y bloqueo del resto por diferentes suhstancias:
BirLiNG e Isaac, en las ratas asi preparadas no pu-
dieron apreciar la formacién de hemolisinas ni de anti-
cuerpos para el bacilo de Eberth. Stramunp, observéd
en el conejo una formacién insignificante. RoSENTHAL
y F1scHER, creen que en estas condiciones en el conejo
puede encontrarse con mayor facilidad aumento, que
disminucion en la formacién de hemoelutininas. STan-
DENAT, bloqueando con tinta china, obtiene una ele-
vacion en la produccién de precipitinas.

Es de especial interés el papel del S. R.

E. en el
intercambio de grasas y lipoides. .

4,

Fig. 12.— Grandes histiocitos del bazo con acumula ¢cién de hematies
en un caso de anemia perniciosa,

Ya Kusonokr, en sus estudios sobre la patologia
del bazo, en algunos estados infecciosos, asi como en
las enfermedades de la nutricién, pudo llegar a la con-
clusion, de que el bazo fisioldgico, contiene en sus ele-
mentos reticulares iy endoteliales cierta cantidad de
grasa, que bien pudiera ser adquirida de la que con-
tiene la sangre circulante, o producida y transformada
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in situ, adquiriendo estas células un aspecto muy se-
mejante desde el punto de vista morfologico, al que
luego describiremos en la enfermedad de GAUCHER.

La comprobaciéon de que la cantidad de células con
contenido lipoideo en el bazo, era paralela a la concen-
tracion de lipeides en la sangre, hizo que ANITSCHOW
comenzara sus estudios sobre la colesterinemia, pro-
vocada por la introduccion de dichas substancias, aso-
ciadas a colorantes vitales, en los que observo, que la
acumulacion de colesterina y lipoides se efectuaba por
las mismas células que la substancia colorante, pero
no de una manera regular, sino con mayor intensidad
por las células esplénicas, que parecen dotadas de ma-
yor apetencia para dichas substancias, siguiendo las de
la médula v ganglios, de Kuprrer del higado, histioci-
tarias y endoteliales, que por hinchazon de su proto-
plasma adquieren un aspecto esponjoso, semejante al
que representa la fig. 7, en la que se ven las dife-
rentes fases de la sobrecarga lipoidea, en las células
adventicias de un capilar,

Provocando la extirpacion del bazo en un animal o
en el hombre (Errincer, Kine y MEepak, PIBRAN,
RosexTHAL, etc.), se ha podido comprobar el aumento
constante de la cantidad de lipoides en la sangre, con-
siderdndose insuficiente el resto del sistema para su-
plir de momento hasta su adaptacion, la falta del bazo,
puesto que no solo se encuentra la sobrecarga en la
sangre, sino en todas las células de aquel sistema.

Tienen gran interés las experiencias de SOKOLOFF,
en las que mientras en los animales hervivoros provoca
ficilmente una hipercolesterinemia alimenticia, en el
hombre normal, la ingestion de 3 gr. de colesterina en
el transcurso de tres dias, no produce aumento de la
misma en la sangre circulante, sin duda por la wvelo-
cidad con que la misma se elimina, al acumularse en
las células de Kuprrer, de las que pasa a las vias hi-
liares. En los individuos afectos de cirrosis u ofras al-
teraciones hepdticas, observd siempre un aumento evi-
dente «le la cantidad de colesterina en la sangre,

Fig. 15.—Xantomas diabéticos. {Clin. Dr. Ferrer y Cagigal).

Laxpavu cree que el S. R. E. no solo es un drgano
acumulador y modificador de la colesterina, sino que
posee también, el de 6rgano intermediario y regu-
lador.

Desde el punto de vista anatomopatologico, no debe
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olvidarse la relacién del S. R. E. en algunas sohye.
cargas adiposas, en las enfermedades de la nutricioy .
enfermedad de Gavcuer, de Pick NEUMANN, la ]ipe:
mia diabética, y la aparicion de xantomas y xantelas.
mas.

Fig, 14.—Xantoma de grandes ceélulas claras. (X. Vilanoval.

La enfermedad de GAUCHER, es una enfermedad fa-
miliar no hereditaria que ataca en especial al sexo fe-
menino. Se manifiesta por una tumefaccion del bazo,
lenta pero progresiva, dificil de apreciar en un prin-
cipio por la forma insidiosa que se desarrolla, al cabo
de algunos afios el bazo adquiere tan extraordinario
tamafio, que produce fendmenos de compresion en los
Aroanos vecinos.

A los sintomas que produce esta compresion. se
afaden los earacteristicos de la enfermedad. entre los
aite descriella Ta diatesis hemorrdeica, aue de por si
vr dennncia el asienta de la lesién en los elementos del
S. R. F. nresentAndose precozmente enistaxis, v mas
tarde pirpUra.

Tn 1a antonsia. el hazo de estns individuas alcanza
el nunto gue en un caso
R 1nn o
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alteracinnes macrosconices, presenta tan solo trmefac-
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cion v licera cirrosis. T.os eanolins estAn nncn altera-
dos. fendiendn Ta lesién a localizarse en determinados
retroperitoneales.  traaneohron-

anizles. auedando indemnes 1os sunerficiales. Ton la me
ns

arunns. mesentéricos.
osea, asientan los mismns elementos aue en
demds 6reanos, con tal abundancia en oeasiones. aueé
Prck v Zanek, deseriben un tino esnecial de enfer-
medad de Gavcwer de localizacién dsez.

Fl elementn caracteristico de esta enfermedad €S
la célula de Gavcner. Como todas las células del hazo.
es delicads v facilmente alterable. Su forma es redon”
deada u poligonal, su tamafio muv variable segiin el
orado de desarrollo, Heea a ser considerahle, su nticle0
tnico o multiple. puede darle aspecto de una célula
gigante, estan situados en Ia periferia del protoplas®
ma, su forma alarcada o lobulada es veriada, asi com®
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qu tamafio, la cromatina escasa y laxa se divide casi
siempre por amitosis. El protoplasma tiene una estruc-
tara propia, no vacuolar como se creyé en un princi-
pio, sino que esta formado por una red citoplasmica,
de mallas muy finas, entre las que se sitfia una subs-

Pig. 15, Glomerulo de Malpigio del rifi6n, cuyos elementos endote

liales han acumulado substancia amiloide gue aparece coloreada en negro,

tancia cianofila clara, homogénea. En otros elementos,
aparece cristalina y con una estratificacion semejante
a la de los granos de almidon.

Los caracteres microquimicos de estos elementos,
demuestran segiin Riser, Pick. etc.. sus caracteres ne-
sativos a todas las reacciones de las grasas v lipoides,
incluvendo entre ellas, las de WEIGERT v SPIELMAVER
para la mielina. MANDLEBAUM por la aplicacion de los
meétodos - polariscopicos, Ilegd a semejantes conclusio-
nes. Solamente dan una ligera reaccién positiva, con
el reactivo de Mriron para la xantoproteina.

EpsteIN v L1En, creen que la suhstancia que infiltran
Irs células de GaucHER es un cuerpo lino-protéico. del
grino de los fosfaticos v muv semeiante a los cere-
hrésidos. T, Lier ha conseeuido aislarlo v lo identi-
fica con la queranina. Para MANDLEBAUM se trota tam-
bién de linoproteido. En su trabajo publica intere-
sanfes dosajes quimicos.

El oricen de estas células, estd todavia en discusion.
aunaue secfin la mavoria proceden de elementos del
S§. R. E. Para OserrixNG, la substancia producida tiene
especial 2finidad para los elementos de dicho sistema.
Pero cree por otra parte que esta substancia de la
Misma manera que cualauier otra no se acumwvla re-
filormente en todo él sino que tiene predileccién por
determinados elementos v regiones. aque serian las cé-
las reticulares v adventicias e algunos grupos vas-
‘hlares. limitAndose su formacién a los déreanos he-
Matopovéticos v el higado.

Prek por su parte niega que se trate de una enfer
Medad eeneral del S. R, E. La define como una enfer-
'_m-‘d"fd histiocitaria (sistema reticular e histiocitos). de-
endiendo 1a inteeridad de los endotelins, que segiin

g 1 - r r

> Nimea se verfan transformados en células de Gau-
HE - # o _
TER, al contrario de las células adventicias de los

t\anl]:\res

RS de

mayor interés, la separacion que establece
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Pick, entre la enfermedad de GaucHER en la que no
se descubren lipoides en el protoplasma de sus ele-
mentos, y la enfermedad de Neumany, la lipemia dia-
hética y los xantomas.

[.a enfermedad de Nrumany, o esplenomegalia li-
poidocelular, se presenta siempre en la primera infan-
cia, tiene un caracter familiar innegable, todos los ca-
sos conocidos han aparecido entre los 8 y 15 meses,
teniendo también marcada predileccion por el sexo fe-
menino, Se caracteriza por la tumefaccién del hazo
cuva esplenomegalia llega en el caso de STrGMUND a
310 gr. en un nifio de 9 meses. Los sintomas princi-
pales son, la hiperplasia del higado y 6rganos hemato-
poyéticos, la anemia y linfocitosis v la pigmentacion
de la piel en las partes descubiertas. La muerte es ri-
pnda a causa de la gran caquexia.

En la autopsia se aprecia va macroscOpicamente, la
presencia anormal de grasa en el bazo, que dquiere
un color amarillo-grisaceo, el hizado tiene el mismo
aspecto que en la degeneracién adiposa, y los ganglios
tienen un color amarillo 1imén caracteristico.

Histolégicamente sus elementos presentan un aspec-
to esponjoso vacuolar, toman los colorantes de las gra-
sas ScuArrAcH, azul nilo, etc., pero tienen afinidad es-
pecial para los reactivos de la mielina. Quimicamente
son fosfatidos o ésteres de colesterina.

Fstas células pueden crearse a exnensas de cualquie-
ra de los elementos del S. R, E.. v PIck cree que tam-
bién pueden contribuir a su formacidn. las células del
parenquima hepatico.

En la diabetes lipémica. se ohserva una sobrecerga
de lipoides en las células del S. R, E., que las comu-
nicara el aspecto esponjoso semejante a las de la en-
fermedad de Neumany. En la fotografia 5.2 reprodu-
cimos un caso que hemos tenido ocasion de observar
en la clinica médica del doctor Ferrer v CAcIGAL, en
el que en los momentos graves de la enfermedad, apa-
recian numerosos xantomas que desaparecian con el
tratamiento insulinico v consiguiente disminucién de
los sintomas. En el andlisis de las biopsias realizadas
los laboratorios del doctor Pevrf v de anatomia pato-
légica se aprecia un intenso infiltrado perivarcular, e
grandes histiocitos, muchos de los que contienen go-
tas de gresa, los fibroblastos asi como muchas células
endoteliales participan de esta acumulacién. En aleu-
nos puntos aparecen grandes células esponiosas y otras
con cristeles de dcidos grasos. Lesiones muv parecidas
a las descritas por Mavor en dos casos semeiantes,

Entre las localizaciones de la sobrecarga adiposa, en
las célules histiocitarias del teiido conjuntivo se dis-
tinguen los xantelasmas v xantomas. T.os primeros se
caracterizan por la acumulacion de grasas neutras v
esteres de la colesterina en los elementos intersticiales
del dermis.

Tos xantomas son peqneﬁ(:s tumores circunsecritos,
situados comunmente en el dermis, v en oczsiones en
los tendones.

Se forman a expensas de la acumulacién de grasas
neutras, ésteres de colesterina. o lecitina, por las cé-
lulas histiocitarias, que adquieren formas variadisimas.
Pueden parecer fibroblastos fusiformes o estrellados.
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o bien pueden ser grandes células redondeadas o poli-
gonales, con el protoplasma de aspecto esponioso, claro
v en algunos casos cargado de pigmentos que dan la
reaccion del hierro, el niicleo se sitiia lateralmente. En-
tre estas células abundan haces de tejido conjuntivo
hialing, que en algunos puntos se organizan en tabi-
ques. Alrededor de los vasos se aprecia claramente la
transformacién adiposa de las células endoteliales de
que los componen, En la mitrofotografia niim. 5 re-
nroducimos una preparacion de xantoma tipico que nos
ha sido cedido galantemente para este fin por el doctor
X. Viranova, entre Ios mejores ejemplares de su mag-
nifica coleccion.

No puede negarse la relacion entre el S. R, E. v el
metabolismo de los protéicos, la formacion de agluti-
ninas, anticuerpos, etc., es una prueba evidente de ello.

En los procesos de acumulacion, los coldides orga-
nicos, suero peptonas, leche, caseosa, etc., son ahsor-
hidos por las células del S. R. E. en el que se trans-
forman.

Ta citada enfermerdad de GavcwERr, seria provocada
en opinion de algunos autores, por la presencia de pro-
teinas anormales en el torrente circulatorio, las cuales
serian acumuladas en los elementos del S. R, E. del
mismo modo que pudieran hacerlo con una substancia
colorante anodina. Una vez dentro de Ta célulz, dicha
stibstancia se transforma por sintesis. en un cuerpo
lipo-protéico, que da la caracteristica a la enfermedad.

"Kuczinskr a provocado en las ratas una alteracion
en el metabolismo de lzs albliminas, por la ingestion
de una alimentacién especialmente rica en caseina; con
estos hechos parece acercarse mas a Ia solucién del pro-
hlema que todavia permanece por hov en la mayor
icnorancia, pues todas las teorfas existentes no resis-
ten la mis ligera critica. ; Se trata de una nredisposi-
cion congénita? :Estd provocada por determinados
agentes infecciosos? Tal como estd planteada la rues-
tion no puede demostrarse,

Kuczynsky vy GOLDMANN, en sus experiencias sobre
los procesos digestivos, descubrieron una degeneracién
amiloidea alimenticia en las ratas blancas, en cuyo ré-
gimen abundan las albfiminas, aun sin existir el mds
ligero estado infeccioso.

En los procesos infecciosos crénicos o en las supu-
raciones persistentes, la amilosis se presenta no por la
accion de las toxinas, sino por la presencia constante
de productos de desintegracion. Por eso tiene especial
predileccién en localizarse en aquellos lugares, que en
el caso de presentarse una satuiracién de productos de
desintegracién protéica, estin en relacién con su ma-
vor facultzd de acumulacién v destruccién, como ocu-
rre con las células del S. R. E. del higado v bazo.
esto no quiere decir que no tenga tamhién predileccidn
por todos los demas endotelios. En la fotografia ni-
mero 7 reproducimos un glomérulo de Marpigro. en
cuvo endotelio se ha acumulado la substancia amilbide,
representada por las manchas negras difusas que en el
se observan.

El papel del S. R, E. en el metabolismo de los hi-
dratos de carbono es apenas conocido, solo citaremos
las conclusiones que sobre sus experiencias presentd

recientemente P, DeEmanT en la Sociedad de R“JIUgla
de Paris.

1. El bloqueo del S. R, E. en los animales ham.
brientos produce una hiperglucemia poco sensible, con.
parada con la que se presenta en los animales npp.
males.

2. El empleo de adrenalina y florocidina hace djs.
minuir la hiperglucemia hasta cantidades minimas, hajo
la influencia del bloqueo del S. R. E. ]

3. La causa de la ausencia de estos fenomenos, re.
side en la pérdida de las reservas de glicogeno g
organismo, en especial en el higado,

~ Fig. 16.- Indivlduo afecto defleucemia linfoide. Obsérvese la generall-
zaclén de la hiperplasia ganglionar.

4.° El bloqueo del S. R. E. después de su reduc-
ci6n por-la extirpacion del bazo, provoca un aumento
poco sensible en la cantidad de azticar en la sangre.

Saxr y Donara han descrito la propiedad que tien€
el S. R. E. de acumular agua y algunas soluciones
indiferentes, por lo que le atribuven un papel impor-
tante en la regulacién del contenido de agua Es po-
sible que no sea indiferente en la pmdm'rién de
edemas.

No puede dejar de consignarse el preponderante pa-
pel que desempefia el S. R. E. en el intercambio de 1
hemoglobina v formacion de la bilis, procesos fan in-
timamente nmr]nh que no creemos prudente separ: ar.

A pesar Iue en determinadas cinrcunstancias’ todas
las células lel S. R. E. pueden contribuir a la acumt
lecion v l]k".‘%lllit;"i‘lul}ll de las eritrocitos, el papnel prées
ponderante en esta funcién, le estid reservado al hazo:
que como ya subemos se considera como el organo e
gulador, en la renovacién vy destruccion e hematies:
Al Tlegar los hematies al bazo son fagocitados ¥ des-
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mtegrados por los grandes n]:lcrt'mf:.:;;'r:s de la pulpa, en-
dotelios de los senos y células reticulares, que separan
or un lado, la hemosiderina, v por otro el resto del
complejo hemoglobina libre de hierro, que pasa al hi-
pado donde se utiliza, Parece ser que en el hazo no se
}j{estrﬂ)’e“ solamente los hematies viejos y alterados,
drio que los hematies sanos durante su paso por los
senos se ponen en contacto con las hemolisinas libe-
cadas por los macréfagos, que los alteran y hacen mas
facilmente acumulables.

En el caso de la extirpacién del bazo, v consiguiente
reduccion del territorio del S. R. E. mas capacitado

Big. 17.—Pegueno foco de linfogenesis local en el higado; caso de
leucemia linfoide.

para. esta funcién, la compensacion se efecttia mer-
ced al desarrollo en el higado v 6rganos hematopoyé-
ticos, de nodulos formados a expensas de las células
de Kuprrer, o endoteliales, que llegan a simular pe-
querios territorios de células esplénicas, con las mismas
propiedades fisiologicas que aquellas, en cuanto a la
desintegracion de la hemoglobina.

Sucesivas experiencias han demostrado la presencia
de hemolisinas en los extractos de organos, sobre todo
en aquellos en los que adquiere mayor desarrollo el
S.R. E. '

En determinadas circunstancias patologicas, en las
que se eleva la destruccién de hematies, pueden estar
mvadidos de pigmento todos los elementos del S. R. E.,
Presentando una forma de hemosiderosis generalizada.
El mecsnismo de produccién se desconoce creyéndose
$¢ debe a un metabolismo incompleto de los compues-
s de hierro. Con mayor frecuencia se presenta en las
Wtoxicaciones croniczs, en el hambre, paludismo gra-
e, v algunas enfermedades intestinales de los nifios.

Piferentcs estados patolégicos nos demuestran la re-
ai6n que existe entre el aumento en la destruccion
dlt’.‘ eritrocitos v la elevacién en la produccion de la bi-
hs_»_POI‘ la transformacion en ésta de la hematoidina
fhtlwuhinaj__ uno de los productos finales de la desinte-
8Tacion de la hemoglobina.

as experiencias clasicas de Minkowskr y NAuUIN,
POor las que prtendieron demostrar la exclusiva forma-
“10n intra hepatica de la bilis, ha sido sido hoy dia ata-

ARS MEDRICA.— 223

cada por humerosos hechos experimentales mas evi-
dentes. Aquellos autores, provocaban una intoxicacién
con arrenamina, en patos previamente hepatec-
tomizados, observando que mientras en el animal
nuevo aparecia una ictericia intensa, en ellos solo apa-
recian ligeros sintomas, que creian producidos por la
persistencia de restos de parenquima hepatico. Mac
NEE derribé las conclusiones de estas experiencias, de-
mostrando que en 5 casos, en que provocd la misma
intoxicacién, en 3 hubo ictericia. Mac NEE en nuevos
ensayos confirmd6 la hipotesis de ASCHOFF, que creia
que la falta de ictericia, era debida a que junto con el

Fig. 18.—Caso de linfosarcoma dcl cuello. En la regidn esternal se
aprecia una metastasis del ftumor,

higado era extirpada la mayor parte del S. R. E. que,
como se sabe, en las aves tiene en él, considerable des-
arrollo. Asi pues, si ademds de la extirpacion del higa-
do efectuaba la del bazo, con lo que se excluia todavia
en mayor extension el S, R. E. desaparecia tode sin-
toma de ictericia.

Wircaow, habia ya descubierto la formacion de
hilirubina en hematomes extensos y antiguos,

Lewrr, ha observado en el bazo de la rana normal
células de la pulpa cargadas de hematoidina y hemo-
siderina. Por la intoxicacion con la arrenamina,
aumenta el numero de elementos cargados,

Porrer describe en la célula de KUuprrER, una subs-
tancia intermedia del grupo de los pigmentos biliares.

BreLinG e Isaac, después de bloquear el S. R. E.
por la inyeccion de colargol, han provocado en ra-
tas, la intoxicacion por la arrenamina, viendo que
se producia ictericia. Esta se debe sin duda a la difi-
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cultad de mantener el bloqueo durante el tiempo pre-
ciso para producir la intoxicacién que, de ser demasiado
rapida, provoca tinicamente hemoglobinuria. Mac NEE
atribuye la falta de ictericia en los dos casos citados
anteriormente, precisamente a una accién demasiado
riapida del toxico,

Para subsanar este inconveniente, LEPHENE repite
la experiencia, pero sustituyendo la rata por aves, pi-
chones y patos, pudiendo comprobar que la intoxica-
cién no produce en ellos ictericia, sino solamente he-
moglobinuria. MARIN comprueba estas experiencias y
ademdas observa que en el perro bloqueado con colar-
gol, la inyeccion de acido pirogalico no produce ni ic-
tericia ‘ni bilirubinemia, mentras que en los testigos
aparece una ictericia intensa. ‘

EprpINGER, en €l curso de algunas esplenectomias
en el hombre, en casos de ictericia hemolitica, ha efec-
tuado el dosage de la bilirubina en la sangre de la ar-
teria y vena esplénica, hallando una cifra més elevada
en la segunda, prueba evidente de la capacidad de for-
macion en el bazo. VAN DEr BERGH y SAUPER en
casos semejantes, hallé para la sangre de la vena esplé-
nica una cifra mayor en el contenido de bilirubina que
en la de las venas perriféricas.

La inyeccion de un suero hemolitico a perros nue-
vos, provoca en ellos un estado ictérico, mientras que
en los esplectomizados no se logra mas que hemoglo-
binuria,

A estos hechos de orden experimental, se pueden
afiadir otros de orden clinico y anatomopatilégico.

Van peEr Bercu ha descrito en el suero de los ic-
téricos dos variedades de pigmentos, que reaccionan de
diferente manera, frente a la diazo reaccion de Erlich,
segfin se trate de una ictericia mecdnica o de una ic-
tericia en la que no haya obsticulo en el curso normal
de la bilis. El suero del primer caso ofrece una inme-
diata reacciéon roja o rojo violeta, mientras que el de
los segundos, aun conteniendo una gran cantidad de
bilirubina, dan esta reaccién muy tardiamente en caso
de ser positiva.

PorpER ha tratado de averiguar la procedencia his-
tolégica de estos pigmentos. En los casos de icteriicia
diferencia dos clasos de pigmentos: uno situado en los
canaliculos biliares, representado por masas verdes, o
azuladas, que designa con el nombre de pigmento ca-
nalicular, transformable en biliverdina por la accion
del alcohol clorhidrico; y otro de color amarillento
situado en la célula hepatica, llamado pigmento celular,
y para él constituye una forma de pigmento, no apta
todavia para su excrecion por estar unida a las pro-
teinas o lipoides celulares.

Observando las células de KuUpPFFER, se ve en ellas
un pigmento en forma de pequefias granulaciones ama-
rillas, brillantes, exentas de hierro y que no se vuel-
ven vendes, por la accién del dcido clorhidrico.

Este pigmento puede encontrarse solamente en las
células de KuprrERr, por lo que cree poder afirmaf su
origen local, En las células hepaticas, los granos de
pigmento, presentan en un principio un aspecto seme-
jante, pero luego van tomando una tonalidad verdosa,
algo mas débil que la que caracteriza la de los pig-
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mentos canaliculares. Apoyindose en este hecho atri.
buye a la célula de KurrrEr la propiedad de elaborge
merced a la hemoglobina desintegrada por los macrs.
fagos del bazo, un pigmento del grupo de los pigmen.
tos biliares, que pasa a la célula hepatica en Ia que
completa su evolucion.

En caso de existir desarmonia entre el funcionalis.
mo de las células de KuprrER y las hepaticas, puedey
presentarse diferentes tipos de ictericia.

Para reconocer cual de estos elementos estd altera.
do, basa su teoria en la reparticion de. los pigmentosf
que sitiia en la célula parenquimatosa en el caso de
estar alterada la facultad secretoria de la misma, g ep
la de KuprrER si la funcion alterada es la de recepeién
de pigmentos por la célula hepatica.

La ictericia hemolitica es una enfermedad producida
por una desviacion, en el sentido de una elevacion en
el poder de acumulacién y desintegracion que normal-
mente poseen los elementos del bazo. Para compensar
esta perturbacién, los organos mieloideos entran en
hiperactividad. Mientras esta funcién compensadora es
suficiente, no se presenta anemia. Al mayor aflujo de
productos de desintegracion hemoglobinica, responde el
higado con una elevacion en la produccion de bilis.
los sintomas esenciales de la enfermedad, son la reten-
ci6n de pigmentos biliares vy la tumefaccion del bazo;
si los 6rganos mieloideos no compensan la pérdida de
hematies, no tarda en aparecer una anemia acentuada.
La extirpacion del bazo conduce a la curacién.

En la anemia perniciosa se encuentra también una
exageracion en la fagocitosis y destruccion de hema-
ties en la pulpa esplénica. Esta enfermedad se dife-
rencia de la ictericia hemolitica, en que en aquella solo
interviene el bazo en la destruccién y en esta contribu-
yen ademdis, en mayor o menor escala, las células de
Kupffer del higado v las de los ganglios hemolinfd-
ticos. Asi pues la fatiga de los érganos mieloideos, in-
suficiente para suplir esta destruccién no puede evitar
la presentacién de los sintomas anémicos,

La ictericia de recien nacido, la ictericia congénita, ¥
fa infecciosa, ofrecen también argumentos sobre las in-
fluencias extrahepéticas en la biligénesis.

Hiperplasias y neoplasias del S. R. E—FEn el trans-
curso de esta revista, hemos 1do viendo, que en virtud
de numerosas causas, puede existir un aumento de los
elementos del S. R. E. constituyendo las hiperplasias
compensadoras, por las que se ve aparecer en virtud
de fenémenos metaplésicos, ciertas formas celulares €
lugares donde no residen normalmente, por la transfor-
macion de las corrientes. Es mas frecuente observar el
sumento de las células ya existentes, como por ejemplo
ocurre, en los estados infecciosos, tuberculosos, en T.OS
que aumenta el ntimero de foliculos en los ganglios lin-
fiticos. También es semejante la hiperplasia compen
sadora que experimentan los elementos de dicho siste”
ma, en determinados organos, cuando se ha reducido St
extensién por extirpacién de una parte del mismo. Tal
ocurre en la génesis de pequefios focos de células eX’
plénicas en el higado, después de la extirpacién de
bazo, Takagi.

Estas hiperplasias en general no quedan limitadas &
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jgn punto del Ri&:t(‘n‘:(L_. sino que todo el reacciona del
mismo modo a ('unlvr[m(\r esliml_lln_ En esto se diferen-
cian de la Ij(_‘t)plﬂ_ﬂ{‘.f% que teniendo su origen en un
ounto. se extienden tan solo por propagacion o metas-

fasis:

En un principio es sumamente d

1“L1] por no f!l,‘L‘iT'
imposible distingvir la naturaleza hiperplasica o neo-
plésica de los elementos del S. R, E. en los érganos
hematopoy€ticos. Masson establece la diferencia, por-
que en las hiperplasias, las células conectivas v epite-
fiales, al reproducirse permanencen in situ las hemolin-
¢itices emigran dando lugar a las diferentes formas
[cémicas.

Las neoplasias en cambio, excitan la emigracién de
los elementos fijos y-detienen a los elementos hemolin-
f4ticos que se acumulan.

En las hiperplasias la misma causa que exalta el cre
cimiento celular en los érganos hematopoyéticos, pro-
voca el crecimiento y transformacion en todos aquellos
fipos celulares semejantes doquiera que esten situados,
dendo lugar a multiples focos de produccion celular.
En la microfotografia num. 8 reproducimes un foco
de linfopovesis en el higado, en un caso de leucemia

finfoide. Y en la fotografia niim. g es la de un indi-
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viduo afecto de la misma enfermedad, se observa clara-
mente, la hiperplasia de los ganglios de cuello y axilas.
Para establecer la diferencia entre las hiperplasias y
neoplasias publicamos también un caso de linfosarcoma
en el que se ve la hipertrofia limitada a los ‘ganglios del
ciello por Tos que se ha propagado la tumuracion y una
metastasis en la recion esternal, fotografia niim. 10, se
trata de un caso de linfosarcoma comprobada histolo-
sicamente,

Massox, clasifica 1o hiperplasias v neoplasias de los
breanos hemetopovéticos, segtin el Cuadro T1.

Teniendo en cuenta que se consideran dependientes
del S R. E. todas las células mesenquimatosas, que
nuedan transformerse en un momento dado, caen den-
tro de las neoplasias de este sistema. todas las que re-
produzean estos tejidos. Asi todos los linfoadenomas.
sarcomas, fihromas, fibrosercomas, lipomas, ete., etc.

Al terminar quiero dar las gracias al interno del la-
horatorio Sr. Siper que con su maestria acostumbrada.
me ha avudado en la obtencion de algunas microfoto
orafias.

Por Ta enorme extensién aue alcanza hemos decidido

en este trabajo suprimir la bibliografia.

Cuapro 1l

SERIE LINFOIDE —

Linfoma
leucémico

Ponen en circula-
‘ cién parte de las cé-

lulas neoformadas.
Tumores

hiperplésicos l Linfoma

aleucémico

Con escasa o nula
liberacién de celu
las neoformadas.

Sarcoma
linfobldstico

Tumores
neopldsicos

RESUME

O donne le nom de systéme réticul-endotélial a cet en-
semble de cellules localisées en différents organcs. capables
daccumuler le blew de Pyrol. Touts les éléments qui le com-
bosent se dérivent du mésoderme et on les observe
dans les tissus conjomctifs ou sanguin, Porigine desquels est
commune. Ils ont de différentes bropriétés inbervenamt in-
fensément aux procés métaboliques. Comme pro ¢ géné-
tale ils accumulent dans lewr protoplasme des colloi de diffé-
ventes espdoes, des substances colorantes, des colloi métalli-
Qes et organiques dorigine exogéne et endo Quand une
I;E’”?i!{' ost saturée; elle se détache de Pendroit
Pour laisser sa place & wn nouwvel élément feune.
’Dan,: des proces E_J._.III'!t-l;”Ir”f(}_f es, f’h_‘-'hf‘r{,f(.'_\-f,
bes cellulas du systome réticul-endotélial pei
i Na_r;- & touts les éléments qui s v prodi
SWiguines, ¢pithéliodes, gigantesques etc. se dérivent d fuei.
If.,Jro:,c éléments il ¥ a tendance de localiscr la format: S
o0rps et d’antitoxines.
r:?iffn fhffrfe-'.icmw;ff @ Péchange rf.-“-r graisses et des Iypoides:
e (_F. 1_!1:’:11:_1"‘(‘_:!:1.‘:@: de L‘r‘,’h’ fonction nos troyvons. la maladic
.rmaf;?"r"fo,-, de Pick Nuemann, la lipémic diabétique ct les

nes et rantélasmes.

;;,-{,,I,T:_r:? Jr'?‘_,!f‘,,,,f.!m”!?!..(_p‘.._‘, FP;A,.;,Q:;;H(‘_\- {.‘ ;-‘,-,I(’ i’ ils r'.:.‘nt_a.'.f’ se
,.qh-m‘t !mf' J':’T- formation daglutines, fd l"H.'-’.'r'-'."_."\\‘ ete. La dégéné-
¥ amiloide est prevwve dv lewr action.
rlr:-m:;h.?r{.::"f’fczﬁpﬁmm de Phemoglobine ¢f dans la biligénése

st indiscutable.

e surtout

aqu’ elle occupe,

et la métaplasie
t donner de
t. Les cellules

SERIE MIELOIDE
Mieloma lencémico
Mieloblastoma — Erifroblasioma

Mielocitoma — Eritrocitoma

PLasMocITO  <—

Plasmocitoma
leucémico

Plasmocitoma Mieloma aleucémico

aleucenico
Sarcoma Sarcoma mieloide
plasmocitario e —

S. mielobl. S. erifrobl.

S. mielocftico

En occasion de différenies causes irritatives, des procés -
perplisiques de ces éléments se font vaoir, ils pouvent passer
par une fvolution maligne aboutissant. en néoplasmes.

AUSZUG

[Tnter reticulo-endotheliales Swystem wversteht man die Gesam-
theit der tn wverschieden Organen befindlichen Zellen. die ims-
tande sin Pyrrolblau zu binden. Alle Elemente, aus denen es
hesteht. entwickeln sich aus dem Mesoderm und finden sich na-
mentlich im Bindegmuebe und im Blute, deren Ursprung der
aleiche ist. Sie haben werschiedene Eigenschaflen wund beein-
Flissen namentlich die Stoffwechselvorginge. Eine allgemeine
genschaft ist die, in threm Protoplasma Kolloide verschiede-
4rt. Farbstoffe sowie metallische und organische Kolloide
agenen und endogenen Ursprungs anzuhdaufen, Wemm  eine
Zellenelement Platz su machen.

Bei Entsiindungsprozessen kann die Hyperplasic und Meta-
slasie der Zellen des reticuolo-endothelialen Systems alle: ents-
tehonden Elemente hervorbringen. Die Blutzellen, Epitheliodze-
Hen. uswe. entstehen gleichfalls aus ihnew, Auch ist man geneigt
in ihnen die Bildung won Antikdrpern und Anti M AU Si-
chen.

Sie wirken mit beim Stoffwechsel von Fetissubstanzen und
Lipoiden. In dieser pathologischen Titigkeit finden <wir sie bei
den won Gaucher, Pick und Neumann bezeichneten Krankheiten,
hei Diabeteslipacmie, bei Xanthoma un Xanthelasma.

Bei dem Stoffwechsel won Protemkarpern zeigt sich thre

e
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Titigkeit in der Bildung won Glutenin, Antikorpern, usw. Die
Awmyloidentartung ist gleichfalls ihrer Wirkung suzuschreiben.
Thr Anteil am Metabolismus des Haemoglobins und der Bi-
ligenese ist unverkennbar.
Infolge werschiedencr Reizs s entstehen in den besag-
ten Elewmenten hvper plasische Verginge, die su bisartigen
Neubildungen fiihren konnen.

ALGUNAS CONSIDERACIONES SOBRE EL
DIAGNOSTICO ETIOLOGICO Y LA TERA-
PEUTICA DE LAS MENINGITIS AGUDAS.
UN CASO DE MENINGITIS POR EL
DIPLOCOCO CRASUS

por el doctor

MAMUEL ARMANGUE

de Barcelona.

n las meningitis, como en toda enfermedad infec-
ciosa. es un deber ineludible para el clinico el efectuar
lo mas ripidamente posible el examen hacterioldgico
que precisard la cuestion etiologica, dato fundamental
para establecer una adecuada y eficaz terapéutica

Ante el actual de los conocimientos vy re-
cursos terapéuticos de que hoy dia dispone la ciencia

estado

médica se puede exigir que en todo caso infectivo sea
efectuada o intentada una comprobacion bacteriologi-
ca. seroléoica o citolégica que evidencie, directa o in-
directamente el agente nocivo. Sin los elementos bio
v quimioterdpicos de actnalmente,
noco  heneficio sacaria el enfermo investicindose el

que disponemos
germen que causa st meningitis. poco importaria saber
¢ es un pheumococa del secundo tipo o un meningo-
coco tipo D.. pués reducidos a una terapia sintomatica
s6lo podrirmos sacar del dicho examen un relativo cri-
terio prondstico: pern disponiendo ahora de recursos
adecuados en la mavoria de los casos, debemos tomar
todas cuantas garantias podamos pera establecer un
tratamiento adecuado o especifico.

Ante tina meningitis aguda, el clinico exnlora el en
fermo. husca todos los sienos v sintomas. efectiia una
nuncién raquidea, en fin. busca por medio del interro-
aatorio v de la wvaloracion de todos los datons v facto-
res qie se le presentan, hallar los origencs de la infec-
cién v por ende el germen causel. Sélo en conocimiento
de estos datos sii-intervencién serd concientemente efi-
énz. Ocurre muv frecuentemente aue ante una menin-
oitis cerebro-espinal aguda el clinico piense s6lo en el
menineococo una vez descartados los origenes luético
v fimico En muchos casos el médico punciona. obtiene
un liauido nurvlento v acto seeuido invecta suern anti
meningacéeico mono o polivelente. Si el enfermo em-
v el tratamiento no da el deseado resultado se
tilda al suero de ineficaz. formandose asi concentos.
oniniones de valor dudoso o nulo. : Po-
por ineficaz el szlvarsdn en el tratamiento

nenra

estadistic

driamos dar
de 1a lies si no looramos curar con dicho agente una
adenitis caspechosa pero cuyo origen luético no ha sido

M .
CVICeICTal

lo por indudables datos clinicos o mejor adn
por los signos humorales?

Jurio pg to2

[.os trrtamientos por agentes especificos, suerpg v
vacunas, son mds dificiles de manejar de 1o corrien.
temente creido; ante todo hay que comprobar siempre
que sea posible, la especie y tipo de germen causal. \.1
lorar las indicaciones, escoger un producto adecusdy
al agente patégeno (aqui olvidamos voluntariamente |,
terapia para-especifica vy Ja no especifica), procedente
de un centro productor de solvencia cientifica v eyyg
actividad no haya caducado en el momento de su us.r);
debe también escogerse cuidadosamente la via de adm-
nistracién, los intervalos v las dosis. So6lo un caso as
flevado puede proporcionar un criterio sobre la eficacia
de un tratamiento; hay que reconocer que en la “pric-
tica corriente”, y atin en observaciones y ('E:-'-i.‘lflif-llﬂ(‘a_u
publicadas, son muchos los casos llevados en forma muy
dlistinta. :

Aunque se aparte de nuestro tema, nos sentimos mo-
vidos a exponer hechos que dan evidencia a lo aue aca-
bamos de decir y demuestran con qué interés dehen
escogerse los productos terapéuticos, cuan receloso se
ha de ser y el cuidado que se debe tener en negar
valor a un agente. Sabido es cuan empleados han sido
en terapia intestinal los fermentos lacticos; fodo labo-
ratorio farmacéutico-comercial ha preparado, con nom-
bres distintos y con afirmaciones rotundas en sus eti-
quetas, los tan conocidos fermentos; pues bien, siem-
pre que ha llegado a nuestras manos una muestra de
un producto de este género cula etiqueta llevara in-
presa una fecha de caducidad mq wencida todavia, he-
mos efectuado con una téenica escrupulosa el estudio de
su composicién y vitalidad. Hemos encontrado que el
noventa por cien de los preparados solidos (general-
mente comprimidos) v el cincuenta por cien de Tlos
preparzdos liquidos contenian fermentos muertos, apar=

te de que la composicién cualitativa distaba mtichas
veces de la que se anunciaba, siendo hastante frecuen-
tes los casos en que los fermentos lacticos eran ausen
tes, hallindose otros gérmenes sin relacion alguna con
aquellos ; uno de los productos sélidos examinados con-
tenia puro el Bacilo Subtilis (!!!). Otro caso es el de
los fermentos digestivos tan prodigados en el comer-
cio: en ellos se combina mis o menos cientificamente
la pepsina, la tripsina o pancreatina, maltina, etcétera,
etcétera. Si se comprueban las propiedades de estos
productos mediante una técnica adecuada a la comp®
sicién de cada uno de ellos, veremos que la absolutd
mavoria de ellos son incapaces de transformar la mas
pequefia cantidad de albmina o de fécula a pesar de
las rotundas afirmaciones e innumerables certificados
exhibidos en la literatura que les acompafia. Demos
a un dispéptico tripsina o pepsina de accion comprohas
da, como ocurre con las preparadas especialmente pare
los estudios de laboratorio por casas de ﬁ{)h‘f.‘ﬂtiﬂ’_"
veremos una accién real, francamente visible. y aut
operando con estos productos de calidad mAxima S€
encuentran de vez en cuanto frascos de producto inac:
tivo, Esta va larga transgresién nos lleva a recordar
:11?5?1-’

uno de los muchos cesos que nos ha sido dable
var en que el no actuar en la forma de rigor pﬂ‘jm
acarrear equivocas convicciones cuando no perjictos
evidentes para el enfermo. En el caso de referencia ¢




