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El problema de las leucemias o leucosis, ha sido y sigue-
siendo arduamente debatido en lo que concierne a su patogenia
y al lugar que estas afecciones deben ocupar entre los procesos
nosológicos generales. Es de todos conocida la variación, que ha
experimentado el concepto que se ha tenido de este grupo de
enfermedades, desde la fecha (1846) en que Virchow tuvo la

intuición de separarlo de las enfermedades sépticas generales.
Los estudios modernos de estas enfermedades han contribuido •

grandemente a su conocimiento integral; pero al mismo tiempo
se ha complicado con ello la neta separación del proceso por la

aparición de diferentes formas difíciles de delimitar, de una
serie de afecciones de naturaleza muy distinta. Es así como con
frecuencia debe barajarse entre un crecido número de enferme-
dades como por ej. sepsis, infecciones específicas, cuadros caren-
ciales, afecciones diversas del SRE y neoplasias verdaderas.
Más difícil es aún encontrar una explicación para estas enfer-

medades pues tanto la medicina experimental como la patolo-

" Tema libre presentado en las SEGtJNDAS JORNADAS MEDICAS DEL SUR^.

celebradas en la ciudad de Temuco en 1951.
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^ía comparada señalan senderos muy prometedores, pero en par-

te impracticables o engañosos.

El tema que nos proponemos pertenece a este grupo desco-

nocido, pero que nos parece de indudable significación para
orientar el conocimiento sobre la naturaleza de las leucemias.

En la actualidad, sólo se cuenta con algo más de unas veinte

comunicaciones aisladas sobre leucemias congénitas. A nuestro
alcance sólo han estado algunas informaciones incompletas de
estos cuadros, pero en general coinciden con nuestra observa-
ción personal. Hay quienes niegan la existencia de leucemias
verdaderas antes de los 4 años de edad; mas no podemos com-
partir esta opinión. Dejamos sin embargo en tela de juicio, la

efectividad de considerar como "congénito" a un cuadro pato-

lógico desarrollado totalmente durante la vida intrauterina de
un ser, en circunstancias que ambos padres no muestran signos

de enfermedad ni hay indicios de alguna transmisión transpla-

<3entaria o por otra vía.

Consideramos de interés dar a conocer de nuestro material

de autopsias del Instituto de Anatomía Patológica de Concep-
ción, un caso de Mielosis Leucémica Congénita Aguda (A. N.
250/51), cuadro patológico de observación excepcional y que
nos permite además hacer algunas consideraciones acerca de la

probable naturaleza de las leucemias del punto de vista de la

morfología.

ANTECEDENTES CLÍNICOS.—El cadáver corresponde a
un niño de sexo femenino, nacido vivo, de término y con un
peso de 2,990 grs. y 48 cm. de longitud.

La madre del occiso presenta un buen estado general y
nutritivo, constitución normotipo, 34 años de edad. Entre sus
antecedentes mórbidos sólo recuerda haber tenido viruela

en 1922 y en 1937 fué tratada durante 1 año con Neo y Bi por
reacciones serológicas de lúes positivas. Controlada posterior-

mente en 5 oportunidades (la última hace 4 años), las pruebas
serológicas han sido constantemente negativas. Sus anteceden-
tes hereditarios y ginecológicos carecen de importancia. Ante-
cedentes obstétricos comprenden 2 partos anteriores: el prime-
ro de término con niño vivo y el segundo prematuro de 7 me-
ses, fallecido a los 30 min. de nacido, cuya causa no se precisa.

El cónyuge, es aparentemente sano y presenta una serología

luética negativa, controlada le última vez hace 4 meses.

La gestación actual ha transcurrido sin incidentes hasta

aproximadamente una semana antes de su parto. En esta fecha

nota la enferma un rápido aumento del volumen uterino y ede-

ma en ambas piernas. El parto fué asistido en la Maternidad del

Hospital Chnico Regional de Concepción, comprobándose un
hidroamnios de 4000 ce. con contenido de meconio y una circu-

lar del cordón alrededor del cuello. El niño nace en asfixia azul

y pese a la asistencia y tratamiento oportunos, no se recuperó
de este estado, falleciendo a los 10 min. de nacido.

Un hemograma practicado en la madre al 3.er día del puer-
perio dio el siguiente resultado:
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Gl. Rojos: 4.400.000; Gl. Blancos 11.000; Hb 77%; V. gl. 0,8
Fórmula 0-8-0-0-6-56-26-4BEMJB S LM
El cadáver se envía para su autopsia con el siguiente diag-

nóstico: "Asfixia azul intensa. Hepatomegalia. ¿Lúes? ¿Eritro-

blastosis? Parto de término".

AUTOPSIA.—El cadáver corresponde a un recién nacido
de término, de sexo femenino, sin malformaciones externas ni
internas, con marcada cianosis de la cara y cuello y extremida-
des y sin estigmas luéticos ni ictericia. Sorprende un gran
aumento de volumen de la porción media y superior del abdo-
men con la piel de la región tensa y mostrando una acentuada
circulación venosa colateral epigástrica e ingurgitación venosa
del cuello. La consistencia abdominal es firme. El cordón umbi-
lical tiene aspecto fresco y ha sido seccionado a unos 3 cm. sin
ser ligado.

El cráneo muestra suturas y fontanelas de amplitud co-

rriente. La hoz del cerebro y tienda del cerebelo están intactas;

las leptomeninges algo edematosas y en la porción basal del
encéfalo se encuentra pequeños focos hemorrágicos de aspecto
reciente y de localización sub-pial. El cerebro y cerebelo son
de estructura corriente.

Órganos del cuello algo cianóticos y sin mayores alteracio-

nes macroscópicas, con excepción del timo que aparece muy
aumentado. A ambos lados se encuentra algunos ganglios linfá-

ticos tumefactos de estructura medular rosada al corte. También
en ambas regiones axilares existen grandes paquetes ganglio-
nares, formados por agrupaciones de ganglios independientes
del tamaño de arvejas y de coloración rojiza oscura.

En el tórax, llama la atención el corazón por estar algo
aumentado de volumen. El pericardio contiene escaso líquido

de aspecto turbio y en el epicardio se advierte una pronunciada
infiltración blanquecina extendida como un cordón a lo largo

de los vasos coronarios. El corazón mismo tiene forma globulo-
sa, no muestra malformaciones y contiene sólo muy escasos
coágulos mixtos. Los pulmones tienen color vinoso y están
atelectásicos de tipo fetal.

La cavidad abdominal no contiene líquido ascítico y apare-
ce ocupada en su mayor parte por el hígado. Este órgano se

encuentra muy aumentado de volumen, pesa 400 grs., su super-
ficie es lisa, brillante de color café pálido. Al aumentar de volu-

men ha conservado su forma exterior y sus bordes son cortan-

tes en parte ligeramente romos. Al corte la estructura está alte-

rada por numerosos pequeños focos o estrías amarillentas del

tamaño de granos de sémola al de lentejas, diseminados difusa-

mente por todo el parénquima. La consistencia del órgano está

ligeramente disminuida.
La vesícula biliar muestra forma y proporciones corrientes,

su superficie es lisa de color amarillento. Al acto da la impre-
sión de ser un órgano sólido; pero al corte puede apreciarse un
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pequeño lumen tubular de superficies lisas y ocupado por bilis^

densa, obscura y ligosa. Las paredes son muy gruesas, de estruc-
tura medular y aspecto jugoso.

El bazo es de consistencia firme, superficie lisa y color roji-
zo vinoso. Al corte pe observa folículos pequeños y aislados.

El tubo gastro-intestinal no muestra mayores alteraciones.
El mesenterio contiene grandes paquetes ganglionares, ad-

heridos entre sí o fusionados. En parte adhieren íntimamente
al páncreas. Este último órgano y las suprarrenales son de
aspecto corriente.

Los ríñones tiene tamaño corriente, superficie lobulada,
coloración café amarillenta, estructura algo borrosa. En la re-
gión biliar presentan una infiltración de aspecto granuloso, que
se confunde sin límites precisos con el parénquima.

Pelvis renal, uréteres y órganos pelvianos sin mayores al-
teraciones.

Las líneas de osificación de ambos fémures son delgados,
ligeramente irregulares y de color blanco-amarillento. Los nú-
cleos de osificación están esbosados y los espacios medulares-
están ocupados por abundante médula de color rojizo pálido.

EXAMEN HISTOPATOLOGICO.—En líneas generales, la

estructura histológica de la mayor parte de los órganos descri-
tos se encuentra alterada por una intensa infiltración de células
de la serie mieloide. Son células mononucleares grandes, con
núcleos voluminosos, generalmente con varios nucléolos gran-
des bien visibles y con un protoplasma de proporciones varia-
bles pero en general relativamente escaso con o sin granulacio-
nes específicas en éste. La reacción de las oxidasas da resultado^
parcialmente positivo. Por sus caracteres se les considera coma
mieloblastos.

La médula ósea y porción figurada blanca de la sangre es-
tán igualmente formadas en su mayor parte por elementos del
tipo descrito. En la sangre periférica se observa además cierto*

número de micromieloblastos, muy semejantes a elementos lin-

focitarios y generalmente sin granulaciones.
De los demás órganos merecen mención especial los-

siguientes:

El hígado, presenta su estructura histológica muy alterada
por una muy intensa y difusa infiltración de células mieloídeas.
Como resultado de ésta observamos una marcada atrofia de las

trabéculas hepáticas, la cual puede interpretarse como resulta-
do de compresión o trastorno metabólico. Llama la atención la

falta de infiltración lipoídica.

Vesícula biliar, ganglios linfáticos y bazo, pueden descri-
birse bajo un mismo rubro. Han perdido su estructura casi

totalmente a consecuencia de la infiltración mieloídea. De la

vesícula sólo se reconoce aún el epitelio; los ganglios, especial-
mente los mesentéricos están fusionados, en parte no se distin-

gue cápsula ni tabiques y faltan totalmente los folículos; el baza-
finalmente sólo muestra escasos folículos de tamaño bastante-

reducido.
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Corazón, muestra en los ramos de las arterias y venas coro-
narias como también en los capilares del miocardio abundantes
elementos mieloides. Especial intensidad adquiere esta infiltra-

ción en el epicardio, alrededor de los vasos coronarios. Lo mis-
mo que en el hígado, falta también aquí la infiltración lipoídica

de las fibras miocárdicas.

En la encía, paladar y maxilar superior, se nota numerosos,
focos de células mieloídeas preferentemente de localización
perivascular y subepiteliales como también entre las trabéculas
óseas. En estas mismas zonas y en la región parotídea se nota
una fuerte infiltración mieloide de la musculatura estriada que
en algunos sitios ocasiona la destrucción de las fibras muscula-
res. La glándula parótida aparece igualmente infiltrada y en
algunos sitios existen pequeños focos hemorrágicos y zonas de
necrosis aséptica, delimitadas por células gigantes de cuerpos
extraños. Llamamos la atención sobre la significación que co-

rresponde a estos infiltrados en la mucosa bucal en relación al

diagnóstico, diferencial con la sífilis congénita donde nunca se

observa alteraciones en la zona indicada. Consideramos obvio

y por lo tanto no insistimos mayormente aquí, que hemos debi-

do considerar con rigurosidad científica el diagnóstico diferen-

cial con algunas afecciones incluso alejadas al caso presente.

Hemos dado especial importancia en tal sentido a la búsqueda
de espiroquetas por el método de Levaditi, cuyos resultados fue-

ron absolutamente negativos (Siegmund y Weber; Wohlwill y
Bock).

Los ríñones, nos muestran finalmente dos tipos de altera-

ciones: Infiltración leucémica difusa especialmente intensa en
la zona medular e hilio del órgano, y trastornos mediatos
—testigos de la intensa destrucción orgánica— expresados por
una muy manifiesta degeneración gutular y tumefacción turbia

de los epitelios de los túbulos contorneados,

COMENTARIOS.—El cuadro, cuya descripción antecede,
cumple con las siguientes características generales:

1) Integra todas las condiciojies morfológicas básicas pro-

pias de las leucemias, vale decir que encuadra en la definición

dada de estas afecciones: "Cuadros patológicos caracterizados

por la proliferación irreversible de las células leucocitarias en
sus diversos grados de maduración y con signos de degenera-
ción variable en ellas, tanto en los órganos hematopoyéticos
normales como en otros sitios del organismo, con o sin paso a
la sangre periférica" (Heilmeyer).

2) El cuadro nosológico se ha desarrollado con extrema
rapidez (semanas) y ha evolucionado por entero en un organis-

mo embrionario; vale decir, que es una afección congénita y
por esta razón podría excluirse con mucha probabilidad la inter-

vención de factores exógenos en la génesis del proceso.

3) El cadáver era hijo de padres sanos y cuenta entre sus

antecedentes el nacimiento de un hermano, fallecido en circuns-

tancias semejantes al caso presente. Nos permitiría sospechar
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•ello el rol que desempeñan factores endógenos y posiblemente
hereditarios en la determinación del proceso.

4) Puede descartarse por los antecedentes clínicos y los
exámenes practicados la posibilidad de una infección transmiti-
da de la madre al feto. El organismo materno tampoco hacía
suponer un desorden endocrino.

Hechas estas consideraciones generales, podremos analizar
más detalladamente nuestros hallazgos morfológicos, enjui-
ciando críticamente las teorías patogénicas sustentadas actual-
mente para las mielosis.

Dos son fundamentalmente estas teorías en la actualidad:
a) La teoría HIPERPLASICA Naegeli, Ziegler, Stern-

berg). Considera las leucemias como hiperplasias determinadas
por estímulos internos. Podemos englobar en este concepto la
antigua teoría infecciosa defendida especialmente por Hirsch-
feld, ya que en último término ha de considerarse como una
hiperplasia reactiva desencadenada y mantenida por factores
exógenos. De la misma manera tiene cabida aquí la suposición
más reciente que hace intervenir un factor carencial semejante
al del de la anemia perniciosa.

Tres son los pilares básicos de esta teoría, a saber:

1) La naturaleza reactiva de las leucemias, esto es su pro-
liferación celular por influencias extracelulares y consideración
de las células leucémicas como elementos normales con reac-
ciones de tipo habitual frente a los estímulos funcionales. En
nuestro caso observamos una proliferación celular en su mayor
parte correspondiente a elementos progenitores de los granulo-
citos polinucleares. Sin embargo, no conocemos el factor ni ma-
nera de actuar de éste para determinar esta proliferación exce-
siva y las células leucémicas y sus reacciones aparentes, sólo en
términos generales nos parecen corresponder a reacciones de
tipo habitual. Este último criterio lo fundamentamos en la obser-
vación de los elementos mieloídeos y en su distribución general:
son células progenitoras de los leucocitos y los infiltrados mues-
tran una ordenación preferente perivascular y submucosa, suge-
riendo un sentido funcional y útil para el organismo.

2) Carencia de manifestaciones tumorales, esto es la falta
de forma tumoral y agresividad con traspaso de los límites tisu-

lares. A este respecto hemos de observar que en nuestro caso
faltan las manifestaciones tumorales en el sentido de no existir
verdaderos nodulos neoplásicos; pero no nos parece probada
la indiferencia de estos elementos frente a las restantes células
del organismo enfermo. Nuestras observaciones son bien elo-

cuentes en demostrar el daño causado directa o indirectamente

y ponen de relieve la extralimitación de los infiltrados, si se les

considera como un mero proceso de hiperplasia banal.

3) Carácter sistemático, o sea afección ligada a un sistema
orgánico. En nuestro caso esta característica se observa en tér-

minos generales: el sistema hematopoyético ha aumentado sus
funciones ,exagerando la parte leucopoyética. Ignoramos —pese
a la brevedad del proceso— el punto de partida y su razón de
ser. Un examen más prolijo demuestra además que no es sola-
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mente el sistema hematopoyético del adulto el activo como de-
biera corresponder a un niño de término; por el contrario, se

han mantenido las potencias formadoras embrionarias e incluso
éstas han sido sobrepasadas si se tiene en cuenta que el proceso
ha invadido también los haces musculares y vainas nerviosas,

b) La teoría TUMORAL (Ribbert, Banti). Pone de re-

lieve el comportamiento sarcomatoso de las leucemias y acepta
su diseminación metastásica. Veremos pues en relación al caso
tratado las características morfológicas de los tumores, sus ma-
nifestaciones de malignidad y señalaremos los distintivos pro-
pios de las mielosis.

1) Los tumores verdaderos son excesos de crecimiento de
carácter autónomo: El distintivo lo encontramos en la indepen-
dencia absoluta del crecimiento tumoral frente al organismo en
el cual se desarrolla. La formación del tumor es una acción pri-

mitiva que no significa defensa ni compensación, o sea, no cum-
ple con una finalidad útil o por el contrario es francamente
perjudicial (Borst).

En nuestro caso vemos un crecimiento progresivo e ilimi-

tado, que ha minado las funciones orgánicas y es responsable
de la muerte del organismo en el momento de nacer, mas no
conocemos el metabolismo ni con certeza el modo de actuar de
estos elementos mieloídeos. Sólo objetivamos algunos hechos que
ponemos en relación con el proceso general o como trastornos^

locales atribuibles a una acción mecánica directa. Estos serían:

a) La atrofia de las trabéculas hepáticas, que al corresponder
a un efecto de compresión mecánica, daría una idea de la rapi-
dez evolutiva del proceso, que no ha permitido una conveniente
distención de la cápsula de Glisson ni la oportuna separación
de las trabéculas como en otros casos de mielosis (Apitz). b) La
intensa infiltración y disociación de la musculatura cardíaca y
esquelética de la región buco-faríngea con destrucción de algu-

nos sitios de las fibras musculares, c) La alteración estructural
casi completa de la vesícula biliar, del bazo y de los ganglios
linfáticos, que por la pérdida de sus cápsulas y fusión mutua
adquieren caracteres de verdaderos tumores, d) La infiltración

del parénquima renal y su intensa degeneración gutular hialina

como testigo de la destrucción orgánica general y del riñon en
particular, y e) El reducido número de leucocitos polinucleares

maduros en la médula ósea y sangre periférica, bien puede
interpretarse también como una atrofia de los centros hema-
topoyéticos a consecuencia de la invasión por elementos neo-
plásicos inmaduros, que en este caso estarían representados por
los mieloblastos.

2) El producto tumoral es de calidad inferior: Este carác-
ter tumoral también existe en la mielosis. Encontramos mielo-

blastos —células inmaduras— que no están en condiciones de
cumplir las funciones leucocitarias con la misma perfección ni

oportunidad que los mielocitos y éstos a su vez se encuentran
en condiciones de inferioridad frente a los granulocitos madu-
ros. El grado de inferioridad es función del grado de madurez
de los elementos tumorales y éste puede variar de un tumor a
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-otro e inclusive en el mismo tumor. Análogamente tenemos
mielosis más diferenciadas como son las formas crónicas con
toda la gama de células y formas menos maduras como son las

mieloblásticas. En estas últimas llama la atención además un
hecho muy significativo para la naturaleza neoplásica de ellas,

es la presencia de mieloblastos y algunos leucocitos maduros y
falta de los elementos intermediarios: el hiatus leucémico. Este
fenómeno hace suponer la existencia de 2 elementos distintos e
independientes, a saber: el elemento inmaduro neoplásico, que
corresponde al mieloblasto; y un elemento maduro, el leucocito,

que subsiste en forma residual a la invasión maligna. No habría
entre ellos parentezco alguno como supone la teoría hiperplás-
tica (Askanazy, Apitz).

3) Las atiplas: Son las variaciones morfológicas celulares

de los tumores poco diferenciados especialmente y caracterizan
en cierto modo la inmadurez. En las leucemias las vemos espe-
cialmente en las agudas como el caso nuestro, en forma de:

pérdida de las relaciones núcleo-protoplasmática o núcleo-
nucleolar; aparición de formas extrañas como por ej. los

"micromieloblastos", falta de granulaciones específicas y en
consecuencia reacción de oxidasas negativa. Algunos autores
han observado además figuras de mitosis irregulares (SehiHing).

4) La génesis tumoral y su propagación: Se supone que el

proceso tumoral es el resultado de la proliferación de una célula

que se ha liberado del complejo orgánico y una vez constituido
se propaga a distancia por "metástasis". Se tiene algunas prue-
bas que parecen indicar hechos semejantes en las leucemias:
ya hemos señalado el significado que del punto de vista tumo-
ral puede atribuirse al hiatus leucémico. El elemento inmadu-
ro —mieloblasto— se originaría de una célula desconectada del
-sistema hematopoyético y conservaría posteriormente su inde-
pendencia. Para este hecho existen pruebas experimentales y de
observación, que indicarían un origen unicelular en lugar de la

aparente "inducción celular" de un sistema completo. Respecto
a la propagación el fenómeno es también en apariencias algo
diferente al tumoral y ello se debería a la propiedad de los ele-

mentos sanguíneos de circular libremente en la sangre. Por eso
es más propio hablar aquí de un "anidamiento" o "colonización"
en lugar de metástasis. Por lo demás el aspecto de "sistema en-
fermo" parece ser solamente un epifenómeno subordinado a
factores mecánicos de adhesión o a condiciones circulatorias

especiales de determinados órganos provistos de dilataciones

sinusoidales o bien a condiciones metabólicas especialmente
favorables para el desarrollo de este tipo de células. En suma
esta disposición no es probatoria de hiperplasia ni neopla-
sia (Apitz, Askanazy).

Como conclusión podemos afirmar:

1) Las mielosis leucémicas y en especial sus formas agu-
das, pueden incluirse del punto de vista de la morfología, en el

gran grupo de las neoplasias verdaderas; pero no podemos por
la observación solamente dar este hecho como demostrado.
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Se requiere del aporte de la clínica, fisiopatología y medicina
experimental.

2) Consideradas como tumores, las mielosis presentan algu-
nos caracteres propios relacionados con la naturaleza misma del
tejido en proliferación: distribución, anidamiento, sistema, etc.

3) Contribuimos con un caso más a la escasísima literatura
existente sobre mielosis leucémicas congénitas. El caso nos ha
merecido especial interés para el estudio de la naturaleza de las

leucosis, pues se ha desarrollado con relativa independencia de
influencias extrañas que pudiera perturbar la evolución y aspec-
to de este cuadro patológico. La falta de una causa aparente, el

rápido curso evolutivo y sus características generales morfoló-
gicas nos hablan en favor de la naturaleza neoplásica y de la

malignidad de éste.

SUMARIO

Damos a conocer en el presente relato, las características

de un caso de MIELOSIS LEUCÉMICA CONGENITA, que he-
mos tenido la rara oportunidad de estudiar en el cadáver de
un recién nacido de término de sexo femenino. Ha sorprendido
en este caso la buena salud de los padres y su desarrollo com-
pleto intrauterino sin relación alguno evidenciable, con factores

exógenos. La enorme extensión del proceso, con compromiso
especial del hígado, corazón, ganglios linfáticos, timo, riñon,

mucosa bucal, musculatura estriada, médula ósea y sangre,
hablan muy claramente en favor de la naturaleza neoplásica
del proceso. Este concepto encuentra también argumentos en
favor al considerarse la estructura fina de las células mieloides,

lo mismo que si se atiende a su distribución y funcionalismo,

y es por ello que hemos agregado a la exposición algunas
CONSIDERACIONES MORFOLÓGICAS SOBRE LA NATU-
RALEZA DE LAS MIELOSIS. Los poco más de veinte casos
descritos en la literatura mundial se ven en esta forma enrique-
cidos con una observación nueva.

S U M M A R Y

The caracteristics of a case of very rarely encountered con-
genital leucemic myelosis observed at necropsy of a female
newborn baby are presented. Surprising was the perfect state

of health of both parents as well as the complete intrauterine

development without any evidence of exogenous factors. The
enormous extensión of the process involving especially liver,

heart, spleen, lymph glands, thymus, kidneys, buccal mucosa,
,striated musculature, bone marrow and blood, speaks in favour
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of its neoplasic origin. The afore-mentioned concept may be
further explained by the fine structure, distribution and func-
tionalism of the myeloid cells. Thus, a chapter about "MOR-
PHOLOGICAL CONSIDERATIONS ON THE NATURE OF
MYELOSIS" has been added. There have been related only
about twenty similar other cases in the international medical
literature.

ZUSAMMENFASSUNG

In der bevorstehenden Abhandlung geben wir die Eigen-
schaften eines nur selten beobachteten Obduktionsbefundes der
ANGEBORENEN LEUKAEMISCHEN MYELOSE bekannt.
Die Leiche war die einer ausgetragenen Frucht weiblichen
Geschlechtes ohne Lúes und Ikterus, bei welcher schon aeusser-
lich eine starke Vergroessserung der Leber auffiel. Beide Eltern
zeigten gesunde Natur und das Krankheitsbild des Kindes ent-

wickelte sich waehrend der Schwangerschaft, ohne dass aeusser-
liche Einwirkungen verhanden gewesen waeren. Die grosse
Ausdehnung der Krankheit bei besonderer Beeintraechtigung
ver Leber, Herz, Milz, Lymphknoten, Thymus, Nieren, Mund-
schleimhaut, gestreifter Muskulatur, Knochenmark und Blut,

sprich deutlich fuer eine neoplastische Natur des Prozesses.
Ausserden finden wir Zeichen eines solchen in der Fein-
struktur der myeloischen Elemente und in deren Verteilung
und Funktionen, Aus diesen Erkenntnissen heraus ergaben
sich noch einige MORPHOLOGISCHE BETRACHTUNGEN
UEBER DIE NATUR DER MYELOSEN. Unter diesem Gesicht-
spunkt halten wir uns fuer berechtigt den Fall zu schildern und
der schon bekannten Kasuistik von etwas mehr ais zwanzig
Faellen anzugliedern.
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FIGURA N<? 1

Fotomicrofotograíía de sangre cadavérica de un recién nacido con mielosis

leucémica mielobláslica aguda. Tinción: May-Gruenwald-Giemsan. Aumento: 900 X.

- J

FIGURA NP 2

Fotomicrografía de hígado en la mielosis leucémica congénita. Tinción: H. E.

Aumento: 210 x. Obsérvese la intensa infiltración leucémica causante de la atrofia

de las trabéculas hepáticas.



FIGURA m 3

Fotomicrografía de miocardio y epicardio con infiltrados en la mielosis congé-
nita. Tinción: H. E. Aumento: 46 x. A la izquierda musculatura y vasos coronarios;

estos últimos ocupados y rodeados por mieloblastos, especialmente abundantes a la

derecha de la lámina.

FIGURA NP 4

Musculatura estriada de la cavidad bucal en la mielosis congénita. Tinción: H.
E. Aumento: 450 x. Obsérvese la infiltración y destrucción de los haces musculares.



Fotomicrografía de mucosa bucal en la mielosis congénita. Tinción: H. E.

Aumento: 72 x. Muestra foco de necrosis con células gigantes de cuerpos extraños
e infiltrados perivasculares, leucémicos.

FIGURA N9 6

Fotomicrografía de ganglios linfáticos, en la mielosis congénita. Tinción: H. E.

Aumento: 26 x. Nótese Ig pérdida de la estructura ganglionar linfática e invasión
de la cápsula de los órganos.



FIGURA N9 7

Fotomicrografía de riñon en la mielosis congénita. Tinción: H. E. Aumento: 210 x.

Se aprecia la intensa infiltración leucémica y degeneración gutular hialina de los
epitelios tubulares.


