Friseo pE Buex Lozano LEUCOPENIA

E dice que hay leucopema o hipo-

leucocitosis, cuando el ntmerc de
leucocitos por unidad de volumen sanguineo es inferior a los limites
normales. Cuando la disminucién es a la vez de todos los elementos
celulares de la sangre (serie roja y serie blanca), entonces se llama aci-
temia.

Algunos autores consideran la hipoleucocitosis como una cifra nor-
mal pequefia de leucocitos; asi, Schilling hablaba de hipoleucocitosis
cuando hay menos de 6000 leucocitos por mmc. dec sangre v de leuco
penia si son menos de 5000.

La mayor parte de los autores dicen, que hay leucopenia cuandc
la cantidad de leucocitos por mm c. de sangre en el individuo adultc es
menor de 5000. En los nifios pequefios un recuento de 7000 leucoccitos
por mmic. de sangre ya indica leucopenia.

Generalimente, la leucopenia se debe a una reduccién relativamente
intensa de las células hemdticas de la serie granulocitica; pero, sin em-
bargo, en las leucopenias intensas casi siempre estdn disminuidas todas
las variedades de leucocitos por unidad de volumen sanguineo.

Como causas productoras de leucopenia se citan:

Inhibicién de la médula dsea, como puede ocurrir en las fiebres
tifoidea y paratifoideas (sindrome descrito por Naegeli con el nombre
de médula linfoide), los medicamentos cilostiticos, muchos téxicos
industriales y las radiaciones ionizantes,

Reemplazamjicnto del tejido leucopoyético por otro, como ocurre
en los procesos leucémicos o neoplisicos de 1a médula ésea al ser sutitui-
do el tejido medular por células neoplisicas, o también, como ocurre en
la anemia perniciosa, por invasion en la médula ésea de elementos de
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la serie roja por hiperplasia de esta ultima serie; aunque en este caso
seguramente también influye un cierto factor nutritivo. La expresion
de desplazamiento medular con que ademas se designa este caso, debe
entenderse no solamente como de accion mecanica, sino también de
inhibicién funcional, porque cuando un eclemento prolifera sin limites
las otras células son sustituidas por otras no funcionales en lo que al
tejido medular se refiere.

Desigual distribucién de los leucocitos en las venas y entre la peri-
feria y los 6rganos internos. Referente a las venas, se ha observado en el
conejo que después de administrar por via intravenosa glucégeno, goma
ardbiga u otras substancias, los leucocitos pierden su movilidad y se
adhieren entre si y a las paredes de los vasos, produciendo una leucopenia
poco intensa y temporal. En el segundo caso, es debido a la acumulacion
de leucocitos en los 6rganos internos. En el shock alérgico, al cabo de una
hora de inyectar bacterias muertas u otras proteinas extrafias en la vena,
puede reducirse el numero de leucocitos por mm c. a su cuarta parte o
menos del valor primitivo. En algunos medicamentos que producen
leucopenia, parece tener influencia la sensibilidad individual para la aler-
gia.

Leucoaglutininas v leucolisinas. Se han considerado como la causa
de algunos estados leucopénicos. Un mecanismo inmunitario materno-
fetal explica los casos raros de neutropenia transitoria del recién nacido,
donde se han podido poner en evidencia anticuerpos maternos transmi-
tidos por via placentaria. Segtin algunos autores, las inmunoaglutininas
séricas producirian inicialmente leucopenias por hiperdestruccién, pero se
piensa también que las leucoaglutininas y leucolisinas pueden tener una
accion directa hipoplistica al actuar sobre los mieloblastos. La presencia
de leucoaglutininas se ha demostrado no solamente en la intoxicacién
por aminopirina, sino también, en leucopenias provocadas por otros me-
dicamentos, como las sulfopiridinas.

Por destruccion del tejido leucopoyético al emplear algunos medi-
camentos; como por ejemplo, mostazas nitrogenadas o al aplicar radia-
ciones con fines terapéuticos o por exposicion continuada de los que
trabajan con ellas.

Por un factor carencial es verosimil que la leucopenia sea funda-
mentalmente debida a una causa de formacién por la falta del adecuado
ingreso de materiales indispensables para la mielogénesis.

En una serie de observaciones efectuadas con: sangre humana coa-
gulada. (Estudio citolégico de la sangre humana coagulada. Revista de
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la Facultad de Medicina, México), puede observar que con el tiempo
disminuye €l nimero de leucocitos hasta destruirse completamente una
vez transcurridas 41 a 47 horas; pero que son mas resistentes las formas
jovenes, ya que los mielocitos se conservan perfectamente hasta las 26
horas de haberse coagulado la sangre, mientras que los neutréfilos poli-
morfonucleares aparecen destruidos de modo manifiesto a las 6.5 horas.
Esto hace suponer, que cualquier agente que actie destruyendo los
‘leucocitos lo hard primero en las formas maduras dejando indemnes a
las jovenes, pero si sigue actuando puede también destruir estas wltimas
celulas.

Los desechos que se producen ¢n la destruccién de los leucocitos
al quedar libres en el plasma sanguineo, actian estimulando la produc-
cién de nuevos leucocitos, dando origen a una leucocitosis consecutiva
a la leucopenia inicial; perc en algunos casos, especialmente en las
infecciones graves, la destruccién inicial queda estabilizada por defecto
de formacién de esas células hemdticus por la médula ésea.

Se conoce una técnica basada en la leucopenia que se produce por
incompatibilidad a diferentes agentes (medicamentos o alimentos) y que
se denomina indice leucopénico de Vaughn. Consiste en después de
haber mantenido al paciente en ayunas y reposo absoluto (por ejemplo,
durante la noche) se le da el alimento o medicamento problema. Se
hace un recuento leucocitario antes de la ingestién, cada 15 minutos
durante la primera hora después de haber tomado la sustancia proble-
ma y 30 minutos durante la segunda hora. Una disminucién de 1000
o mis leucocitos por mme. indica incompatibilidad para el alimento o
medicamento ingerido.

En las grandes altitudes se puede producir una leucopenia de origen
fisiolégico.

Generalmente se produce leucopenia en los estados patoldgicos si-
guientes:

Casos graves por infecciones por cocos.

Septicemias muy tdxicas.

Infecciones producidas por bacilos; por ejemplo, tifoideas paratifoi-
deas, otras infecciones intestinales por bacilos, neumonia de Freidlinder,
peste, colera, muermo,, tuberculosis (miliar especialmente), y tularemia
alguna vez. En algunos casos de estos es frecuente que la leucopenia vaya
precedida por leucocitosis de poca intensidad.

Infecciones por virus; por ejemplo, gripa (excepto al principio).
hepatitis infecciosa, neumonia por virus, rabia, parotiditis epidémica,
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psitacosis, viruela, - varicela, dengue, algunos casos de mononucleosis
infecciosa, periodo exantemdtico del sarampion, rubeola y fiebre ama-
rilla. ' :
Infecciones por protozoos durante los periodos afebriles fundameun-
talmente; por ejemplo, leishmaniasis, paludlsmo,trlpanosom1331s afri-
cana, amibiasis no complicada.

Infecciones por espiroquetas en los periodos de apirexia; por ejem-
plo, fiebres recurrentes, leptospirosis y sifilis terciaria,

 Estados de caquexia y desnutricién.

Convalescencia, alguna vez.

Algunos productos quimicos y medicamentos después de leucocitosis
inicial en la mayor parte de los casos; por ejemplo, dinitrofenol, benzol,
plomo, arsénico, mercurio, bismuto, piramidén, sulfamidas, barbittricos,
tiuracilo, oro, quinina, plasmoquina, atebrina, salol, gas mostaza, ami-
dopterina, cloranfenicol, difenadiona, tetracloruro de carbono y de etano,
toluol, tinitrotolueno.

~ Trastornos hemgticos; por ejemplo, aplasia medular, anemia hi-
poplastica idiopatica, anemia hipocrdmica crénica, anemia microcitica.
tropical, anemia perniciosa en las recaidas, granulopenia y trombocito-
penia del recién nacido, panmielotisis o aleucia hemorrigica de Frank,
leucosis aleucémica, neutropenia ciclica, enfermedades de Gaucher,
Niemann-Pick, Banti y celiaca, esprie, eritremia aguda y hemoglobinu-
rlas paroxisticas nocturnas y al frio durante la exposicién al frio.

Shocks alérgicos y traumatico.

Proteinoterapia en los primeros estados reaccionales.

Anticuerpos antileucocitarios.

Todas las esplenomegalias escepto la leucémica.

Irradiaciones después de producir leucocitosis; por ejemplo, rayos
Roéentgen, radium y bomba atémica.

Hiperesplenismo (neutropenia esplénica idiopatica, hipertensiéon por-
ta, cirrosis de Laennec, trombosis venosa porta, tromboflebitis porta,
vena porta cavernosa y trombosis de la vena esplénica).

Trastornos hormonales; por e¢jemplo, Addison, hipotiroidismo e
hipertiroidismo. |

Estados carenciales; por ejemplo beriberi y pelagra.

Ademas se produce también leucopenia en la brucelosis, lupus eri-
tematoso diseminado, gastroenteritis infantil crénica, hemorragia cré-
nica, histoplasmosis, rickettziosis, enfermedades renales téxicas y fa-
vismo. -
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La leucopenia puede aparecer después de una leucocitosis inicial
en las enfermedades sépticas muy graves; por ejemplo, en la difteria muy
toxica, apendicitis muy grave, tuberculosis miliar, peritonitis muy aguda
y neumonia muy grave.

Cuando la leucopenia es la reaccion caracteristica de una enferme-
dad no indica un prondstico desfavorable, siempre que no descienda a
menos de 2000 leucocitos por mmec. de sangre; pero, si aparece brusca-
mente durante la fase aguda de una enfermedad que cursa con leucoci-
tosis, entonces indica un pronéstico desfavorable o muy desfavorable.
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