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Introducere 

Anemiile la copil se observă in toate perioadele din 
vârsta lui, fiind chiar mai frequente decât la adult, prin 
faptul că la copil sunt unele cauze care sunt capabile de 
a produce anemie şi cari dispar Ia vârsta adult.~. deoarece 
organizmul copilului n'a căpătat imunitate faţă de uRele 
intoxicaţiuni şi infecţiuni anemiante, imunitate care pentru 
adulţi este un fapt indeplinit 

Anemiile infantile au fost clasate de diferiţi autori în 
mai multe grupuri: aşa după clasificaţia unora (Simon) 
avem: anemia simplă, 2) anemia de tip clorotic (ferri­
priva), 3) anemia pernicioasă şi 4) anemia cu splenome­
galie, între varietăţile căreia se găseşte anemia infantilă 
pse"doleucemică de care voim să ne oc!lpăm. 

Lesn~ şi Langle dau urmatoarea clasificaţie: 1) ane­
mia simplă, 2) anemia clorotică, 3) anemia pernicioasă şi 
4) anemia pseudoleucemică. 

Ori care ar fi clasificaţia, aproape întotdeauna există 
o reacţie plastica a ţesutului sanguin, care este caracterul 
comun şi predominant pentru toate varietaţile anemiilor 
infantile. 

Din fiziologia normală a copilului ştim că organele 
hematopoietice tinere reacţionează Ia cauzele anemiante cu 
man~ intensitate; în stare patologică, aceste organe gă­
sindu-se in faţa unei distrucţiuni a elementelor sanguine, 
trimit în circulaţia generală elemente nemature care n'au 
avut timpul necesar sa-şi îndeplinească maturitatea lor Yn 
măduvă. Astfel vom găsi hematii necomplect încărcate cu 
hemoglobină, sau neregulat incarcate (policromatofilie), he­
matii inegale (anizocitoză), hematii diformate (po!kilocitoză), 
hematti cu nucleu neexpulzat (normoblaşti), mielociţi etc. 
Hematopoieza este cu atât mai activă, cu cât organele 
hematopoietice sunt mai tinere. 

Dintre toate anemiile infantile Negeli consideră ane­
mia psevdoleucemică ca tipul cel mai caracteristic al a­
cestor maladii. 
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Istoric şi definiJie 
. '. 

Inainte de a intra în studiul procesului care ne preo­
cupa, trebue sa amintim că în 1866 ·pentru ~rima . ~ata 
Grefzel a remarcat existenta sim1.1ltana a une1 mănn de· 
volum a splinei cu anumite' stari anemice. Zec~ ani mai 
târziu Shfr{fmpe/le a descris în primele sale .articole, ane­
miile splenice, înţelegând sub aceasta denur~me toate st_ă­
rile în care se gaseau reunite splenomegalla cu anem1a. 

Cu progresul studiilor hematologice acest .gru~ .s'a 
divizat într'un numar destul de mare de tabloun chmce. 
Aşa von Iaksch în 1889 a izolat din acest grup o afec­
ţiune speciala primei copilarii, caracterizata prin anemie 
gravă, enormă hipertrofie a splinei, ·leucocitoza moderată 
şi diminuarea celulelor eosinoflle în sânge. 

Afectiunea ·aceasta a numit-o anem ia pseudoleucemică 
infantilă. ' · · 

Puţin timp după el, studiul acestei afecţiuni a fost 
reluat în Franţa şi descris pe larg de câtre Hayem şi 
Luzef (1891) cari au adus o importantă observaţie în ta­
bloul' hematologie arătând prezenţa globulelor roşii ~ucleate. 

"Avem de a face cu o afecţiune caracterizata prin o 
marire de volum a ficatului şi mai ales a splinei, prin o 
anemie gravă, care se întovăraşeşte de leucocitoză durabilă 
şi de trecerea în circulaţia sanguina a unui număr câte 
odată considerabil, de globule roşii nucleate". 

Mai târziu, afecţiunea izolată de laksch şi Luzel a 
fost studiată de mai mulţi autori printre care putem cita 
pe: Cardare/li, L. Somma, Baginschy, Hoch şi Schle­
singer, Banii, Monfi şi Berggros, Fisch/ etc. cari au adus 
foarte mici modificaţiuni în studiul acestui sindrom. 

* * * 
S'au publicat multe observaţiuni cu privire la această 

afecţiune. In ceiace priveşte descripţiunile clinice, autorii 
sunt de acord; însă acordul încetează când este vorba de 
date etiologice, leziuni histologice şi locul pe care trebue 
să-I ocupe în cadrul nosologie. Chiar şi definitia boalei nu 
a rămas în afară de discutiuni. ' 

Aşa van laksch după' leucocitoza şi hipertrofia splinei, 



care sunt con_stante în' afecţiunea 'pe care o 'descrie, a numit 
această anemie n pseudoleucemică ". 

Aceasta definiţie socotită excelentă de unii autori,l) n'a 
fost admisă de alţii. Aşa Vei/ şi C/erc cari au intreprins 
studiul hematologie al afecţiunei, observând in tabloul san­
guin mielocite cari într'un caz au ajuns până la 16 Ia 100 
de leucociţi, i-au dat boalei numele de nsplenomegalie cu 
anemie şi mie!emie", socotind mielocitoza ca semn carac­
teristic al afectiunei. 

Alţi autori socotesc apariţia mielodtelor in sângele 
copiilor ca un fenomen frequent, ce se observă şi în alte 
boli şi care deci nu poate fi caracteristic anemiei pse\l­
doleucemice; numărul mielocitelor însă e insuficient pentru 
a da boalei calificativul de mielemie. 

Vaquez şi Auberfain, bazaţi pe trasformaţia mieioidă 
a organelor hematopoietice în anemia pse\\doleucemică o 
numesc anemia splenică mieloidă. 

Altă definiţie este : anemia splenică a sugarilor. După _ 
numele autorilor cari au studiat şi au izolat boala, s'a 
propus să se numească anemia lui fallsch-Luzet. · 

In Italia boala se numeşte anemia lui Cardarelli, Luzel. 
Din toate definiţiile citate mai sus reesă că principalele 

semne ale boalei sunt: splenomegalia, anem ia cu apariţia 
în circulaţie formelor tinere de globule sanguine şi vârsta 
copiilor la cari apare acest sindrom. 

Etiologie şi patogenie 

Von laksch studiind anemia pse"doleucemică a fost 
izbit de lipsa de cauze bine definite, fapt care l'a făcut să se 
gândească la natma primitivă a sindromului. Aceiaşi părere 
a fost susţinută de Hayem şi Luzef. Astăzi analizele mai 
complecte ale faptelor duc la o concepţie etiologică şi pa­
togenică mai satisfăcătoare, care poate să se rezume în 
actiunea unui număr de cauze morbide pe un organizm 
predispus: Pentru a explica origina acestui proces ... diferite 
cauze au fost invocate. Mai importante sunt infecţiunile 
cronice şi în primul loc sifilisul hereditar al cărui rol eti-

1) Lesne şi Langle, Nourisson 1925. 
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o logic a fost dovedit prin stigmatele clinice (Marfan ),. ~rin 
reactia Bordef· Wassermann prin antecedentele specifice, 
prin 

1 
efectele curative al~ tratament~lui ~peci~ic, ~i c~iar 

prin constatarea la autopsie a treponeme1 pahde m hca~ 
şi sânge (Pefil şi Minei}. Hallez. număr~ .. 47 de cazur~ 
din 1 24 unde a putut fi pus in evidenţă sJftltsul la sugan 
sau la parintii acestora. Sifilisul a vând o difuziune con­
siderabilă, fiÎnd după tuberculoză cea mai răspândită boală, 
ou este de mirare de a-1 găsi într'un mare numă·r de ca­
zuri. De aceia este indicat de a se presupune această 
infecţie în toate cazurile de anemie von laksch. 

Tot ca făcând parte dintre infecţiunile cronice cari 
pot fi cauza anemiei psevdoleucemice trebue să semnalăm 
tuberculoza care a fost dovedită prin cutireacţie şi ne­
cropsie, malaria pe care autorii italieni pun o mare va­
loare, leismanioza (Ni colii}; vin apoi intoxicaţiunile cronice 
(plumb) şi supuraţiunile; mai la urmă s'a semnalat sin­
dromul din infecţiunile acute: rugeola (A udeland), septi­
cemii cu bacilul Eberth etc. 

O altă importanţă capitală în etiologie este atribuită 
de autorii germani şi engleji factorului constituţional. 

ARtfel s'a observat afecţiunea la copii cari din punct 
de vedere fizic sunt înapoiaţi fiind născuţi prematuri, ge­
meni, sau Ia ultimii născuţi. Alţi cercetători citează cazuri 
în cari copii erau născuţi din părinţi ce prezeatau o re­
marcabilă debilitate fizică. 

In afară de factorul constituţional întră in joc şi in­
fluenţe exterioare: se bănueşte alimentaţia insuficientă la 
care se adaogă lipsa de lumină şi aer. . 

Adeseori însă, Ia un numar de bolnavi este imposibil 
sa se pună în evidenţă cauzele patogenice. Aşa, Hallez 
(1920) din 124 de cazuri de anemie pseudoleucemica gă­
seşte 17 cazuri cu etiologie necunoscută. Evans şi Hap 
au publicat zece cazuri de anemie pse\.l.doleucemicâ in 
c~r!, ~f.a_ră de . ~oexistenţa rachitizmului, n'au putut găsi 
mc1 sifihs~l, mct tuberculoza, nici o altă afecţiune. · 

Coexrstenţa rachitizmului cu anemia psew.ioleucemică 
a at~as atenţia. S'a pus întrebarea dacă nu este legă­
tura dela. ca uz~ la efect intre rachitizm şi anem ia psev­
doleucemJcă; ŞI astfel dacă este anemia pseudoleucemică 
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o maladie primară, care aduce leziunile rachitice osose. 
Chestiunea aceasta n'a putut fi lamurita datorită faptului 
ca aceiaşi cercetatori s'au întrebat, cum s'ar explica ca­
zurile de anemie pseudoleur.emică care evoluiaza pănă la 
moarte, şi în care nu se gasesc urme de leziuni rachitice. 

In privinţa aceasta încă mai înainte de a se ajunge 
la un rezultat cercetatorii s'au împărţit in două grupuri: 
unii cari voiau sa ştie daca leziunile rachitice duc Ia ane­
mia pse\\doleucemica; iar alţii care se întrebau cum se 
explică faptul ca la unii bolnavi cari au leziunile rachitice 
bine evidenţiate, şi totuşi nu se poate constata atât prin 
examenul clinic, cât şi cel hematologie nici urmă de ane­
mie pse\\doleucemică. 

Din tot acest val nebulos de p ~.reri, n'a rămas ad­
misi bila decât aceia a lui Roelojs, care în sindromul lui 
}aksch-Luzel nu face nici-o legatură etiologică între anemie 
şi rachitizm, considerându-le pe fie care consecinţa unor 
factori etiologici cu totul diferite. 

* * * 
Caracterul esenţial al anemiei pseudoleucemice este 

modificarea ţesutului sanguin (eritroblastoza şi leucocitoza). 
Pentru a explica patogenia trebue să avem în vedere pe­
rioda din viaţa la care apare acest sindrom, căci elementul 
sanguin este determinat de vârsta copilului. 

La sugari organele hematopoietice au o funcţie eritro 
şi Ieucopoietică intensa; în faţa unei distrucţiuni sanguine 
aparatul hematopoietic al sugarului reacţionează puternic; 
producţia globulară devine aşa de accentuată încât ele­
mentele sanguine n'au timp să-şi indeplineasca. maturitatea 
lor şi nemature trec în circulaţie. 

In anemia pseudoleucemică unde destrucţia sanguină 
cu iritaţia centrelor hematopoietice este puternica, se ob­
servă o hematopoieză şi mai dezordonata; organele he­
matopoietice pa·re a fi pierdut controlul asupra trecerei 
elementelor sanguine în circulaţie lăsând să treacă in 
numar foarte mare celule albe precum şi forme tinere, 
nemature mai ales din seria roşie. 

Aşa se explica formula sanguină anemiei pse\\do­
leucemice. -· -· 



10 

. · . · Aceasta · părere a fost demonstrată experi.me~tal ~eu~ 
şindu-se să se realizeze un sindrom analog prrn mf:~ţtUm 
sau intoxicaţitmi extrem de diverse, însa cu c~ndtţta d~ 
a se adresa la animale foarte tinere. O expenenţă mat 
demonstrativa în acest sens este aceia a lui Rechsch care 
a putut determina cu ajutorul pirogalolului o anemie de 
tip pernicios la cânele adult, iar .la cânele foarte tânar un 
tablou sancruin analog anemiei pse"doleucemice cu toate 
trăsăturile ~ale, cu eritroblastoza şi cu leucocitoza ac­
centuat~. 

In. acest mod, anemia pseu.doleucemica ne arata după 
Naegeli o varianta biologica a unei anemii în vârsta ta­
nară, fiind expresiunea unei reacţiuni biologice specială 
organizmului infantil. 

Tabloul clinic al boalei 

. Inceputul anemiei infantile pseu.doleucemice este foarte 
insidios, deaceia e greu de observat. 

In regulă generală bolnavii sunt aduşi · la medic, a­
tunci când starea generală este gravă şi semnele clinice 
destul de vizibile. 

Primul lucru care se constată prin simpla inspecţie 
este paliditatea copilului şi starea lui de astenie, de slei­
rea forţelor, de topire a copilului. Tegumentele sunt palide, 
mucoasele decolorate; copilul lipsit de ori ce energie 
caracteristică vârstei lui. EI rămâne indiferent, apatic şi 
pare a fi incapabil de a se mişca. 

Trecând la examenul mai amănunţit, se vede pe lângă 
paloarea tegumentelor, într'un grad mic, un edem care 
interesează atât faţa cât şi membrele. Edemul este înto­
vărăşlt de o micşorare de consistenţă a tuturor muşchilor 
cari au pierdut tonicitatea şi forţa lor. 

Examenul toracelui ne arată câte odată semne de 
adenopatie tracheobronşica şi adese .ori se aude în re­
giunea cardiacă un uşor suflu anemie. Destul de des s'a 
constatat dispnee, fără fenomene pulmonare, fapt care 
este în legatură numai cu o diminuare considerabilă a he­
matiilor. 

Abdomenul la prima vedere ·este voluminos şi lăţit. 
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Splina este mult hipertrofiată, in unele cazuri păna Ia spina 
iliacă antero-superioară, margina internă atingând sau .de­
păşind linia mediană. Această splenomegalie este carac­
terul constant al boalei şi de aceia intră în unele defini­
ţiuni. Ficatul de obicei nu este mărit, însă au fost descrise 
cazuri şi cu hipertrofia ficatului. Oanglionii în cele mai 
multe cazuri, nu sunt mărite. Pulsul este mic, rapid, cu 
foarte mică tensiune, şi cn câteva intermitenţe marcate în 
perioada terminală. Câte odată s'a observat febră cu pe­
rioade de apirexie; pete hemoragice, care se arată mai 
adeseori în perioda terminală. 

Din partea aparatului digestiv s'a descris inapetenţa 
consecutivă unei stări grave; deasemenea diaree şi vărsă­
turi fără să se poată incFimina alimentaţia defectuoasă. In 
unele observaţiuni s'au semnalat oligurii. 

Numai după examenul clinic al boalei, nu putem diag­
nostica cu precizie cu ··ce anumită formă de anemie avem 
de a face; de aceia intotdeauna examenul clinic ţrebue 
însoţit de examenul de laborator (hematologie), întrucât 
caracterul esenţial al boalei, care face diferenţa între ea 
şi celelalte anemii ale primei copilării, este elementul he-
matologie la care vom trece cu acest prilej. · 

Hematologia şi formele clinice 
' 

Corespunzător cu paloarea bolnavului se găseşte scă-
derea numărului globulelor roşii. Cifra globulelor roşii este 
totdeauna scoborâtă. Cifra numerică fiind în general intre 
2.000.000 şi 3.500.000. Nu totdeauna însă, hipoglobulia 
este aşa de accentuată fiind uneori numai o scădere uşoară 
de globule roşii, cifra numerică menţinându-se între 3.500.000 
şi 4.000.000. Totuşi sunt cazuri când cifra numerică este 
mai mică chiar decât 2.000.000 ajungând până la 
1.000.000 sau chiar mai mică. 

Hemaglobina este totdeauna redusă, între 40 şi 60 
p. 1 00. Aproape totdeauna se găseşte şi diminuarea va­
loarei globulare (între 0.5 şi 0.9). Globulinii· sunt in general 
micşoraţi. Densitatea sângelui este foarte mult micşorată 
( 1 040-1 035). Deasemenea e micşorată şi vâscozitatea. 
Coagulaţia este puţin întârziată; transudaţia de ser rapidă, 
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serul este abundent şi limpede. Din partea leziunilor glo­
bulare se constata : polkilocitoza, anizocitoza, policroma­
tofilie bazofilie hipocromie sau hipercromie. S'au descris 

' ' •t u toate dimensiunile globul are: megalocite, normoc1 e. ne-
ori s'a observat micşorarea rezistenţei globulare. 

Insa ceia ce e~te caracteristic din examenul hemato­
logie este abundenta extraordinara in circulaţie e elemen­
telor tinere, nemature din seria roşie (normoblaşti). 
Absenţa lor ne face dupa cum spune Weissenbach sa 
aruncam diagnoza de anemie psewioleucemica. Atunci când 
în alte anemii grave şi in leucemie mieloida se găseşte în 
general de Ia 1 până la 5 hematii nucleate pe o sută de 
leucocite, in anemia psewioleucemică se găsesc de la 1 O 
până la 20 p. 100 de leucocite. Pe milimetru cub putem 
gasi dela 1.000 de hematii nucleate până chiar la 3.000 şi 
4.000. In cazuri foarte rare insa, cifra a ajuns până la 10.000. 

lata câteva exemple luate dela diferiţi autori: · 

Globule roşii Globule albe Glob. roş. 
nucleate 

Aubertin 1.585.000 1 31.200 1.560 

Beretervide 2.500.000 10.000 1.460 

Vei! şi Clerc 3.317.000 15.000 1.920 

Texier 4.312.000 25.000 2.560 
Hallez 1.566.000 18.000 3.692 

1 
Lenoble 

1 
] .953.000 43.000 3.708 

Aceste globul~ roşii prezintă toate formele de divi-
. ziune şi de iritaţie a!e nucleului, având forme în bisac, în 

tr_ef.la etc. c~ nucler neregulaţi, picnotici, lucru care in 
mct o malad1e nu se întâlneşte cu aceasta claritate şi 
această abundenţă. 

Din punct de vedere morfologic hematiile nucleate pot 
fi grupate în 3 ordine: -

1) Eritroblaşti bazofili, celule de dimensiuni respec-
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tabile cu un nucleu mare, lipsit de nucleoli care capata 
deşi inca rtu in mod manifest, structura radiata. Proto­
plazma nu prea abundentă, dar foarte bazofilă, absolut 
lipsita de granulaţiuni. . 

2) Eritroblaştii policromatofili, celule cu nucleu ceva 
mai redus de volum dar cu structura radiata, în mijlocul 
căreia se observa spaţii foarte clare. Protoplazma mult 
mai puţin bazofilă şi în parte se colorează cu culorile acide. 

3) Eritroblaştii ortocromatici, celule cu nucleu !Ţ!Ult 
mai colorabil şi cu tendinţa la picnoză. Protoplazma aci­
dofila. 

Pe lângă normoblaştii, foarte des s'a observat în tab­
loul hematologie al sindromului alta celula tot din seria 
hemoglobinica, megaloblastul, care este nu numai o forma 
mai mare decât norm0blastul, dar are şi o structura nu­
cleară specifică; grun_iii de cromatină nu au dispoziţia ra­
diară, ci mai mult reticulară. 

Alaturi de schimbările în număr ale globulelor roşii, 
găsim şi scimbări ca număr ale globulelor albe; însă a­
tunci când numărul globulelor roşii a fost scăzut, nun:Jă­
rul globulelor albe se găseşte mărit. Această multiplic11re 
a gloulelor albe da nota "pseudoleucemică" a acestei . a­
nem ii. Cifra globulelor albe oscilează atunci în medie ·de 
la 20.000 până la 50.000 pe milimetru cub. S'a putut 
constata până la 114.000 {von fakssh) şi 122.000 (Ba­
ginschy). Şi in seria albă găsim forme tinere; aci este 
vorba despre mielociţi, celule cu nucleu oval, rotund sau 
puţin încurbat fără nucleoli; cromatina aşezată în cilindrii 
neregula ţi; protoplazma acidofilă cu granulaţiuni specifice 
acidofile, sau neutrofile sau bazofile. 

O altă formă tânără care mai rar se întâlneşte în a­
nemia psew:ioleucemică este cunoscută sub diferite nu­
miri: limfoidocitul (Pappenheim) mieloblast (Naegeli) he­
mocitoblast (Feralta). Este o celulă cu nucleul format 
dintr'o retea de cromatină fină, ce lasă ochiuri foarte mici, 
care se c'otorează intens în albastru violet. Protoplazma 
bazofilă, destul de abundentă, rotundă, ca un cerc in ju­
rul nucleului şi fără gr~nulaţiuni. 
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Ca exemple iată trei formule sanguine ale anemiei 
pse~doleucemice. 

Leudorf Hallez Lenoble 

Globule roşii 1.000.000 2.150.000 1.953.000 

Hemoglobina 22 p. 100 'j 38 p. 100 18.6 p. 100 

Valoarea globulara 0.70 0.87 0.42 

Hematiile nucleate 

Norrnoblaşti 

Megaloblaşti 

Microblaşti 

Policromatofilie 

Anizocitoza 

Poikilocitoza 

Globulinii 

Globulele albe 

Form. leucocitara 

Polinudeare neulrolile 

Polinuclme eosinolile 

Polinucleare bazofile 

Lirnfociţi 

Monociti , 
Mielociti neutrofili , 

Mielociti eosinofili • 
Mieloblaşti 

21.000 

foarte numeroşi 

1 mai putin numeroşi 

n ' ~ '' 

netă 

marcată 

idem 

1 abundente 

32.000 

53.3 

0.6 

o 
19.4 

15 

12 

0.6 

prezenţi · 

2.736 

992 

1.824 

uşoară 

" 
mai pu)in mmate 
diminuate 1 

1 

22.800 1 

35.8 

2 

1 

42.5 

11.5 

6.4 

0.1 

0.1 

foarte numeroase 

numeroşi 

" 

" 
marcată 

" 
absenta 

105.400 

43.400 

29 

2.09 

3.09 

30.73 

3.44 

26.09 

1.73 

3.64 
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In ce priveşte formula leucocitara, ea este variabilă. 
In majoritatea cazurilor, numărul absolut al polinuc­

learelor este mărit, însa se găsesc mai ales mielocite gra­
nuloase 12 p. 100 {Lehnorfl) 12 şi 16 p. 100 {V eli şi 
Cterc), de unde numele de anemi·e cu splenomegalie şi 
mielemie create de aceşti autori. 

La acest tip de anemie pseudoleucemica vom putea 
opune observaţiunile unde Iimfociţii predomină, 60 până 
75 p. 100. Aceasta este splenomegalia infantilă cu anemie 
şi Iymfocitemie {Vei/ şi C!erc). 

Raoul Labbe şi Aubertin au publicat cazuri unde 
abundenţa eosinofilelor a fost remarcabilă: anemia splenică 
cu eosinofilie. 

Adeseori s'a găsit o înmulţire a monociţilor. · 
L. G. Simon arată că după formula leucocitară şi 

după predominenţa cutarui sau cutărui tip leucocitar, vom 
putea creia şi alte forme. Insa aceste reacţiuni sunt in­
tâmplătoare şi caracteristica acestei anemii rămâne abun­
denţa normoblaştilor cu semne de iritaţie a nucleilor ior. 

Este de notat că timp de luni şi ani, starea sângelui 
în toate detaliile lui rămâne aceiaşi. 

* * * 
In ce priveşte formele clinice autorii au descris trei 

tipuri. 
O formă gravă cu evoluţie rapidă evoluând in câtva 

săptămâni în loc de evoluţie normală de mai multe luni. 
Ea se caracterizează câteodată prin intensitatea deglo­
bulizaţiei, alte ori priR intensitatea leucocitozei şi a glo­
bulelor nucleate. 

O formă frustă; în opoziţie cu forma gravă s'a ob­
servat o formă atenuată şi câte odată rapid curabilă, care 
se observă mai ales la rachitici. 

Un caz caracteristic in acest sens a fost observat de 
Stafler în serviciul lui Nobecourl, la un gemen rachitic 
de 8 luni, care a fost tratat prin raze ultra-violete şi s'a 
ameliorat într'un timp scurt. 

Paralel cu simptomele de rachitism au dispărut şi 
simptomele de anemie pse\\doleucemică. 

Ultima formă descrisă este o formă malignă, sub 
leucemică. In această formă proliferaţia elementelor albe 
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este considerabilă numarul leucocitelor atinge cifra ase­
mănătoare cu a ~elor din leucemii. In acelaş timp se ob­
servă şi o enormă mărire a cifrei glo.b~~elor nu~Ieate. ~ 

Astfel in observatia lui Guinon ŞI /.:),mon, Cifra globu­
lelor albe a atins 67.000 şi cifra globulelor nucleate 5.700. 
In observatia lui Lehndorjj s'a remarcat 32.000 globule 
albe şi 21 .'000 hematii nucleate. In observaţia lui Tixi~r, 
găsim 72.000 leucocite şi 27.700 globule nucleate. In fme 
Meunier ne-a arătat 21.800 globule albe şi 1.363 globule 
roşii nucleate cu cincisprezece zile înainte de moarte şi 
în perioada terminală 90.500 globule albe şi 47.4! 2 glo­
bule nucleate. Cu toate cifrele ridicate ale globulelor albe, 
formula nu se apropie de aceia din leucemia mieloidă, 
căci mielociţii rămân în proporţie foarte mică. 

Anatomia patologică 

In anemia infantilă pseudoleucemică toate organele 
hematopoietice sunt interesate; cele mai frapante Iezi uni 
sunt Ia nivelul splinei. Splina este întotdeauna hipertrofiată. 
Dela 20 până la 30 grame, greutatea pe care o are splina 
unui copil normal de un an, ea trece Ia 1 00, 200, 400 
grame (von Iat~.sch) şi chiar mai mult. Consistenta ei este 
fibroasă, capsula îngroşată, de culoare roşietică. ' 

Ţesutul splinei este aproap~ întreg constituit din pulpă 
transformata prin evoluţie inieloîda, reacţie macrofagică şi 
scleroză. 

Transformafia mieloidă consistă în · apariţia de el~­
mente numeroase cari sunt hematii nucleate, normoblaşti 
şi megal~blaşti a cărora nuclei sunt adeseori pe cale de 
d~viz!une. S~ adaogă aci. mielociţi neutrofili şi eosinofili 
ŞI mteloblaşti, celule man cu protoplazma bazofilă fără 
granulaţiuni; nucleu cu 3-4 nucleoli. Polinuclearele sunt 
în . mare număr. 

Rea~ţia macrof~gică este intensa. Se întălnesc ici Şj 
colo .man macrofag1 cari conţin hematii alterate şi pigmen~t ~ 
ferugmos. 

. . Sclero~a fibrilară împărţeşte pulpa în logetele care 
conţ1!1 toate celulele descrise mai sus în aşa fel că este 
greu să recunoaştem cordoanele şi sinusurile. 
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Ficatul care deobiceiu nu se hipertrofiază păstrează 
caracterele ficatului foetal, dupa cum l'a descris Hallez, 
Wei/, Bloch şi Eppinger. Această perzistenţă însă se ob­
servă mai ales în cazurile intense. 

Maduva osoasă după observaţiunile mai multor autori, 
dintre care Sergent şi Eppinger, este roşie şi difluenta. 
Şi aci se constată hiperplasia ţesutului conjonctiv cu reacţia 
mieloidă (uneori limfoidă). Se constata proliferaţia remar­
cabila a elementelor nucleate din seria hemoglobica, a 
megaloblaştilor şi normoblaştilor. Reacţia leucocitară mie­
loida nu este mai puţin activă, după cum arata numarul 
mai ridicat decât normal, a mielociţilor şi polinuclearelor. 

Ţesutul adipos este considerabil redus. Ganglionii deşi 
nu-s hipertrofiaţi, prezinta in anumite cazuri o transformaţie 
mieloidă care se traduce cu ochiul liber prin un aspect 
roşietic; Ia microscop, prin prezenţa hematiilor nucleate, 
mielociţi şi polinucleare. Insa· această transformaţie lipseşte 
în majoritatea cazurilor. S'a arătat de unii autori (Tixier) 
că şi ţesutul conjunctiv poate să sufere transformaţie mie­
loidă şi să se hipertrofieze. 

Nosografie . 

Anemia infantilă pseu.doleucemică a fost mult timp 
considerata ca o maladie autonoma la origina căreia s'a 
văzut un proces primitiv sau esenţial. 

Prima părere a fost că maladia lui laksch este o en­
titate morbidă (v. laksch, Fowler, Melland, Olt, Weiss, 
Peynton şi alţi). Autorii cari sunt de părerea aceasta, cad 
in dezacord când vor să găsească pentru maladia lui laksch 
un loc anumit între maladiile sanguine. Aşa Hutchinson 
consideră această afectiune ca intermediară intre anemia 
simplă şi leucemie. E~gel ca un studiu transitor intre a­
nemia pernicioasă şi leucemie. Fowler şi Melland au aşe­
zat-o intre anemia simplă şi anemia pernicioasa. 

Ce este anemia lui Jaksch? O maladie autonomă sau 
un sindrom? 

Ţinându-ne strict de terenul clinic, trebue să recu-
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noaştem că avem de a· face cu o afecţiune a~tonomă la 
care simptomele şi vârsta se pare ca trebue să as1gure ijn loc 
special în rubrica anemiilor. 

Insă indata ce dorim a clasa aceasta afecţiune in ra­
port cu etiologia . ei caracterul de unitate pe care-I îmbracă 
cade imediat. 

Astfel daca avem in vedere. etiologia vom vedea că 
nu este de loc unitara, ·având Ia baza cauze multiple cari · 
provoaca şi altfel de anemii, iar din punct de vedere he­
matologie s'au observat reacţiuni sanguine şi în alte ma­
ladii (sifilis, rachitizm) care se apropie de anemia pseu.-
9oleucemica. 1) 

Pe baza acestor considerente noi trebue să aderam 
Ia părirea lui Marfan, Epşte~Fischeşi alţii care consideră 
această afectiune ca un sindrom consecutiv diverselor cauze. 

Altă chestiune nu mai puţin împortantă care a adus 
în literatură multe discuţiuni, este ·că anemia infantilă a 
lui laksch reprezintă o formă frustă de leucemie adevărată 
(Luzel, Lehndorjj, Pappnheim}. Aşa, Vei/ şi C/erc consi­
dera. anemia lui laksch ca un tip anormal al leucemiei, 
care poate reprezinta un tip special de leucemie la sugari, 
a cărora reacţie hematopoietică va fi diferită de aceia a 
-adultului. 

Astfel sunt observaţi unile autorilor mai· sus citaţi, unde 
s'a putut număra în sângele circulant 16 p. 100 mielociţi 
neutrofili; unde s'au . găsit la autopsie focare miel oi de până 
şi în rinichi şi care pot fi interpretate ca o formă de leu­
cemie. Pentru această părere, ar fi o piedică marele numar 
de ~hematii nucleate în sânge, fapt anormal în Ieucemia 
mieloidă tipica, dar care poate fi interpretat ca un caracter 
secundar, datorit faptului că Ieucemia evoluiază la copii 
.mici unde puseul normoblastic este frequent. . 

Neajunsul acestei teorii este ca leucemia tipica, deşi 
rar, s'a vazut la copii mici; afara de asta, referându-ne 

.1) In rachitizm, Marse, Cabot, Lenoble au găsit In câteva cazuri o 
leucoc1toză ~arcată cu prezenţa unui mic număr de normoblaşti. Iar In sifllis 
heredetar, Mmet a gă~it leucocitoza, mielocitoza şi în câteva cazuri normo­
b!~ş~l. Sevestrt: a găs1t hematii nucleate in majoritatea cazurilor de heredo 
stftlls al suganlor. 
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la tabloul hematologie al ambelor afecţiuni, se constată o 
mare di.ferenţa: în anemia pse~doleucemica, reacţia he­
matologlcă anormala intereseaza in primul rând celulele 
hemoglobice şi numai secundar elementele albe. Acest 
fapt constitue un criteriu care pune sindromul lui laksch 
în grupul anemiiiOr. 
· Acest sindrom nu este în definitiv decât o forma a 
anemiei grave care evoluiază Ia copii în vârsta mai fra­
gidă. Avem de a face deci cu o reacţie specială a siste­
mului hematopoietic al sugarilor faţă ee destrucţia hema­
tiilor de o anumita intensitate. 

Sindromul von laksch a fost considerat ca susceptibil 
să se transforme in leucemie. Evolutia in sens leucemie 
a fost, cel puţin la început, destul 'de mult acreditată. 
Von /aksch creînd sindromul şi bazându-se pe observaţii 
personale, a susţinut această părere; de aici de altfel vine 
şi termenul de "pseu.doleucemie". 

Insa dţJpă lucrarile recente, nu se pare că s'ar putea 
observa transformaţia anemiei infantile pseudoleucemice în 
leucemia adevărată. Această transformaţie afirmată la ince­
put de câţiva autori, a fost puţin câte puţin părăsită, şi 
actualmente este tendinta de a crede că act:ste observa-
ţiuni făcute se referă la' leucemii adevărate. . 

In orice caz, după cum spune dealtfel şi Simon ( 1907) 
cazuri autentice de transformc;tţia anemiei pseu.doleucemice 
in leucemie nu se cunosc. 

Evolufie şi prognoză 

In ceiace priveşte evoluţia anemiei infantile pseW:lo­
leucemice, ea are o evoluţie cronică, durata fiind de şase 
luni în medie, adică mult mai rapidă decât aceia a Ieu­
cemiilor. 

Ea se termină aproape totdeauna prin moarte; copilul 
sucombând în marazm, fără transformarea sindromului in 
leucemie. Aceasta nu înseamnă ca copilul trebue să moara. 
totdeauna din cauza sindromului anemie, cauza morţii fiind 
de cele mai multe ori o maladie intercurentă, brancho­
pneumonie, gastro-enterita, tuberculoza acută etc, care se 
grefeaza. mai uşor pe terenul anemie. 
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, . . .Raportându-ne la prognosticul acestui sindrom, el e~te 
de . cele mai multe ori grav, nu însa to!deaun~ fat~l; vm­
decarea poate fi obtinuta mai ales cand ehologta este 
bine cuQoscuta (de 'exem'plu heredo-sifilisu~). Vin~ec~re~ 
insa este totdeauna sub ameninţarea unei comphcaţmm 
banale din partea aparatului respirator, d~gesti~ etc. . 

Când sfârşitul este fatal, moartea survme prm cachexte 
progresivă, fara ca sa survi_e modificaţiuni importante în 
tabloul hematologie. 

Unii autori însă (Beretervide şi Bianchi) consideră 
sindromul totdeauna fatal şi iată ce spun ei în No. 3 din 
revista Archives des medicins des enfants 1925. "Una din 
.caracteristicele acestei maladii este gravitatea sa; cu toate 
. că unii autori vorbesc despre benignitatea ei, noi putem 
afirma dupa observaţiunile .-noastre personale şi după nu­
meroase bibliografii din aceşti ultimi zece ani, că n'am 
găsit nici un singur caz de vindecare. Observatorii cari 
au obţinut ameliorari şi chiar vindecări au avut de a fact: 
cu __ an_emii _secundare mai ales sifilitice, fără Iezi uni orga­
nice considerabile şi definitive. Noi considerăm deci cazu­
rile înregistrate ca vindecate că trebue să fie luate sub 
.rezerva unei erori posibile de diagnostic". 

· Concluzia la care ei ajung este foarte pesimista, pro-
nosticul fiind după părerea lor fatal. -, . 

-· - . După părerea lui Naegeli fiind de acord cu el şi alti 
aut~!i, ·sin~romul nu este totdeauna fatal, aşa că anumiti 
copu se vmdecă destul de repede fiind tratati cu Arsenic 

· Şi Fer; alţi! s~ vindecă prin schimbarea de climat, iar alţii 
mor de obtcei nu de anemie, _ci de afecţiuni intercurente. 

Diagnosticul 

Anemia infantilă pse\tdoleucemică trebue să fie dife­
r~nţiat~ de toate a~emiile întovaraşite de splenomagalie. 
Smgura hematolog1a face diagnosticul în cazurile unde 
anem ia şi splenomegalia sunt ne te. _·-

. Cazurile de ane~ie:pseudoleucemică cn splenomegalie 
~ode!~ţa trebue ~ă f1e . deo~ebite de hipertrofia splenică 
dm Slfthsul heredttar sau de splenomegalia rachitici!or căci 
nu se httovărăşesc de. reacţi_nni sanguine - caracteri~tice. 
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Afara de asta, splenomegalia din sifilis se întovaraşeşte 
cu alte semne din heredo-s1filis, şi tratamentul specific 
aduce dispariţia splenomegaliei. Splenomegalia rachiticilor 
exista rar în stare izolata; se găsesc şi alte manifestaţiuni 
rachitice, osoase Yn deosebi. 

Deasemenea trebue să se deosebeasca anemia pseu­
doleucemică de tuberculoza cronica apiretică însoţită de 
splenomegalie. Deosebirea se face cu ajutorul semnelor 
clinice şi radiologice in ce priveşte aparatul respirator şi 
ganglionar, semne care sunt caracteristice pentru tubercu­
loza şi care lipsesc in anemia pseudoleucemica. Jar daca 
aceste lipsesc recurgem la examenul biologic, adică la 
reacţia cu tuberculină care la sugarii tuberculoşi este po­
zitivă. Şi examenul hematologie deosebeşte aceste maladii 
prin faptul că in anemia pseudoleur.~mică găsim în abun­
denţă forme tinere ale globulelor sanguine pe care nu le 
găsim in tuberculoză. · 

In caz când splenomegalia este foarte voluminoasa, 
diagnosticul trebue să se facă cu câteva splenomegalii pe 
cari le pot prezenta sugarii. 

Kala-azar cu etiologia mediteraneena, splina volumi­
noasă, febră ridicată, remitentă, leucopenie, mononucleoză, 
prezenţa parazitului in sânge. 

Maladia lui Gaucher, descoperită la copii cari au de­
păşit aproape totdeauna anul al treilea, are ficatul gros, 
anemia uşoară şi formula leucocitară normală. 

Maladia lui Banii şi anemiile splenice hemolitice sunt 
aproape necunoscute Ia sugari şi afară de asta, prezintă 
caractere hematologice foarte diferite. 

In splenomegalia paludiana găsim accese febrile de 
un tip special, mononucleoză şi prezenţa parazitului în sânge. 

S'ar mai putea confunda anemia pseudoleucemică cu 
anemia pernicioasă, care deşi -e rară, totuşi se observa la 
sugari. Aici numarul globulelor roşii este mai mic decât 
in anemia pseJJdoleucemica şi valoarea globulară mai mare 
decât în anemia pseudoleucemică. Leucocitele sunt mic­
şorate in număr şi splenomegalia absenta. tocmai contrar 
faptului observat in anemia pseudoleucemica. · 

Ne rămâne diagnosticul cu leucemia, afecţiune care 
prin anemie şi splenomegalie realizează un tablou destul 
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de asemănător. Jnsă, leucemia în general, şi îndeosebi 
leucemia limfatică, se caracterizează prin abundenţa celu~ 
Jelor albe cu o mai mică variabilitate de forme de hema-, 
tii nucleate. 

Câte odată când leucocitoza in anemia pse,tdoleuce-
mică este foarte ridicata, diagnosticul cu leucemia prezintă 
dificultăţi mari. Aceste dificultaţi ţin de fapt.~! că leucemia 
mieloidă este foarte· putin cunoscută la cop11. 

In forma cu limfocittJză a anemiei pseu.doleucemice, 
diagnosticul va putea fi discutat cu leuce~ie limfatiră, a~e 
cărei cazuri tipice sunt numeroase la copil. Hematolog1a 
permite, adesea, de a tranşa chestiunea, însă, în anumite 
cazuri, ea este complect insuficientă. Procentul leucociţilor 
nu poate fi regula absolută în clasifica ţie; s'a admis altă 
dată că deasupra cifrei de 50.000 globule albe, trebue 
să ne gândim la leucemie, dedesubtul acestei cifre, la a­
nemia pse\.{doleucemică; astăzi însă se găsesc exemple 
unde leucemia adevărată oferă o leucocitoză mică, dede­
subtul cifrei de 50.000 de globule albe, pe când în anu­
mite cazuri de anemie pse~doleucemica, cifra globulelor 
albe trece mult deasupra lui 50.000, ajungând chiar până 
la 100.000. 

Prezenţa şi procentul mielocitelor nu poate să ser­
vească mai mult ca criteriu, căci se poate vedea 36 p. 
100 de mielociţi (observaţia lui D'Espine iş ]eanuerel) 
in anemia p_seLtdoleucemică, pe când în Jeucemia mieloidă, 
Menefrier ŞI Aucertain, Lehndorff, Zi!berb/ast au găsit 
9 p. 100, 12 p. 100, 27,7 p. 100 mielociti. 

Anatomia patologică nu poate să ne dea în anumite 
cazuri desluşfri căci s'au vazut focare mieloide în toate 
organele bolnavilor atât cu anemia pse\\doleucemică cât 
şi cu leucemie. 

Cifra globulelor roşii nucleate este un element mai 
important în diagnostic; cifra ridicată de hematii nucleate 
cari prezintă numeroase figuri de kariokineză este in fa­
voarea anemiei ps.e~o~.doleucemice. 

Anemia simpl~ încă este o maladie care s'ar putea 
;onfund~ c~ anem~a pse.udoleucemică şi această mai ales 
m cazun~e ·~ care. e întovărăşita de o splină mare şi de 
trecerea m CJrculaţte a formelor tinere de globule albe şi 
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roşii. Iri anemia simpla starea bolnavului este incompara-. 
bil mai bună decât în anemia psel.(doleucemică. Splina nu 
ajunge la volumul mare ca in . aceasta din urma maladie. 
Deasemenea şi modificarile ţesutului sanguin nu ating 

. niciodata, gradul pe care il atinge anemia pseudoleuce­
mica: normoblaştii sunt 2, 3 cel mult 5 la o suta de leu­
cociţi; leucocitoza şi elementele tinere din seria alba nici­
odata nu ating cifra din anemia pse\Woleucemica. 

T r a. ta. m e n t u.I 

Totdeauna când avem in faţă o anemie psevdoleu­
cemica, trebue sa căutăm mai întai care este etiologia a­
cestui sindrom, pentruca tratamentul raţional ca şi in ori 
care alta boala şi aci va fi cel etiologie. 

Astfel, când avem in cauza heredosifilisul, vom in- . 
cerca tratamentul specific. In acest sens s'au Jncercat cu 
succese diferite, dar în tot cazul satisfacatoare~ Unqu. na­
politan, injecţiuni cu biiodura şi arsenobenzol. Ultimul tra­
tament trebue sa alterneze cu tratamentul mercurial. 

Tratamentul paludizmului trebue să fie facut sub 
forma de chinină asociată cu cacodilat de sodiu. 

Tratamentul rachitizmului prin raze ultra-violete; s'a 
putut vindeca nu numai rachitizmul, dar chiar şi sindromul 
lui von ]aksch care il întovaraşeşte. 

In mai multe cazuri, datele etiologice lipsesc complect 
şi trebue sa ne mulţumim cu tratamentul simptomatic al 
sindromului care de cele mai multe ori a dat succese in­
contestabile. Astfel: arsenicul a dat unor autori un succes 
netagaduit (Nan şi Rose ). 

Opoterapia !;medulara a fost incercata cu succes de 
Nathan, Camby şi Marfan. Putem adaoga aci şi opote-
rapia hcmatica .a lui Carnot (ser hemopoietic). · 

Radioterapia dupa parerea unora (Petrone, Zamboiu) 
ar fi foarte indicata în cazurile cu splină şi cu o puter-
nică mielemie. , 

Benzolul, medicamentul care d~f rezultatele compa­
rabile cu cele ce dă radioterapiş, a fost încercat de Au­
berlin şi R. Labbe într'un caz ·cu succes destul de bun, 
fiindcă vindecarea s'a menţinut patru ani după incetarea 
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tratamentului. Aceşti. doi autori au întrebuinţat de la 5 
până la 15 picături pe zi. 

In tratamentul anemiei lui ]aksch, s'a introdus şi 
splenectomia după bunele rezultate ale splcnectomiei in 
alte anemii splenice. Aşa Oriffin şi Pool au operat câ­
ţiva bolnavi de anem ia lui ]allsch cu succes; rezultatul 
fiind o marire c.el . puţin temporară a cifr~i globulare dela 
2.400.000 până la 4.000.000 (în un caz a lui Pool). 

Afara de mijloacele terapeutice mai sus citate, nu 
trebue uitat tratamentul marţial cu protoxalat de fer şi 
lactat de fer. 

· In timpuri)@ din urma se fac injecţiuni cu sângele 
materna! citratat. 
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Observafia i-a 
luata la Clinica Infantilă Prof. Dr. Oraţoski 

Copilul Ioan Văcăraşu din Iaşi · iil ·etafea de· lin an 
Şi trei luni intră în Clinica Infantilă în ziua de 1 a· Aprilie 
1927, suferind de o tumoare in hipochondru stâng, · pali-
ditate şi slăbiciune. · 

Antecedente heredo- colaterale. Părinţii in prezent 
sunt sănatoşi. Neagă bolile venerice; nu sunt alcoolici, 
nici nu fumează. Mama a zacut în timpul războiului de 
tifos (probabil exantematic). Nu a avut avorturi. Din cind 
copii ce a născut, primul şi al doilea trăesc şi sunt să- . 
nătoşi. AI 3 şi al 4-lea au murit Ia un an după naştere. 
Al 5-lea copil este acesta care ni se prezintă. Toate sar­
cînele au fost purtate uşor şi nu a avut gemeni. 

Anteceden.te ·personale. Copilul a fost născut la ter­
men, naşterea normală. Nu a avut până acuma nici . o 
maladie, afară de o uşoară gastroenterită. A fost alimen­
tat 13 luni exclusiv la sân. Apoi, fiind înţărcat, i-s'a d;at 
aceiaş alimentaţie care se pregatea şi pentru părinţii săi 
fără de nici-o deosebire. Dinţii i-au apărut la 4 luni (după 
cum spune mama). La trei luni a început să ridice capul. 
La 6 a stat in şezut, şi Ia opt luni ~ stat in picioare în­
cepând primii paşii la 9 luni. 

Istoricul boalei. Boala a inceput acum 2 luni cu febră, 
vărsături, tuse şi diaree, fenomene care au ţinut vre-o 
şase zile. 

A slăbit mult, încât nu se mai putea ţine în picioare. 
Totuşi, în aceat timp pofta de mâncare nu i-a lipsit. Intr'o 
zi mama a simtit un bot în pântecele copilului, ceia ce 
' ' ' a făcut-o să-1 arăte la un doctor. Acesta i-a spus că are 

splina mărită, dar doctoriile luate nu i-au fost ·de nici un folos. 
Starea prezentă. Copilul e slab dezvoltat. Tegumen­

tele palide, cu elasticitatea redusă. Ţesut celular adipos 
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redus. Muşculatura şi sistemul osos sunt bi~e d~zvoltate. 
Capul dolicocefal. Nu prezintă nici vene. ep1cramen~, mei 
craniotabes. Fontanela anterioară deschisă pe o distanţă 
de 3 cm. Nasul şi gura de conformaţie normală; nu pre­
zinta nici ragade bucale, nici corjza. 

Toracele bine dezvoltat, prezintă mătănii costale; co­
loana vertebrală şi sternul stmt normale. Abdomenul mărit 
de volum. La palpatie se simte sp!ina mult mărită şi dură, 
ajungând pâna la linia mediană, iar cu polul i~fer!or până 
Ia fosa iliacă stângă. Este dureroasă la palpaţ12 şt nu pre­
zintă crepitaţiuni. Ficatul normal. 

Aparatul respirator. Nu tuşeşte şi nu e dispneic. La 
percuţie, o submatitate uşoară la pulmonul stâng. La in­
specţie şi palpaţie nimic deosebit. La auscultaţie se per­
cepe respiraţia cu caracter bronşic la -pulmonul stâng. 

Aparatul circulator. Prin percuţie şi palpaţie nu se 
poate decela nimic anormal Ia cord. Vârful bate într'al 

· cincilea spaţiu, pe linia mamelonară. La vârf se percepe 
la auscultaţie un suflu cu caracter muzical şi care nu se 
propagă; vasele normale. Se palpează ganglionii epitro­
cleen drept, retromastoidien în stânga şi retroauricular Ia 
dreapta. Ganglionii cervicali, submaxilari şi axilari nu sunt 
palpabili. 

Aparatul digestiv~ In gură are 4 incisivi. Amigdalele 
puţin mărite de volum. Pofta de mâncare conservata. 
. Aparatul genito-urinar. Micţiunea normală, testiculi 
sunt scoborâţi în scrot. Examenul urinei nu prezinta nici 
sediment, nici albumină. 

_ Radiografia pulmonară din ll/IV ne arată imagina 
cardiacă de aspect triunghiular, mărită de volum. Radio­
grafia din 24/IV ne arată umbra perihilară mărită la pul­
monul stâng. 

Reacţia Ia tuberculină negativă .. Reactia Bordet Was-
serman negativă. ' 

Analiza sângelui după cum urmeâză: . · 
Globulele roşii 3.212.500 pe mm3 ~ 
Globulele albe 16.764 

" " Hemoglobina _ 60Dj
0 

Valoarea globulară 0.93 



Formula leucocitară: 
Polinucleare 2J.40 !o 
Mononucleare 45.40j0 
Macrolimfocite 26.60/o 
Microlimfocite 1.6°/0 
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mielocite 20j0 
eosinofile 2.3Dj0 

bazofile O. 7°/0 

La 300 elemente albe s'au gasit normoblaşti 36, 
r-negalob!aşti 1 O. Prezintă policromatofilie. 

Evolutie. In tot timpul cât a fost în spital, a avut 
de vre-o câteva ori puseuri febrile cu tusa, vărsături, şi 
deranjări gastro··intestinale; mai pe urmă, i-a apărut cia­
noză Ia extremităţi, care se mărea prin tuse. Apoi dispnee 
şi cu tot tratamentul care i s'a făcut (Ultraviolete, Hemostil) 
in ziua de 27 ;v a SL!combat. 

Autopsia nu s'a putut face din cauză că s'a opus 
mama copilului. . • 

Din cele arătat~ mai sus, se vede precis că nu poate 
fi vorba de s'filis hereditar, deoarece reactiunea Wasser­
man e negativă şi copiiLtl nu prezintă nici' unul din stig­
matele specifice care caracterizează această boală. Dease­
menea mt e rachitizm, pentrucă nu se găsesc manifes­
taţiuni rachitice osoase. N.u e tuberculoză pentrucă nu 
prezintă semne clinice care să caracterizeze această ma­
ladie; radioscopia pulmonară nu arată nici o leziune a 
parenchimului pulmonar, (se remarcă o mărire a cordului 
şi o congestie a hilurilor de o mică importanţă), iar reacţia 
la tuberculină e negativă. 

Maladia lui Gaucher, se ştie că apare după al treilea 
an de viaţă a copilului şi în acest caz formula leucoci­
tară e normală, deci şi aceasta se elimină. Maladia lui 
Banii e necunoscută la sugari. Ne-am putea gândi la o 
anemie pernicioasă, dar în cazul nostru splina este mult 
mai voluminoasă decât în anemia pernicioasă, apoi exa­
menul hematologie al acestei anemii ne arată că numărul 
hematiilor e mai mic decât în anemia pseudoleucemică. 
Nici anemia simplă nu o putem bănui: starea bolnavului 
care a fost gravă, volumul mare a splinei şi tabloul san­
guin cu multe figuri tinere exclud anemia sin:plă .. In leu­
cemie găsim numărul globulelor albe şi al m1eloc1telor .a~ 
tingând cifra cu mult mai -mare ca în cazul observaţ1e1 
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noastre. Sustinem deci diagnosticul de anemi7 pseud_oleu_-
. ~ . t m' e·lat pe vârsta şi splenomegalta cop!lulm, cemica, m e . . · 1 

precum şi pe datele hematolog1ce obţtnute pnn examenu 
de laborator şi care sunt urmatoar~l~: un număr mare de 
normoblaşti (12 la sută de leucociţl), valoarea glob~lară 
scăzută hemoglobina deasemenea sc:!zută_; leucoc1toză 
cu pre~enţa formelor ~~nere din seria albă ŞI scăderea nu­
mărului globulelor roşll. 

ObservaJia 11-a 
luată la Clinica infantilă Prof Dr Grac;oski, 

Copilul D. F. i!l vârstă de ~n an şi 8 lu1_1i, intră in 
Clinica Infantilă in ziua de 3 lume 1928 sufennd de ba­
lonarea abdomenului şi slăbiciune generală. 

Antecedente heredo-colaterale. Părintii sunt sanătoşi; 
nu mai au copii; Mama n'a avut avortu'ri. Nu fumează, 
neagă bolile venerice şi alcoolul. . 

Antecedente personale. Copilul a fost născut la ter­
men. Naşterea a fost uşoară şi normală. La patru luni 
copilul a inceput să ridice capul. La opt luni a stat in 
şezut. Pănă astăzi n'a putut sta în picioare. Tocmai la 
un an i-au eşit primii dinţi. Alăptarea a fost făcută la sân 
numai doua luni. Apoi i s'a dat lapte de vacă, şi mai 
pe urmă aceiaşi alimenta'ţie pe care o mâncau şi părinţii 

. fără nici-o deosebire. A fost bolnav de bronşită pentru 
care a stat în spital trei săptămâni în luna Martie, anul 
trecut. Atunci a avut şi o piodermită. Din spital a ieşit 
sănătos. După 9 luni însă, a întrat din nou în spital pen­
tru bronchopneumonie şi a stat două săptămâni: ( 13-27 
Ianuarie 1928) eşind ameliorat. 

Istoricul boalei actuale. De două luni a început să tu­
şa~că, mai des noaptea. Pofta de mâncare a pierdut-o, vărsă­
tun nu avea; scaunele erau regulate. Copilul slăbea mereu ; 
a fost tratat cu diferite medicamente, care nu i-au folosit. 

Starea prezentă. Hypotrofic, talia 72 cm. greutatea 
6.500 gr. Tegumentele palide, ţesutul celular subcutan 
mult redus. Elasticitatea pielei scăzută. Fontanela anterioară 
deschisă 2/ 2• 

C!rcul_aţia colaterală craniană nu este dezvoltată. Baza 
nasulm lăţită. Respiraţia nasală anevoioasă. Dentitia com-
plectă, însa cariată şi neregulat implântata. ' 
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Nimic patologic in cavitatea bucală şi faringe. 
Ganglionii retromastoidieni nu sunt măriti cei cer-,' vicali şi submaxilari sunt ma_riţi, mobili şi nedureroşi la 

palpaţie. Toracele strâ~t, pr~zintă uşoare matanii costale. 
Pulmonar. Nu e dtspnetc, tuşeşte, uneori are vărsă­

turi. La percuţie pe intinderea pulmonului drept, subma­
titate mai accentuată în regiunea anterioara şi in axil~. 

La auscultaţie, respiraţia ceva mai diminuata· la pul­
monul drept. ln faţa, in tuse, se aud câteva raluri fine 
uscate. 

Cordul normal. Abdomenui uşor balonat, flax la pal­
paţie, nu e Iaţit pe flancuri. Se simte splina mărită, ocu­
pând tot hipochondrul şi flancul stâng, margina anterioara 
ajungând la un deget distanţa de ombilic, jar polul inferior 
scoborând pâRă in fosa iliacă stângă. Splina e foarte mo­
bilă, astfel că se poate deplasa in orice direcţie. Nu e 
dureroasă. Ficatul intrece falşele coaste cu două laturi 
de degete. 

Aparatul digestiv. Are pofta de mâncare, scaunele 
3-4 pe zi. · 

Copilul poate sta in şezut, nu se ţine in picware, 
inteligenta e păstrată, vorbeşte câteva cuvinte. 

Radiografia din 6/VI ne arată mici noduli parahilari 
mai ales spre baze. 

Reactia la tuberculina negativă; analiza urinei nu 
arată nici 'sediment, nici albumină. 

· R. Bordet-Wasserman negativa. 
Analiza sângelui după cum urmeaza: 
Globule roşii 3.387.500 p. mmu. 
Globule albe 31.000 " " 
Hemoglobina 55 °/0 

_ Valoarea globulară 0.8 
Formula /eucocitară 

mononucleare 15.250/0• polinucleare bazome: 0.25°/0 

polinucleare 44 °/0• forme intermediare: 2.25°/o 
macrolimfocite 25.5°/0• mielocite 8 °/o 
microlimfocite 0.75°/0• limfoidocit 0.5 °/o 

eosinofile 3.5 °1 o· 
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La 200 elemente albe s'au găsit 16 normoblaşti. Pre· 
zintă poikilocitoză şi anizocitoză. A • A 

Evolufla boalei. Tot .timpul cat a stat copilul m 
spital n'a avut nici febra, nici deranjări gastrointestinale. 
In ziua de 15 Iunie a ieşit din spital şi în ziua de 27 a 
sucombat. 

Bolnavul acesta nu se deosebeşte de cel din obser-
vatia No. 1, decât prin câteva fenomene pulmonare, care 
constau in matitate la percuţie şi raluri fine la auscultaţie, 
localizate in jumătatea superioară a hemitoracelui drept. 

Interpretarea radioscopiei e în legatura cu o proba­
bilă congestie uşoară pe care o prezenta bolnavul, cu ră­
sunet asupra ganglionilor hilari. · 

Reacţia la tuberculină şi Wassemwn sunt negative. 
Tabloul hematologie este ar.el din anemia pseudoleu­
cemică, adică prezenţ(! formelor tinere, mai ales glo­
bule roşii, leucocitoza, mai mică decât în leucemie; he­
moglobina redusa, valoarea globulară scăzută şi scăderea 
in numar a globulelor roşii. 

Susţinem deci şi in cazul acesta diagnosticul de anemie 
pseudoleucemică. 

Autopsie nu s'a putut face, pentrucă copilul a su­
combat după ce a fost luat din clinică. 

1 

1 



Concluziuni 

t. Anemia infantilă pseudo-leucemică sau anemia lui 
van lahsch-Luzet este un sindrom hemato-clinic 
care face parte din grupul anemiilor splenice, a­
vând drept caractere principale splenomegalia _ şi 
scăderea În număr a globulelor roşii, cu aparitia 
În sânge a unor {arme tinere, nemature. 

2. Sindromul atinge vârsta primet copilării de unde 
ia principalele sale caractere. 

3. Sindromul lui laksch-Luzet este datorii cauzelor 
obişnuite ale anemiilor, cari cauze adeseori este 
imposibil de a le pun·e în evidentă. 

4. Anemia lui laksch-Luzet atinge organele hemalo­
poietice care sufăr o reactie mieloidă. 

5. Anemia pseudoleucemică este o maladie gravă şi 
Încercările terapeutice cu rezultatele lor în majo­
ritatea cazurilor sunt nesigure. 
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(ss) Prol. Dr. S. Gratosky 

No. 578 

11 Februarie 1929 

Văzută de noi 
Decanul Facultăţii de Medicină 

(ss) Prol. Dr. Slelănmu-Galati 



BIBLIOGRA.FIE 

/. Rleux. Traite d'Hematologie clinique. 
Widal, Roger, Teissier. Nouveau traite de medecine. 
O. Naegeli. Bfutkrankheiten und Blutdiagnostik. 
Pathofogie medicale, F. Bezan9on, M. Labbe, L. Bernard. 
Archives des medecins de enfants 1925, 1926, 1927. Anemie de von 

· Jacksch·Luzet, par Roelofs. Anemie de van lacksch­
Luze/ par E. Bhreifilrvide et A. Bian_chi. 

Nourrisson 1927. Les anemies du nourrisson par Le~me et Langbe. 
La pratique maladies dr.s enfants, diagnostique et therapeutique. 

Aperi, Leenhardi, Weil, Simon 191 O. 
Precis de medecine infantile Ed. Wei/1, O. Mouriquand l 928. 
Tilu Vasiliu. Sângele şi organele hematopoie!ice. 
Hayem. Du sanq et de ses alterations anatomiques. 
Revue mensuelle des maladies enfance 1907. Les anemies infantiles, 

par L. Simon. 
Comby. Traite des maladies de l'enfance. 
F. /. Col/el. Precis de Pathologie interne. 




