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DOCTOR HERNANDO ROCHA POSADA

Interno del servicio de cllnica medica. - Hospital San Juan de Dios.

HISTORIA CLINICA

Nouibre : J. E. R. _. Edad: 14 a608. ~ Natural: de Bogota. - Pro-
cedencia: Bogota. - Profeeion : estudiunte. - Estado civil: sol-
tero. - Fecha de hospitalieacicn: 24 de abril de 1958.

Motivo de consului: Anemia y hemorragiae cuteneas.

Antecedentes [amiiiores y hereditarios: Solo es digno de anotarse
que el padre, que actualmente cuentu 49 aiios y goza de buena ealud,
padecio conjuntamente de hematemesis y epistaxis, severas las doe, ha-
ec siete aiios, que pusieron en peligro au vida, siendo necesaria su in-
teruaciou en un eanatorio, pOl' el periodo de un mes; no se ha precise-
do, hasta Ia fecha, su causa. La madre y dos hermanos, de 8 y 13 afios,
gozan de aparente buena salud.

Antecedentes person~les: 1'015 fer-ina, a los t.res afios ; sarnmpion,
a los cinco. Teniendo eiete padece de epistaxis subitns, medianas en
intensidad, de unos 10 minutes de duracion, y que se presentarcn diu-
riamente durante. un per iodo de quince rlfas, calurundo la mayorfa de
las veces espontaneauiente ; desde eea epoca no han tenido repeticion.
Amigdalectomia, a los doce ; gripe epidemica, a los trece (pandemia
de 1957), que duro seis dias, sin que haya teniclo que guardar cam a
ni-tomar ninguna medicacion.

Antecedentes c;,mbientales. Vioiendu, Alimeruocion; Hiibitos: Sin
ninguna particularidad.

Enfermedad actual: Sc remonta a cineo rueses au-as (diciembre,
aproximaderuente l , en que nota algunas manchitas rojas, puntifonnes
unas, lenticula res otras, localizadas en Ia piel del cuello, parte anterior
del torax y amhos brazos; las atribuye a picadlu'us de pulgas, ya que
desaparecian al cabo de cierto tiempo, que eJ no precisa, en tanto que
otras aparecian. Pas a un meg aproximadalllcnte, y se nota palido, 50-

hre todo sus Iabios que han perdido 8U coloracion habitual, se siente,
ademas,' cansado cnundo haec un ejercicio violento, cosa que antes no
Ie ocurria, y Ie duele dial'ia e inlensamente la cabeza. Su palidez
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aumenta progresivamente hast.a adqui~!r un tono acerado, Ia deam-
bulacidn Ie produce pesadez y eensacron de quemazon y hormigueo
en las piernns, siendo necesario el descanso para que cstoe trastomos
desaparecieran, pudiendo luego reiniciar la marcha al cabo de unos
quince minutes. Este cuadrc de oluudicncion intermitente era baetan-
te pronunciado al pareccr, )'a que como relata el mismo pacicnte, en
el trayecto de dos cuadrus Ie era nccesario tomar descanso unas cua-
tro veces. Han pasado doe moses, aproximadamente, de haber notado
las manchitas en eu ouerpo, cuando padece pOl' un perfodo de diez
dias de dolores abdominales terr-ihles, tipo colico, acompaiiados de de-
posiciones semi1iquidas, tefiidas con sangre y de contenido umcoso,
en un numero de 5 a 6 diad as. Llegamos a los tres meses Y su denta-
dura sangra frecuentemente en forma espontanea 0 con el cepillado
dinrio, aparecen manch as negras 0 negro-aeuladas en sus tegumentos
al mas minimo trnumatismo, siendo, en Ia mayorfa de las veces, una
sOl'lHesa para el, ya que no recordaba siquicra haberse golpeado; su
palidea, fatiga y malestar general han ido gradualmente en aumento.
Veinte dias antes de eu interuacion amanece mas deeaido que de cos-
tuuihre, afiebrado, con eoficos abdominales violentos, en esta oportu-
nidad sin diarren, ouadro que duro un die y calmc espontaneamente.

Esuulo c:ctLwl: Paci~nte en I'egular estado general y de nutricion,
tranqlliJo, afebriJ~ eupneico, en declibito. activo indjferente, orienta-
do en el ticmpo y e1 espacio, eolaborador al interrogatorio.

Piel y Anexos: Piel bJ~nca, seeR, elastica, caliente, intensamente
palida en general, ligeramente cianotica y fria a nivel de ambas extre-
midades infedores, que presenta nUIllCl'osas maculas vascularcs del
tipo petequial (alguuas dcl tamano de tIna pica dura de aHiler, y otras.
de una lcnteja) , eqllimosis y vibices distribuidas cn el cuello, tercio
i!'uperior y anterior del torax, micmhros superiores en donde son lDUy
abundantcs y car a antcloior de micmbros inferiorcs. Las equimo-
sis tiencn localizacion predominante en Jas piernas (por debajo
de las rodiUas), son recientes algunas pOl' Sll coloracion negro.azula-
da, en tanto que otras muestran una mayor evolucion, siendo azul-ama-
rillento.vcrdosas. Nllmerosas cicatrices traumatieas en los miemhros infe-
riOl·es. Vclio muy escaso; uiias con trofislllo conservado.

Sistema osteo-tnuscular, articu,lar, gcmgliouar, eclular subcLttaneo,
aparato genito-urilwTio: Normales.

Cabeza. - Aparaw auditivo: Normal. Aparato olfatorio: Mucosa
Dasal lnimeda, lUlIY pal,ida. Aparato ocular: Escleroticas blallcas, 11IU-

cosas tarsales muy paJidas, casi blanco-nacaradas, con escasos vasos fi-
liformcs; el l'esto del examen cs normal. Boca: Labios secos, intensa-
mente palidos; mucosas yugales lUlmedas, paJidas, ~con algllnas pete-
quias diseminadas en Sll snpedicie; endas palidas y sangrantes ani-
vel del rehorde de imp]antacion dentaria. Lenglla: humeda, palida,
COil niarcas dcnlal'ias en sus hordes. Islmo de las fauces: lihre. AUlig-
daJectomizado. Delltadul'a: completa en huen estado de ~onservacion.



VOLUMEN 26 - N05, 10 y 11 OCT, • NOV" 1958 485

Cuello, Normal.

T6rax: Bien conform ado, elastico, iudoloro, con circulacicn ve-
nosa colateral sin caracter patologico. Aparato respiratorio: Normal.
Aparato circulatorio: Latido apexiano visible y palpable en el quinto
eepacio intercostal iequierdo, pOl' dentro de Ia linea mam ilnr. Area
cardiovascular dentro de sus limites normales. Ruidos cardiacoe de
intensidad, ritrno, tono y timbre norm ales en fooos mitral y tricuspi-
cleo; reforzamiento y desdoblamiento del segundo rnido pulmonar.
Ruidos de soplo, holosietolico en region meeocardica y foco mi-
tral, dieminuyendo de intensidad en pulmonar y aortico, de, es-
casa irradiacion a la axila, y modificable con los cambios de posi-
cion, y diastolico breve y suave en mitral. Arterias perifericcs recto-
elasticas. Pulso: hipotenso, regular, t-itmico, igual, con una Irecnenciu
de 100 por minuto. Presion arterial: 100 y 60 mm. Mediastina yeo-
lumna vertebral: sin particularidades.

Abdomen: Plano, incursicua con los movhnientos respirator-los,
indoloro a la palpitacion superficial, doloroso a Ia profunda en hipo-
condrio derecho. No se perciben detalles patologicos de viscera hue-
ca. Higado: Palpable Sl1 horde inferior, des truveses de dedo pOl' de-
bajo del reborde costal, blando, de supedicie lisa, medianamente sen-
sfble ; su borde superior se perc ute en el quinto espacio intercostal de-
recho. Bazo: No palpable, si percutible. Riiion : No palpable. Espacio
de Traube : Normal.

Sistema nervioso: Normal.

EXAMENES DE LABORATORIO

24 abril. Hematfea: 1.670.000. Olobulos hlancos: 4.200. Hemoglo-
blina: 5,5. Hematocrito: 15. Pol. Neutrof segmentados: 20. Linf.: RO.
Mon.: 2. Eosin£.: 8. Plaquetas 360.000. Glicemia: 11.5mgrs. ')'0. N. urei-
co: 14 mgrs.ro. Analisis de 'orma: cant. 925 cc., Iigeramente turbia, co-
lor amarillo ambar. Heaccidn acida. Densidad 1.017. Alhumina, san-
gre, glucosa y urobilinogc~o: negativos. N. ureico: 80,4 grs., en las 24
horas. A. urico: 0,60 grs., en las 24 horas. Cloruros: 18,5 grs., en las
24 boras. Cristales de oxalato de calcio: +++. Bacterias: ++++.
Eritrosedimentaeion: 1~ hora 65 mm.; 2....hOl"a 140 111m.

Tiempo de coa.gulncion: 5' 45" (Howel).

Tiempo de sangrin (efecluada en Jos dog I6hnlos auriculares):
13' 30'!

Prueba de Ru.mpel Leede: posiliva intensa a ,los 2' 30".

25 abril. Examen fluoroseopico de torax: normal.
Tiempo de sangria (segunda prueha): inIinito.
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Prueba de Rumpel Leede (segundu prueba ) : positiva intense al
}' 30".

3 I1UI)'O. Hcmaties: 1.970.000. Hb.: 5,5. Hematocrito: 15. Leuco-
citos: 3.800. Pol. Seg.: 36. Linfoeitos: 55. Mon.: 8. Eosinf.: 1.

Retruccion del cocgulo: no rctrajo.

5 11tayo. Mielogrcuna (tornado de Ia cresta Ilfaca] : medula Iige-
rumente hipopJasica. No hay alteraoion de las lineas normohlastica rri gra...
nulocitica (en Btl maduracion l , y la relncion mieloide-errtroide es de
dos a cuatt-o. Megacariocitos escasos. sin alteracioncs cualitativas.

7 mayo. Recuetuo plaquetario: 45.000 pOl' Mm. No se observan al-
terociones moriologicos. Hemocultivo: negativo.

9 m"yo. Hematies: 1.840.000. Hb: 5,7. Hematocrito: 15. Leuoo-
citos: 3.800. Polinucleares: 12 (no segmentados: 1; scgmentados: 11).
Linfocitos: 83. Monocitos: 3. Busofilos: 2.

Recueruo de ploquetos : 40.000 por mm,
Eritrosedimeruncion: media hora: 28 mm., una hora: 60 mm.

16 nw.yo. Tienvpo de coogulocion : 3' 45" (Howel).
Hemocultivo: negativo.

19 ma.yo. Mielogrmna: celularidad disminuida.
Serie mieloide: mielocitos: 6%; metumielocitoa: 30/0; seg-

mentados: 30%; eoainofilos! 1%. To"'l: 40%.
Serie linfoide: linfocitos: 37%. Toud: 37'}'o.
Serie nonnoblustica : normohlastos policromatofiloa: 50/0; 01'10-

cromaricoe i 6%. Tota,I: 11%.
Serie reticulo-histiocitar ia : plasmooitoa: 60/0; histiocitoe: 2 %;

eels. ret. linfoides: 4%. Total: 12'}'o.

Megacariocitos lllUy escaeoe y de aspecto normal. Hay ocasionales
mielohlaetoe, osteoblastoe y celulas cndotelialcs. No se observan celu-
las tumor-ales 0 atipicas.

20 meyc. Hematies: 2.460.000. Hb: 8,1. Hematocrito: 24. Leueo-
eitos: 3.000. Polinllcleares: 48 (no segmentados: 46; segmenlados 2).
Linfocitos: 83. 1\'lon.: 13. No se observan forma.s nucleadas de Ia linea
rojlt. Reticulocitos: 0,1%.

28 ma.yo. Hematies: 1.490.000. Hb: 5. Hematocrito: 12. Lellcocitos:
2.500. Polinncleares: 4 (Scgmt). Linfocitos: 82. Mon.: 4. Eosinf.: 2.
Reticulocitos: 1,29'0.

Recuento de plaquetas: 50.000.
Tiempo de protrombirw: 24'.' 300/0.
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2 junio. Turbidez del rimol : 4,1 U. Heaccion de Hanguer ++ a
las 24 horae.

Hemocultivo: negative.
Ancilisis de orina: amar-illo arubar, turbio, tteutrn. Densidad 1.006.

AlJ)llmina: 1,2 grs. Glucosa y sangre oculta: negatives. Urohihnogeno:
normal Pigmentos biJiares +++. Sedimento: oxalato de calcio++, hernatfes +++, bacteria. ++, fosfatos alcalino-terreoe ++.

6 junio. Hematies . 1.970.000. Hb: 5,2. Hematocrito: 15. Leucoci-
tos: 2.800. Polinuc. Segmt.: 10. Linfocitos: 86. Mon.: 3. Eosinf.: 1: Rco

ticulocitos: 0,4%.

12 junio. Prucha de Coombs: directs negative. Bilirrubina: 0,12
mgs.%. Directa: Oro. Ind:: 0,12510. Proteinemia: 3,85 grs. Alb.: 2,70.
Glob.: 1,17.

EVOLUCION Y TRATAMIENTO

El paciente permanecic internado en nuestro servicio pOl' cspa-
cio de eincuenta dias, altern andose en el periodos crfticos y de mejo-
ria. Durante este lapso de ticmpo fneron los episodios hemorregicos
los dominantes del cuadrc, a pesar de heber empleado toda Ia t.era-
peutica coagulante existente.

Asi, a las repetides y profusas epistaxis, que hacian nece-
sario el taponaje nasal easi continuo para detenerlas, se agregu-
ron posteriormente gingivorragias, oolicos nbdominnles violentos con
diarrea sanguinolenta, hcmaturias, hematemeais, hemoruagias retirriu-
nas severas en ambos ojos, edemas de Iu continua aparicion de m3CU~
las va.§culares en sus tegumentos y mucosas. El enfermc Ilego a sun-
grar a la vez pOl' su aparato digestive, urinario y respiratorio, sin que
pudiesemos hacer otra ccsa que tratar de reponcrle la sangre que tan
profusamenle perdia pOl' todos sus emuntorios. Las transfusiones de
sangre que ]legaron a lot.alizar diez, adem3s del plasma y 8ueros
aplicados, opcrahan en el cfcctos sorprcndentes en los dos ° tres dias
illlnedialos, para luego acentuarse de nuevo su cuadro anemico. Aproxi-
madamente quince dias antes de Stl fallecimiento el estado general es
pesimo, la disnea y anorexia son intensas, la astenia, tanto Hsica como
psiquica, marcadisima, ]a t.emperatura es de 40 grados, hay lipotimias
repctidas y algi as articulares y muscl1lares que haccn necesaria la
a'pJicacion de morfina para calmadas. A la ant.cl·ior sintomatologia,
que se acenluo rapidament.e, se slImo eslado scmiestuporoso en los
~lias finales, falleciendo cl el1fenuo en medio de quejidos, epistaxis
incoercible y cuadro completo de ohnl1hilacion mental.

En la autopsia, practicada porIa doctora Elsa Valdel"l'ama Mari·
llO (inslruclora allxiliar del Departamento de Anatomia Pato16gica
del Hospital de San Juan de Dios) , se hallo intensa anemia organica
generalizada, numerosas manchas petequialcs y ex:tensas hemorra·
gias en miocardio, epicardio (figura 1), y a todo 10 largo del tracto
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digestivo, respiratorio y genito-urinaeio (figura 2). Hepatomegalia y
cardiomegalia global. La sangre oontenida en los vases sanguineoe era
muy palida y de aspeotc acuoso, y 18 medula oeea de los cuerpos ver-
tebruies rosadu palida. HistolOgicamente eata medula osea (figu-
ru 3) marcadamente hipoplastica, se hallaba reemplazada cesi total-
mente pOl' tejido adipose. Las eelulns hematopoyeticas presentee
er-an elementos mononuclearee que no se pudieron clasificar en 108

cortes; abundantes plasmocitos, y ausencia casi total de megacarioci-
tos. Otras altcraciones halladas fucron: degeneraci6n grasosa del miocar-
die, del higado y del epitclio renal. En el baso, higado y ganglios lin-
Iaticoe, moderado grade de hemosiderosis, seguramente secundario a
las tranefusiones, e intense edema pulmonar con focos de bronconeu-
monfa basal bilateral.

Se inicio tratamiento con cucharadas antiauemicae, hierro en com-
primidos, rutin C, vitamina C, extracto hepatico y complejo B, agre-
gandose, con posteriori dad, ACTH. Ledercort, antibioticoe, dosis
masivas de vitamina K y vitamina B6, coagulantes, adem as de las pe-
riodicas trnnsfuaiones de sangre total, plasma y eueros.

COMENTARIO

En un paciente que presentaba intense anemia y cuadro purpu-
rico, tiempo de coagulacion normal, de sangria prolongado, irretrac-
tilidad del coagulo y prucba de Rumpel Leede poeitiva, el diagnosti-
co diferencial debia hacerse en primer lugar con las diateais hemorra-
gicas. EI tiempo de coagnlacion norma] en nuestro enfermito exclufa
el primer grupo dentro del cual ee hallan la hemofilia, hipoprotrom-
binemia, hipcrheparinemia y fibrinogenopenia. En fa·vor de enferme-
dad de Werlhof csencial exponente del grupo tl'ombopenico, tenia-
mos Ia juventlld del paciente, ticmpo de coagulacion normal, de san-
gria prolongado, irretractilidad del coagulo, Rumpel Leede positivo,
anemia y trombocitopenia; pero en esta enfermedad la anemia es
poco pronunciada, 0 no hay anemia, los leueocitos se hallan en can-
tidad normal 0 aumentados, los granulocitos no experimentan varia-
ciones, y existen ahundantes megacariohlastos y megacariocitos en la
medula osea. Las mismas razones, salvo la iihima, excluian las :trombo-
penias sintomaticas (en estas los megacariocitos y megacarioblastos
son escasos en la medula osea). Integran el terccr grupo la trombaste-
nia de Glanzman y la tromhopatia de Willeh.rand-Jiirgens. Pensamos
en la primera, debido a un recuento plaquetario inicial equivocado
(360.000 p_laquetas), il'retractilidad del coagulo, tiempo de sangria
prolongado, de coagulacion normal, y Rumpel Leede positivo; poste-
rim"mente nuevos recuentos, reveIando intensa plaquetopenia, nos obli-
gaba a desechal'la, igual que ri la segunda, de cuadro clinico semejan-
te pero con retraccion normal del coagulo. Existia el antecedente de
colieos abdominales violentos con diarrea sangui~olenta, que agrega-
dos a las hemorragias cutaneas pal'ecian configurar una purpura ab-
dominal, d~ Henoeh, 0 una peliosis reumati,ca, purpun .. anufilactoide
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Figura 1.

Figura 2.
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Medula csea aplastica, reempla-
snda cas! total mente por tejido
gruso que circunscrtbe un fo-

Hculo linfoide.

INST. ANAT. PAT.

(Hospital San Juan de Dioe) .
Figura 3.

o cnfermedad de Schonlein-Henoch. En Ia prhneru las equimosis son
sribitas, gcncralmente aimetricas y de rapida generalieacion, existe in-
Iiltrncion de la piel y vesiculas de conLenido hemorragico, siendo
mortal en el termino de 24 a 96 horus. De la segnndu fahahan las rna-
nifestaciones auriculares (es excepcional que sean tan Ieves flue paecn
inadvertidas para el pacientel , el exunterna es primero hiperemico,
Iuego vcsiculoso, y se localiza preferentemente en amhas piernas, Pvr
debajo de las rod ill as, In anemia ee discreta, los Icucocitos esuin nor-
males 0 aumentados, hay cosinofilia y manifestaciones alergicae (as-
urn, urticaria, etc.}, y el tiempo de coagulacion, de sangria, Ia retrue-
cion del coagulo y prueba de Rumpel Leede son negatives. Las te-
langiectasias mucosas, y el sfndrome de olaudicacidn suprarrenal agu-
du, caracterfsticas de la enfermedad de Rendu-Deler, y del stndrorue
de Waterhouse-Friderichsen .rcspcotivumente, integrantes de este gru-
po, no las padecia el paciente para tomarlas en cuenta. Despues de
las anteriores coueidernciones, nuestro caso no era, pues, una diate-
sis heuiorragica.

Entre las cnfermedades de sistema crall las lencemias, tanto agn-
das como suhagndas, las que- podian explicar el cuadro. En las form as
leucemicas, propiamente. dichas, el caracter hiperplastico e illmadu-
1'0 del cuadro sanguinco periferico aclara el diagn6stico, y en las aleu-
cemicas, a pesar de la leucopenia, se obscrvan algunas formas inma-
duras mieloides 0 linIaticas (mieloblastos, miclocitos) orientadoras,
que obHgan a practical' un mielograma, y este si es categ6rico al
revelar una lllcdula hipercelnlar mielohlastica (vel' mielogramas).
Purpura con tromboeitopenia la presenta Ia colagenosis titulada "pl!r-
)lura tromb6tica trombocitopenica", pero en ella Ia anemia es hemo-
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litica, hay ictericia y los trastornos nerviosos, dependientes de Ia loca-
Iisacion de los trombos en las "arter-ies cerebcales, son marcndos. La
ausencia de esplenomegalia, de cuadro infeccioso, sindrome febril, leu-
cocitosis con neutrofilia, nudosidades de Osler, etc., udeuuis de los re-
petidos hemocultivos negatives, descartaban una endocarditis bacteriaua
suhaguda, que se pod ria presunur pOl' In anemia y los soplos sistolico
y diaetolico.

En el grupo de las anemias cs la de Addison Biermer Ia que puedc
presentar, 'en los periodos de recaida, un cuudro de tipo apliistico,
inclusive con hemorragius cutaneo-mucosas, pcro ella es de tipo macro-
citico, tiene Iodice colorimetrico alto, gloaitis de Hunter, y Ja rucdula
ee hiperplastica megaloblastica. EI rnedujogrnma descartabu las ane-
mias mieloptisicas debidae al mieloma, Hnfosareorua, Iiufogrnnuloma-
toeis oeea, metastasis carcinomatoses, etc. Integra" este grupo tnmbien
las mielofibrosis 0 mieloescleroeis, la enfermedad marmoren de Albers-
Schomberg, y la enfermedad de Heuc-Aesumu, eatas dos ultimas llama-
das ,tambien anemias oeteoescleroticas (del infante y del adulto, res-
peetivamente). La mielofibrosis es de la edad ndulta, hay esplenome-
galia, eburuificacion osea, y Ia trombopenia y leucopenia 110 son tan
regularee, ademas hay en Ia sangre peeiferica forums nuoleadaa jovenes
de la serie roja y blanca. J....as dos {ormas de anemia osteoesc]erotica
tambien evolucionan con notable esplenOlnegalia, ebllrnificacion osea,
adenornegalias, hay en sangre perif«h-ica formas nucleadas rojas, los
huesos presentan engrosamiento y las fracltuas CSPOlltaneaSson lll1me-
rosas en ]a primera, no aSl en la segunda 4).

POI' {utimo, nos quedahan las pancitopenias hipe.l'esplCnicas 0 hi-
pomielemias esplenopaticas en las cuales el bazo patologic31nentc agran-
dado (pa]lldismo, Kala-azal", brucelosis, sarcoidosis, Banti, etc.), elabora
en exceso substancias mieloinhibidoras (trombocitopen, el'itro y leuco-
toxinas, espleninas, etc.), que producen un bloqueo en ]a maduraci6n y
o en el paso a la sangre periferica de celulas sanguineas; cs pllCS una
hipomielemia por panmieJopatia funcional y no organica. EJ caso mas
demostrativo 10 tenemos en Ia enfermedad de BanLi, que )luede cursar
con anemia, leucopenia y tromhopenia marcadas, COulOen nuestro
caeo, pero ]a esplenomegalia es dominante y la medu"la es hiper-
phistica.

Despues de exclllir' las enfermedades mas cOUllmmente anemi-
zantes, hemorragiparas y leu~openicas, y ante nuestrO enfcnnito con
intensa anemia, tTombopenia, leucopenia con linfocitosis, mal'cado des~
censo de los granu]ocitos, cuadro hematico pel.'ifel'icohipo 0 arregene-
rativo, como 10 muestra claramente la ansencia de anisocitosis, poiqui~
locitocis, policromatofiJia y formas nuclcadas de In serie roja,
porcentajes de reticulocitos de 0,170 y 0,40/0, mie]ograma, si bien poco
diciente, acorde con el cuadro periferico, y l'cbeldia al tratamiento
medico, llegamos a ]a conclusion de hallarl10s anl,e una anemia aplits-
tica. lSll factor causal?

Llegar a Ia causa ctio16gica en una anemia entrana siempre mochas
dificnltades, sobre todo cuando es aplastica, y peor aim cuando a esta
~e Ia quie ..e titular, como en estc caso, de csencial 0 idiopatica. Los
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datos auamneeicoe del paciente y sus familiares son de euma importen-
cia; debense valorar correctamente hechos que al parecer fueran las
causae directas, y no ]0 son, 0 por el contrario, hechos que pudieran
pasarnos inadvertidos a pr-imer-a vista, y en realidad fuesen los
unicos causantes. Asi, A. Pedro Pons} relata entre las sepsis graves
cepaces, en algunos caSDS, de producir aplasiae medulares a la gripe, y
cste pacientc In padecio (pandemia de 1957), cuatro 0 cinco meeee
antes de iniciar au enfermedad actual, aunque fue poco severn, pues
solo duro seis diae, y no tuvo que guardar cama ni tomar medicamento
alguno. Desccharla definitivamente como causa etiologies por el hecho
de haber sido Jeve, breve y de haber transcurrido -varios meeee hasta
el inicio de eu enfermedad actual no podiamos; afirmarla tampooo,
pues hasta ahora oonooemoe como causales a determinadas enferme-
dades, pero deeconocemos las que actuandc, por ejemplo, en la primera
.infancia, y en un organismo hipersensiblc 0 sensibilizado pOl' algo que 'ig-
norumos pudieran prcducirlu aun despues de periodos muy largos de Ia-
tencia; si asf 10 aceptaramoe, esta enferruedad afirmada pOl' experien-
cias de muchos observadores tendria que desaparecer como entidad
clfnica. Hespecto de las otrus causae etiologicae, nosotroa tratamoa me-
diante interrogatories cuidadoeos del paciente, sus padres y otroa fa-'
ruiliaree, de obtener algun dato qne pudiera orientarnos; insistimos
sobre la poeible ingesta accidental 0 voluntaria de algun producto
medicmneutoso (eiabornmos una lista detallando productos qufmicos
o preparados especificos que pudierun contenet-los}, de antiparasitar-ios
sobre todo, de tanto uso en lHlesll'o medio (algunos contienen, pOl'
ejemplo, tetl'acloruro de carbono), del contacto 0 uso de ciel't.as subs-
tancias quimicas industriales, de la exposicion a rayos Roentgen, aun
a una simple radiografia, et.c., pero lluest'ra hils(jueda fue siempre ne-
gativa.

Despues de sopesar concienzudamente todos cstos {aetores y con-
cederle cicrta importancia al accidente hemornigico sufrido pOl' el
padre, al que no se Ie halM explieaeion posible, y, sobre todo, al que
padeeio subitamente el propio paeiente cuando contaba siete alios,
llegamos a Ia conclusion de encontrarnos frente a una forma escncial
o idiopatica de anemia aplastiea. Desde Iuego, pensamos que podia
deberse a uno de los ulllItiples proceeos, bien de indole tumoral, infee-
eioso, alergieo, t6xieo, etc., que sin dar sintomas clinicos de localizacion
pudierall csta1' bloqueando, menoscabando a la medula. Solo Ia autop-
sia nos saearia de dudas, y ella rue conclllyente al no hallar mas causa
explicatoria de dicha aplasia que Ia transformacion grasosa lnedular.

El tiempo de evolncion, que fue de siete meses, Ia clasifieaba como
'''varied ad cHniea subagnda", ya que las agudas, rapidamente progre~
sivas, son mort ales en pocas semanas y las eronicas tienen una du-
racion de atlos.

Respecto de 511 patogenia, H. Assman T habla de una debiIidad
constitucional de los organos hemqtopoyetieos, especialmente la me-
dula osea. ElIos, y sobre todo la medula, frente a toxinas (bacterianas,
pOl' ejemplo, dcbido a focos septicos nasales, amigdalinos, denta-
rios, etc.), que invaden el organismo y aetuan sobre los clemcnto§
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sauguineos per ifericos pOl' un Iado, y sobre los centres por otro, se
disminuyen en su cupucidad COil cl consigniente trustorno del trausito
y de la formaci on celular. EJIo result.a probable, dice, por habersc
hallado "leucocinas'' en el eucre sanguineo de panmieloptieioos, las
cualcs desintegrun in vitro y rapidumente a los leucocitos supervivien-
tee de personas sanas. G. V. Bergman 0 habla de "factor heredo-cons-

. titucional", y aei en los casos en que es imposible Ilegar a Ia verdadera
etiologia, entonccs hay que atribuir y admitl r Iu genesis de lu eufer-
medad a mementos endogenoe constitucionales que couceptua como
"debilidad de la medula csea condicionada iugenitamente".

Curacion de la eniermedad la refiere \Vintrobe::!, en un case per-
sonal; prolonganion de la vida por varios alios tamb ien se han 10grade, \
bien mediante transfuaiones repetidae, como el caeo de Harrison 3, que
eohrevivic al diagnoetico aiete 3110S, y el de Hurst y Kark 4, con once
afios, despues de doscientas ochenta trunsfusiones, bien con pequefius
dosis de adrenalina diariae, como 10 relata Gibson t.. Si bien, nosotros
aepirabaruoe a 10 primero, mas espc1'anzas teniamos en 10 segundo.
Decid imos, pucs, empleur al lado de las trunsfusioncs de sangl'e, que
es 10 unico palialivo en csla enfenuedad, una terapentica de actualidad
y muy poco usada cn cslos casos: los corticoides. Gencl'osos fllill10S

con elIos y demas medicamentos, sobre todo coagulantcs, con cl rcsuI-
tado que era de espcrar: finlo, falleciendonos el cnfcrmito despues
de dos mcses de intcrnacion y sietc dc enfcrmedad.
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