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EL marcado confusionismo existente eobre una serie de procesos que se en­
globan en la denominación imprecisa de Hemogenia, nos ha inducido a la 
publicación de un caso más de este síndrome, en el que un estudio super­

ficial del mismo podría haber llevado a un diagnóstico erróneo y, por consiguiente, 
a una mala orientación terapéutica; exponemos también los procedimientos em­
pleados en ml tratamiento, que son un resumen de la variada y poco concreta 
colección que los autores recomiendan. 

Enferma J. Z., de 30 años de edad, casada. obrera de una fábrica de tejidos 
de seda, con dos hi~os sanos y sin antecedentes familiares ni patológicos de im­
portancia. 

Ingresa de urgencia el 3 de octubre de este año en una clínica particular de 
Barcelona con el siguiente cuadro clínico: 

Obnubilación mental completa, metrorragias, temperatura 40', pulso 140; el 
estado eemicomatoso de la enferma impide todo interrogatorio inmediato, moti­
vo por el cual no se hace diagnóstico en espera de tener más datos y se le 
practica una transfusión de urgencia de 450 C.C., procediéndose a la administra­
ción de tónicos cardíacos en vista de los caracteres alarmantes del. pulso. A la 
mañana siguiente la enferma, con el sensorio algo más despejado, nos manifiesta 
que presenta su cuadro hemorrágico desde hace 4 ó 5 meses, caracterizado por 
intensas metrorragias, espi9taxis, gingivorragias, ligera fiebre y un estado ané­
mico cada vez más acentuado, acompañado de una anorexia absoluta. Sospechando 
nosotros un estado hnmorragípero consecutivo a una anemia crónica post-hemo­
rrágica, le practicamos una biopSia de mucosa uterina (en la que no se halla 
nada anormal), así como un examen he mato lógico completo, con el siguiente re· 
sultado: 

Día () de eeptiembre de 1945: 

Hematíes pOT mmc.: 65().000 
Hemoglobina: 12 % 
V. globttlaT: 1 
Leucocitos pOT mmc.: 5.600 

HemogTama: Bas6filos ... . .......... . 
Eosinófilos ... .. ... '" .. . 
Mielocito.~ ... ... ... ... . .. 
Metamielocitos ... . .... . 
NeutTófilos "A-. Cayado ... . .. 
NeutT6filos N. Segmentado ." ... 
Linfocitos ... .. ... ... . 
M ano citos . '. .. ."' 

Intensa gTanulación tÓ.xica en los neutT6filos. 
Plaquetas: 18.000 por mmc. 
'l.'iempo de coa{lulaci6n en tttbo ensayo: 6 IT.l. 
JJuke: 12 m. 
Signo del bTazal: Positivo. 
Coágulo: Casi irretráctil. 
Tiempo de pTo-tTombina: 63 seg. (Holmbocl 

O % 
O » 
O » 
O » 

20 » 
21 » 
50 » 

9 » 

Resistencia glob'ulaT: Hemolisis iniciada al 5 por 1.000 de CLNA 
y completa al 4 por 1.000. 

Po¡'¡cTomasi'l: __ o 

LigeTa anisocitosis y pOiquilocitosis. 
ETitoblastos: O 

Se le- practica además una reacc~ón de W y complementarias con resultado 
npgativo. 
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Los resul tados de es te a nális is ya demuestra n con toda evidencia que nos 
ha ll amos ante u n caso de enfermedad de la sa ng re, motivo por el cu al se abando· 
na toda orientac ión ginecológica y se procede a una exploración a fondo de su 
s imema hemopoyf>tico (el es tudio de sa ng re periféri ca nos hace cree r en una a ne· 
mi a a plás tica ). 

La exploración clíni ca nos reve la un hígado y bazo norma les de volumen; 
no se a precia n ga nglios e l~ ax ila, cuell o, ingle, e tc. Practicada un a radio de tó rax 
no se obse rvan gang lios mediastínicos. La exploración de am ígdalas es negativa ; 
no SE) observan les iones ul ceradas en cavidad buca l ni faringe, ro lo una fragilidad 
ca pi la r en encías , qu e sangran al más s imple contacto. 

Se le pract ica ta mb ién a la paciente un a punc ion este rn a l obse rvá ndose un a 
ras i tota l d esapa ri ción del pil rénquim a mieloide (micro 1) a preciá ndose no obstan· 
le en éste casi tod os los elementos de la E'erie m ed ul a r , s i bien con graves a lte ra· 
ciones (granu lac ión lóxica, cé lu las at ípicas, etc.). 

Micro fOlografía n.O 1 

El mi e logra ma nos indi ca que el tej ido :lOble de la medula exis le. a unque muy 
escaso, y qu e nuestros temores de que estuvi ésemos ante un caso de a nemia 
aplás ti ca se di s ipan, lo que nos an ima a inten tan una vez bien establecido el diag· 
nós ti co, una terapéutica enérgica con la esperan za de ll ega r a estimul a r' lo poco 
que queda de tejido hem opoyético. 

E l di agnóstico diferencial debía hacerse entre los tres procesos siguientes: 
1. - Enfermedad de 'vV e rlh off . La marcada trombopenia acompañada del síndrome 

purpú rico de la en ferma pOdría pertenecer a la enfermedad citada, pero cree· 
mos que en la trombopenia esencia l (Wer lhoff) :10 encontraríamos una me­
dula ta n a plás ica ni u na a nemia acentuada, y obre todo una falta tan abso· 
lu ta d e s ignos de r'egenel'ac ión hemá tica como los hallados e n la sangre pe· 
ri fé ri ca de la enferma. 

2 - La a nemi a a plás tica la excluímos por no hallar' la med ula grasa ca racterí stico 
de la a leuqu ia o panmielopt is is s in apenas parénquima mielo ide. 

él. - La a nemi a post-infecc io~a o post-tóxica (arsenobenzoles, benzol, etc.) quedaba 
descartada por el in terroga torio minucioso de la paciente que nos permi t IÓ 
exclui r lOdo 2gente quími co o microbiano a n terior a sus hemorragias, que 
se presenta ron bruscam ente y no fueron precedidas de trastorno alguno. 

4. _. Las otras var-iedades de anemi as (hemolí ticas . de Biermer , post-hem orrági. 
eas. e tc .) queda ba n exelu ídas po r' la ex ploración y la hematología . 

Del es tud io d e lo enum erado anteriormente se deduce evidentemen te que los 
datos más sa li entes ro n la a plas ia medular y la intensa trombopenia y se nos 
pla nt ea ba el problema de s i 10 segu ndo enl consecuen cia de lo primero, o s i e ra 
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un factor independiente y que al provocar un síndrome bemorrágico incesante hu­
biese concluído por agotar la medula ósea. 

El curso de la enfermedad, como se verá, ha demostrado que si bien hemos 
logrado una buena regeneración de elementos mieloides, ésta no ha sido acampa­
flada de un aumento paralelo del número de trombocitos, quizá debido a que los 
fenómenos de plaquetolisis predominan oobre los de producción de plaquetas. 
No es el objeto de este trabajo adentrarnos en problemas hemotológicos, sino dar 
una pequeña orIentación de diagnóstico y terapéutica al médico práctico, que a 
buen seguro se encontrará en el ejercicio de su profesión con varios casos simio 
lares al que exponemos. 

Curso clínico y terapéutica 

El estudio de la gráfica siguiente ilustra más que la expOSlClOn detallada de 
los procedimientos empleadoo: para mejorar la anemia primero, y los transtornos 
de coagulación después y nos limitaremos a hacer algunos comentarios al final 
de la misma. 

Como el lector observará, tras un breve período de tratamiento antiinfeccioso 
y sintomático (sulfamidas, tónicos cardíacos, etc.) empezamos a practicar transfu­
siones pequeñas y repetidas (primero. a días alternos y más tarde distanciándolas 
a medida que mejoraban los recuentos de hematíes que le eran practicados siste­
máticamente tres veces por semana. También iniciamos la auto-hemoterapia esti­
mulante que le era practicada los días libres de transfusión. 

De la serie de análisis practicados (uyc: enumeración prolongaría demasiado 
este breve trabajo, entresacamos los siguientes como más interesantes: 

Día 22 de septiembre: 

Hematíes por mmc.: 728.000 
Hemoglobina: 15 % 
V. globular: 1 
Leucocitos: 5.000 

Hernograma: Bas6filos oo. oo' oo •••• oo •• oo ••• 

Eosin6füos ... ... ... ... ... . .. 
Mielocitos ... ... ... ... ... .. . 
M etamielocitos ... ... ... ... .. . 
Neutrófilos N. Cayado .. . 
Neutrófilos N. segmentado 
Linfocitos ... . .. ... ... ... 
Monocitos .. . 

Neutrófilos con granulación tóxicfl_ 
Leucocitos por mmc.: 5.600 

o % 
O » 
O » 
O » 

19 » 
23 » 
50 » 
8 » 

La comparación con el análisis practicado a su ingreso en la clínica era más 
bien desalentador, pues la mejoría hemotológica era prácticamente nula, en cambio 
la enferma presentaba excelente apetito y buen estado general. Las pruebas de 
coagulación permanecían invariables. 

. A los quince días el cuadro hemático era el siguiente 

1)ía 9 de octubre: 
Hematíes por mmc.: 2.020.000 
Hemoglobina: 40 o/r 
V. glob'ular: 1 
Leucocitos por mmc.: 5.600. 

H emograma: Basófilos ... ... O % 
Eosinófilos ... .. 2 » 
Mielocitos y metamielocitos O .» 
Neutrófilos N. Cayado ... 16 )) 
Neutrófilos N. Segmentado 51 » 
Linfocitos ... 20 )) 
Monocitos ." .... ,. .. 11 » 

Disminuc~ón del número de leucocitos con granulación tóxica. 
Plaquetas por mmc.: 19.000 

A partir de dicho día y en vista de que la mejoría de la serie medular no 
llevaba consigo un aumento del número de plaquetas. precedimos a la aplicación 
de unas series de radioterapia sobre bazo y epífio:is de huesos largos. Al final de 
estas sesiones se le hicieron a la enferma los análisis siguientes: 
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Oía 16 d e noviembre 
H ematíes p OI" 1n1l! l. : 2.980.000 
H emog lo b ina : 65 'Yo . 
\". gLobll/(l/' : J ,1 
P lrl!/ILC/u-' pOI" TIl'lnC,: 18.300. 
T ic lIl/w !le ('(¡(/gu/rrci r)1/ en /u bo : ;) 111 . 
J)u /(e : ·1 m. 
Coágulo: 1ll1rma 1. 
I? /U1l pc/l-Lecrlc : posi ti vo. 

Vol. XIX _ N ." 9 

Como puede observal'st' ('x i stí a un a retracc ión norll1 ~¡J de coágul o <l pesa r de 
11 0 h aber au men tado lo mús minimo la cantielad (k tromb(l('iws . hecho lJue at r i­
bu ím o'1 a l as I'epet idas apo r tac iones ele S<1ng r t' frese,> I pl aq ul' tas . fibrinógeno, etc.) 
así como a l a oiJseUl'il acc ión ele las ra(ilaciplws sobre <' 1 118Z0. 

Micro fo tog rafía n .o 2 

Como COl11 p lC' nlC' nI O :1 las t r ansfu si on es J'( ' IH'tidas, d ('sde el p rilll('I ' d i,1 l e 
fueron apl icilcl8 S 8 I:t en f erm a gr8ncles dosi,· (h' eXlr al'lO hepáticn . \'it;l lllin a B " 
ch ocks vi ul mínieos (A , - D ) unidos al tratamiento tónico clásico , l 'S d eci r, so l) I'e· 
alim ent ación . a ire lihl'e, 1lC'lio tl ' r api a , ele .. has ta Iic'ga l ' al m om en to :\('tu:i1 en que 
la enferma e;; riada d e alta presentando excel en te aspecto , . con (,1 sigu iente 
cuad ro h ernático: 

f-l elllalics 7)(JI" 711711 e . : 3.200.000. 
f-l em o!/lo/) i"rr: lO r ;. . 

V, Globular : 1,2. 
L e ucoci/os por mme.: 7,100, 
H emogl"a/11 o: Ra s(¡fi/os 

Eosinófilos 
.I !i c/oci/os 
.Ir (' /07 1/. /('/ oc i / os 
,\"('tI/rofi/os N. Cayado 
.V cll/,,-ófilos V. Se!l?l1I'Il/ario 
¡.i 1/ fo cill) .~ 
.1fnl/(lf'i!o s 

L e l/ror'Uos con !lral1ulaciól1 tóx'ica, escasos. 
P /oqu l'/os 'P O/' mmr .: lfl.OOO. 

o re 
3 » 
O » 
O » 

10 » 
.5~ » 
:20 » 

R » 
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MIELOGRAMA (Micro 2): 

Pro-enterblastos ... ... ... ... ... ... ... ... ... O 
Normoblastos policromatójilos ... ... ... ... 10 
Normoblastos o'rtocromáticos ... ... ... 10 
Mieloblastos ... ... ... ... ... ... .. 2 

{

N eutrójilos ... ... . .. ... ... 10 
Pro·mielocitos.. Eosinójilos .,. ... ... ... ... O 

Basójilos .,. ... ... ... ... ... O 

{ 

Neutrójilos ... ... ... ... ... ... ... ... ... 10 
Mielocitos........ Eosi,nójilos ... ... ... ... ... ... ... ... ... 1 

Basojüos ... ... ... ... ... ... ... ... ... O 
! N eutrófilos ... ... ... ... ... ... ... 10 

Metamielocitos.( Eosinófilos ... ... ... ... ... ... ... O 
Basófilos ... ... ... ... ... ... ... ... O 

{
N eutrófilos ... ... ... ... ... ... ... 11 

Cayados......... Eosinófilos ... ... .., ... ... ... ... O 
Basófilos ... ... ... . . ... ... ... ... O 

Neutrófilos N. Segmentado ... ... ... ... ... ... ... 20 
Eosinófilos ... ... ... ... ... ... ... ... ... ... ... ... 1 
Basófilos ... ... ... ... .•. ... ... ... O 
Linfocitos ... ... ... ... ... ... .., ... ... ... ... ... 9 
M onocitos ... ... ... ... ... ... ... ... ... ... ... 3 
Megacariocitos ... ... ... ... ... ... ... ... ... ... 1 
Cél'ulas reticulares ... ... ... ... ... ... ... ... ... 1 
Células plasmáticas ... ... ... ... ... ... ... ... ... ... 1 
Células indiferencia das ... ... ... ... ... ... ... ... 1 

Como puede observarse de ·dicho estudio, lo único anormal que dicha enferma 
presenta en el momento presente es su persistente plaquetopenia con un Rum· 
pell-Leede (brazal) positivo, lo que nos hace suponer que si bien el tratamiento 
ha logrado estimular en alto grado sus órganos hemopoyéticos, no ha modificado 
en cambio la alteración hemovascular representada por 8'U síndrome purpúrico, y 
cuya persistencia motivó la grave aplasia medular que presentaba a su ingreso 
en la clínica. 

Posteriormente a. haber sido dada de alta hemos visto varias veces a la pa­
ciente, y sigue manteniendo su buen estado general y un progresivo aumento de 
8'US elementos mieloides. 

CONCLUSIONES 

Haciendo una breve síntesis de lo" agentes terapéuticos empleados creemos 
en la transfusión pequeña y frecuentísimo como el mejor medio hemostático Y 
estimulante en la primera fase del proceso; una vez logrados una buena coagu­
lación, y un aumento de los eritrocitos, mantener amba" cosas mediante la admi­
nistración de pequeñas cantidades de sangre por vía subcutánea o intramuscular, 
así como seguir con la hepatoterapia y los medicamentos calciovitamínicos. 

CONCLUSIONS 

Summarizing the therapeutical ager.ts employed, the AA. believe in the efi­
ciency of very frequent and small transfusions as the best haemostatic and siti­
mulating means, i nthe firtst stage of the bonemarrow hipoplasy. When it ia 
ebtained a fair coagulacion and an increase of erythrocites we must keep out 
giving small amounts of blood by subcutaneous or intramuscular way, and follow 
with liver therapy and calcium-vitaminic medication. 


