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Confronto fra due casi di anemia acuta grave
(anemia tipo Lederer e mielosi aplastica globale)

Prof. M. Trieopi, primario medico.

La rappresentazione di due casi di anemia
acuta tanto differenti per l'esito e pur tanlo
somiglianti nel quadro clinico d’insicre, puo
essere utile alla compresione reciproca di (que-
sti quadri morbosi che per essere insoliti a ri-
scontrarsi nella pratica cotidiana sfuggono ad
una chiara individualizzazione nosologica, ren-
dendo difficile T'orientamento del medico nel
classificarli.

Non soccorrendo il criterio eliologico & na-
turale che le anemie primitive, come tante al-
tre malatlie, siano state raggruppate secondo
il quadro ematologico ed istopatologico. Don-
de la sistemazione di queste ancmie in capi-
toli differenti, per quanto alcune di esse sia-
Do gid state riunite nello stesso capitolo da Di
Gugliehno sotto il nome di miclosi eritremi-
che, avendo esse in comune fra di loro le ma-
nifestazioni ematologiche e il quadro anatomo-
istologico.

Ma non & improbabile che una stessa causa
ctiologica possa dar luogo a differenti quadri
emalologici, a seconda dell’intensita con la
quiale essa agisce e che percid in avvenire ma-
latlic per ora disparale possano essere riunite
uello stesso capitolo come varieta della slessa
malattia.

A questo suggestione pitt difficilmente  si
sottraggono alcune emopatie i cui quadri cli-
nici, come appare dai due casi che riportiamo,
sono per- molli punti sovrapponibili,

P. Angelo, S. Ten. del Genio, di anni 26, In
Colonia dal dicembre 1936. Ha (rascorso lutto il
suo servizio nell'interno della Colonia, nei presidi
del Sahara libico.

Nulla a carico del genlilizio ascendenle e colla-
lerale. Nalo a termine soffri da bambino i comuni
esantemi dell’infanzia. A 8 anni soffri la cosidel-
la «spagnola ».

A 22 anni prestd servizio mililare in Talia. Ri-
chiamalo a sua domanda nel dicembre 1933, fu
destinato in Tripolilania. Per ragioni del suo ser-
vizio si @ spostalo continuamente nelle varie re-
gioni del an; conservando una salule eccel-
lente fino al 24 gennaio del 1935, in cui comincio
ad avverlire senso di proslazione e malessere ge-
nerale, dolore alla gola, febbre che si ¢ iniziata
senza brivido di freddo; la febbre nei giorni suc-
ressiviosi ¢ manlenuta elevala, conlinua. Guralo
dal locale medico mililare con preparali chininici
non ha risentilo alcun vanlaggio, per cui rima-
nendo clevata la febbre od aggravandosi le condi-
zioni generali viene {rasporlato a Tripoli per via
aerea <la Seba.

Es. obbieltivo. — Individuo di Tipo medio, di
costiluzione normale. Sensorio leggermente obnu-
bilato. Decubito preferilo il supino. Colorito pal-
lido subilterico della cute e delle mucose visibili.
Edemi assenti. Non efflorescenze culanee. Scarso
pannicolo adiposo. Masse muscolari discrelamente
sviluppate e toniche.

Cuore. — Impuiso cardiaco in sede. Cuore nej
limili normali. Toni impuri alla punla. Soffio si-
stolico dolce sui focolai della base, dove s apprez-
zano anche scarsi sfregamentli.

Apparalo respiralorio: normale.

Addome: leggermente meleorico, ben Lrallabile,
indolente. La milza non si apprezza alla palpazio-
nes limite superiore all'8 spazio inlercostale.
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Margine inferiore del fegato a qualche centime-
tro sotto I'arco costale.

Esami speciali. — Le orine non contengono né
albumina né zucchero; sedimento negativo. Pre-
senza di urobilina.

5-2-35. — Sangue: globuli rossi: 1.800.000; glo-
buli bianchi: 13.000; emoglobina: 36; Val. glob.
0,97. Discreta anisocitosi e poichilocitosi; qualche
emazia granulofilamentosa; numerosi eritroblasti:
piastrine presenti, numerose. Linfocili: 12 %; neu-
trofili: 73 %; eosinofili: 2 %; monocili: 4 %; meta-
mielociti: 6 %; mielociti: 3 %.

Reazione di H. van d. Berg:

Emocoltura negativa.

Esame delle feci negativo per ameba ed altri
parassiti.

Bsame del succo gastrico prelevato dopo il pa-
sto di prova: ac. cloridrico libero: assente; ac.
totale: 1,25%.

Esame radiologico del torace: negalivo.

12-2-35. — Globuli rossi: 1.925.000; globuli bian-
chi: 4.200; emogl.: 35; Val. glob.; 0,91; policro-

indiretta pronta.
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raneamente un miglioramento delle condizioni ge-
nerali. Le fauci fin dal primo giorno di degenza
si presenlano arrossate ma senza ulcerazioni; le
gengive sono facilmente sanguinanti alla pressio-
ne. L’itlero col miglioramento delle condizioni ge-
nerali si attenua progressivamente ed anche il
pallore. La diuresi & buona con peso specifico 1015

a 1020.

La milza che non si palpa all’ingresso; si palpa
verso il 30° giorno di degenza sotto 1’arco, legger-
mente aumentata di consistenza, indolente. Il fe-
galo deborda sempre di qualche centimelro dal-
I’'arco. Oltre I'urotropina si praticano ipodermo-
clisi di soluzione fisiologica ed iniezioni di estratti
epatici. Il miglioramento & progressivo e 1’'infermo
dopo le ultime poussées febbrili entra decisamente
nella fase di convalescenza, mentre la sanguifica-
zione rapidamente migliora.

L’infermo esce di Ospedale dopo due mesi di de-
genza in condizioni di sanguificazione quasi nor-
mali e in ottime condizioni fisiche.

A quattro anni di distanza, malgrado sia ritor-
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matofilia, notevole anisocitosi e poichilocitosi: nu-
merosi eritroblasti orto e policromatici. Linfociti:
26 %; neutrofili: 56 %; eosinofili: 6 %; moniciti:
6 %; metamielocili: 4 %; mielociti:. 2 %.

19-2-35. — Globuli rossi: 2.875.000; glob. bian-
chi: 4.500; H. B.: 45; V. glob.: 0.76. Pressoche
invariata la formula leucocitaria e la normobla-
stosi.

7-3-35. — Globuli rossi: 3.200.000; glob. bian-
chi: 5.400; H. B.; 50; V. G.: 0,78. Discreta aniso-
citosi e poichilocitosi, scarsi normoblasti. Linfoci-
ti: 24 %; neulrofili: 68 %; eosinofili: 2 %; mielo-
citi: 3 %; promielociti: 3 %.

28-3-35. — Globuli rossi: 4.300.000; glob. bian-
chi: 7.6500; H. B.: . 72; V. G.: 0.84. Scomparsi i
normoblasti; la formula leucocitaria & ritornata
normale.

R. di Wasserman: negativa.

Siero agglulinazione per lifo paralifo e meliten-
se: 6-2-35: negaliva.

17-3-35: posiliva per il micrococco di Bruce 1:100

19-3-35: positiva per il micrococco di Bruce 1:100

26-3-35: posiliva per il micrococco di Bruce 1:100

4-4-35: negaliva.

24-4-35: negativa.

13-3-85: emocollura negativa.

Prove emogeniche negalive.

Diario: Nei primi giorni di degenza le condizioni
generali si mantengono gravi e l'itlero diviene pit
intenso, l'urobilinuria si accentua. Con Il'istitu-
zione di un trattamenlo urotropinico per via en-
dovenosa si ha la caduta della febbre e contempo-

nato ripetute volte nei presidi dell’interno I’infer-
mo si trova in ottima salute e non ha piu sofferto.
di ricadute nella sua anemia.

Serg. Magg. D. Enzo, di anni 23; sotto le armi
dal 1933. Padre morto per tbc. polmonare contrat-
ta in guerra; madre e tre fratelli sani.

A. R. — Nessuna malattia degna di nota se si

ecceltua un’uretrite blenorragica contratta nel
1937 e guarito senza postumi.
A. P, — Ha risieduto per quattro anni a Venti-

miglia ed & in Colonia da soli tre mesi. Non &
stato nell’interno né in localitd malariche, Da una
quindicina di giorni astenia progressiva, dolori re-
trosternali, affannc negli sforzi, facili sudori, ca-

pogiri. Si ¢ accorto nello slesso tempo di divenire

pallido
Appetito buono, alvo regolare, mai febbre.
Es. obb. — Condizioni di nutrizione buona. Cu-

te e mucose visibili pallidissime, di aspelto quasi
cereo; piccole emorragie della grandezza di una
capocchia di spillo, molto scarse, sulla cule del-
I’addome, del dorso e della superficie interna del-
le coscie.

Masse muscolari trofiche, ipotoniche; lingua pal-
lida, detersa con papille appiattite, senza erosioni
e cicalrici.

Cuore nei limiti. Toni deboli accompagnati sui
focolai della base da soffio sistolico dolce.

Azione ritmica.

\pp. polmonare: negalivo.,

Addome: trattabile; milza e fegato nei limiti.

|
.
|




Orine: p. sp. 1020, limpide, nessun elemento
palologico tranme piccole traccie di urobilina; eli-
minazione ureica normale.

R. W.: una prima volta dubbia con Meinicke o
Cilocol negativa; dopo riattivazione complelamen-
le negativa.

Iis. ematologico (in data 5-5-38): globuli rossi
1.300.000; globuli bianchi, 800; Emoglobina, 28;
V. glob., 1.07. Formula: neutrofili, 31 %; eosino
fili, 7 %; basofili, 1 %; linfociti, 50 %: monociti,
11 %. Leggera policromatofilia, discreta anisocitosi
€ poichilocitosi, qualche erilroblasto, rare piastri-
ne isolate.

Resistenza globulare: leggermente
minima 0,35; massima 0,25.

H. van d. Berg: indiretta ritardala.

Tasso biligubinico nel siero: unita H. v. d. Berg
1,35.

Es. del succo gastrico dopo colazione di prova:
HCL libero assente; HCL combinato gr. 0,545 %o;
acidita totale gr. 0,657 %a; acido lattico assenle,

aumenlaia:

3

Il 2-6 insorgenza di piccole emorragie gengivali.

Es. del sangue del 3-6-33: glob. rossi, 1.110.000:
globuli bianchi, 200; HB., 11; V. G., 0.50.

Punlura dello sterno. — Vari globuli rossi, qual-
che eritoblasto e linfociti; non si mettono in evi-
denza forme parassitarie. '

Il 3-6 trasfusione diretta di 500 cc. di sangue;
immedialamente dopo la trasfusione euforia, ri-
presa delle forze, ritorno dell’appetito.

Il 5-6 -<comparsa di herpes labiale.

I1 6-6: glob. rossi, 1.650.000: glob. bianchi, 600;
HB., 20; V. globul., 0.62. Nello striscio qualche
elemento immaturo a tipo megaloblastico, raris-
sime piaslrine.

Aggravandosi nuovamente le condizioni generali
€ lo stato di anemia si procede, il 13-6, ad una
seconda trasfusione direlta di 350 cc. di sangue.

Es. sangue (17-6): glob. rossi, 1.070.000; globuli
bianchi, 800; HB. 12: V. glob., 0.41.

Es. sangue del 22-6-39: globuli rossi, 1.100.000;
glob. bianchi, 1.200; HB., 10; V. glob., 0.55.

Grarica II.

Es. delle feci: Ripetutamente negative per la
presenza di sangue, di elminti, di protozoi e loro
uova; leggermente positiva la reazione emoglobini-
ca nelle feci.

Prove emogeniche. — Tempo di emorragia: for-
lemente allungato al di 1a di 1/2 ora; tempo di
‘coagulazione: normale; retrazione del coagulo:
n.ormalc; prova di Koch : negativa; prova del lac-
€10 : negativa,

Siero agglutinazione per tifo,
lense: ripetutamente negative.

Emocoltura dopo due giorni di
lermostato a 370: negativa,

R_ﬂdiogmﬁa del torace e del tubo digerente: ne-
galiva.

Nei primi
apirettica.

Si inizia una cura di esiratli epalici ad alte dosi.
Le condizioni rimangono invariate.

I1 17-5-38, un nuovo esame di sangue da: globu-
1i rossi, 1.420.000; globuli bianchi, 2.200: emoglo-
bina, 20; valore globulare, 0,71; pressapoco identi-
ca formula emalologica, qualche rara piastrina
isolata.

Si associa alla lerapia epatica il ferro ad alte
dosi.

Comparsa di una ulcerazione alla regione anale
a base dura, infiltrata, dolentissima.

11 27-5-38 (dopo 10 giorni) I’esame del sangue da -
globuli rossi, 1.240.000; globuli bianchi, 1000; emo-
globina, 15; valore globulare, 0,62.

Non si riscontrano forme immature della serie
rossa .Assenza quasi assoluta di piastrine.

paratifo e meli-

permanenza in

giorni lemperatura completamente

Il 24-6 comparsa di dolore e di sanguinamento
delle gengive e tumefazione della ghiandola sot-
lomascellare sinistra.

Il 25-6 imponente emorragia nasale che viene
tamponata. Decesso nella stessa giornata.

Es. biopsico. — Si preleva dal cadavere un pezzo
di fegato, la milza e un pezzo tibia comprendente
la epifisi e parte della diafasi. I1 midollo ossco o
diffusamente giallo e all’esame per striscio si rin-
vengono solo dei globuli rossi e qualche raro lin-
focita.

isame istologico (prof. Guecione).

Fegato. — La capsula fibrosa non @& ispessila ne
si rinvengono nel suo dominio focolai d’infiltra-
zione di qualsiasi natura. L’ordinaria architettura
dell’organo ¢ mantenuta. Le cellule epatiche dei
singoli lobuli presentano gravi lesioni degenerati-
ve. Infalli, si presentano rigonfie, con citoplasma
finemente granuloso, a volte vacuolizzalo e con
nuclei scarsamente colorati. Di frequente, nel ci-
loplasma di gruppi di esse, in prevalenza nelle
porzioni periferiche dei lobuli, si rinvengono nu-
merosi, fini granuli di pigmento giallo-brunastro,
che non da la reazione per il ferro. A tratti, nelle
porzioni centrali dei lobuli, si rinvengono aree di
necrosi, che coinvolgono in parte gli elementi stro-
matici interposti. Alla periferia di delte aree non
si apprezzano processi realtivi di qualsiasi natura.
[ sinusoidi sono moderatamente dilatati, ma con
scarso conlenuto di globuli rossi. In alcuni di-
stretli gli elementi reticolari, distribuiti all’ester-
no dei sinusoidi, sono dissociati per edema. In ta-

li sedi si apprezza un cerlo disordine nella distri-




buzione delle travate di Remak. Negli spazi di
Kiernan di regola non si apprezza alcuna modifi-
cazione di slrullura. In linea del tutto eccezionale,
in singoli di essi, si notano limitati infiltrali,
costituiti da elementi con nucleo piccolo, rolon-
deggianle, ipercromalico. Gli infilirati non ien-
dono a disporsi alla periferia dei vasi arleriosi e
biliari.

Milza. — La capsula fibrosa e i setti che da essa
si dipartono sono moderatamente ispessiti. I fol-
licoli di Malpighi sono poveri di elemenli linfatici,
che a volte costituiscono esili mantelli alla perife-
wia delle arterie corrispondenti, le quali sono sem-
pre ben conservate. La riduzione degli elementi
linfatici non si accompagna mai a processi reattivi
da parte del relicolo interposto. I seni venosi sono
in genere ristretti e privi di qualsiasi contenuto.
Gli endoleli, che li delimitano, di frequente sono
rigonfi e desquamati. Alcuni di essi contengono
cellule mononucleate con nucleo rolondeggiante,
ipercromatico, relativamente voluminoso in con.
fronto della massa ciloplasmatica circostante. I
cordoni di Billroth sono ricchi di elementi cellu-
lari, tra cui prevalgono cellule del tipo suddescrit-
lo; di esse alcune sono binucleate e in maggior
numero cellule con nucleo piccolo, rotondeggiante,
ipercromalico e scarso alone citoplasmatico.

Non si rinvengono cellule pigmentifere e globu-
lifere.

Non & possibile rilevare altri dettagli islologici,
essendo l'organo in fase di avanzala putrefazione,

Per quanto riguarda il primo caso non ¢'a
dubbio ch’esso debba inquadrarsi in quel
gruppo di anemie acute a cui appartengono i
casi descritti per la prina volta da Lederer e
successivamente illuslrati sotto il nome di ane-
mia emolitica acuta da Nog Fiessinger, De-
court e Laur, a cui debbono aggiungersi i
casi descritti da Brill sotto il nome di anemia
acuta infeltiva.

11 nostro caso tult’al pid si discosta dall’ane.
mia di Lederer per un valore globulare al di-
sotto dell’unitd in luogo di un valore globulare
elevato e per una modica leucocitosi neutro-
fila ben presto sostituita da una leucopenia in
luogo di una cospicua e costante leucocitosi.
Ma per il resto, ciod per ’anemizzazione ra-
pida in uno con lo stato febbrile, per I'intensa
emolisi denotata dallittero e dall’urobilinu.
ria, per il quadre ematico mollo simile, al-
meno all’inizio, a quello dell’ancmia perni-
ciosa e soprattulto per Desito in auarigione,
il nostro ¢aso coincide perfettamente con ane-
mia di Lederer,

Sarebhe superfluo indugiarsi sulla diagnosi
differenziale con altri quadri morbosi che han-
no con l'anemia tipo Lederer molti punti di
conlatto ad esempio la malattia di Di Gueliel-
e o mielosi eritremica acula, i1 morbo di
Rautman, il morbo di Cooley. se non altro
perch® queste malattie sono ad andamento pro-
aressivo ¢ ad esito letale,

Tuttavia se dovessimo soffermarci soltanto
sui caratteri del quadro ematico, prescinden-
do dal decorso, il nostro caso avrebbe pitt pun-
li assomiglianti con 'anemia eritremica acuta
che con l'anemia tipo Lederer; all’anemia eri-
fremica acuta il nostro caso assomiglia infat-
ti per la netta erilroblastosi, per il valore glo--
bulare inferiore all’'unitd e per la leucopenia
che ha prevaiso sulla leucocitosi, tipica invece
e costanle, se si effettua qualche caso riferito
dal Greppi, nell’anemia tipo Lederer. E vero-
simile che la causa primitiva giustifichi, co-
me vogliono alcuni autori, la differenza di de-
corso fra le due anemie, in una prevalendo
Pemolisi per azione tossica primitiva sul san-
gue periferico e nell’altra I'alterazione del-
P'eritrogenesi midollare per azione tossica pri-
mitiva sul midollo.

Ma non & improbabile che 'agente infetti-
vo esplichi la sua azione sugli organi emato-
poietici pil in via guantitativa che qualitativa,
cosi da giustificare quadri ematologici che,
come il nostro, stanno a cavallo fra 'una e
Ualtra forma morbosa, il cui decorso restereb-
be quindi subordinato all’intensitd pia che alla
qualitd dello stimolo tossico e al fattore indi-
viduale che decide dell’andamento di ogni for-
ma morbosa.

Il secondo caso caratterizzato, come si &
visto, da eritropenia con assenza assoluta di
segni di rigenerazione mnell'ultima fase della
malattia, da leucopenia di grado estremo

con gcranulocitopenia assoluta e relativa e
linfocitosi relativa, da piastropenia con ci-
fre al disotto di quelle cosiddette critiche

di Franck, si sovrappone pei suoi punti pit
essenziali alla malattia che descritta per la
prima volta da Ehrlich nel 1888, sotto il nome
di ancmia aplastica, si ¢ arricchita in seguito
di diversa terminologia (amielemia, amielia,
panmieloftisi, aleucia emorragica, atrofia mic-
loide acuta), fino alla pit recente di miclosi
globale aplastica assegnatali da Di Gugliclmo
in base alla sua concezione unitaria della pa-
togenesi della malattia, per cui la trinde sin-
tomatica essenziale del processo morboso (eri-
tropenia, leucopenia, piastrinopenia) sarebhe
espressione di una lesione primitiva globale
del midollo osseo.

Unici elementi discordanti dal guadro tipi-
co dell’anemia  globale aplastica erano, nel
nostro caso, la scarsa intensitd dei fenomeni
ehorragici sopravvenuti solo imronenti a poca
distanza dalla morte, malgrado Uintensa pia-
strinopenia, la urobilinuria da anmentata emo-
lisi. Tesistenza all'inizio della nostra osserva-
zione di poichilocitosi con legeera policroma-
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tofilia e la presenza in circolo di eritroblasti,
segni tutli denolanti una certa attivitd del mi-
dollo osseo.

Nella letteratura sono gid riferiti casi che si
discostano alquanto dal quadro tipico della
malattia. A parte il fatto che nella letteratura
tedesca e anglosassone la denominazione di
anemia aplastica viene applicata a qualsiasi
sindrome aplastica con diatesi emorragica e
che anche mei pill recenti trattati francesi
Panemia aplastica viene senz’altro definita la
pit grave delle anemie perniciose e descritta
nello stesso capilolo dell'anemia perniciosa es-
senziale, cid che da solo basterebbe a dimo-
strare come i limiti della malattia siano tut-
taltro che ben definiti e concordemente accet-
tati da tutti gli Autori, a parte questo diciamo
sono stali descritti sotlo il nome di mielosi
globale aplastica casi atipici con presenza di
emocitoblasti e mieloblasti nel sangue e di nidi
eritrocitoblastici nel midollo osseo (Capani),
con piastrine in numero normale ed emocito-
blasti nel sangue e midollo osseo ricco di cel-
lule (Conti), con metaplasia mieloide delle lin-
foghiandole (Herzog) oltre quelli riferiti a sin-
tormatologia irregolare da Kaznelson. Opitz,
Baisch, Dencke. Anche per cid che riguarda il
ricambio emoglobinico Di Guglielmo & di av-
viso che una discreta urobilinuria e una mo-
dica iperbilimia non contraddicono la diagnosi
di anemia aplastica globale.

Questi casi atipici, specialmente quelli che
si presentano atipici anche dal punto di vista
istopatologico, se mnon giovano alla perfetta
comprensione clinica della malattia servono
tuitavia a stabilire dei punti di passaggio tra
questa malattia e quelle che vanno nella let-
teratura sotto diversa denominazione.

Citiamo a proposito la mielosi globale pseu-
do-aplastica che non si differenzia dalla mie-
losi globale aplastica se non per una maggiore
evidenza dei segni di rigenerazione in circolo,
per il netto aumento del ricambio emoglobi-
nico e per la sconcordanza fra il reperto ema-
tico e quello midollare che mostra una note-
vole atfivitA generativa con emoisiioblasti,
nricloblasti, mielociti neatrofili ed eosinofili,
polinucleati, eritroblasti in ogni fase di matu-
razione, megacariocili;  Vagranulocitosi  di
Schuliz che nei casi impuri pud decorrere co-
me Panemia gl. avlastica con anemia di gra-
do assai elevato ¢ trombopenia pitt o meno
spiccala; le forme croniche della mielosi gl.
aplastica che non ~i differenziano dall’anemia
perniciosa se non v la mancanza di segni di
rigencerazione midollare ¢ per il criterio tera-
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peutico oggi possibile dopo I'avvento della te-
rapia epatica.

A noi sembra che il reperto apparentemente
contradditorio nell’anemia aplastica di elemen-
li giovaui della serie rossa e bianca nel san-
gue circolante ¢ comunque le variazioni che
=i possono riscontrare nell'andamento della
formula sanguigna rispetto agli organi citofor-
matori, sarebbe sufficientemente spiegato se si
interpretasse come il segno di zone midollari
ancora in attivitd di compenso non ancora lese
dalla causa diretta o indiretta di aplasia.

Sotto questo punto di vista sono giustifica-
hili le anomalie del nostro caso rer cui all’ini-
7io della nostra osservazione fu possibile ri-
scontrare i segni di una certa attivitd midollare
denotata dalla presenza in circolo di eritro-
blasti, di emazie policromatofile nonche del-
Paumentata emolisi, segni che sono successi-
vamente scomparsi con l'aggravarsi della le-
sione midollare,

Nel nostro caso all’esame anatomo-istolo-
gico era ben evidente oltre la complela apla-
sia midollare anche una grave lesione degene-
rativa_della cellula epatica, ¢id che non pud
non avere contribuito all’aggravamento della
la lesione midollare.

Evidentemente la causa tossica o infettiva
rimasta sconosciuta, ha agito inizialmente sul
sangue e sul midollo osseo avviandon questo
all’aplasia, che potrebbe ritenersi I'esito di un
processo che forse inizialmiente non aveva in
=t nulla di determinato ¢ di caratteristico.

Affatto recentemente Jagic e TLeeischheken,
in un loro lavoro, dopo aver esaminalo i qua-
dri di aplasia midollare pit specialmente. pia-
strinopenici concludono che dal solo esame del
sangue periferico non si pud dare un giudizio
di aplasia sufficientemente esatto.

Questo concetto, perfettamente aderente alla
realld clinica, concorda del resto con quello
gid espresso dalla scuola del Ferrata secondo
il quale una mielopatia aplastica pud corri-
spondere a complessi sintomatologici globali o
parziali (leuco, eritro o piastrinopenici) senza
per questo designare altrettante malattic ma
semplicemente varietad di quadri morhosi.

Neanche Taumento dell’emolisi pud ritener-
si, come vogliono alcuni AA., un segno di si-
cura differenziazione in campo i anemia apla-
stica. Nei nostri casi 1'emolisi era aumentata
nel pritmo, ma cra — per quanio modestissima
~- anche aumentata nel secondo; siechd si de-
durrebhe che anmenta del ricambio emozlo-
binico debba essere in molti casi secondario
alla Tesione midollare e naturalmente legato al-




la presenza di zone midollari ancora in atti-
vitd da cui il sangue periferico si rifornisce di
nuovi elementi. E naturale che 1a dove & sop-
jpressa ogni attivitd midollare 1’emolisi debba
anche finire per cessare, come & avvenuto nel-
L'ulteriore decorso della nostra seconda osser-
yazione.

Giova perd tener presenle, per quanto ri-
guarda la diagnosi generica di anemia apla-
stica, che la natura e la prognosi di questa
trova il suo segno pil espressivo, concorde-
mente agli altri segni, nella formula leucoci-
taria che & sempre in questa malattia netta-
mente orientata verso una granulocitopenia
assoluta e relativa.

A questo riguardo i nostri due casi sono
abbastanza eloquenti in quanto poteva scorger-
si in entrambi una quasi identica sintomato-
logia clirica ad eccezione della leucopenia neu-
trofila presente nel secondc caso. E vero che
nel secondo caso esisteva una cospicua piastri-
nopenia, ma questo segno, se fosse mancata la
leucopenia neutrofila, avrebbe potuto anche
deporre per un m. di Werloff, dato che del
Werloff il nostro presentava i segni pit essen-
ziali e ciod la presenza di piccole emorragie cu-
tanee, P'aumento del tempo di emorragia, la
piastrinopenia e il valore globulare inferiore
all’unita.

E ancora da tener presente che in alcune
forme ad andamento cronico dell’anemia apla-
stica — atrofia mieloide progressiva del Fer-
rata ¢ « anemia maligna» di alcuni autori te-
deschi (identificabile quest’ultima con la mie-
losi globale pseudo-aplastica degli autori ita-
liani) — la trombopenia pud mancare, mentre
¢ costante l'inversione del rapporto leucocita-
rio, essendo il 76-90 % degli elementi bianchi
costituito da forme non granulocitiche.

La leucopenia neutrofila pud dunque rite-
nersi il segno differenziale pilt caratteristico
fra anemie primitive ad esito infausto e ane-
mie gravi ad esito in guarigione, sia essa
P'espressione di un esaurimento primitivo e
totale del midollo ossco o di un disturbo della
mielogenesi con arigenerazione sccondaria a
metaplasia.

Dal complesso delle osservazioni deducibili
dai due casi riferiti pud ricavarsi U'impressio-
ne che non esista differenza sostanziale fra
le du2 forme di anemia, e che I'esito infausto
el secondo caso pid che ritenersi legato a un
meccanismo patogenetico differente sia da con-
siderarsi conseguenza di un’atrofia progressiva
del midollo subordinata alla maggiore gravi-
1A della causa morbosa primitiva o alla predi-

sposizione costituzionale del midollo a risentire
con maggiore gravitd dell’azione di cause iden-
tiche.

E perd evidente che allo stalo attuale delle
cose ¢ lecito solo porsi dei quesiti, riservando
alle ulteriori osservazioni tratte da una pit nu-
nierosa casistica la sistemazione definitiva di
questi quadri morbosi sulla cui patogenesi re-
gna ancora molta oscurita.

Sull’etiologia dei casi riferiti pud spendersi
solo qualche parola nei riguardi del primo
caso. 1l fallore etiologico in questo caso po-
trebbe vedersi in una infezione da melitense.
Ma I'agglutinazione positiva per il micrococco
melitense ¢ slata troppo ‘debole (1:100) per co-
stituire un elemento probativo in favore di
questa infezione, tanlo pitt che 1'emocultura
era gid risultata negativa e che I'agglutinazio-
ne nel successivo decorso ¢ divenuta presto
Luovanmente negativa. Tuttavia la comparsa
dell’agglutinazione solo al 50° giorno di ma-
lattia se pure non depone, per il suo basso
titolo e la sua breve durata, in favore di una
infezione da melitense fa pensare ad un igno-
to agente infettivo che abbia momenteneamen-
le esaltato i poteri agglulinanti aspecifici del
siero dell’infermo nei confronti del micrococ-
co melitense,

Non dobbiamo in ultimo trascurare dj porre
in rilievo I'azione del clima coloniale come
faltore aggravante, se mon determinante, di
questi stati anemici, essendo ben nota I'azio-
ne sfavorevole sulla crasi sanguigna dell’ecces-
siva irradiazione solare e dei complessi fattori
climatici legati agli ambienti tropicali ¢ sub-
tropicali.

RIASSUNTO.

Sono riferiti due casi di ancmia acuta grave
di cui & messo in confronto il decorso o la
sinlomalologia clinica ed ematologica.
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