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

Prof. M. Taipop1, primario medico.

La rappresentazione di due casi di anemia
acuta lanto differenti per 1'esito ¢ pur tanto
somiglianti nel quadro clinico d’insiere, pud
essere utile alla compresione reciproca di que-
sti quadri morbosi che per cssere insoliti o ri-
scontrarsi nella pratica cotidiana sfuggono ad
una chiara individualizzazione nosologica, ren-
dendo difficile I'ovienlamento 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 anemie in capi-
loli differenti, per quanto alcune di esse sia-
na gia state riunite nello stesso capitolo da Di
Gugliehno sotto il nome di mielosi eritremi-
che, avendo esse in comune fra di loro le ma-
nifestazioni emalologiche e il quadro analomo-
istologico.

Ma non & improbabile che una stessa causa
eliologica possa dar Tuogo a differenti quadri
enlologici, a seconda dell’inlensita con la
quale exsa agisce e che percid in avvenire ma-
lattie per orva disparate possano essere riunite
vello =tesso capitolo come varieta della slessi
malattia,

A questo suggestione pint difficilmente  «i
solbraggono alcune emopatic i cui quadri cli-
nici, come appare dai due casi che riportiamo,
sono - per molti punti sovrapponibili,

P Angelo, 8. Ten. del Genio, di anmi 26, In
Colonia dal dicembre 1936. Ha trascorso lulto il
suo servizio uell'interno della Colonia, nei presidi
del Sahara libico.

Nulla a carico del genlilizio ascendente e colla-
lerale. Nalo a termine soffri da bambino i comuni
esantemi dell'infanzia. A 8 anni solfri la cosidet-
la «spagnola ».

A 22 anni prestd servizio militare in Halia. Ri-
chiamalo a sua domanda nel dicembre 1933, {u
destinato in Tripolitania. Per ragioni del suo ser-
vizio si & spostato continuamente nelle varie re-
gioni del Tezzan] conservando una salute eccol-
lente fino al 24 gennaic del 1935, in cui comineio
ad avverlire senso di proslazione ¢ malessere @e-
nerale, dolore alla gola, febbre che si ¢ iniziata
senza brivido di freddo; la febbre nei giorni sue-
cessiviosio ¢ manlenuta elevala, conlinua. Curato
dal locale medico militare con preparali chininici
non ha risentito alcun vanlaggio, per cui rima-
nendo clevata la febbre ed aggravandosi le condi-
zloni generali viene trasporlalo a Tripoli per via
aerea «da Seba.

Es. obbiettivo, — Individuo d 1ipo medio, di
costiluzione normale. Sensorio leggermente obnu-
hilalo. Decubilo preferilo il supino. Colorito pal-
lido subilterico della cute e delic mucose isibili.
Edemi assenti. Non efflorescenze culanee. Searso
pannicolo adiposo. Masse muscolari discretamente
sviluppate ¢ toniche.

(lnore. — dmpuiso cardiaco in sede. Ciore nej
limiti normali. Toni impuri alla punta. Soffio si.
stolico dolee sui focolai della base, dove si apprez-
rano anche scarsi sfregamenti.

Apparalo respiralorio: normale.

Addome: leggermenle meleorico, ben tratlabile,
indolente. La milza non si apprezza alla palpazio-
ned fimite superiore all’® spazio inlercostale.
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Margine inferiore del fegalo a qualche cenlime-
lro solto 1'arco costale.

Esami speciali. — Le orine non conlengono no
albumina né zucchero; sedimenlo negativo, Pre-
senza i urobilina.

5-2-35. — Sangue: globuli rossi: 1.800.000; glo-
buli bianchi: 13.000; emoglobina: 36; Val. glob.
0,97. Discreta anisocilosi e poichilocitosi; qualche
emazia granulofilamentosa; numerosi eritroblasti:
]H"I‘-\tlll!l‘ presenli, numerose. Linfocili: 12 %; neu-
trofili: 73 %: eosinofili: 2 %; monocili: 4 %; meta-
mieclociti: o: mielocili:

Reazione di H, van d.

Emocoltura negaliva.

Esame delle feci neg
parassiti.

" Bsame del suceo gastrico prelevalo dopo il pa-
slo di prova: ac. cloridrico libero: assente; ac.
tolale : 1,25°

Esame radiologico del lorace:

12-2-35. — Gleobuli rossi: 1. ]
chi: 4.200; emogl.: Val. glob.;

Berg: indiretta pronla.

ameba ed allri

alivo per

negalivo.
; clobuli bian-
0,91; policro-
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rancamente un I]II”]J“[-]]!I(‘IHO delle condizioni ge-

nerali. Le fauci fin dal primo giorno di :Iu-gvm.f
si presenlano arrossale ma senza ulcerazioni: le
sengive sono facilmente sanguinaniti alla pressio-
ne. L'illero col miglioramento delle condizioni ge-
nerali si allenua progressivamente ed anche il
pallore. La diuresi & buona con peso specifico 1015

1020.

La milza che non si palpa all'ingre palpa
verso il 30° giorno di degenza solto 'arco, legger-
mente aumenlala di consiglenza, indolente, Il fe-
gato deborda sempre di qualche centimelro dal-
I'arco. Ollre 1'urotropina si praticano ipodermo-
clisi di soluzione fisiologica ed iniezioni di estratli
epalici, Il miglioramento & progressivo e 1'inferma
dopo le ultime poussées febbrili entra decisamenle
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 condi fisiche.

\ quattro anni di distanza, malgrado sia ritor-
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matofilia, nolevole anisocilosi e poichilocitosi: nu-
merosi erilroblasli orto e policromatici. Linfocili:
26 %: neulrofili: 56 %; eosinolili: moniciti:

6 %: melamiclociti: 4 mielocili: 5.
19-2-35. — Globuli rossi: 2.875.000; glob. bian-
chi: 4.500; H. B.: 45; V. glob.: 0.76. Pressoché

invariala la formula leucocitaria e la normabla-
slosi.

7-3-35. (zlobuli |'u:-'.‘~i: :’;.21]{1.!’1{10;
chi: 5:400; H. B.; 60; V. : 0,78, Disc
citosi e poichilocilosi, sc lt1-~| nnuuuinlnll
ti: 24 neulrofili: %, eosinofili: 2 9
promielocili: 3
— Globuli rossi: 4.300.000; glob. bian-
H. B.: 72; V. G.: 0.84 Scomparsi i
formula leucocilaria & ritornala

oh. bian-
ela aniso-

Linfoci-
miela-

citi: 3 %;
28-3-35.
chi: 7.500;
normoblasti; la
normale,

R. di

Wasserman : negativa,
one per lifo paralifo ¢ meliten-
se: 6-2-35: negativa.

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

1€ : posiliva per « micrococco di Bruce 1:100
2 : positiva per il micrococeo di Bruce 1:100
4- negaliva.

24 - negaliva,

1 %-.’u "i v emocollura negativa,

Prove emogeniche negalive.

Diario; Nei primi giorni di degenza le condizioni
generali si mantengono gravi ¢ 'iltero diviene pin
intenso, 'vrobilinuria si accentua, Con Distitu-
zione di un lratlamenlo urolropinico per via en-
dovenosa si ha la cadula della febbre e conlempo

nato ripetule volle nei presidi dell’interno 1'infer-
mo si lrova in oltima salute ¢ non ha pin sofferto
di ricadute nella suz anemia.

Serg. Magg. D. Enzo, di anni 23; sotlo le armi
dal 1933. Padre morto per the. polmonare confral-
la in guerra; madre e tre fratelli sani.

A. R. — Nessuna malattia degna «i nola se si
ecceltua un’uretrite blenorragica conlratia nel
1937 e guarito senza postumi.

A. P, — Ha risieduto per quallro anni a Venli-

miglia ed & in Colonia da soli tre mesi. Non @
stato nell'interno né in localild malariche, Da una
quindicina di giorni aslenia progressiva, dolori re-
lrosternali, affanne negli sforzi, facili sudori, ca-
pogiri. 8i & accorlo nello slesso tempo di divenire
E\'I”illl]
\mlllllu buono, alvo regolare,
Es. obb. Condizioni di nulri
le e mucose visibili pallidissime, di aspelto quasi
cereo; piccole emorragio della grandezza di una
capocchia di spillo, mollo 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 gicalrici.

Cuore nei limili. Toni deboli accompagnali sul
focolai della base da soffio sislolico dolce.

Azione rilmiea,

Lpp. polmonare: negalivo,

Addome: lrallabile; milza e

mai febbre.
ione buona. Cu-

fegalo nei liniuk




Orine: p. sp. 1020, limpide, nessun elemento
palologico tranne piccole lraccie di urobilina: eli-
minazione ureica normale,

B. W.: una prima volta dubbia con Meinicke o
Cilocol negativa; dopo riallivazione complelamen.-
le negaliva.

Es. ematologico (in data 5-5-38): globuli ros
1,300.000; globuli bianchi, 800; Emoglobina, 3
V. glob., L07. Formula: neutrofili, 31 %: eosino
fili, 7 %; basofili, 1 %; linfocili, 50 %: monociti,
11 %. Leggera policromatofilia, discreta anisocifosi
€ poichilocitosi, qualche erilroblaslo, rare piastri-
ne isolate.

Resistenza

globulare: leggermenle aumenltata:
minima 0,35; massima 0,25
H. van d. Berg: indiretia ritardala.

Tasso biligubinico nel siero: unith H. v, d. Berg

del succo gasirico dopo colazione di prova :
L libero assente; HCL combinalo gr. 0,545 %o :
acidita tolale gr. 0,657 %a; acido lallico assenle,

11 2-6 insorgenza di piccole emorragie gengivali,
Es. del sangue del 3-6-38: glob. rossi, 1.110.000:
globuli bianchi, 200; HB., 11; V. G., 0.50.

Punlurg dello sterno. — Vari globuli rossi, qual-
¢he eriloblasto e linfociti; non si mettono in evi.
denza forme parassitarie.

Il 3-6 trasfusione diretla di 500 cc. di sangue;
immediatamente dopo la trasfusione euforia, ri.
presa delle forze, rilorno dell ‘appelito.

Il 5-6 .comparsa di herpes labiale.

I 6-6: glob. rossi, 1.650.000; glob. bianchi. 600,
HB., 20; V. globul., 0.62. Nello siriscio (qualche
elemento immaluro o lipo megaloblastico, raris-
sime piastrine.

Ageravandosi nuovamenle le condizioni cenerali
¢ lo stato di anemia si procede, il 13-6, ad una
seconda Irasfusione direlta di 350 cc. di sangue.

Es. sangne (17-6): glob. rossi, 1.070.000; ¢lobuli
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.

Gravica 11.

Es. delle feci: Ripelutamente negalive per la
bresenza di saugue, di elminti, di protozoi e loro
uova, legoermente posiliva la reazione emoglobini-
ca nelle feci. ;

Prave emogeniche, — Tempo di emorragia: for-
temente allungato al di 1d di 1/2 ora: tempo di
coagulazione: normale: retrazione del coagnlo:
normale; prova di Koch: negativa: prova del lac-
C10 . negaliva,

Siero agglutinazione per tifo,
lense: ripelulamente negative,

Emocoltura dopo due giorni di permanenza in
lermoslalo a 370: negaliva,

Radiografia del torace e del tubo digerente: ne-
gativa.

@i primi
ttica.
inizia una cura di eslralli epalici ad alle dosi.
Le condizioni rimangono invariale.

Il 17-5-38, un nuovo esame di sangue di: globu-
1i rossi, 1.420.000: globuli bianchi, 2.200: emoglo-
bina, 20; valore globulare, 0,71; pressapoco identi-

paralifo e meli-

giorni lemperatura completamenle

<a formula emalologica, qualche rara piastrina
isolata.

8i associa alla terapia epaltica il ferro ad alle
tlosi.

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

1l 27-5-38 (dopo 10 giorni) 1'esame del sangue da;
globuli rossi, 1.240.000; globulj bianchi, 1000: emo-
globina, 15; valore globulare, 0,62,

Non si risconlrano formp immalure della serie
rossa .Assenza quasi assoluta di piastrine.

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

Il 25-6 imponente emorragia nasale che viene
tamponata. Decesso nella slessa giornala.

Es. biopsico. — 8i preleva dal cadavere un pezzo
di' fegato, la milza e un pezzo libia comprendente
la epifisi e parte della diafasi, Il midollo osseo ¢
diffusamente giallo ¢ all'esame per striscio si rin-
vengono solo dei globuli rossi e qualche raro lin-
focita.

Esarne istologico (prof. Guecione),

Fegato. — La capsula fibrosa non @ ispessila né
si rinvengono nel suo dominio focolai d'infiltra-
zione di qualsiasi natura. L'ordinaria architellura
dell’organo & manlenuta. Le cellule epatiche dei
singoli lobuli presentano gravi lesioni degenerali-
ve. Infalli, si presentano rigonfie, con citoplasma
finemente granuloso, a volle vacuolizzato e con
nuclei scarsamentle colorali. Di frequente, nel ci-
toplasma di gruppi di esse, in prevalenza nelle
porzioni periferiche dei lobuli, si rinvengono nu-
merosi, fini granuli di pigmento giallo-brunasiro,
che non da la reazione per il ferro, A tratli, nelle
porzioni centrali dei lobuli. si rinvengono aree di
necrosi, che coinvelgono in parfe gli elementi stro-
matici interposti. Alla periferia di delle aree non
si apprezzano processi reallivi i qualsiasi natura.
[ sinusoidi sono moderatamente dilatali. ma con
searso conlenuto di globuli rossi. In alcuni di-
strelti gli elementi reticolari, distribuiti all'ester-
no dei sinusoidi, sono dissociali 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 infilirati,
costituiti da eclementi con nucleo piccolo, rolon-
deggiante, ipercromalico. Gli infilirati mwon {en-
dono a disporsi alla periferia dei vasi arteriosi 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 elementi linfatici,
che a volte costituiscono esili mantelli alla perife-
wia delle arterie corrispondenti, le quali sono sem-
pre ben conservale. La riduzione degli elemenli
linfatici non si accompagna mai a processi reaitivi
da parte del reticolo interposto. I seni venosi sono
in genere ristretti ¢ privi di qualsiasi contenuto.
Gli endoleli, che li delimifano, di frequente sono
rigonfi e desquamali. Alcuni di essi contengono
cellule mononucleate con nucleo rotondeggiante,
ipercromatico, relativamente voluminoso in con.
fronto della massa citoplasmatica circostanie. 1
cordoni di Billroth sono ricchi di elementi cellu-
lari, tra cui prevalgong cellule del lipo suddescrit-
lo; di esse alcune sono binucleate e in maggior
numero cellule con nucleo piccolo, rotondeggiante,
ipercromatico 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 yuanto riguarda il primo caso non ¢'s
dubbio ch’esso debba inquadrarsi in quel
gruppo di anemic acute a cui appartengono i
casi descritti per la prima volta da Lederer e
successivamenle illustrati sotto il nome di ane-
mia emolitica acuta da Nog Fiessinger, De-
court e Laur, a cui debbono ageiungersy i
casi descritti da Brill sotto il nome di anemia
acuta infettiva,

11 nostro caso tult’al pidt si discosta dall’ane.
mia di Lederer per un valore globulare al di.
sotto dell’unitd in luogo di un valore clobulare
clevato e per una modica leucocitosi neutro-
fila ben presto sostituita da una leucopenia in
luogon di una cospicua e costante leucocitosi.
Ma per il resto, ciod per Panemizzazione ra-
pida in uno con lo stato febbrile, per I'intensa
emolisi denotata dall'ittero e dall’urobilinu-
ria, per il quadre ematico molio simile, al-
meno all’inizio, a quello dell’ancmiia perni-
ciosa e sopratiutto per esito in cuarigione,
il nostro cvso coincide perfeltamente con ane-
mia di Lederer,

Sarebhe superfluo indugiarsi sulla diagnosi
differenziale con altri quadri morbosi che han-
no con Panemia tipo Lederer miolti punti di
conlatto ad esempio Ta malattin di Di Gualiel-
me o miclosi erifremica acula, i1 morbo di
Rautman, il morbo di Cooley, se non altro
perchd queste malattic sono ad andainento pro-
aressivo ¢ ad esilo letale,

Tuttavia se dovessimo soffermarei soltanto
sui caratteri del quadro ematico, prescinden-
do dal decorso, il nostro caso avrebbe pitt pun-
ti assomiglianti con I'ancmia erilremica acula
che con l'anemia tipo Lederer; all’anemia eri-
Irentica acuta il nosiro caso assomiglia infat-
li per la netta eritroblastosi, per il valore glo-
bulare inferiore all’'unitd e per la leucopenia
che ha prevalso sulla leucocitosi, tipica invece
e costante, se si effettua qualche caso riferito
dal Greppi. nell’anemia tipo Lederer. E vero-
sinile che Ta causa primitiva giustifichi, co-
me vogliono alcuni autori, la differenza di de-
corso fra le due anemie, in una prevalendo
I'emolisi per azione tossica primiliva sul san-
gue periferico e nell’altra Dalterazione del-
'erilrogenesi midollare per azione tossica pri-
mitiva sul midollo.

Ma non & improbabile che ’agente infetti-
vo esplichi la sua azione sugli organi emato-
poietici pilt in via quantitativa che qualitativa,
cost da giustificare quadri ematologici che,
comte il noslro, stanno a cavallo fra 'una e
Valtra forma morbosa, il cui decorso restereb-
be quindi subordinato all’intensita pill che alla
qualitd dello stimolo tossico e al fattore indi-
viduale che decide dell’andamento di ogni for-
ma morbosa.

I secondo caso caratterizzato, come si &
visto, da eritropenia con assenza assoluta di
segni di rigenerazione nell'ultima fase della
malattia, da  leucopenia di grado estremo
con  granulocitopenia  assoluta ¢ relaliva e
linfocitosi relativa, da piastropenia con ci-
fre al disotto di quelle cosiddette critiche
di Franck, si sovrappone pei suoi punti piu
essenziali alla malattia che descritta per la
prima volta da Ehrlich nel 1888, sotto il nonie
di anemia aplastica, si & arricchita in seguite
di diversa terminologia (amielemia, amielia,
panmicloftisi, aleucia emorragica, atrofia mie-
loide acuta), fino alla piti recente di miclosi
globale aplastica assegnatali da Di Gugliclmo
in base alla gua concezione unitaria della -
togenesi della malattia, per cnai 1a trinde sin-
tomatica essenziale del processo miorboso (eri-
lropenia, leucopenia, piastrinopenia) sarebhe
espressione di una lesione primitiva glohale
del midollo osseo.

Unici elementi discordanti dal qguadro lipi-
co dell’anemia globale aplastica erano, nel
nosiro caso, la scarsa intensitd dei femomeni
etnorragici sopravvenuti solo imronenti a poca
distanza dalla morte, malgrado intensa pia-
strinopenia, la urobilinuria da aumentata emo-
lisi. Vesistenza all'inizio della SOPVA -

nostra ¢

ziome di poichilocitosi con legwern policronma-



tofilia e la presenza in circolo di eritroblasti,
segni tutli denotanti una certa attivitd del mi-
dollo osseo.

Nella letteratura sono gia riferiti cast che si
discostano alquanto dal quadro tipico della
malaitia. A parte il fatto che nella letteratura
tedesca e anglosassone la denominazione di
anemia aplastica viene applicata a qualsiasi
sindrome aplastica con diatesi emorragica ¢
che anche mnei pin vecenti trattali francesi
I’anemia aplastica viene senz’altro definita la
pitt grave delle anemie perniciose e descritta
nello stesso capitolo dell'anemia perniciosa es-
senziale, cid che da solo basterebbe a dimo-
strare come i limiti della malattia siano tut-
taltro che ben definiti ¢ concordemente accet-
tati da tutti gli Autori, a parte questo diciamo
sono stali descritii sotto 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 sanguc e midollo osseo ricco di cel-
lule (Conti), con metaplasia mieloide delle lin-
foghiandole (Herzog) oltre quelli riferiti a sin-
tarnatologia irregolare da Kaznelson. Opitz,
Baisch, Deneke. Anche per cid che riguarda il
ricambio emoglobinico Di Guglielmo & di av-
viso che una discreta urobilinuria e una mo-
dica iperbilimia non contraddicono Ia diagnosi
di anemia aplastica globale,

Questi casi atipici, specialrente quelli che
si presentano atipici anche dal punto di vista
istopatologico, sc non giovano alla perfetta
comprensione clinica della malattia servono
tuilavia a stabilive dei punti di passaggio tra
questa malatlia e quelle che vanno nella let-
feratura 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 ¢ per la sconcordanza fra il reperto ema-
tico e quello midollare che mostra una note-
vole atfivitA generativa con  emoistioblasti,
nricloblasti, miclociti neutrofili ed eosinofili,
polinucleati, eritrohlasti in ogni fase di matn-
razione, megacariocili: Vaqranulocitosi  di
Sehultz che nei casi iimpuri pud decorrere co-
me Panemia gl avlastica con anemia di gra-
do assai elevato ¢ trombopenia pitt o meno
spiccala; le forme croniche della mielost gl.
aplastica che non «i differenziano dall'anemia
perniciosa se non por la mancanza di segnj di
rigencrazione nidollare e per il criterio tera-

—

1]

[reutico oggi possibife dopo l'avvenlo della te-
rapia epatica.

A noi sembra che il reperto apparentemente
conlraddilorio nell’anemia aplastica di elemen-
ti giovaui della seric rossa ¢ bianca nel san-
gue circolante ¢ comunque le variazioni che
si possono riscontrare nell’andamento  della
formula sanguigna rispetto agli organi citofor-
malori, sarchbe sufficientemente spicgato se si
interpretasse come il segno di zone midollari
ancora in altivith di compenso non ancora lese
dalla causa diretta o indiretta di aplasia.

Sotto questo punto di vista sono giustifica-
bili le anomalie del nostro caso rer cni all’ini-
7io della nostra osservazione fu possibile ri-
scontrare i scgni 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-
stone midollare,

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

Evidentemente la causa fossica o infettiva
rimasta sconosciuta, ha agito inizialmente sul
sangue e sul midollo osseo avviando questo
all’aplasia, che potrebbe ritenersi esito di un
processo che forse inizialntente non aveva in
st nulla di determinato ¢ di caraticeristico.

Affatto recenlemente Jagie e Lecischheken,
in un loro lavoro. dopo aver esaminalo i qui-
dri di aplasia midallare vilt specialmente pia-
strinopenici concludono che dal solo esame del
sangue periferico non si pud dare un gindizio
di aplasia sufficienlemente esatto.

Questo concetlo, 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 eglobali o
parziali (leuco, eritro o piastrinopenici) senza
per questo designare altrettante nalattie ma
semplicemnente varieth di quadri morhosi.

Neanche Vaumento dell’emolisi pud ritener-
si, come voglinno aleuni AA., un segno di si-
cura differenziazione in campo di anemia apla-
stica. Nei nosiri casi 1'emolisi era aumentata
nel primo, ma era — per quanio modestissima
—- anche aumentata nel secondo; sicchd si de-
durrebhe che Tanmenta del ricambio emozlo-
binico debba essere in molti secondario
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alla Tesione miidollare ¢ naturalmente Tegato al-




la presenza di zone midollari ancora in atti-
vitd da cui il sangue periferico si rifornisce di
nuovi elementi. E naturale che 1 dove & sop-
pressa ogni attivith midollare 1'emolisi debba
ainiche finire per cessare, come & avvenuto nel-
V'ulteriore decorso della nostra seconda osser-
vazione.

Giova perd tener presenie, per quanto ri-
guarda la diagnosi generica di anemia apla-
slica, che la natura e la prognosi di questa
trova il suo segno pill 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-
8i in entrambi una quasi identica sintomato-
logia clirica ad eccezione della leucopenia neu-
trofila presente nel secondc caso. B vero che
nel secondo caso esisteva una cospicua piastri-
nopenia, ma questo segno, se fosse mancata la
leucopenia neutrofila, avrehbe potuto anche
deporre per un m. di Werloff, dato che del
Werloff il nostro presentava i segni pili essen-
ziali ¢ ciod la presenza di piccole emorragie cu-
tanee, I'aumento del tempo dj 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 e « 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 D'inversione del rapporto leucocita-
tio, essendo il 76-90 %, degli elementi hianchi
costituito da forme non granulocitiche.

La leucopenia mneutrofila pud dunque rite-
nersi il segno differenziale pitt caratteristico
fra anemie primitive ad esito infausto e ane-
mie gravi ad esito in guarigione, sia essa
Pespressione 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 Uimpressio-
ne che non esista differenza sostanziale fra
le du» forme di anemia, e che l'esito infausto
rel secondo caso pidt 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-
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sposizione costituzionale del mnidollo a risentire
con maggiore gravitd dell’azione di cause iden-
tiche.

E perd evidente che allo stilo attuale delle
cose £ lecito solo porsi dei quesiti, riservando
allc ulteriori osservazioni tratte da una pitt nu-
nierosa casistica la sistemazione definitiva di
questi quadri morbosi sulla cui patogenesi re-
gna ancora molia oscurita.

Sull’etiologia dei casi riferiti pud spendersi
solo qualche parola nei riguardi del primo
caso. Il fattore ctiologico in questo caso po-
trebbe vedersi in una infezione da melitense.
Ma P'agglutinazione positiva per il micrococco
melitense & stata troppo-debole (1:100) per co-
slituire un elemento probativo in favore di
questa infezione, tanie pit che l'emocultura
era gid risultata negativa e che l'agglutinazio-
ne nel successivo decorso & divenuta presto
Luovamente negativa. Tublavia la comparsa
dell’agglutinazione solo al 30° 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-
te esaltato i poteri agglutinanti aspecifici del
siero dell'infermo mnei confronti del micrococ-
co melitense.

Non dobbiamo in ultimo trascurare d; porre
in rilievo lazione del clima coloniale come
faltore aggravante, se non determinante, di
questi stati anemici, essendo ben nota 'azio-
ne sfavorevole sulla crasi sanguigna dell'ecces-
siva irradiazione solare e dei complessi fattori
chimatici Tegati agli ambienti fropicali e sub-
tropicali. )

RTIASSUNTO.

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