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PURPURA TROMBOCITOPENICA, ICTERICIA Y NECROSIS DE MEDULA OSEA

0O.M., sexo femenino. Ingreso el 18-8-1999 vy fallecié el 22-
8-1999.

Se presenta una mujer de 43 afios de edad, con anteceden-
tes de diabetes tratada con insulina y purpura trombocitopénica
diagnosticada en febrero de 1999. Habia ingresado el 16 de
junio de 1999 al Hospital de Rio Grande (Tierra del Fuego) por
astenia, adinamia, anorexia y fiebre. El laboratorio mostr6 un
hematocrito de 25%; Hb 7.8 g/dl; leucocitos 4800/mms3;
eritrosedimentacion 125 mm/h; plaquetas 19500/mmé3; albdmi-
na 3.3 g/dl; colesterol 359 mg/dl; glucemia 2.45 g/l; FAL 260
UI/l; GPT 34 UI/l; GGT 267 Ul/I; creatinina 3.9 mg/dl; urea 0.20
g/l; bilirrubina total 3.40 mg/dl; bilirrubina directa 2.60 mg/dI;
HbsAg negativo; HCV negativo; IgM anti-HAV positivo; Coombs
directa positivo débil; Coombs indirecta negativo. En la radio-
grafia de térax se observaron infiltrados parenquimatosos; en
la ecografia abdominal; higado aumentado de tamafio y homo-
géneo; la vena porta, via biliar, pancreas y rifién derechos eran
normales. El rifion izquierdo estaba ect6pico, ubicado en la
pelvis; no se logré ver el polo superior del mismo; impresiona-
ba rotado. Se consideraron los diagnésticos de neumonia y he-
patitis y comenzé tratamiento antibiético con mala respuesta cli-
nica.

El 5/8/99 fue derivada al Hospital de Gastroenterologia
Bonorino Udaondo, donde varios hemocultivos resultaron ne-
gativos (6/8/1999); lo mismo que un urocultivo ( 6/8/1999). Se
le efectudé una puncion y biopsia de médula 6sea; en los ex-
tendidos se observé médula 6sea hipocelular con aumento de
la progenie blanca, cambios megaloblasticos, hierro de dep6-
sito ausente y presencia de células mononucleares grandes de
aspecto inmaduro; la histopatologia se comentara después.
También se hizo biopsia hepética en la que se encontraron al-
teraciones leves e inespecificas. Una TAC de abdomen y pel-
vis con contraste demostré6 imagenes nodulares a nivel
lateroadrtico izquierdo de 1.8 mm que podian corresponder a
adenopatias, el rifién izquierdo se encontraba a nivel presacro
con rotacién de su eje; ambos rifiones excretaban simultanea-
mente el contraste; se observé ademas un quiste en anexo
izquierdo.

El 18/8/99 fue derivada al Instituto Lanari por sindrome fe-
bril prolongado. Al ingreso, la presion arterial era 110/70; el
pulso 84 por minuto, la frecuencia respiratoria 14 por minuto,
temperatura axilar 36° y peso corporal 64 kg. Al examen fisi-
co, la facies era cushingoide, estaba bien orientada y presen-
taba ictericia de piel y mucosas.

Se palp6 una adenopatia cervical izquierda, mévil, indolora
y se advirtieron hematomas inguinales bilaterales. Al examen
pulmonar habia hipoventilacion bibasal y rales crepitantes en
campo inferior y medio derechos. La auscultacion cardiaca era
normal. Presentaba edemas en miembros inferiores, 4/6, y en
sacro, 6/6. El borde hepatico estaba a 5 cm del reborde costal.

Una radiografia de térax mostré elevacion de ambos
hemidiafragmas, senos costofrénicos libres y relacién cardio-
toracica conservada. El ECG mostraba ritmo sinusal, frecuen-
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cia 72; eje 0°; PR 0.12; QRS 0.08 y segmento ST nivelado. El
laboratorio informé hematocrito 26%; leucocitos 3400/mm?;
plaquetas 6000/mm3; Quick 50%; KPTT 56 segundos; Na
126mEqg/l; K 4.5mEq/l; Cl 104mEg/l; urea 1.06 g/; glucemia 1.60
g/l; U/P de urea 1.9; FiO2 0.21; PO2 73.6 mmHg; PCO2 23.6
mmHg; pH 7.42; CO3H 15.2mEq/l; a/A 0.60. La orina tenia pH
6; leucocitos 15-20/c; se observaron piocitos 2-3/c y levadu-
ras en el sedimento urinario.

El 19/08/1999 persistia con ictericia de piel y mucosa, la
hipoventilacion bibasal, rales crepitantes en la base pulmonar
izquierda; respiracién soplante en campo medio derecho y
sibilancias. El laboratorio informé FiO2 0.21; PO2 83mmHg;
PCO2 22mmHg; pH 7.43; CO3H 14; Na 127mEq/l; K 4.5mEq/
I; anion GAP 7; GGT 142 Ul/l; GOT 8Ul/l; GPT 5Ul/; bilirrubina
total 8.28 mg/dl; bilirrubina directa 3.24 mg/dl; FAL 1.546 Ul/I;
LDH 1.096 Ul/I; albumina 2.6 g/dl; leucocitos 2700/mm?3; Hto
19%; plaquetas 6000/mm?; Quick 44% que corregia con plas-
ma al 73%; KPTT 52 segundos; PDF positivos; frotis de san-
gre periférica con neutropenia, linfopenia, trombocitopenia y
fendmeno de rouleaux; la urea era del 1.00 g/dl; creatinina 2.75
mg/dl y la diuresis 750 ml/dia.

Se transfundié 1 unidad de gl6bulos rojos, se controlé la
glucemia cristalina y recibié ademas ranitidina, nebulizaciones
con agonistas beta2 y dopamina en dosis diurética; se le colo-
caron vendas elasticas en miembros inferiores.

EI 20/08/1999 ingres6 a terapia intensiva. Al examen fisico
se auscultaron ruidos cardiacos normales sin tercer ruido,
sibilancias generalizadas y rales crepitantes bibasasles. Se
advirtieron edemas. Presentaba desorientacion tempo-
roespacial, diarrea sin moco, pus ni sangre. Diuresis conser-
vada.

Laboratorio informé amoniemia 265 ug/dl; bilirrubina total
18.4 mg/dl; directa 17.9 mg/dl; Quick 45%; KPTT 37 segundos;
Factor V 54%; plaquetas 12000/mm?; urea 0.70 g/dI; creatinina
3.14 mg/dl; Na 127mEq/l. En el frotis de materia fecal no habia
leucocitos. La puncién medular revel6 necrosis de médula 6sea.
En la ecografia abdominal se observé hepatomegalia modera-
da, vesicula distendida con barro biliar y microlitiasis; la luz del
colédoco media 5mm y el resto de la via biliar y el pancreas
eran normales. Ademas, presentaba un bazo de 150mm, rifién
izquierdo en fosa iliaca izquierda y ascitis moderada. Se pal-
paron adenopatias de 3-4 cm en ambas ingles. Se efectu6 una
biopsia ganglionar.

Persistia intensamente ictérica y somnolienta, con flapping
y diarrea. El examen mostraba hepatomegalia ascitis y frote
pleural en base derecha. El laboratorio informé leucocitos 3600/
mm?3; albumina 2.6 g/dl y glucemia 0.50 g/dl. Seguia tratada con
dopamina, insulina, nebulizaciones, lactuldn, ranitidina, vitami-
na K, neomicina, prednisona 90 mg/d, vancomicina, fluconazol,
ceftriaxona y espironolactona.

El 21/08/1999 se registré una presién arterial de 100/60,
pulso 100, frecuencia respiratoria de 22 y temperatura axilar
de 36 . Se auscultaron sibilancias generalizadas, rales
crepitantes pulmonares, abdomen doloroso a la palpacién pro-
funda en el hipocondrio derecho, ruidos hidroaéreos positivos,
onda ascitica positiva, ictericia de piel y mucosas. El
hematocrito era de 23%, leucocitos 3000/mm?3 (segmentados
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86%, en cayado 3%); glucemia 1.31 g/dl; creatinina 2.71 mg/
dl; Ca 6.6 mg%; acido urico 6.7 mg/dl; GOT 14 Ul/l; GPT 10Ul/
I; GGT 176 Ul/I; FAL 1.949 Ul/l; CK Ul/l; LDH 1093 Ul/l; amilasa
20 Ul/I; bilirrubina total 21.6 mg/dl; directa 12.6 mg/dl; Quick
42%; KPTT 40 segundos; colesterol 218 mg/dl; a/A 0.64; Na
127mEqg/l; K 4.2mEqg/l. En la puncién de liquido ascitico (20/08/
1999) fue informada la presencia de hematies, regular canti-
dad, células 10/mm?y en el sedimento, en 50 elementos, pro-
porcién de cayados 4, segmentados 40; linfocitos 2; macréfagos
4y LDH 260 Ul/I; proteinas plasmaticas 4.9 g/dl; proteinas li-
quido ascitico 1.1 g/dl; diuresis 550 ml/dia.

El 22/08/1999 la presion arterial fue 110/80, pulso 110, fre-
cuencia respiratoria 30; sin fiebre. El examen mostré una pa-
ciente vigil, confusa, bradipsiquica, con ictericia de piel y
mucosas. Se ausculté un tercer ruido cardiaco intermitente. Se
observaron livideces en extremidades, se auscultaron rales
crepitantes bilaterales hasta campo medio, sibilancias genera-
lizadas y se advirti6 el uso de musculos respiratorios acceso-
rios. El abdomen estaba distendido con matidez en hipogastrio
y ambos flancos. En el laboratorio, FiO2 0.21; PO2 56mmHg;
PCO2 38 mmHg; pH 7.20; CO3H 12mEqg/l; a/A 0.48; Na
131mEqg/l; K 4.7mEq/l; Cl 106 mEg/l; aniébn GAP 13; glucemia
1.27 mg/dl; urea 3.38 g/dl; creatinina 8.4mg. Se present6 oliguria
sin respuesta a diuréticos hasta la anuria. La presion arterial
descendié a 80/60, comenz6 con asistencia respiratoria meca-
nica y se inicia hemofiltracion. Se acentud la hipotension arterial
y aparecio bradicardia. Presento fibrilacion ventricular que no
correspondio6 a la aplicacion de cardioversion eléctrica. Se con-
vino que el resultado de la biopsia de ganglio se informara post
mortem, en el ateneo anatomoclinico.

Discusion radioldgica

Dra. Marcela C. Abruzzi: La radiografia del dia del
ingreso muestra la relacién cardiotoracica en el limite
méaximo normal, elevacion del hemidiafragma derecho,
e infiltrado intersticio alveolar basal derecho. Otra, reali-
zada dos dias después, tiene ademéas bloqueo
costofrénico derecho. En la Ultima, se observa el infil-
trado descripto antes, mas extendido y una opacidad
basal izquierda.

Dr. Ricardo Ré: La tomografia hecha en Tierra del
Fuego el 07/07/1999 no muestra liquido pleural ni lesio-
nes en las bases de ambos pulmones. El higado y el
bazo son normales. El rifién derecho, con buena elimi-
nacion del medio de contraste, es de tamafio normal. El
rifidn izquierdo tiene la pelvis orientada hacia la regién
anterior y algo dilatada; es un rifidn ectdpico ubicado en
la pelvis con el uréter de caracteristicas normales. En
retroperitoneo llama la atencion la presencia de algunas
imégenes que son probablemente adenopatias de mas
de 1 cm de diametro. En la pelvis se observa una ima-
gen redonda de 2 cm de diametro que parece tener den-
sidad sélida y estd acompafiando a los vasos iliacos;
creo que también puede ser una adenopatia. La lesion
esta intimamente en contacto con el hueso iliaco y po-
dria estar relacionada con la operacion de cadera que
tuvo la enferma, pero me parece que es una adenopatia.
También tiene adenopatias inguinales izquierdas. La
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tomografia que se hizo en el Instituto el 20/08/99, mues-
tra en el térax una imagen de densidad sélida ubicada
por fuera del mediastino, en el I6bulo superior, que se
acompafia de liquido pleural y engrosamiento pleural del
lado derecho. La imagen no tiene clivaje con el
mediastino. Es dificil saber a qué corresponde esa for-
macion. Esta en el trayecto de la vena pulmonar del 16-
bulo superior derecho. Pocas veces he visto infiltrados
pegados al mediastino con esta forma. Si tuviera una
enfermedad hematoldgica, podria corresponder a un
infiltrado pulmonar por esta. En mediastino no vi
adenopatias importantes. Tiene sin duda liquido pleural
bilateral con predominio del lado derecho y algunas ima-
genes que podrian ser atelectasias pulmonares peque-
fias. La tomografia de abdomen del Instituto no muestra
diferencias significativas con la realizada en Tierra del
Fuego.

Discusioén clinica

Dr. Gustavo Carro: Esta paciente de 43 afios pade-
cié una enfermedad que en dos mesesy medio la llevd
a la muerte. Estuvo internada casi sesenta dias en el
Hospital Regional de Rio Grande en Tierra del Fuego;
13 dias en el Hospital Bonorino Udaondo de Buenos Ai-
res, y 4 dias en el Instituto. Tenia antecedentes de dia-
betes tipo Il de 8 afios de evolucidn, en tratamiento con
insulina, y diagndstico de purpura trombocitopénica
idiopética por lo que estaba recibiendo corticoides en
dosis decrecientes. Le realizaron ligadura de trompas 5
afos atras y drenaje de un absceso mamario en 1997.
El dia 7 de junio de 1999, comenzé con astenia, hiporexia,
adinamia, febricula y tos no productiva. Una semana
después consulté al Hospital Regional de Rio Grande,
en Tierra del Fuego, donde le realizaron estudios de la-
boratorio. Como se encontraron alteraciones en la fun-
cién hepatica se decidi la internacién. Tenia bilirrubina
de 3.62 mg/dl a predominio indirecta, GPT aumentada
10 veces su valor normal, GOT por 2 veces su valor
normal y fosfatasa alcalina de 1732 Ul/l. Realizaron
serologias que fueron negativas para virus B, virus C e
IgM anticitomegalovirus y positivas para Ilg G
anticitomegalovius a titulos bajos, y para Ig M antivirus
de la hepatitis A. Pensaron que se trataba de una hepa-
titis A. Como también tenia una imagen anormal en la
Rx de térax , no sabemos la ubicacién porque no hay
una descripcion en la historia clinica, supusieron que tenia
una neumonia Yy la trataron con ampicilina. La evolucién
no fue buena porque persistio febril. Cambiaron el anti-
bidtico por ceftriaxona y una semana después del in-
greso debieron drenar un absceso en la cara lateral de
la cadera izquierda. De esa lesion se cultivd un estafilo-
coco sensible a ciprofloxacina por lo que se cambié nue-
vamente el esquema antibidtico. Durante los 2 meses
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de internacion, la enferma siempre estuvo febril y en mal
estado general. El hematocrito fue disminuyendo hasta
llegar a 25% vy la bilirrubina aumento6 hasta alcanzar va-
lores de 6 mg%. Buscando un foco infeccioso, le reali-
zaron la tomografia que acaba de describir el Dr. Ré,
pero al no encontrarlo y por no tener mas recursos para
seguir estudiandola, decidieron la derivacién a un cen-
tro de mayor complejidad, con el diagndstico de
hepatopatia de etiologia a determinar y sindrome febril
prolongado. EIl 30 de julio piden la derivacion e ingresa
al Hospital Bonorino Udaondo el 5 de agosto. Contamos
con la presencia del Dr. Romero, quién es el médico
gue la atendi6 alli y prefiero que sea él quién explique la
evolucion de la enferma en ese Hospital .

Dr. Gustavo Romero: Agradezco a Uds. por invitar-
me. Nosotros recibimos una paciente con 2 meses de
evolucidon de una enfermedad colestasica y sindrome
febril prolongado. Cuando ingresg, tenia fiebre de hasta
40° C e ictericia, pero sin ascitis, ni encefalopatia. Pen-
samos que tenia colestasis intra-hepatica por las iméa-
genes que traia y por la ecografia que hicimos en el
hospital y decidimos realizarle una biopsia hepética. Mien-
tras esperabamos la histologia, la enferma empez6 pro-
gresivamente a disminuir su hematocrito sin hemorragia
digestiva aparente y a subir las cifras de ureay creatinina.
En la biopsia hepética se encontraron sélo alteraciones
inespecificas, no permitié hacer un diagndéstico. Como
la enferma persistia con deterioro del estado general,
presentaba anemia que suponiamos de causa hemolitica
e insuficiencia renal, pedimos el traslado al Instituto,
pensando que se trataba de una enfermedad sistémica
gue estaba afectando el higado.

Dr. Gustavo Carro: A lo que comento el Dr. Romero,
quisiera agregar que en la internacion del Hospital
Bonorino Udaondo le realizaron una puncion biopsia de
médula 6sea, cuyo resultado me parece que puede lle-
gar a tener importancia para la discusiéon posterior, por
lo que quisiera comentarlo. El informe de la biopsia
mostré una médula hipocelular con aumento de la pro-
genie blanca, depdsito de hierro ausente, cambios
megaloblasticos y la presencia de algunas células gran-
des, mononucleares, de aspecto probablemente inma-
duro. Cuando ingresé la paciente al Instituto, el 18 de
agosto, estaba en anasarca, oliglrica, ictérica,
somnolienta y tenia lesiones purpuricas. Tenia hemato-
crito de 26%, plaguetas de 6.000 / mm3,GB de 3.400 /
mm?3, bilirrubina de 8,28 mg% a predominio indirecta y
transaminasas normales. Estas enzimas habian sido
altas cuando se diagnosticé hepatitis A en Rio Grande,
pero después bajaron y persistieron en valores siempre
normales. Al conocer a la paciente la vimos muy com-
prometida en su estado general y planteamos varios diag-
nésticos, que de a poco fuimos descartando de acuer-
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do a la evolucién clinica y a los estudios complementa-
rios que ibamos realizando. Por tener fiebre, parpura,
trombocitopenia, insuficiencia renal y un cuadro
neuroldgico inespecifico, pensamos inmediatamente en
purpura trombocitopénica trombética. El frotis en san-
gre periférico no mostré esquistocitos impidiendo con-
firmar el diagndstico. Asi fuimos descartando otras en-
fermedades como las colagenopatias y la crioglobuline-
mia ya que todos los estudios inmunolégicos y las
crioglobulinas fueron negativos . Investigamos también
la posibilidad de hepatitis autoinmune, leptospirosis y
sindrome de anticuerpos antifosfolipidos pero sin resul-
tados positivos. Los problemas que presentaba la pa-
ciente eran: 1) la pancitopenia, 2) la hepatopatia, 3) el
infiltrado pulmonar que no sabiamos bien a que podia
corresponder, 4) la insuficiencia renal y 5) la posibilidad
latente de infeccion por la fiebre alta y el uso prolongado
de antibiéticos. En cuanto a la pancitopenia teniamos
antecedentes de un diagnostico de purpura trombocito-
pénica idiopatica y de una reaccién de Coombs positi-
va. En el Instituto, la reaccién de Coombs fue negativa
y los anticuerpos antiplaquetarios no se realizaron.
Paralelamente, tenfamos evidencia de enfermedad
hematolégica con probable compromiso de la médula
Osea a juzgar por la biopsia del Hospital Bonorino
Udaondo y por la presencia de adenopatias retroperito-
neales e inguinales. Repetimos la puncion de médula
Osea y extrajimos un ganglio inguinal. El resultado de la
biopsia de ganglio no lo conocemos ya que antes de
gue estuviera listo la paciente fallecio y, de comun acuer-
do con el Servicio de Patologia, se decidié no informar
su resultado hasta este ateneo. De todas maneras, el
diagnéstico de la puncion de médula ésea fue el ele-
mento que nos orientd en el enfoque de la enfermedad
de esta paciente. El informe de la misma fue el de
necrosis de médula 6sea. Este es un diagnostico muy
dificil de realizar con de una puncién y es por eso que
destaco la actuacion de los hemat6logos en la interpre-
tacion de la citologia. La ultima recopilacion de casos de
necrosis de médula dsea que encontré en la literatura
es de 1976 y hasta ese momento, solo se habian diag-
nosticado en vida y en todo el mundo, 38 casos. Por
supuesto este hallazgo es mas comun en las autopsias.
La dificultad para realizar el diagndstico radica justamente
en que la necrosis no permite reconocer ningun tipo ce-
lular y muchos hematélogos si no tienen mucha expe-
riencia, pueden llegar a pensar que son artefactos. Se
trata entonces de una entidad muy rara que general-
mente se ve en autopsias y cuya etiologia , aparente-
mente, seria el compromiso de la microvasculatura de la
médula provocando en forma multifocal areas de
necrosis. En general se ve asociada a leucemias agu-
das y neoplasias productoras de mucina como los
adenocarcinomas de estdbmago, carcinoma de ovario 6
cancer broncogénico. También se puede asociar a in-
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feccion, anticuerpos antifosfolipidos, por eso es que se
quiso descartar este punto, anemia drepanocitica, coa-
gulacion intravascular diseminada, linfomas y endocar-
ditis. Segun un estudio se produce solamente en un
0.15% de todas las biopsias de médula 6sea que se
hacen por cualquier causa'. Cursa con fiebre en el 38%
de los casos, debilidad, sudores nocturnos, hiporexia,
astenia, adinamia siendo el Unico sintoma especifico, el
dolor 6seo. Este se ve en el 85% de los casos. La
paciente estaba encefalopética y le dolia todo el cuer-
po. Durante la internacion no nos dimos cuenta si los
dolores eran 6seos 0 no. Pensé que eran mialgias, no
se podia ni dar vuelta en la cama por el dolor. También
se ve hepatomegalia en el 69% de los casos. Cursa
también con anemia, trombocitopeniay los glébulos blan-
cos pueden ser variables en cantidad. En sangre
periférica se describe como tipica la presencia de
eritrocitos nucleados en el 100% de los pacientes, no-
sotros no los vimos, leucoeritroblastos en el 85% y
equistocitos en el 23%. La fosfatasa alcalina esta alta
en el 92 % de los casos, la LDH en el 100 %y la bilirrubina
a predominio indirecta en el 42% de los casos. El &cido
Urico también esta elevado. Practicamente es el cuadro
clinico de esta paciente. EI compromiso de la médula
Osea es caracteristico, multifocal, y es por eso que en
sucesivas biopsias uno puede caer en areas de necrosis
donde no se reconoce nada 6 en areas sanas. A veces
son necesarias muchas punciones para poder encon-
trar la etiologia que provoca la necrosis. En la serie que
acabo de comentar, en el 100% de las biopsias se llegd
al diagndstico de la causa de la necrosis. Entonces creo
gue en la biopsia de médula dsea que le realizamos en
el Instituto, puede estar el diagnéstico. El resultado de
esa biopsia no lo conocemos, ya que se realiz6 un vier-
nes y la paciente fallecié el domingo. La necrosis de
médula tiene muy mal prondstico. La sobrevida media
es de 22 dias con el 30% vivo al mes y el 0% vivo al
afio. Como la mayor parte de los pacientes tienen
neoplasias, ésto no es ildgico. La quimioterapia y la ra-
dioterapia a veces se han asociado con la produccion
también de la necrosis de médula 6sea. Hay otros auto-
res que dicen que ésto es algo mucho mas frecuente y
también lo asocian a enfermedades crénicas como la
colitis ulcerosa, la insuficiencia renal crénica o la tuber-
culosis. A mi me parece que esta paciente tiene una
necrosis de médula ésea, tenemos el diagndstico de los
hematdélogos por la puncién, y un cuadro clinico y de
laboratorio compatible. La discusién esta basada en:
¢ Qué fue lo que produjo la necrosis de la médula 6sea?.
Creo que tiene una enfermedad hematoldgica que pue-
de ser una leucemia aguda o un linfoma. No conoce-

1 Kiraly JF, Wheby MS. Bone marrow necrosis. Am J Med 1976;60: 361-8
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mos, hasta hoy, el resultado de la biopsia del ganglio.
Otro punto que quisiera discutir es la causa de la
hepatopatia. Recordemos que tanto en el Hospital
Bonorino Udaondo como en Tierra del Fuego la
hepatopatia marco la evolucién de la enfermedad y vien-
do las cosas restrospectivamente, me parece que la
hepatopatia nunca fue importante. Digo esto porque los
valores de bilirrubina y fosfatasa alcalina se justifican
plenamente por la necrosis en médula d6sea. Tenemos
la biopsia de higado que no mostro infiltracion por una
enfermedad hematoldgica, y ademas las transaminasas
fueron normales. Si el compromiso hepatico hubiera sido
importante, tener transaminasas normales podria signi-
ficar necrosis masiva de los hepatocitos. Esto a mi en-
tender no era lo que estaba ocurriendo, ya que al inicio
de la internacion en el Instituto tuvimos un dosaje de
factor V alto, que como es indicador de sintesis hepati-
ca, nos sugeria que la funcion sintética del higado esta-
ba conservada. Por supuesto que tuvo compromiso he-
patico. Desarroll6 hipoalbuminemia, hiperamoniemia,
pero realmente no parece que haya sido el elemento
gue marco el curso de la enfermedad. La posible infiltra-
cion por enfermedad hematica que yo planteé, no se
observo en la biopsia. Otra posibilidad es que se hayan
producido embolias de grasa o de médula ésea en el
higado que se han descripto sobre todo en las necrosis
de médula ésea asociada a leucemia linfocitica aguda.
Desde el hueso pueden embolizar hacia la circulacién
sistémica y comprometer rifién, pulmon y sistema ner-
vioso central. En cuanto al infiltrado pulmonar, el Dr.Ré
nos explicd que no tenia caracteristicas especificas, no
parecia un infiltrado parenquimatoso provocado por al-
guna infeccién, la disposicion y la situacion eran real-
mente atipicas y podria deberse a infiltracion por la en-
fermedad hematoldgica. Posibilidades mucho mas ale-
jadas serian la de una neoplasia de pulmén o las
embolias de grasa o de médula 6sea. En cuanto a la
insuficiencia renal, creo que la paciente tuvo una necrosis
tubular aguda. Esto lo digo fundamentalmente porque
el tamafo renal era grande, tuvo sodio urinario
persistentemente elevado y una condicién clinica con
falla hemodinamica, hipovolemia efectiva secundaria a
hipoalbuminemia y a hiperbilirrubinemia que produce
vasoconstriccion de la arteria renal aferente. Todo esto
llevo a hipoperfusion renal y a la necrosis tubular aguda.
En cuanto a la posibilidad de una infeccion me parece
gue no la tuvo ya que todos los cultivos recibidos fueron
negativos.

Dr. José Luis Plana: Dividiré la evolucién hematoldgica
en tres etapas. En la primera se hizo el diagnéstico de
trombocitopenia en Rio Grande cuando comenz6 con
un cuadro purpurico. No se realizé en ese momento una
puncidon de médula 6sea y se la traté con corticoides
con el diagnostico de una probable purpura trom-
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bocitopénica idiopéatica, normalizadndose la cifra
plaquetaria. Continud con corticoides hasta el mes ante-
rior a su internacién en el Hospital Bonorino Udaondo.
Si se hubiera hecho la puncidon de médula 6sea en ese
momento, hubiéramos podido precisar el diagndstico de
esta puarpura trombocitopénica y tal vez plantearlo como
secundaria a un sindrome linfoproliferativo. La segunda
etapa que es la que contaron los Drs. Carro y Romero
comienza cuando la paciente es derivada a ese hospital
con un cuadro de colestasis y una anemia progresiva. Al
llegar al Hospital Bonorino Udaondo, presentaba un
hematocrito de 25% con plaquetas normales. Tenia
hepatomegalia, esplenomegalia moderada de 15 cm. y
el hallazgo en la tomografia de adenopatias de entre 1y
2 cm lateroadrticas izquierdas y en la region pelviana.
Alli se realizd una puncion aspiracion de médula 6sea
informada como hipocelular, con hierro ausente y con
algunas células mononucleares atipicas grandes. Tam-
bién se realizé una biopsia pero sobre esto voy a hablar
mas adelante, porque fue un dato que pudimos revisar
después del fallecimiento. La tercera etapa correspon-
de a la internacion en el Instituto. Al ingreso se realizd
una puncién de médula 6sea siendo el hallazgo mas
importante la presencia de un material eosinofilico, que
cubria totalmente el campo microscopico y en medio de
ese material amorfo, fantasmas celulares o células con
bordes muy mal definidos, con nucleos picnéticos y al-
gunas células reconocibles: megacariocitos aislados y
alguna célula hematopoyética aislada. Con esta médula
hicimos el diagnéstico de una probable necrosis de mé-
dula ésea, sin poder identificar la causa. Por esto al dia
siguiente realizamos una biopsia en cresta iliaca y la
impronta, ya que la biopsia, como ya se comentd no se
informd, arrojo el mismo resultado. Nos planteamos en
ese momento la posibilidad de algin carcinoma
metastasico que pudiera llevar a esta necrosis de mé-
dula, sobre todo de tubo digestivo, pulmén, nasofaringe
o alguna enfermedad mieloproliferativa que comprome-
tiera extensamente la médula 6sea. Se comento ya que
éste es un diagnostico raro de realizar en vida. Se ha
descripto en series de autopsias la presencia de necrosis
de médula 6sea con una frecuencia de entre un 10 a un
20%. Hay que destacar que una cosa son las necrosis
parcelares que se encuentran en las autopsias y otra es
la necrosis de médula 6sea extensa, como tiene esta
paciente, que es realmente un hecho muy poco frecuen-
te. No pudimos llegar al diagnéstico etiolégico en vida
porque la paciente fallecié6 4 dias después de su ingre-
so al Instituto. Esta semana recibimos la impronta de la
médula 6sea realizada en el Hospital Bonorino Udaondo
por el Dr. Castro Rios. Es una médula ésea hipercelular,
a diferencia del aspirado que fue informado con discreto
aumento de plasmocitos; pero lo que nos llama la aten-
cion es la presencia de aproximadamente un 10% de
células mononucleares, muy grandes con nucleolos vi-
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sibles con abundante citoplasma baséfilo y muchas de
ellas con vacuolizacion citoplasmatica. No nos parece
que esto sea la imagen de metastasis de un carcinoma,
sino nos impresiond como células muy inmaduras de
origen hematico, que podrian corresponder a blastos de
origen plasmaocitario 6 linfoide. Es poco lo que podemos
decir. Algunas células contienen granulos y eso tal vez
nos llevd a pensar que pudiera haber habido una trans-
formacion a leucemia mieloblastica aguda. También es
sabido que las leucemias linfoblasticas y algunos tipos
de linfomas pueden contener granulos y éstos enmas-
carar el cuadro. La presencia de vacuolizaciéon en estas
células y sobre todo el tipo del cuadro clinico, que una
semana antes cursaba en una médula ésea hipercelular
y una semana después, en el Instituto, con dos focos
distintos de una extensa necrosis, nos hace suponer una
enfermedad de crecimiento muy rapido. Pensamos que
pudiera tratarse de un linfoma o una leucemia. Como en
ningiin momento encontramos elementos inmaduros en
sangre periférica, no podemos hablar de leucemia. Tam-
poco encontramos lo que buscamos reiteradas veces,
el tipico cuadro leucoeritroblastico descripto en la
necrosis de médula 6sea. Asi que el frotis periférico no
nos ayudo en este sentido. Por la presencia de fiebre
diaria matinal, la respuesta al naproxenoy la tomografia
con adenopatias abdominales y pelvianas, pensamos
que lo méas probable es que estemos en presencia de
un linfoma. Podria tratarse de un linfoma de células gran-
des por las caracteristicas citologicas de la impronta que
observamos. Muchas de estas células que son atipicas,
parecen de tipo anaplasico. No sé si podria correspon-
der a un linfoma no Hodgkin de tipo anaplasico o
simplente a un linfoma no Hodgkin de células grandes.
Con respecto a las alteraciones de coagulacion, la pa-
ciente ingreso con un tiempo de Quick bajo y un KPTT
cercano a lo normal que fue cayendo durante los dias
de su internacion en el instituto, lo que significa un dete-
rioro de la sintesis hepatica. Creo que es muy probable
gue encontremos embolias grasas o embolias de médu-
la 6sea en algunos territorios como el pulmonar, expli-
candose asi la imagen de la tomografia. También pode-
mos encontrar infiltracién, si esto era realmente un
linfoma y lo mismo en el higado.

Dr. Juan B. Palmitano: La paciente tenia dos 6 tres
meses de evolucién de una hepatopatia, diabetes, fie-
bre, pérdida de peso, hepatoesplenomegalia con ascitis,
ictericia y colestasis. El problema era saber si tenia una
enfermedad primaria del higado o si el compromiso he-
péatico era secundario a una enfermedad sistémica. El
caso, retrospectivamente, parece mas facil. Uno puede
decir que se trataba de una colestasis intrahepética por-
que los métodos de diagnéstico descartaban que tuvie-
ra algun tipo de obstruccion y por los datos de laborato-
rio con bilirrubina, fosfatasa alcalinay gamma GT eleva-
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das. Tenia transaminasas normales, gamma GT eleva-
da, pero muchisimo mas elevada la fosfatasa alcalina,
desproporcionadamente elevada con respecto a la
gamma GT. Probablemente la diferencia esté dada por
infiltraciébn o compromiso 6seo que permitidé el mayor
ascenso de la fosfatasa alcalina. No queda muy clara
cual es la causa de la colestasis intrahepatica. La lista
de las causas es largay no vale la pena mencionarlas a
todas. Entre las mas frecuentes encontramos a las he-
patitis virales, que pueden provocar hepatitis colestasicas
prolongadas. El Unico dato que tenemos para conside-
rar una hepatitis viral es una IgM anti A positiva pero, al
ser un valor aislado, pierde relevancia. Otra causa fre-
cuente es la colestasis por drogas pero, en este caso,
se puede descartar facilimente. Otras causas, menos fre-
cuentes, son las enfermedades granulomatosas como
la sarcoidosis y la tuberculosis, que no se confirmaron y
los sindromes mielo y linfoproliferativos que por todos
los datos que ya fueron comentados me parece que
podrian ser la causa de la hepatopatia. En cuanto al
compromiso del higado, el diagndstico mas probable es
el de linfoma, ya que son los que justamente compro-
meten mas los espacios portales y no los sinusoides.
Son los que se asocian a colestasis, aunque la causa
mas frecuente es el compromiso ganglionar del hilio he-
patico. Ocurre colestasis por infiltracién del higado, de
tipo difusa o nodular. Esta publicado, y tuve la oportuni-
dad de ver un paciente con enfermedad de Hodgkin con
colestasis idiopatica, en la que no se encuentra infiltra-
do portal y remite una vez que se hace el tratamiento
para el linfoma. Se asocia mas a Hodgkin que a otro
tipo de linfoma. Para resumir creo que por la hepatome-
galia, es muy probable que sea por infiltracion de los
espacios portales y que se trate de un linfoma que no
s6lo haya sido causa de la colestasis sino también de la
hipertension portal manifestada por esplenomegalia y
ascitis sin otra causa para explicarlas.

Dr. Gustavo Romero: Cuando derivamos a la enfer-
ma, nuestra idea era que probablemente tuviera un
linfoma por su presentacion clinica con sindrome febril
prolongado, ictericia, hepatoesplenomegalia, la presen-
cia de las adenopatias en la tomografia y la respuesta al
naproxeno. Tenia colestasis. El aumento de fosfatasa
alcalina no s6lo era por necrosis 0sea, la gamma GT
estaba elevada y la hiperbilirrubinemia siempre fue mix-
ta, nunca fue completamente indirecta. Para determinar
la causa de la colestasis realizamos la biopsia. Fue guiada
por ecografia. Resultdé pequefia, con un solo espacio
portal, lo cual hace muy dificil encontrar la infiltracién.
La hepatomegalia y la ascitis con gradiente de albimina
superior a 1,1 hace pensar que tuviera hipertension por-
tal por infiltracion. Otra causa que consideramos era que
podia tener una colestasis de las llamadas idiopaticas
que, aparentemente, son por ductopenia y se pueden
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ver en el Hodgkin. Hemos tenido algunos casos sin infil-
tracion hepatica. El resto de los diagnésticos plantea-
dos, apenas ingreso, era la posibilidad de enfermedad
de Weil, pero la evolucién de la enferma no coincidié
con ese diagndstico. Otras hepatopatias granulomatosas
no pudimos confirmarlas por biopsia tanto de médula
6sea como de higado. Asi que nosotros pensabamos
gue la enfermedad era principalmente hematolégica, que
el higado participaba de esta enfermedad sistémica y
ese fue el motivo de la derivacion.

Dr. Andrés Sandor: ;Qué causas infecciosas debe-
mos descartar en esta paciente con sindrome febril pro-
longado, hepatopatia y colestasis?. Recordemos que
era diabética y habia recibido corticoides por lo que te-
nia probablemente un déficit en la capacidad fagocitica
de los neutrdfilos. Dentro de las enfermedades
bacterianas, son frecuentes la infeccion por gérmenes
piégenos como el estreptococo, el estafilococo, las
enterobacterias y las pseudomonas. Por la presentacién
con sindrome febril prolongado y colestasis siempre hay
gue pensar en abscesos hepaticos y colangitis. Tenia
cultivos negativos, recibié antibiéticos y la evolucién fue
prolongada por lo que se pueden descartar estas cau-
sas. Otra posibilidad del sindrome febril prolongado
bacteriano a descartar son las infecciones por salmonella.
La falta de respuesta clinica al tratamiento con
antibidticos adecuados y los cultivos negativos, no con-
firmaron este diagnostico. También se penso en tuber-
culosis miliar; el 15% de las tuberculosis miliares se
presentan como sindrome febril prolongado y hasta el
40% tiene compromiso hematolégico; pueden dar
pancitopenia. Los resultados de la puncién de médula
6seay la biopsia hepatica alejaban esta posibilidad. Entre
las infecciones bacterianas asociadas a diabetes y
corticoides que pueden afectar al higado podemos nom-
brar a la nocardosis y la brucelosis, pero no parece ser
este el caso. Entre las causas virales, el citomegalovirus,
el Epstein-Barr, el herpes simple y el varicela zoster,
pueden producir sindrome febril prolongado con dafio
hepatico pero en general dan hepatitis sin tanta
colestasis. Esta paciente tenia IgM positiva para hepa-
titis A que puede producir en raros casos, hepatitis
colestasica después de 12 semanas del cuadro de he-
patitis A. En general tienen una evolucién benigna, por
lo que también descartamos esta causa. La infeccién
por parvovirus B19 puede producir sindrome febril pro-
longado y necrosis medular, como tenia esta enferma,
aunque en general afecta pacientes con anemias
hemoliticas. Estos cuadros son de evolucién mas corta,
no tienen tanta colestasis como esta paciente, pero aun
asi, no se puede descartar una infeccion por estos vi-
rus. La serologia para H.l.V. era negativa. A pesar de
estar predispuesta a tener infecciones micéticas por ser
diabética y haber recibido corticoides so6lo tuvo un
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urocultivo positivo para Candida en su etapa final. Los
hemocultivos y todos los otros cultivos fueron negati-
vos; las micosis no parecen ser tampoco la causa de su
cuadro clinico. Como tuvo una evolucion prolongada, los
cultivos fueron siempre negativos, recibid diferentes es-
quemas de antibidticos que incluyeron cefalosporinas,
aminoglucdécidos, vancomicina, y hasta fluconazol en la
Ultima etapa de la vida, pensamos que la enfermedad
principal no fue infecciosa.

Dra. Delma Verdn: Esta paciente tenia una anomalia
congeénita diagnosticada por la tomografia, un rifién iz-
quierdo ectdpico y uno derecho normal. El izquierdo esta
ectopico y rotado, pero, a juzgar por la eliminacion del
medio de contraste no habia obstruccion. Tenia antece-
dentes de diabetes de 8 afios de evolucion y la funcion
renal, antes de este cuadro agudo de dos meses de
evolucion, era normal. No tenia proteinuria hipertension
arterial, ni retinopatia como para diagnosticar nefropatia
diabética. Cuando la conocimos ya tenia insuficiencia
renal que seguramente era aguda por el tamafio renal.
En realidad no se puede con esto determinar si era agu-
da o cronica porque en la diabetes el tamafio renal suele
estar conservado o agrandado, inclusive en los pacien-
tes en didlisis. Cuando llegé al Instituto tenia aumento
de urea y creatinina y habia recibido medio de contraste
para la tomografia. Si bien tenia deterioro de la funcion
renal antes de recibirlo, esto también es causa de insu-
ficiencia renal aguda, sobre todo por los antecedentes
de diabetes e ictericia. Estaba en anasarca, tenia
hiponatremia con sodio corporal total elevado, y sodio y
cloro urinarios elevados. Como habia recibido diuréti-
cos, ésto no nos sirve para diagnosticar la causa de la
insuficiencia renal aguda, es decir si era pre-renal o re-
nal . Nos planteamos también el diagndstico de sindro-
me hepatorrenal, que se asocia a enfermedad hepéatica
grave como una cirrosis avanzada o necrosis hepatica
masiva, pero no se confirmé. Nosotros pensamos que
tenia una insuficiencia renal aguda y que habia multi-
ples factores para causarla, entre ellos la ictericia, los
efectos toxicos del contraste y el factor hemodinamico.
Este dltimo provocd disminucion del flujo renal, con pre-
servacion o no del filtrado glomerular debido a la pre-
sencia de sustancias vasoconstrictoras como puede ser
en sistema renina angiotensina, la estimulacion simpati-
ca y las endotelinas, y también dafio tubular proximal
con alteraciones de los transportadores sodio y glucosa.
En sintesis, pensamos que tuvo una insuficiencia renal
aguda, que en la dltima etapa desarroll6 una necrosis
tubular aguda, fundamentalmente en el ultimo dia que
aumenté en forma muy importante los valores de urea 'y
creatinina. Creo que llegamos tarde con la dialisis, por-
gue demoramos muchisimo en colocarle el catéter, ya
gue no podiamos hacerlo por puncién, habia que hacer-
lo por diseccién y hubo que canalizar la arteria femoral.
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Comenzamos la didlisis con la paciente hemodinamica-
mente inestable presentando fibrilacién ventricular a las
dos horas de iniciado el tratamiento. Tal vez tendriamos
gue haber empezado a hemofiltrarla, uno o dos dias
antes ya que era muy dificil corregir la hiponatremia y
hacerle balances negativos a pesar de que la diuresis
se mantenia.

Dr. Samuel Finkielman: Se trasladé desde el Instituto
de Gastroenterologia al nuestro, pero la biopsia de hue-
so con médula ésea paso primero por Anatomia Patol6-
gica del Hospital E. Tornd, laboratorio relacionado con
el Instituto. Lo cierto es que la patéloga que la recibi6 en
consulta, la Dra. Stella M. Diaz, miré la biopsia y muy
alarmada llamé a Anatomia Patoldgica y le pidio a nues-
tro jefe de Anatomia Patoldgica que fuera a mirarla. Me
parece que en la biopsia se mencionaba la necrosis de
médula 6sea 6 que ella advirti6 la necrosis de médula
Osea. A lo cual, nuestro jefe de anatomia patoldgica, sin
mayor emocion, le dijo que ya las veria, pero a mi me
guedo la curiosidad, también al jefe de Anatomia Pato-
I6gica, se trataba de algo fuera de lo comdn. Entonces,
por iniciativa propia, fui a terapia intensiva adonde habia
llegado la paciente, que apenas estuvo internada me-
nos de cuatro dias en el Instituto. Sabia que tenia
necrosis de médula 6sea y en terapia intensiva estaban
intentando canalizarla con muchos problemas. Cuatro
residentes vestidos de cirujanos intentaban colocarle un
catéter en alguna vena y sostenian que la enferma tenia
trombosis venosas. Les pregunté por qué no le colocan
un catéter en el cuello, tenia cuello de esfinge, el aspec-
to de la paciente acostada en la cama, ictérica, era el de
un sindrome de la vena cava superior. Por supuesto,
uno hace consideraciones diagnosticas con los elemen-
tos que tiene. Yo no tenia ningun otro elemento de jui-
cio, no habia visto la historia, ni siquiera sabia que venia
de Rio Grande, que es un sitio que esta en el fin del
mundo. Ustedes se acuerdan de una novela de Julio
Verne que se llama «El faro del fin del mundo», esta
cerca, en la Isla de los Estados. Y ella es de Rio Gran-
de, entonces ¢Qué puede tener alguien que tiene un
sindrome de la vena cava superior? Pues un cancer de
pulmén o un linfoma. Por supuesto, después vinieron
mas datos. Alguien pens6é que podia tener una
leptospirosis icterohemorragica, una enfermedad de Weil.
Claro, me sobraba la intensidad de la ictericia para la
enfermedad de Weil, aunque los enfermos con enfer-
medad de Weil tienen ictericia, nunca la tienen en ese
grado y que en la enfermedad de Weil haya necrosis de
la médula ésea, es una cosa que parece extraordinaria.
En las listas que he visto de etiologias de necrosis de
médula ésea no figura. Cuando se lee la historia si se
pretende atribuirla a una enfermedad parasitaria la mas
parecida seria el kala-azar, pero en el fin del mundo no
hay kala-azar que es una enfermedad tropical. Habia
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otras cosas para tener en cuenta. El problema era la
hepatitis y la diabetes. Cuando un enfermo viene de le-
jos y trae dos historias distintas y no se entiende clara-
mente lo que dicen porque hay que desentrafar la escri-
tura, se tiene una sensacion desagradable y se toman
los elementos mas salientes y con ellos se arma un diag-
néstico, entre las cosas que me parecié que presentaba
me impresionaron las adenopatias abdominales, algo que
parecia un sindrome mediastinal por la trombosis de la
vena cava superior y pruebas para hepatitis negativas
con antigeno IgM para hepatitis A, en una enferma de
43 afios. Creo que cuando se muere un paciente, las
cosas son serias y padece una sola enfermedad. Una
idea, con una médula 6sea rica y luego la pancitopenia
es que tenia una displasia de médula 6sea que, en algu-
nos casos, puede llegar a la necrosis. Sobre todo por-
gue es una médula 6sea muy proliferada que puede
comprometer la circulacion medular. Me parecia que ese
podia ser el diagnéstico. Sin embargo resulté que habia
tenido plaquetopenia, que se le habia diagnosticado una
purpura trombocitopénica idiopatica, que la pancitopenia
no era tal, porque, si alguna vez tuvo, recuperoé las
plaguetas. Asi que pondria los ganglios en primer plano
y pensaria en un linfoma, un linfoma no Hodgkin de alto
grado de malignidad. Pero, cuando es imposible interro-
gar al enfermo, porque esta en mal estado y al entrar en
terapia intensiva; el problema no es el interrogatorio, sino
canalizar una vena, siempre uno termina equivocando-
se en el diagndstico. ¢ Como se hace para tener el diag-
néstico de esta clase de enfermos? De alguna manera
hay que hablar con el paciente y no valerse de historias
precarias repetidas, ni de visiones parciales del pacien-
te. Creo que todos hemos expresado una vision parcial
6 unilateral de esta paciente, porque la hemos visto sélo
cuatro dias y dependemos de las observaciones ajenas.

Discusiéon anatomoclinica

Dra Clarisa L. Alvarez: El diagnéstico de la enferme-
dad se pudo realizar en las biopsias que se hicieron poco
antes de la muerte de la paciente. De comun acuerdo
con los que la trataron se posterg6 el informe hasta este
ateneo. La biopsia de ganglio inguinal muestra un reem-
plazo de la arquitectura por una proliferacion linfoide
neopléasica con fibrosis reticulinica, escasos linfocitos,
abundantes células mononucleares atipicas de aspecto
sarcomatoso y células de Reed-Sternberg -que fueron
positivas para CD 30 y CD 15 algunos leucocitos,
eosindfilos y plasmocitos (Fig. 1-2). Se trata de una en-
fermedad de Hodgkin, tipo deplecion linfocitaria, que es
una presentacion poco frecuente. Dentro de este tipo
hay dos variantes, fibrosis difusa y reticular cuando se
observan abundantes células de aspecto sternbergoide
atipicas, como en este caso.
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Fig. 1.- Ganglio linfatico. H. E.

Fig. 2.- Idem, mayor aumento. H. E.

En la descripcién original de Lukes y colaboradores,
en 1973, se estudiaron 13 casos y se les caracteriz
como una entidad clinicopatolégica, de curso rapido, fa-
tal, con pancitopenia, linfocitopenia, y anormalidades de
la funcion hepética; generalmente sin adenopatias
periféricas?. La distribucién de la enfermedad es prefe-
rentemente subdiafragmatica con compromiso de higa-
do, bazo, ganglios retroperitoneales y médula 6sea.

En la autopsia se vieron ganglios supra e infradiafrag-
maticos aumentados de tamafio, pero el mayor conglo-
merado era retroperitoneal, de 3 cm de lado. El bazo
pesaba 400 g y presentaba multiples nédulos blanqueci-
nos de 1 a 5 mm de didmetro. Histol6gicamente habia
infiltracion difusa de la pulpa blanca que se extendia a la
pulpa roja con fibrosis arremolinada y numerosas célu-
las atipicas, «sarcomatosas» (Fig. 3). El higado pesaba

2Neiman RD, Rosen PJ, Lukes RJ. Lymphocyte Depletion in Hodgkin's
Disease. A Clinicopathological entity. N Engl J Med. 1973;288:751-4



Fig. 4.- Hueso con médula ésea. H. E.

2700 g y presentaba infltracion portal predominante-
mente por el linfoma. Todas las muestras de médula
Osea que revisamos, tanto la biopsia del hueso iliaco
como la vértebra que se saco en la autopsia mostrd infil-
tracion por enfermedad de Hodgkin. Ademas presenta-
ba extensas areas de necrosis que dificultaban el diag-
noéstico de linfoma (Fig. 4). El Dr. Barcat me parece que
quiere decir algo.

Dr. Juan Antonio Barcat: Si, una corta intervencion.
Primero vimos, un viernes, con la Dra. Diaz, la biopsia
de hueso (Jamshidi) realizada en el Bonorino Udaondo;
antes de ver la que se hizo aqui y la biopsia de ganglio
inguinal, esas fueron hechas el sdbado. Era anormal,
muy celular y de aspecto heterogéneo, tenia espacios
medulares con necrosis, otros con fibrosis laxa,
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reticulinica y se veian elementos hematopoyéticos de
ubicacion irregular, de aspecto displasico y células
reticulares o histiocitos atipicos, no encontramos célu-
las de Reed-Sternberg convincentes. Pensamos que
podia tratarse de una displasia grave con fibrosis y
necrosis y hasta en enfermedad de Hodgkin, pero no
nos atrevimos a afirmarlo, faltaban células de Reed-
Sternberg convincentes. Si la enfermedad de Hodgkin
esta probada con biopsia de ganglio linfatico y, luego,
en la médula 6sea no se encuentran células de Reed-
Sternberg tipicas o sus variantes mononucleares, las
otras caracteristicas (fibrosis, necrosis, etc.) son fuerte-
mente sugestivas o sospechosas de compromiso
medular®. En este caso el ganglio vino después de la
médula. Lo que si sostuve fue que la enfermedad princi-
pal no era hepéatica sino de los érganos hematopoyéticos.
Con la biopsia del ganglio se afirmé el diagndstico de
enfermedad de Hodgkin.

Dra. Clarisa L. Alvarez: Continlio entonces. Los rifio-
nes pesaban 400g cada uno, eran grandes con signos
de necrosis tubular aguda, el rifidn izquierdo era ectépico
y el Ureter nacia hacia delante. Tenia ademas lesiones
de microangiopatia diabética con hialinosis de la arteriola
aferente y eferente. En los pulmones se observo dafio
alveolar difuso y un infarto hemorragico en el I16bulo su-
perior derecho con trombosis de una rama de arteria
pulmonar. En el pancreas se hallaron areas de necrosis,
una pancreatitis focal terminal. El diagndstico anatomi-
co es entonces:

Diagnoéstico Anatomico (A 3186)

1) Enfermedad de Hodgkin, tipo deplecion linfocitaria
(variante reticular)

Infiltracion de ganglios linfaticos supra e infradia-
fragmaticos, higado (2700g), bazo (400g), y médula
Osea.

Necrosis tubular aguda (400g ). Tromboembolismo
pulmonar. Infarto de pulmadn en Iobulo superior derecho.
Dafio alveolar difuso. Pancreatitis focal, terminal.

2) Microangiopatia renal diabética.

3 Brunning RD, McKenna RW. Tumors of the bone marrow. Washing-
ton DC: AFIP, 1993, p 370



