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. Las plrpuras se caracterizan por manifestaciones hemorrdgicas en
‘piel, membranas mucosas, érganos infernos y otros tejidos. Su etiologia
y patogenia es variable, asi como sus manifestaciones clinicas. Se clasi-
fican generalmente en trombocitopénicas y no trombocitopénicas. Las
primeras pueden ser idiopdticas o sintomdticas. Las causas principales de
estas Ultimas son: productos quimicos, vegetales y animales, ciertos des-
6rdenes en los érganos hematopoyéticos (leucemias, algunos tipos de
anemias  aplasticas) y las infecciones. Las pUrpuras no trombocitopé-
nicas son alérgicas o sintométicas, siendo las causas principales de estas
Gltimas, las carencias y ciertos agentes fisicos y quimicos.

Hipécrates fue quien descubrié por primera vez las manifestaciones
hemorrédgicas en asociacién con fiebres pestilentes, pero no fue sino hasta
el siglo XVI y XVII, cuando otros autores, describieron estados purpdri-
cos sin fiebre. Werlhof en 1735, distinguié el “"morbus maculosus hemo-
rragicus’’, como entidad separada. William en 1808, describié enferme-
dades hemorrégicas, urticarianas e infecciosas, separando entidades cli-
nicas, descritas mas tarde, por Schonlein y Henoch, y conocidas ahora,
por sus nombres. Kraus en 1833, notdé la reduccién de plaquetas en las
plrpuras. La fragilidad capilar fue observada por Rumpel Leed. Kaznnon,
para aquel entonces estudiante de medicina, sugirié el tratamiento por
esplenectomia en 1916. (1)

El objetivo de este trabajo es reportar un caso de pUrpura tromboci-
topénica secundaria en un caso de Brucellosis.

CASO REPORTADO.— Paciente H.M. de 14 anos de edad, raza goa-
jira, soltero y trabajador del matadero de Maracaibo, que ingresa al
Servicio de Medicina de la catedra de Clinica Médica del Hospital Central
Urquinaona el 13-2-61 por presentar en la manana del mismo dia, brusca-
mente, hemorragia profusa en encias, acompanada de malestar general y
fiebre. La hemorragia fue al principio localizada, haciéndose difusa pos-
teriormente y acompandndose de dolor en encias y dientes. Abundante
al comienzo, disminuyé de intensidad posteriormente, pero persistié du-
rante todo el dia. Este cuadro hemorrégico se acompand de dolor abdo-
minal difuso, disnea, fiebre y malestar general.

Una semana antes del ingreso, el paciente noté presencia de pete-
quias y equimosis en tronco y miembros. No hubo datos positivos entre
los dntecedentes inmediatos a su enfermedad, relativos a infecciones,
contactos con téxicos o ingestion de drogas. Entre sus familiares no se
encontraron antecedentes de interés.

Como hallazgos de importancia entre sus antecedentes personales,
figura el haber estado trabajando en el matadero por mds de 6 meses,
hasta el momento de contraer la enfermedad actual. Sus condiciones eco-
némicas y alimentacién eran malas.

Al examen fisico se nos presenta agudamente enfermo, febril, dis-

neico, con palidez acentuada, pulso de 128 por minuto, frecuencia respi-
ratoria de 30 y tensidén arterial de 90-50 mm. de Hg. Habia alteracién
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del estado consciente manifestado por incoordinacién en el lenguaje v
obnubilacién mental. Petequias y equimosis generalizadas en tronco,
miembros y cara. Equimosis extensas en térax y miembros inferiores. En
la boca se aprecié una mucosa pdlida, con sangre liquida y codgulos
pequenos. Las encias eran sangrantes y pdlidas. No se aprecié higado ni
bazo palpables. El abdomen era difusamente doloroso a la palpacién.
En miembros inferiores se observaron petequias y equimosis abundantes.

EXAMENES DE LABORATORIO

Fecha 18-1-61° 27-1 32 14-2 18-2 21-2 3:3%
G.R 1.500.000 2.600.000 2.600.000  3.200.000 3.200.000 3.600.000 4.020.000
Hb. 4.6 8.0 8.9 105 104 11.6 12.1
Hto. 31 24 27 31 31 38
G.B. 21.720 16.450 8.700 6.200  7.200 9.700
Seg. 64 64 61 66 67 54
Bas. 2 2 2 2 3 4
Eos. 2 2 4 + + 6
Linf. 23 28 33 28 25 34

® Exdmenes practicados en el Banco de Sangre de Maracaibo.
22 Exdmenes practicados en el Hospital Universitario.

Fecha Plaquetas Tiempo de protrombina
18-1-61 1.600 "

3-2-61 38.000 50"
18-2-61 41,000 50"

2-3-61 522.000 28"

3-3-61 540.000 19"

18-1-61: Médula ésea roja, normal.
3-3-61: Médula dsea roja, aumento de plaquetas.
14-1-61: Tiempo de sangria, 3 minutos.

Tiempo de coagulacién, 5' 10",

14-1-61: Urea: 0.65 grs.
Glicemia: 1.09 mg.
V.D.R.L:: Negativo.
Fenémeno de L.E.: Negativo (en dos ocasiones).
Examen de heces: Ascaris, amiba coli y tricocéfalos.
Examen de orina: Trazas de albdmina. El resto, normal.
Proteina de Bence Jones, negativa.
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Proteinas: Totales = 5.10 grs.
AlbUmina = 2.85 grs.
Globulina = 2.25 grs.

Electroforesis de proteinas (Centro de Investigacién Clinica.
Universidad del Zulia).

Albdmina = 58.0 % 3.81 grs.%
Globulinas alfa 1T = 29 % 0.18 grs.%

alfa 2 = 92 % 0.75 grs.%

beta = 102 % 0.63 grs.%

gamma = 19.7 % 1.23 grs.%
Velocidad de sedimentacién (corregida) = 0 mm.
Bilirrubina: Total = 0.56 mag.

Indirecta = 0.46 mg.

Directa = 0.10 mg.
Bromosulftaleina = 2.4 % (en 45')

Hanger : 4+ (24 horas)
Radiografia de térax y huesos: normal.
Hemocultivo: Negativo.
Investigacién de paludismo: Negativo.

Paul Bunnel: Negativo.

18-1-61 20-1-61 30-1-61 14-2-61
Widal — — — .
Weil-Félix — - — —
Brucellosis 1 x800 1 x 3.200 1 x 1.600 1 x 3.200

(Exdmenes realizados en la Unidad Sanitaria).

EVOLUCION Y TRATAMIENTO.— El paciente ingresd a nuestro servicio agu-

damente enfermo, con fiebre alta (39.5°C)
y perturbacién de su estado consciente. Un dia después presenté melena,
que se prolongd por espacio de tres dias. Durante estos dias, el paciente
presentd ganchos febriles y vémitos abundantes. Fue tratado de comien-
zo con Terramicina (1 gr. diario) y esteroides. Durante los dias 17, 18 y 19,
presentd nuevamente hemorragias bucales que se prolongaron hasta el dia
21, lo cual le dificultaba la masticacién. A partir del 19-1-61, con exame-
nes positivos para brucella, se inicié el tratamiento a base de Tetraciclina
endovenosa (Reverin) 250 mg. cada 12 horas; Streptomicina 1.5 grs. dia-
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rios y prednisona 30 mg. diarios. A partir del dia 20 el vémito cesd, la
temperatura descendié a valores normales y el estado general mejoré no-
tablemente. Desde el 21 en adelante, las manifestaciones purpUricas dis-
minuyeron progresivamente (figuras 3, 4, 5 y 6). Se le administraron cua-
tro transfusiones de sangre completa durante las dos primeras semanas.
A partir del 27, la via de administracién endovenosa de tetraciclina fue
sustituida por la via oral, a la dosis de 1 gr. por dia. Los restantes medica-
mentos continuaron a las mismas dosis anteriores. A las 5 semanas, los
esteroides se suspendieron progresivamente. Los antibioticos se continua-
ron hasta la sexta semana de su estadia en el Hospital. A las tres sema-
nas de tratamiento, las manifestaciones purplricas habian desaparecido
completamente. El paciente permanecié en el hospital asintomético hasta
el dia 6-2-61, cuando fue dado de alta.

DISCUSION Y COMENTARIOS.— La presentacién de este caso se ha hecho

por la rareza de casos de pirpura trom-
bocitopénica atribuidos o brucellosis aguda en la literatura. Robinson
(1938) comunicé un caso de brucellosis que cursé con hemorragias por bo-
ca y encias asociados con pUrpura, que resultd fatal (2). La epistaxis es
frecuentemente encontrada durante la enfermedad y en casos severos, he-
morragias intestinales y hasta gdstricas han sido reportadas algunas ve-
ces (2,4,5). Basset-Smith refirié un caso fatal en el cual la hemorragia por
las mucosas superficiales fue la causa de la muerte (2). Manifestaciones
hemorrdgicas, epistaxis profusas, manchas hemorrégicas puntiformes, sub-
cuténeas de tamafo variable, manifestaciones purpdricas, hemorragias in-
testinales, etc. son reportadas por Strong (Universidad de Harvard) en su
libro ‘‘Diagnéstico, prevencién y tratamiento de enfermedades tropica-
les" (4), quien ademds hace mencién de modificaciones hematolégicas que
consisten en anemias, leucopenia, linfocitosis y en ocasiones leucocitosis,
pero no menciona modificaciones en las plaquetas. Wintrobe (1) describe
pUrpuras trombocitopénicas sintomdticas producidas por infecciones, en
ocasiones por septicemias, endocarditis bacteriana subaguda, fiebre tifoi-
dea, tifus exantemdtico, tuberculosis, especialmente miliar, enfermedades
infecciosas de la infancia, enfermedad del arafazo del gato, hepatitis in-
fecciosa, monunucleosis infecciosa y varias exanteméticas. Hace mencidn
también a los mecanismos de produccién de pirpuras en casos de hiperes-
plenismos por enfermedades infecciosas crénicas: kala-azar, TBC, Gaucher,
etc. Reporta igualmente casos de fiebre inducida por malaria, donde se ob-
servé baja absoluta o relativa de plaquetas.

McCoombs, en Medicina Interna (), escribe que siguiendo a infeccio-
nes ocurre brusca inhibicién de la produccion de plaquetas por los me-
gdcariocitos. La cuenta de plaquetas en sangre periférica alcanza valores
bajos y manifestaciones hemorragicas ocurren. Hay prolongacién del tiem-
po de sangria y la retraccién del codgulo es pobre, mejorando el cuadre
en 1 a 2 semanas, pero la cuenta de plaquetas permanece baja por cierto
fiempo. Hace mencién de plrpuras trombocitopénicas por mecanismos de
autoinmunizacion, por la formaciéon de anticuerpos antiplaquetarios, en
especial en el transcurso de enfermedades crénicas, como en el caso del
lupus eritematoso.
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Robert W. Trever y colaboradores (6) del John Hopkins University, en
un reporte sobre Brucellosis de 60 pacientes con la infeccién adquirida en
el laboratorio, no hacen mencién de manifestaciones purpUricas, adn sien-
do 22 de los casos, pacientes con brucellosis crénicas. Otro reporte de la
Universidad del Estado de Ohio, hecho por Dean y colaboradores (7), en
un estudio sobre la evolucién de 381 casos en el transcurso de 28 dfos so-
bre plrpura trombocitopénica idiopédtica y sintomética concluyen: que del
total de casos estudiados, 110 tenian pUrpura trombocitopénica sintomé-
tica, siendo las causas principales distribuidas asf: 57 por infeccién viral,
con las entidades siguientes: infecciones respiratorias altas, 21 casos; sa-
rampién, 16 casos; mononucleosis, 11 casos; varicelas, 5 casos; parotidi-
tis, 3 y hepatitis infecciosa, 1 caso. Entre otras enfermedades como causa
de pirpura trombocitopénica describe: tuberculosis, 11 casos; linfomas, 8
casos; leucemias, 6 casos; Gaucher, 5 casos; sarcoidosis, 5; lupus, 5. Tre-
ce casos por enfermedades que afectaban el bazo como histoplasmosis,
escarlatina, sifilis y anemia del Mediterrdneo. No hay mencién de casos
de Brucellosis.

Martin y colaboradores de la Clinica Mayo (8) describen brucellosis
localizada en bazo caracterizadas por manifestaciones sistémicas que ocu-
rren periédicamente, cada afo o més frecuentes, siendo estos episodios
caracterizados por la aporicién de escalofrios, fiebre alta (40 a 41°C), su-
doracién, mialgias, artralgias, que duran de 2 a 7 dias. También describen
anorexia, mareos y dolor abdominal. Refieren casos de endocarditis pro-
ducida por el microorganismo. No refieren casos de purpura. Otro reporte
de la misma Clinica Mayo por Schirger (9) sobre experiencias de 224 casos
de brucellosis no describen casos de pUrpura trombocitopénica sintomatica.

Los autores ingleses en el libro “'Infeccién por Brucella™ (10) por Wel-
don-Dalrymple, director del Comité de Brucella de la Organizacién Mundial
de la Salud, mencionan en estudios y expeiencias de més de 30 afos y que
comprenden més de 1.500 casos, manifestaciones hemorragicas en piel en
solo 10 casos de 370 descritos originalmente por Castareda. Hughes re-
porta en el mismo libro, 2 casos en toda su serie. Como manifestaciones
hematolégicas describen: anemia, linfocitosis con neutropenia atribuidas a
endotoxina circulante producida por la brucella. Citan como las mani-
festaciones hemorrdgicas més frecuentes, epistaxis en 126 casos, hemorra-
gias intestinales en 25 casos, en pulmones, 17; en Utero, 4 y en encids,
lengua y labios con menor frecuencia. Hace la descripcion de un caso de
una nina de 9 anos, con brusco sangramiento de boca y labios, con man-
chas purplricas en tronco y miembros, la cual presenté una baja de pla-
quetas que llegd hasta 18.000, pero quien habia recibido con anteriori-
dad inyecciones de veneno de serpiente. Suponemos que esta conducta
fue aplicada como medida terapéutica y no sabemos hasta que punto
influyé en la baja de plaquetas, ya que previamente no se investigd su
numero.

Entre los posibles mecanismos por los cuales una infeccién produce
una pUrpura trombocitopénica, se citan: invasién de la médula ésea con
la subsecuente destruccién o supresion de los elementos normales; des-
plazamiento fisico de los megacariocitos; competencia en la utilizacién de
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los productos nutritivos por los elementos invasores y la produccién de
metabolitos y sustancias toxicas que actuarian sobre los elementos nor-
males de la médula. Otro mecanismo invocado es la destruccién y aglu-
tinaciéon periférica de plaquetas. En casos de infecciones crénicas, el me-
canismo serfa atribuido al hiperesplenismo. De las pocas referencias en-
contradas donde se hace mencién especifica de trombocitopenia, cursan-
do con brucelosis crénica, estéd un reporte por Martin y colaboradores de
la Clinica Mayo (11), donde hace la descripcién de 5 casos de Brucellosis
localizada en bazo, de los cuales solo en dos se encoritré frombocitopenia,
habiendo llegado en estos la cuenta de plaquetas a 54.000 en uno vy
76.000 en el ofro. Ambos cursaron con leucopenia, sin manifestaciones
purpuricas. Todas las manifestaciones hematolégicas mejoraron después
de la extirpacién quirdrgica del bazo.

La evidente clinica de hemorragias y manifestaciones purpUricas del
presente caso, presentdndose en forma aguda, con fiebre alta, mialgias y
artralgias, malestar general y el antecedente de su ocupacién junto a
las modificaciones hematoldgicas, especialmente la trombocitopenia, la
prelongacién del tiempo de sangria y retraccién del codgulo retardado,
los titulos de aglutinacién progresivamente crecientes para brucellas
(1x800, 1x3.200, 1x1.600 y 1x3.200), confirmaron el diagndstico de bru-
cellosis aguda.

La fiebre y las manifestaciones hemorrégicas cedieron en los pri-
meros dias de tratamiento a base de tetraciclinas, estreptomicina y este-
roides. La evolucién ulterior de nuestro paciente fue de una desaparicién
progresiva de las manifestaciones purpdricas en piel, un contaje crecien-
te de plaquetas y mejoria del estado general. Fue dado de alta, asinto-
matico, semanas después del comienzo de su enfermedad. Otro hecho
a mencionar, confirmado anteriormente por otros autores, es que la re-
cuperacién del cuadro clinico, especificamente de las manifestaciones pur-
puricas, no marcha paralelo a la recuperaciéon de las cifras de plaquetas.
En nuestro caso las manifestaciones purpiricas habian desaparecido, en-
contrandose todavia disminuidas las plaquetas, en nimero de 36.000.

SUMARIO.

1) Se describe un caso de brucellosis aguda con pirpura trombocito-
pénica sintomética.

2) Se hace revisién de la literatura sobre el tema, encontrdndose una
escasez de descripciones de casos semejantes.

3) El tratamiento a base de tetraciclinas y estreptomicina resulté efi-
caz como en la experiencia de la mayoria de autores, con evolu-
cién favorable del caso, incluyendo las manifestaciones purpd-
ricas.
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* * *

—£En 1716, cuando Newton contaba 73 afios, le fue enviado un problema
que Leibniz habia compuesto "con objeto de tfomar el pulso a los ana-
listas ingleses'. Esta vez, se cuenta que Newton volvié cansado a su
casa después de haber pasado el dia en la Casa de la Moneda, pero re-
solvié el problema antes de acostarse.— G. B. B.
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