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DEFINICION. La enfermedad de Rendu-Osler (angiomatosis he-
morrdgica familiar; telangiectasia generalizada hemorrégica heredita-
ria), se puede definir como una enfermedad hemorrdgica hereditaria,
caracterizada por telangiectasias moltiples, tendencia a las hemorragias
cutdneas y mucosas y carécter familiar. Esto es lo que se sabe de
cierfo en esta enfermedad, pues la naturaleza exacta de esta displasia
es actualmente desconocida.

HISTORIA. Existen divergencias por parte de varios autores sobre
la paternidad de esta afeccién: en efecto, mientras los autores americanos
sostienen que la primera descripciéon corresponde a Babington (1865), los
autores franceses la reivindican para Rendu (1896), y otros hacen
empezar la historia de la telangiectasia con la clésica observacién
publicada por Osler en 1901. Por esta razén, se designa la enfermedad
bajo el nombre de Enfermedad de Rendu-Osler, o mejor, angiomatosis
hemorragica familiar; estas denominaciones deben preferirse a la de En-
fermedad de Osler con que a veces se le designa porque puede prestarse
a confusién con la endocarditis del mismo autor.

El caso presentado por Babington hace casi un siglo, se refe-
ria a un sujefo con episodios recurrentes: esa sinfomatologia podia
encontrarse en sus ascendientes hasta la quinta generacién, demostrando
as! el caracter hereditario de la afeccién. Sin embargo, el autor americana
no entré a tratar la patogenia de la enfermedad. También Wilson en
1869, observé un caso de la misma naturaleza, pero no puso de
relieve particularmente sus caracteres hereditarios. Se trataba de un
sujeto en el que las hemorragias se verificaban en la nariz y el mentén
y existian formaciones papulosas rosadas en la cara, cuello y extre-
midades superiores. Otros casos habian sido desccritos, por ejemplo,
por Legg en 1876; por Chiari en 1887, por Ullman en 1890, por
Chauffard en 1896; pero habian sido considerados como formas de
hemofilia. Rendu puso de relieve la caracteristica de la epistaxis debida
a la telangiectasia y el carécter hereditario; propuso entonces el término
de seudohemofilia que durante algin tiempo fue el que mas se utilizé
para designar la telangiectasia.

Sélo a consecuencia de las mds cuidadosas observaciones de
Osler y de Parkes Weber (1907) se puso en claro la verdadera naturaleza
de este proceso y se pudo distinguirlo asi decididamente de la hemofilia.
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De la enfermedad de Rendu-Osler, que sin ser excepcional, no
es muy corriente, habian reunido, en 1933, Aubertin, Lévy y Mme.
Baclesse, 320 casos en veintiuna familias, a los que se podrian afadir,
entre otros varios, 8 de Mac Arthur (1937), 18 de Goldstein (1936),
6 de Foeldvari (1933), 9 de Proppe (1938) 11 de Sézary, Lefévre
y Horowitz (1936), 3 de Schnaack (1937), etc. Las revistas mds recientes y
completas de conjunto sobre la Telangiectasia, corresponden a Goldstein,
Cattaneo, Quick, Farina, Angelini, que han reunido la abundante literatura
aparecida en los Ultimos 50 anos sobre esta afeccién. En 1939 Fingerland
y Janouseck habian podido recoger ya la observacién de 100 familias
con un total de 600 individuos.

SINTOMATOLOGIA. Como lo hemos recordado en la definicién
de la enfermedad de Rendu-Osler, la triada sintomdtica que caracteriza a
este proceso es la siguiente: cardcter hereditario, hemorragias, telangiec-
tasias. Seran tomados por lo tanto en consideracién sucesivamente, estos
tres elementos.

Cardcter hereditario. La enfermedad de Rendu-Osler puede
considerarse, sobre la base de todas las observaciones que hasta
ahora fueron consideradas como una forma constantemerite hereditaria
que se fransmite indistintfamente a través del sexo masculino o
femenino, a diferencia de la hemofilia, y que ataca igualmente «
ambos sexos, si bien es algo mds atacado al sexo femenino (Aubertin,
Lévy y Baclesse); en la literatura recogida por Bevacqua y Cresseri,
hay 244 casos en mujeres contra 217 en hombres, y en la estadistica
de Siemens, Henle y Halter, hay 113 mujeres contra 102 hombres.

La transmisién es directa y de tipo dominante monémero; el
problema ha sido bien estudiado por Bevacqua. Pontfoni recuerda una
singular observacién de Wintrobe, de un pionero poligamo de Utah,
quien transmitié la telangiectasia a 4, 5 y 6 generaciones, en las
cuatro ramas genealégicas correspondientes a las descendencias de sus
cuatro esposas. Los sujetos atacados en una misma familia son muy
numerosos en la familia estudiada por Steiner, que siguid 5 generaciones
del arbol genealégico, se observaron 21 enfermos sobre 64; los datos
de Curtius hablan de una proporcién de 7:21; segiun los de Hugh la
relacién es de 13:31, mientras que para Yde y Olesen es de 20:55;
para Steiger de 48:77; para East de 15:31. Estos Ultimos datos se
refieren a un nimero variable de generaciones de 3 a 5 a 7, como en la
estadistica de Steiger.

Aunque se ha visto en algunos casos su presentacién aislada
(Parkes, Weber, Aubertin, Lévy y Mme. Baclesse, Duvoir, Pollet, Bouley
y Orinstein) podria tratarse sélo de esto en apariencia, ya que lo
caracteristico es su presentacién familiar y su fransmisién a través
de varias generaciones sucesivas (20 casos en 5 generaciones,
Hennebert y Shuerman; 19 casos en cinco generaciones, Yde y Olesen), dentro
del grupo mendeliano de dominancia.

Tedricamente, se deberia admitir que cada generaciéon tendria
que ser atacada, pero en la realidad esto no sucede, y algin sujeto
escapa a la enfermedad o estd afecto tan levemente que no se le
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descubre con un examen superficial. En efecto Siemens ha visto tres
familias en que los padres estaban sanos, y, en alguna, saltar una
generacién. Ademds, si dentro de un grupo de familias portadoras
de esta displasia consideramos como enfermos a los telangiectésicos
y como sanos a los hemorrégicos de nariz, enfonces se obtiene un
cuadro de dominancia muy irregular (Siemens), o sea, de cuarenta
enfermos a setenta y seis sanos (Henle). Foeldvari, del estudio que
hace de 36 casos publicados entre doscientos siete sujetos y de una
observacién personal referente a un enfermo en que estaban afectados
el padre, el hijo, un tio, un hermano, una hermana y dos nifios de
ésta, saca la conclusion de que no existe ninguna regularidad en la
herencia.

Los casos descritos hasta ahora pertenecen casi exclusivamente
a la raza blanca. Un caso de enfermedad de Rendu-Osler en la raza
negra ha sido descrito recientemente por Schwartz y Armstrong:
también en este caso se observaron hemorragias caracteristicas bajo
forma de epistaxis y posteriormente las telangiectasias. Sézary, Lefévre
y Horowitz  comunican el @&rbol genealégico de una familia de
veintiséis miembros con once sujetos atacados, en la cual, la mayor
parte de los miembros afectados, son morenos, salvo tres (el padre y
dos hijos), que son morenos y estdn sanos. Ningdn rubio es atacado.
"La transmisién de las dos dominantes mendelianas, la angiomatosis
y la encarnacién morena, no son, por consiguiente, absolutamente
paralelas, cosa que no es de extranar”

Cochrane y Leslie hacen una observaciéon familiar de 16 casos
en tres generaciones, con la particularidad que en 10 de los enfermos,
todos rubios, existian solamente hemorragios, mientras que en ofros
6 enfermos, todos morenos el cuadro clinico era completo (telangiectasias,
angiomas y hemorragias).

Existen casos en los que la angiomatosis hemorrégica familiar
acompana a ofras condiciones disgenéticas: por ejemplo, Penfald vy
Lipscomb han descrito a una familia con enfermedad de Rendu-Osler
en la que la enfermedad estaba asociada a eliptocitosis.

Iniciacién. De los dos sintomas clinicos que constituyen el fun-
damento de la enfermedad de Rendu-Osler, el que aparece cronolégica-
mente primero estd representado por hemorragias. En una época
se admitia que los angiomas cutdneos y mucosos eran congénitos: fue
Parkes-Weber el primero, segin refiere Quick, que reconocié el carécter
tardio de estas manifestaciones, que en la sucesién del tiempo son
precedidas, por lo tanto, por el fenémeno hemorragico.

Existen, sin embargo, excepciones a esta regla, ya que en algunos
casos (Erdheim) se han observado antes de los 30 anos las manifestaciones
angiomatosas y después de bastante tiempo las hemorragias, contrcrla-
mente a lo que sucede usualmente,

La afeccidén evoluciona ordinariamente en dos periodos: un primer
periodo que va desde la infancia hasta la edad de 20 a 30 aros y se
caracteriza por hemorragias repetidas, sobre todo nasales; un segundo



periodo, continuaciéon del precedente y en el curso del cual aparecen
las telangiectasias y los angiomas.

Hemorragias. En general las primeras manifestaciones hemorrégicas
aparecen durante la segunda infancia o en el momento de la pubertad.
La més frecuente localizacién es la mucosa nasal y en particular la parte
que corresponde al plexo de Kiesselbach, constituido, como se sabe,
por pequenos vasitos aglomerados en lo parte antero-inferior del
tabique. La epistaxis estd presente en el 75-85% de los casos segin
lo referido por Farina: sin embargo, también otras localizaciones lo
mdés generalmente mucosas, pero también cutdreas, pueden ser atacadas
por las manifestaciones hemorragicas; segin la prolija estadistica
transcripta por el mismo autor se pueden observar hemorragias
mucosas en los labios, lengua, paladar, faringe, encias, mucosa bucal,
hemorragias auriculares provenientes del conducto auditivo externo
o del pabellén de la oreja, vias respiratorias, estémago, intestino,
recto, vias urinarias, genitales. Se han referido, ademdas, casos de
hemorragias cerebrales imputables a la generalizacién del proceso.
Son, en cambio, mdas raras las hemorragias cuténeas localizadas en
la cara, dedos, en particular el lecho subungueal. Cudlquiera que
sea su abundancia, las hemorragias no se acompaian ni de hemofilia
ni de purpura. Cuando los enfermos se cortan o se hieren no pierden
mdas sangre que los sujetos normales. No existen ni equimosis ni
petequias. Las reglas son generalmente normales. Esta particularidad
se explica por el hecho que las hemorragias no provienen de alteraciones
sanguineas, pero son debidas a telangiectasias cutdneas o mucosas
qgue pasan generalmente desapercibidas en este estadio y que adquieren
una importancia preponderante en el segundo periodo de la enfermedad.
Parece que en ciertos casos exista una disposicién familiar para determina-
das localizaciones, como los observados por Liebman y Otenberg, en
7 miembros de la misma familia que sufrian hemoptisis desde la puber-
tad a pesar de gozar de perfecta salud y no padecer tuberculosis.

Mortensen, sobre 21 miembros de la familia, en 2 generaciones, 14
presentaron epistaxis.

En general, localizaciones como las pulmonares, gastrointestinales,
cerebrales, etc., constituyen problemas diagnésticos a menudo insolubles,
dada la imposibilidad de poder fiscalizar durante la vida la naturaleza
de las lesiones.

Sin embargo como acabamos de decirlo, se trata de eventualida-
des relativamente raras en una enfermedad ya de por si poco frecuente:
por esta razén es prudente tener presente sobre todo las hemorragias
nasales, dada también su frecuencia en otras didtesis hemorrdgicas vy
la necesidad de diferenciarlas a tiempo. Usualmente las epistaxis apa-
recen espontineamente en la Enfermedad de Rendu-Osler, sin signos
premonitores; al principio se trata de manifestaciones hemorrégicas de
poca monta, pero con la edad aumentan de frecuencia e intensidad,
quizd por el aumento concomitante de la tensidén arterial (Pozzi). Es ca-
racteristica su presentacién por ondas, a variables intervalos de tiempo:
en cierfos casos su aparicién estd provocada por factores contingentes
traumdticos, como el sonarse la nariz. Las epistaxis de la Enfermedad
de Rendu-Osler pueden ser en algunos casos, de extrema gravedad, di-
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ficilmente coercibles y hasta mortales (Goldstein, Schwartz, Cordaro vy
Fingerland). Para las otras localizaciones, valen en términos generales,
las mismas consideraciones que hemos hecho para las nasales: el factor
traumdtico es inculpado en muchas observaciones como primum movens
del fendmeno hemorrégico, como en ciertas gingivorragias aparecidas du-
rante la limpieza de los dientes, o ciertas hemorragias cutdneas provoca-
das por el efeitado de la barba. También en las hemorragias extrana-
sales, la gravedad puede ser tal, que lleva al paciente al éxitus: asi
ha sucedido en ciertos casos de muerte por gingivorragia, por hemorragia
faringea, por hemoptisis, por hemorragia cerebral, por enterorragia (Phi-
Ilips, Arras, Mekie, Fiaz-Hugh, Clure y Ellis Werner).

Existirian ademds de los factores trauméticos, otros elementos ca-
paces de determinar la aparicién de las hemorragias: asi en el caso de
Cattaneo ellas se iniciaron bajo forma de epistaxis en el curso de un Sa-
rampién, en el de Ravetta durante la convalescencia por Difteria, en otros
después de amigdalectomia (Scheer), después de la viruela — —(Miller),
después de una neumonia (Cicovacki y Stoger), después de angina, des-
pués de influenza (Clure y Ellis). En ofros casos las menstruaciones han
provocado la aparicién de hemorragias imponentes (Reiniger, Raaschou,
Ingels); mientras que en las observaciones de Ullman los estados emotivos
habrian predispuesto a las epistaxis, en las de Angeleri serfa inculpado el
suefo y en las de Stoger las bebidas alcohédlicas.

Si las hemorragias son escasas y distanciadas, no se comprome-
te generdalmente la crasis sanguinea. En cambio, en los estados més a-
vanzados de la enfermedad, especialmente en relacién con ciertos pe-
riodos, se observa casi siempre una anemizacién de grado variable: los
valores hallados giran alrededor de los 3 millones de glébulos rojos,
pero en cierfos casos se han observado valores de 1.680.000 y 1.500.000
(Flandin y Soulier, Hanes). Los otros datos morfolégicos sanguineos han
sido normales: asi la resistencia globular (Aubertin y colaboradores, Ra-
vetta, Barenghi), la cifra de leucocitos (prescindiendo de una leve leuco-
citosis post-hemorragica), las plaquetas, El tiempo de coagulacién san-
guinea también es normal. El tiempo de sangria es normal o ligeramen-
te aumentado. A veces se nota una leve disminucién de la retractilidad
del codgulo (Aubertin y colaboradores, Ravetta, Barenghi, etc.) mientras
que la prueba del lazo seria positiva en un discreto niUmero de casos.
Los otros datos referentes al aparato hematopoyético han revelado la
médula ésea normal, como en los casos de Cattaneo; hay, en cambio,
en algunos casos un cierfo grado de esplenomegalia (Fitz-Hugh, Gold-
stein) o de hepatomegalia (Josserand, Flandin y Soulié, Gutman), pero
este fenémeno se verifica sélo en los casos mas graves. Vokotic, D. Djor-
djevic, S. y Cvejic, D, presentan 6 observaciones en los cuales sus inves-
tigaciones han” permitido excluir la existencia de factores conocidos de
la coagulacién (factores trombdtico, V y VII de coagulacién, globulina
antihemofilica).

La evolucién de las hemorragias es progresiva: como ya lo he-
mos senalado, ellas aumentan de intensidad y de frecuencia con la e-
dad: dado que los casos en los que las primeras manifestaciones hemo-
rrdgicas han aparecido en los Ultimos decenios de la vida (40, 42, 62,
55 anos) son relativamente raros (Ullman, Weber, Werner, Cicovacki), es-
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ta sintomatologia estd destinada a acompanar al paciente durante to-
da la vida desde los primeros anos (1 ano en el caso de Cattaneo, 6
en el de Ravetta, Radeth, Scheer, 5 en el de Fingerland y Janousek).

Telangiectasias. El segundo sintoma fundamental de la Enfer-
medad de Rendu-Osler esté4 representado por las telangiectasias y es
también el segundo en cronologia: en efecto, las manifestaciones telan-
giectdsicas, a diferencia de las hemorragicas, aparecen hacia los 20 6
30 afos, salvo raras excepciones en las que o bien constituyen el pri-
mer sintoma de la enfermedad, o aparecen tardiamente (42 afos: We-
ber; 51 anos: Joseerand; 62 anos: Laffont). También en las telangiecta-
sias se observa la marcha progresiva en ondas, como se ve en las he-
morragias, y gradualmente se asiste a su desarrollo completo. Su aspec-
to varia segin los casos y el grado de evolucion. Pueden observarse
simplemente redes capilares o de pequenas venas ectdsicas, que en
ciertfos casos nacen de un pequeno punto central del tamano de una cabe-
za de alfiler y a veces mdas marcado. En algunos casos se trata de ver-
daderos angiomas, representados por un nédulo, redondeado de tamano
variable (desde un grano de mijo hasta un pequefo guisante; Farinal),
delimitado y no circundado por redes vasculares. En general, el color de
esfos nodulos es rojizo o violdceo, pero en las fases de anemizacion
puede ser mas claro. Las pruebas de diascopia pueden proporcionar e-
lementos de diagnéstico de cierta importancia: en este terreno han apor-
tado inferesantes comprobaciones sobre todo Flandin y Soulié, Cirdaro
y Fingerland. Comprimiendo los elementos con un vidrio de reloj se ob-
serva que ellos desaparecen o empalidecen modificdndose sélo parcial-
mente. Variando oportunamente la vitropresién se puede observar, se-
gun los mismos autores, que en cierfos elementos existe un pequeno
tronco vascular central pulsatil, del cual parte una red de tipo caverno-
so. Sin embargo Angeleri y Steiger no han confirmado estos hallazgos.

La distribucién de las telangiectasias es variada: se trata casi siem-
pre de localizaciones cut@neas y mucosas. Las cutédneas se localizan ca-
si siempre en la cara, donde se disponen irregulares y asimétricamente:
las mejillas son las mas atacadas, asi como la orejas, el mentén, la
frente, el cuero cabelludo, los pérpados. En los miembros se observan
sobre todo en las zonas del antebrazo, de los dedos, y, de igual modo
que lo que sucede con las hemorragias del lecho subungueal, en cierfos
casos se han observado en el tronco.

Las telangiectasias mucosas estdn la mayor parte de las veces
localizadas en la nariz, donde se les observa en el vestibulo de las fo-
sas nasales sobre todo en el tabique y en los cornetes medio e inferior,
pero se las ha hallado también en ofras mucosdas, generalmente en los
mismos sitios de las hemorragias (labios, encias, lengua. la cara inter-
na de las mejillas, el velo del paladar. la dvula, la faringe, con menor
frecuencia en la laringe, las conjuntivas palpebral u ocular, la mucosa
bronquial, la mucosa géstrica, la mucosa anorrectal, las mucosas geni-
tales, etc.), a veces a consecuencia del diagnéstico clinico, a veces en
la mesa de autopsia. La observacion gastroscépica ha permitido espe-
cialmente, la documentacién in vivo de telangiectasias gdstricas en ca-
sos de Enfermedad de Rendu-Osler (Renshaw, Wolfsonhn, Rudles, Kus-
hlan, Goldman, Asher, Ware, etc.).
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Las telangiectasias cutdneas y mucosas pueden romperse espon-
tdneamenie o a consecuencia de traumatismos, dando lugar o hemo-
rragias, como se ha recordado anteriormente.

Ademds de las telangiectasis clasicas, que pueden ser el pun-
to de partida de las llamadas ldgrimas de sangre, se han senalado al-
teraciones oculares que consisten en: cataratas, desprendimiento de
la retina, tortuosidades venosas retinianas y varicosidades prepapila-
res, hemorragias retinianas. Estos signos se observan con poca frecuen-
cia, pero justifican el examen sistematico del aparato ocular en esta en-
fermedad.

Mientras que la Enfermedad de Rendu-Osler en su forma com-
pleta y manifiesta estd caracterizada por hemorragias y telangiectasias,
existen formas frustradas en las que faltan ya sean las hemorragias,
ya las telangiectasias y sélo por el carécter hereditario de la afeccién
se las puede asignar a la Enfermedad de Rendu-Osler (Angeleri, Auber-
tin, Lévy y Baclesse, Steiger). Se pueden por lo tanto describir formas
puramente angiomatosas o puramente hemorragicas que se reconocen
por la confrontacién del sujeto con los otfros miembros de su familia.
Es posible que la mayor parte de los casos de angiomas hereditarios o
de hemorragias familiares, llamadas esenciales, correspondan o esta
afeccién. Es importante conocer la nocién de formas hemorrdgicas, pues-
to que en un nUmero relativamente considerable de casos, la afeccion se
detiene en el primer estadio y puede por lo tanto permcanecer completa-
mente desconocida.

Entre las correlaciones, Purriel y Muras (1957) han comprobado
que sobre 102 casos de fistulas arterio-venosas pulmonares, el 70 por 100
tenfa ademdas telangiectasias cuténeas hereditarias, Hodgson y colaborado-
res, publican la familia de un hombre muerto en 1920, deja 330 des-
cendientes de los cuales el 40 por ciento con telangiectasias y el 6 por 100
con fistulas arterio-venosas pulmonares. Status varicosus (Giénsslen, Cico-
vacki), no admitido por Siemens, Gottron. Anemia hipocrémica (Féldvari,
Ullman, etc.); Hemogenia (P. E. Weil): y el Sindrome de Mafucci: discon-
droplasia comenzando entre el 1° y 12 anos por un dedo de la mano o
de los pies, extendiéndose luego a diversas epifisis, determinando frac-
turas espontdneas, con deformaciones, aftenuandose hacia los 20 anos.

Anatomia Patolégica. El estudio de las lesiones anatémicas de
la enfermedad de Rendu-Osler se refiere a dos tipos de formaciones, es
decir, a las telangiectasias y a los angiomas caracteristicos por un lado vy
a los sectores de piel no atacados macroscépicamente por estas lesiones
por el ofro.

Segin las observaciones de diversos autores, se observan las si-
guientes alteraciones en los trozos de piel afectos de dilataciones veno-
sas: el estrato germinativo del epitelio se presenta delgado y constituido
por una capa de células basales de tres o cuatro hileras de células nu-
cleadas. Las papilas del dermis aparecen muy aplanadas. En el estra-
to papilar se observan algunas dilataciones vasculares con paredes muy
delgadas, mientras que la capa endotelial se muestra normal. Dilatacio-
nes vasculares méas marcadas se observan en el estrato subyacente, don-
de se observan lagunas ingurgitadas de sangre, alternando con fené-



menos de escasa infiltracién celular. En cambio, en el tejido subcutdneo
se observa un leve espesamiento de las paredes arteriales junto con un
calibre normal de la luz venosa. La elastina aparece tumefacta y con-
glomerada en masas compactas en la zona del estrato papilar. También
la coldgena presenta una estructura alterada. En los tejidos mas profun-
dos se observan también alteraciones de menor importancia.

Sterman y Scal han llegado a conclusiones andlogas alrededor
de diez afos después, afirmando que la alteracién estaba constituida e-
sencialmente por modificaciones de las paredes vasculares y del tejido
mesenquimatico de la piel y de las mucosas.

Las investigaciones de Rosenthal y Unna tienen particular interés:
estos autores han examinado las zonas cutdneas no atacadas por el
proceso telangiectdsico. Sus hallazgos pueden sintetizarse asi: en los va-
sos se nota una dilatacién extrema de la luz, particularmente en el es-
trato papilar y reticular, pero también en los subyacentes. También la
forma de los vasos se presenta irregular, a diferencia de las formacio-
nes angiomatosas de naturaleza tumoral, en las que la luz vascular es
regularmente redondeada y oval. Los autores atribuyen esta alteracion
a una destruccion progresiva del fejido de sostén, sobre todo respecto
de la componente eldstica y coladgena. La pared de los vasos no posee
mds que una tinica muscular no completamente formada, un indicio de
membrana coldgena y un estrato endotelial que estd sostenido tan so-
lo por un tejido laxo y edematoso, faltando asi cempletamente el estra-
to elastico y coldgeno. A parte de las alteraciones vasculares se observa
que el tejido de sostén estd profundamente modificado tanto en el corion
como alrededor de los pelos de las glandulas cutdneas y los misculos lisos.

La coldgena se presenta metacromatica, con lagunas y hendidu-
ras que denotan la existencia de un estado edematoso. Algunos haces
coldgenos son presa de disgregacién granular. También la destruccién
o la disposicién anormal en acimulos entrelazados de la elastina, cons-
tituye un hallazgo habitual.

Ademds de estos hallazgos cutdneos, descritos también por o-
tros autores (véanse por ejemplo Calligaris, y recientemente Saksela,
Helske y Saxen, que, sin embargo, no han confirmado los hallazgos pa-
tolégicos de las zonas de piel aparentemente indemnes), se han publi-
cado en la literatura también algunas descripciones de lesiones en o-
tros érganos: asi Cicovacki y Stoger refieren alteraciones en la lengua,
caracterizadas por adelgazamiento del epitelio, aplanamiento de las pa-
pilas. presencia de cavidades sanguineas debajo del estrato basal, cons-
tituidas por una membrana endotelial y con direccién paralela al epi-
telio. También en el higado, segin los mismos autores, se observarian
zonas con capilares intra-acinosos dilatados. Moyer y Ackerman han
descrito en dos miembros de una familia con telangiectasias de Ren-
du-Osler, la coexistencia de fistula arterio-venosa pulmonar.

Naturaleza de las lesiones. (Etiologia y Patogenia)

De todas las causas (alcoholismo, heredosifilis, secresiones inter-
nas, taras hepdticas, sanguineas, etc.), con que se ha pretendido ex-
plicar su esencia, ninguna satisface al espiritu, y lo mismo que deci-
mos de su etiologia, se puede aplicar a su patogenia, tanto si buscamos
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el substratum de la enfermedad en una fragilidad vascular (Flandin y
Aubertin), como si pretendemos encontrarlo en el término tan vago de
una discrasia endotelio-plasmética, desarrollado sobre un terreno he-
mogénico o hepdtico (Weil), o en el de Displasia constitucional de las
paredes venosas de Curtius. . .

Es tan incierta su efiologia y su patogenia, que se ha especulado
sobre el particular. Asi por Ej. Penfold y Lipscomb, baséndose en la co-
existencia en los miembros de una familia. de telangiectasia hemorré-
gica hereditaria conjuntamente con eliptositosis, han supuesto, que tan-
to la eliptocitosis como la telangiectasias, han constituido en esos casos
un retorno a los estigmas primordiales de animales anfibios, en los que
la piel y la mucosa buco-nasal tendrian una funcién respiratoria y se-
rian por tal razén altamente vascularizadas, (1943). Referimos esta hi-
potesis a titulo de curiosidad, dado que faltan los elementos de juicio,
para apoyarla con seguridad.

De todas maneras, varias hipétesis se han expuesto para inter-
pretar la patogenia de la Enfermedad de Rendu-Osler. Debe notarse, an-
te todo, que la nomenclatura adoptada se presta a confusiones, dado
que los autores que han estudiado la enfermedad de Rendu-Osler la de-
finen ya sea como angiomatosis hereditaria hemorrégica, ya como te-
iangiectasia, alternando estas definiciones hasta en un mismo trabajo.

El término angiomatosis ha tenido probablemente origen en la
adopcién, de parte de numerosos autores, de la teoria neoplédsica: se
trataria de lesiones en las que el carécter telangiectdsico habria sobreve-
nido en un segundo tiempo, y en las que el cardcter neopldsico consti-
tuiria el carécter predominante (Aubertin, Lévy y Baclesse, Cain y Oury,
Goldstein, William y Snell). Sin embargo, este punto de vista no es com-
partido por la mayoria de autores; si bien alguno admite que, cuanto mas
los procesos neopldsicos podrian ser consecutivos y no preceder a los te-
langiectasicos (Madden), los otros, hasta los mdas recientes, sostienen que
se trata de lesiones de naturaleza esencialmente telangiectésica. El exa-
men Histolégico de las lesiones parece dar razén a estos Ultimos, entre
los cuales estd Farina, quien sobre la base de sus hallazgos propios vy
los de otros autores, expresamente estudiados, sostiene poder excluir el
cardacter neoplésico de las lesiones, por no existir los fenémenos de me-
taplasia y proliferaciéon propias de los tumores. Mucho mayor interés tie-
nen, en cambio, las discusiones relativas al problema de si la enferme-
dad de Rendu-Osler debe considerarse como una manifestacién locali-
zada de un proceso morboso generalizado: esta opinién fué sostenida por
Weil desde 1926, para quien se trataria de alteraciones hemdaticas y vas-
culares dependientes de un estado de insuficiencia hepdtica. Mientras
las hemorragias deberian achacarse al factor hemético, las manifestacio-
nes telangiectdsicas podrian relacionarse con alteraciones hepéticas.

Los dos puntos puestos en relieve por Weil no han hallado més
que un parcial apoyo de parte de autores posteriores, a consecuencia de
un examen cuidadoso de la literatura. En lo referente a los factores he-
maticos se ha visto, en efecto, que en la mayor parte de los casos el
tiempo de coagulacién, el tiempo de sangria, la retraccién del codagulo,
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el signo del lazo, el recuento de las plaquetas, no proporciona valores
patolégicos, y asi también la protrombinemia ha resultado normal (Fa-
rina). Las investigaciones de Vukotic, Djordjevic, y Cvejic, han permitido
excluir la existencia de factores conocidos de la coagulacién (factores trom-
bocitico, protrombinico, V y VII de coagulacién, globulina antihemofilica).
Bird, Hammarsten, Marshall, y Robinson, no han encontrado ninguna co-
rrelacién con los grupos sanguineos ABO, MNS, Rh, Kell, Duffy, Lewis.

Sélo en casos aislados, recogidos cuidadosamente por Farina, e-
xistirian modificaciones significativas: habria asi alguna observacién con
tiempo de coagulacién hasta de 30°, 35", y también 45" (Cicovaki y Sto-
ger), con tiempo de sangria aumentado (hasta 40') con ausencia o dis-
minucion de retraccién del codgulo (Ravetta, Barenghi, Cattaneo, Patrig-
nani). También Quatirin ha reunido recientemente observaciones posterio-
res de Samek, de Estren y colaboradores, de Bartoli y Corfini, en las
que coexistia con las telangiectasias un defecto plaquetopdtico. Sin
embargo, se trata de hallazgos ocasionales, excepto la prueba del lazo,
que en numerosos casos ha dado resultado positivo, probablemente en
relaciéon con las lesiones vasculares.

Sin embargo debe tenerse presente, que los portadores de telan-
giectasias no graves pueden escapar a la observacién fuera de los perio-
dos en que se presentan por causas intercurrentes trastornos de la coagu-
lacién que, asociandose al defecto vascular de por si insuficiente, pueden
constituir la causa ocasional del desencadenamiento de la diétesis he-
morrégica.

El otro punto de la teoria de Weil ha obtenido mayor consenso,
pues se refiere a la presencia de las alteraciones hepdticas en la enfer-
medad de Rendu-Osler. Algunos hasta han admitido que la cirrosis he-
patica, por constituir un hallazgo no raro, debe considerarse co-
mo caracteristica de la enfermedad (Johnson y Nordenson). Se sabe
efectivamente que en los hepdticos existen a menudo manifestaciones de
tipo angiomatoso, como expresién de und meiopragia capilar y venular
difusa (Farina): por otra parte, el llamado angioma pulsétil o estelar ca-
racterizado por un punto rojo central, sobreelevado, con irradiacién peri-
férica de capilares ectdsicos dispuestos en corona, se hallaria tanto en
los hepéticos como en numerosos casos de enfermedad de Rendu-Osler.
Esta opinién, sin embargo, no estd compartida por todos los autores.

Son en cambio mas frecuentes, como lo hemos ya senalado, las
alteraciones hepdticas observadas clinicamente o en la mesa de autop-
sia, y constituidas por hepatomegalia (en ciertos casos hepatoesplenome-
galia), degeneracion grasa o necrética del higado, hapatitis crénica in-
durativa (Angelini), cirrosis, cdncer y en ciertos casos lesiones telangiectd-
sicas de la viscera. Otras veces se ha observado que el cardcter heredi-
tario se presenta no sélo en las telangiectasias, sino también en la cirro-
sis hepatica (Bogaert y Scherer, Schupbach, Desbuquois). Debe notarse,
sin embargo, como lo observa justamente Farina, que, pese a que ciertas
concomitancias entre enfermedad de Rendu-Osler y afecciones hepéticas,
especialmente del tipo de las cirrosis, son  cuanto mds sugestivas
se tratario de todos modos de hallazgos aislados, que no pueden ser to-
mados como regla; se debe reflexionar, ademds, que sobre el nimero
total de casos estudiados hasta ahora, que suma varios centenares, el ha-
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ber hallado tal asociacién algunas decenas de veces no depone en fa-
vor de un nexo causal entre las dos formas, tanto mas que en ciertos
casos es posible demostrar la causa de la coincidencia, y no se exclu-
ye tampoco que alguna vez casos de simples telangiectasias de enfermos
hepdticos hayan sido equivocadamente considerados como enfermedad
de Rendu-Osler.

Una tercera teoria ha hallado la justificacién en la interpretacion
neuroendocrina de las alteraciones caracteristicas cutdneovasculares de
la enfermedad de Rendu-Osler. Se ha pensado que el sistema nervioso
vegetativo interfiera, evenfualmente a través del aparato endocrino, en
el determinismo de las telangiectasias y fambién de ciertas manifestacio-
nes de tipo névicovascular. Existen algunas observaciones sobre las rela-
ciones enfre pubertad, menstruaciones, gravidez y menopausia y apari-
cién de las telangiectasias, como ha sido también documentado algin ca-
so de coincidencia entre estas Ultimas y la enfermedad de Basedow, le-
siones escleréticas de la ftiroides, sindromes de tipo Raynaud, etc. (véa-
se Farina). Se trata, sin embargo, de casos aislados y por otra parte, en
la interpretacién de las comunes formas telangiectdsicas cutdneas tam-
bién se tiende a quitar un poco de responsabilidad a los eventuales tras-
tornos neurovegetativos, para considerar mas de cerca las condiciones lo-
cales del intercambio, la atmésfera conjuntiva, efc. (Scolari).

Queda, pues, como la mas atendible, la hipétesis planteada por
la mayor parte de los autores, es decir, la que ve la causa primera de
la enfermedad de Rendu-Osler en una displasia endotelial constitucional
llamada también angiopatia hereditaria hemorréagica (Cicovacki), o hi-
poelasticosis vascular (Pozzi). Estas definiciones reflejan en el fondo una
actitud mental morfolégica ya que toman en cuenta sobre todo las le-
siones anatémicas fundamentales que se hallan en la enfermedad de
Rendu-Osler. i

Dentro de los limites de esta doctrina patogénica que considera
las lesiones vasculares como causa primera de la enfermedad, existen
discusiones sobre la prioridad de éstas respecto de las alteraciones del
tejido conectivo perivascular. En efecto, segin ciertos autores, las lesio-
nes vasculares serian secundarias al debilitamiento del tejido conjuntivo
de sostén que circunda los vasos cutdneos (Rosenthal y Unna; Memmeshei-
mer). Este punto de vista parece apoyado por el hecho de que en cier-
tos casos se hallan las alteraciones del tejido conectivo en zonas cutd-
neas indemnes de telangiectasias. Es verdad, sin embargo, el hallazgo
opuesto, o sea. que pueden existir lesiones vasculares Unicamente, en du-
sencia de las conectivas. Segin la reciente interpretacién de Farina, la di-
sidencia entre estas dos teorias puede conciliarse admitiendo que hay
una distrofia primitiva del tejido matriz tanto del vascular como del con-
juntivo, o sea una mesenquimopatia constitucional con particular predi-
leccién por las partes que se diferencian en estructuras vasculares, por las
que se organizan en estructuras de sostén y quizd por otras estructuras
con funciones diferentes de éstas.

Diagnéstico. La triada sintomatica caracteristica de la enferme-
dad de Rendu-Osler permite plantear facilmente el diagnéstico directo:
sobre la base de los datos anamnésicos que revelardn el caracter heredi-
tario de la afeccién y la frecuencia de las manifestaciones hemorrdgicas,
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de los fenémenos objetivos consistentes en el hallazgo de las tipicas le-
siones cutdneas y mucosas, y los exdmenes de laboratorio, la diferencia-
cién respecto de otras formas hemorrégicas, no presentard notables di-
ficultades.

Wintrobe hace una diferenciaciéon de las lesiones en piel de la
Pérpura, de la telangiectasia hereditaria y del Angiokeratoma C Corpo-
ris Diffusum Universale. Dicho cuadro es el siguiente:

Telangiectasia
hereditaria
Puarpura multiple Angiokeratoma C.D.U.
Localizacion Cualquier lugar Centrifuga Centripeta (espec.)
en el bajo tronco
Duracion Desaparece Permanente Permanente
Color Purptrico Rojo brillante Rojo obscuro a azul
obscuro
Punta de al- Punta a cabeza de
Tamano Variable filer a cabeza alfiler
0 mayor
Aplanada Aplanada o elevada
Posicion Aplanada generalmente en grupos
Efecto de la
presion Ninguna Palidece Algunas palidecen
Posteriormente, Lesiones en la capa
Cambios asociados Generalmente angiomas y aranas cornea y nodulos
en la piel ninguno telangiectasicas subcutaneos

En ausencia de lesiones visibles, debemos vacilar, antes de atri-
buir los sangramientos de causa obscura, a telangiectasias.

Cuando las telangiectasias son pequenas, recuerdan las manchas
purpuricas, pero ellas son de color brillante y pueden estar levantadas
sobre la superficie y ademés, ellas pueden desvanecerse bajo una fir-
me presion. Para observar esto, la presién debe ser hecha a través de
uria ldmina de vidrio, para poder observar el color de la lesién. El exa-
men con un buen lente usualmente revela la red capilar.

La falta de anormalidades en la sangre nos ayuda a la diferen-
ciacién con la purpura y la Hemofilia.

Una observacién muy interesante es la hecha por Benko, quien
en un caso estudiado encontré fuerte vasodilataciéon periférica y exagera-
ciéon del dermografismo después de una inyeccién de 0,1 mg de Hista-
mina, asi como también espontdneamente, 2 6 3 dias antes de la gran-
des epistaxis. (1947).

Debemos recordar también, que no raramente sucede, que se ob-
servan casos de Rendu-Osler, en los cuales se habian interpretado como he-
moptisis tuberculosas, las hemorragias de origen telangiectdsico; como Ul-
ceras o Cdncer hemorragias gastrointestinales y como tuberculosis renal
las hematurias,
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La forma que més se presta a confusion con la telangiectasia estd
representada por las trombopatias hereditarias, por la semejanza de mu-
chos caracteres clinicos y hematolégicos y por el cardcter hereditario; sin
embargo, la presencia de un tiempo de sangria normal en la enferme-
dad de Rendu-Osler hard més sencilla la diferenciacion.

Pronéstico. El pronéstico de la enfermedad de Rendu-Osler es
muy dificil de establecer: si bien en muchos casos no se llega nunca a
complicaciones hemorragicas gravisimas, en otros pueden acaecer ain
repentinamente hemorragias imponentes. Se han recordado ya, las ob-
servaciones de muerte a consecuencia de hemorragia pulmonar, nasal,
gingival, etc. Por esta razén y también por la frecuente seriedad e incoer-
cibilidad de las manifestaciones hemorragicas, la enfermedad de Rendu-
Osler debe tratarse como una enfermedad de prondstico reservado
dada la posibilidad de estas complicaciones que no son excepciona-
les. Ademds, un estado de semi-invalidismo es comidn asi como también
anemia de diversos grados, como resultado de los frecuentes episodios he-
morrégicos de varios grados de severidad.

También los errores diagndsticos no infrecuentes, tienen particu-
lar importancia respecto del pronéstico de la enfermedad; en efecto, la
falta de reconocer oportunamente la verdadera naturaleza de las hemo-
rragias, que son en Gltimo andlisis el Unico sintoma verdaderamente se-
ric  puede llevar a inconvenientes graves y en ciertos casos letales.

Como las medidas terapéuticas hasta ahora a nuestra disposi-
cién son puramente sinfomdticas, es natural que también el prondstico
quo ad valetudinem sea infausto, ya que la curacién completa de la en-
fermedad de Rendu-Osler no se ha obtenido hasta ahora.

Tratamiento. El tratamiento de la enfermedad de Rendu-Osler es
como lo hemos dicho, puramente sinfomdtico y se propone tres resulta-
dos: 1) La hemostasia en casos de hemorragia; 2) El tratamiento de las
complicaciones y en primer lugar, la anemia secundaria post-hemorragi-
ca; 3) La extirpacion de las lesiones con procedimientos médico-quirtrgi-
cos.

En el caso de las epistaxis, para la hemostasia local, la linea de
conducta es andloga a la que se sigue en caso de hemorragia post-trau-
matica. Oxicel, gelfoam o similares agentes hemostaticos tépicos son u-
sados y frecuentemente depende de ellos el control de la hemorragia, te-
niendo ademas la ventaja de que no necesitan ser removidos, después que
la hemorragia se ha parado. Si los anteriores no son suficientes en el tra-
tamiento de la epistaxis, una medida Otil consiste en el uso de un dedil
de goma acordonado en la punta de un pequeno catéter y anudado fuer-
temente con hilo fino. Luego es lubricado e insertado bien atrés en la na-
riz e inflado. Una presién uniforme es entonces aplicada en el interior de
las fosas nasales. Después que la hemorragia se ha parado el dedil es
lentamente desinflado y sacado fuera.

El tratamiento local de las manifestaciones telangiectéasicas ha si-
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do objeto de numerosas tentativas, pero no ha proporcionado hasta a-
hora resultados muy satisfactorios. Se ha impuesto primeramente el pro-
blema de la oportunidad de tratar las lesiones durante las manifestacio-
nes hemorrdgicas o fuera de ellas: a favor de este Gltimo punto se han
pronunciado por ejemplo, Larrabee y Littman. Hasta ahora, los procedi-
mientos propuestos para la eliminacion de las lesiones, han sido de na-
turaleza fisica y quimica. Entre las primeras ocupa un lugar prominente
la electrocoagulacién: se ha observado, sin embargo, que algunas veces
se observan recidivas después del tratamiento. Algunos citan, que apli-
cada con persistencia y moderabilidad ha sido efectiva, pero en general,
esto es la excepcion mas que la regla. Ha probado ser més satisfac-
toria en destruir lesiones alrededor de los labios, cavidad oral y piel
que en la cavidad nasal.

Se ha tentado el procedimiento quimico utilizando escaréticos co-
mo el nitrato de plata, el 4cido crémico, acido ftricloro-acético y nieve
carbénica, pero en general estas medidas son fitiles, debido a que pron-
to, lesiones satélites son formadas a varios milimetros de distancia.

Ocupa lugar aparte, el Radium, con el cual se han obtenido los
mejores resultados (Paul, Mackay y Mc Kenty, Hicks y Knox, Hurst y co-
laboradores, Sternman y Scal. efc), pero en los casos de epistaxis aun-
que es un éxito inmediatamente, eventualmente produce atrofia y se-
quedad de la mucosa nasal y puede ser seguida por perforacién del
septum.

Otros prefieren la roentgenterapia: Andrews, por ejemplo, es de
la opinién, que los mejores resultados en el tratamiento son obtenidos
con 250 r filtradas a través de 2,5 mm., de aluminio, dadas a intervalos
de 6 semanas fotalizando 4 a 6 aplicaciones. **

La hormono-terapia con estrégenos o combinada con estrégenos
y andrégenos, ha sido clamada como Otil en reducir la incidencia y la
severidad de las hemorragias... Shapiro (1953) describe un caso de una
mujer de 56 anos (con antecedentes familiares) con 0,5 mgrs., y luego
0,025 mgrs., de hormona 3 veces al dia, en el cual las epistaxis cesa-
ron y las telangiectasias disminuyeron.

Muchos autores en estos Ultimos tiempos refieren haber tenido
ventajas con un fratamiento general con productos de accién vitaminica
P, como la rutina, los derivados del esculetol, etc.

A los fines antianémicos, se podra utilizar ante todo el hierro,
dado el caracter hipocrémico de la anemia y en casos graves, transfusio-
nes de sangre.

**  Pierquin, J. Richar. G. y Pierquin, B. trataron 10 casos con angiomatosis de
la mucosa nasal por aplicacion de Radium montado sobre una sonda endocavitaria y
con radioterapia superficial sobre las lesiones cutdneas. En 9 de los casos tratados
por sonda endonasal comprobaron la desaparicion précticamente total de las epista-
xis. Los efectos sobre las lesiones faciales fueron mds lentos pero también eficaces.
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Otros autores refieren haber obtenido resultados satisfactorios
con una terapéutica hepdtica.

PRESENTACION DE UN CASO
Resumen de Historia Clinica

Nombre del enfermo: H.A.T. Edad: 62 ahos Sexo: M.
Natural de: Maracaibo Domiciliado: La Limpia
Fecha de Entrada: 24-4-62. Fecha de Salida: 14-4-62
Provisional: Cirrosis Hepética
DIAGNOSTICO
Definitivo: Enfermedad de Rendu-Osler

1) Motivo de ingreso: Pérdida de sangre por el labio inferior. Pa-
lidez generalizada.

2) Enfermedad Actual: Refiere el paciente, que desde hace mds de
30 afios, viene padeciendo de frecuentes pérdidas sanguineas por la na-
riz, motivoe por el cual, précticamente toda su vida ha presentado color
palido de tegumentos y mucosas. Hace 4 anos presentd hematemesis co-
piosa cue le obligé a consultar con facultativos. Este cuadro se repitié en
2 ocasiones mas, siendo la Gltima en el mes de Enero de 1961. A par-
tir de esa fecha, refiere que comenzd a presentar disnea a los grandes
esfuerzos, que se hizo progresiva hasta hacerse de reposo, motivo por
el cual fué hospitalizado en un hospital de la localidad. Tratado, fue lue-
go remitido a este hospital, donde se ingresé con diagndstico de cirrosis
hepética-sindrome anémico.

Fue dado de alta en mejores condiciones generales y asi perma-
necié, nasta el 19-4-62 en que empieza a sangrar por “lunar de san-
gre'' que presenta en el labio inferior. Asi estuvo hasta el 24-4-62 en que
se ordena su hospitalizacién.

3) Antecedentes Hereditarios:

Padre: muerto de Neumonia.
Madre muerta de Sindrome anémico. Colaterales: ver arbol genealégico.



4) Antecedentes personales: Sin importancia.

En el estudio de los antecedentes del paciente, encontramos la e-
xistencia de un alto nimero de colaterales que presentaban epistaxis
(el signo mas frecuente), hematemesis y telangiectasias.

Se estudiaron 4 generaciones, siendo el primer caso conocido, la
madre del paciente, (primera generacién) quien presenté epistaxis, hema-
temesis y posteriormente telangiectasias — la segunda generacién, con
seis (6) descendientes (4 varones y dos hembras). Tiene 4 (3 varones y una
hembra) con un cuadro clinico sugestivo de Rendu-Osler: tres de ellos pre-
sentan epistaxis, hematemesis y telangiectasias y el ofro no presenta la
Ultima manifestacion.

La tercera generacién cuenta con 29 descendientes, de los cuales
11 (6 varones y 5 hembras) presentan epistaxis. El mayor de ellos tie-
ne 30 afos y la menor 4 afos.

En la cuarta generacion, constituida por 44 descendientes, 7 pre-
sentan epistaxis (5 varones y 2 hembras). El Gltimo descendiente, hem-
bra, tiene 5 anos de edad.

En total, en 4 generaciones, constituidas por 80 personas, 25 pre-
sentan manifestaciones de Rendu-Osler (15 varones y 10 hembras). (Ver
gréfica del drbol genealégico).

5) Revision de Sistemas: Nada de particular.
6) Examen fisico: T. A. 100-60 Pulso 72 ritmico fuerte. Temp. 37%.

Apariencia General: Paciente de sexo masculino, color blanco, con
palidez acentuada de tegumenfos y mucosas, enflaquecido y que sangra
por el labio inferior.

Piel y anexos: Palidez generalizada de tegumentos y mucosas.
Telangiectasias en palma de las manos, planta de los pies, cara
anterior del térax.

Linféticos: No hay adenopatias.

Ojos: Conjuntivas palidas.

Boca: Telangiectasias diseminadas en labios, particularmente el
inferior, en lengua, mucosa bucal, encias, de % a 1 mm. de didmetro
Mucosas pélidas.

Cuello: Bien.
Térax: Ruidos cardiacos apagados. — 29 tono abrtico aumentan-
do de intensidad.

Pulmones: Sibilancias escasas diseminadas en ambos campos pul-
monares.

Abdomen: Blando y depresible. Colon espasmaédico y doloroso en
toda su extensién. Ruidos hidro aéreos. Cicatriz mediana infra-umbilicai
por interv. quirdrgica.
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Higado: A 3 cms. del R.C.LLM.C.D., liso, blando y no doloroso.

Columna y exfremidacdes: Bien.
Genitales: Normales.
Neurolégico: Normal.

Examenes de Labkoratorio:

Heces: Quiste de amiba disenterice. Tricocéfalos escasos.

Orina: Normal.

Tiempo de sangria: 1 minuto 15 segs.

Tiempo de coagulaciéon: 3 mins. 8 segs.

Tiempa de protrombina: 15 segs. Testigo: 13 segs.

Actividad protrombinica: 80 9% . Testigo: 100%.

Retraccion del codgulo: -+ -+ +

Plagquetas: 330.000.

V.D.R.L. Neg. Sedimentacién corregida: 2 mm.

Urea: 0,40 grs. p. mil. Glicemia: 1,60 grs. p. mil.

G. Rojos: 3.000.000 x mm: — Hb. 61,729% = 10,29 grs.
Glébulos Blancos: 8.000

Indice de color: 1 Hematécrito: 30. Hierro: 30,16 mgs %.

Difirencial: Eos: 2; Cayados: 1; Segm: 58; Linf: 36; Mon: 3.

G. Blancos: 8.000 x mm-.

Proteinas: 7,34 grs. %

Albdminas: 4,50 ¢

Globulinas: 2,84

Hanger: Negativo.

Bromosulfa en 45': 6% de retencién.

Tele de térax: Normal.

Fosfatasa alcalina: 2 unidades Bodansky.

Timol: 2.8 unidades Maclagan.
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Armauer Hansen
1841 - 1912

Bacteriélogo noruego, cuya vida @ se
concentré al estudio de la lepra. Hansen
llegd a ser, en su época, el mas distinguido
de los leprélogos en Europa y su opinién
era de una autoridad indiscutible.

Los trabajos efectuados hasta conseguir
el aislamiento del bacilo de la lepra y
la comprobacion de que tal bacilo produce
realmente los fenémenos de la enfermedad,
llevaron largos anos de dedicacion.
Hansen comprobé la multiforme presenta-
cion de la lepra y logrdo establecer una
clasificacion adecuada de los diversos
periodos de la afeccién.

El descubrimiento de Hansen, cuyo nombre
lleva el bacilo de la lepra, abrié el camino
para la experimentacion de las drogas en
forma cientifica para el tratamiento de
la enfermedad.
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