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CONTRIBUCION AL ESTUDIO DE LAS DII\TESIS HEMORRAGICAS

A propésito de un caso de hemogenohemofilia
POR EL

Dr. G. N. Martinez

El tema de las didtesis hemorrigicas constituye, desde hace
va tiempo, un motivo de especial preocupacion para los clinicos
v patdlogos. La oseuridad de algunos de sus mecanismos provo-
cadores, particularmente por lo que respecta a la etiologia v pa-
togenia, las dificultades de adoptar wuna clasificacién precisa,
atn los términos mismos empleados para calificar los diferentes
procesos, han ereado alvededor de este punto una atmésfera tal
de confusién que las nuevas observaciones clinicas y las propias
investigaciones de laboratorio contribuyen a aumentar.

Por esta razén, con el propésito de facilitar en ecierto grado
la dilucidacién del problema, voy a ocuparme de un caso clinico
de sindrome hemorragico.

La observacion se refiere a una muchacha de 17 afios de
edad, que ingresa al servicio por una serie de hemorragias, na-
sales primero, y que més tarde aparecen también en la regidn
palpebral .

Como los especialistas no encontrasen una eausa loecal que
exphicase sus pérdidas sanguineas, la enviaron a nuestro servieio,
donde nos fué dado observarla, sangrando profusamente por am-
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bas narices y conservando las huellas de otras hemorragias, en
manchas eguimdéticas extensas que ocupaban las regiones mala-
res y los péarpados.

Al examen clinico, puede observarse que nos encontramos en
presencia de una joven bien constituida, en la que llama, ante to-
do, la atencién, el hecho de que lleve anteojos escuros, sin que
haya una lesién que justifique la fotofobia que aparenta padecer
la enferma. Ya que si bien es cierto tiene un hematoma palpebral,
solamente ocupa la eara superior del parpado, dejando indem-
ne su conjuntiva.

iia circunstancia de adquirir las hemorragias un caracter lo-
cal, dada la vecindad de los territorios en que se hacian notar,
la niariz y el ojo, hizo pensar, primeramente, en una probahle hi-
pertension intracraneal, hipdtesis que desechamos luego al com-
probar la falta de estasis papilar o ingurgitacién venoss, en el
examen de fondo de ojo y la tensién normal de un liguido céfalo
raquideo sin alteraciones.

Los antecedentes hereditarios anotan un heeho importante,
en relacién con el mal gue aqueja a nuestra enferma; en efeeto,
su padre que fallecid a los 50 aflos de un ietus apbplectiforme pre-
sentd, desde su infancia hasta los 30 afics, hemorragias nasales per-
tinaces y resteradas. ' '

En enanto a sus antecedentes personales, se consignan las
infecciones comunes a la infancia, eomo sarampién, ecoqueluche
y gripe y una afeccion que la sorprende haee un afio, caracleri-
zada por fuertes escalofrios diarios, afeecién que persistié por es-
pacioc de 3 meses, mis o menos, para ceder después de un trata-
miento quinico.

Es digno de notar que la enferma nacié en Frias, provineia de
Santiago del Estero, lugar que no abandond nuneca, sino para ve-
nir a esta ciudad, con el propésito de hospitalizarse. Hago constar
este dato porque es muy probable due la fiebre padecida entonces
deba imputarse a un peludismo.

La mensiruacion se instald a los 14 afios, stendo ¢l flujo ca-
tameniol de escasa contidad y acompafado de algunos dolores.

Los padecimientos que la aquejan ahora, comenzaron haece
8 meses, eon epistaxis y cefaleas, que se agudizaban a la siesta y
se acompaflaban de fotofobia.
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Al mismo tiempo, observé una disminuecién de la agudeza vi-
sual v comenzé a presentar derrames heméticos en los parpados.
Conviene hacer notar que las cefaleas existian con muchz ante-
rioridad al desencadenamiento del proceso, pero que sufrieron
una franca reagudizacién, al inieiarse la enfermedad actual.

El comienzo de las hemorragias coincidié con la mstalaczun de
ung amenorres, que subsiste todavia.

Por lo que se refiere a su examen somdético, sélo era digno de
mencionar la inversién de su tipo respiratorio, en la época de su
ingreso, que en vez de ser costal superior, como sucede en las per-
sonas de su sexo, afectaba el tipo abdominal, acompafindose
ademéds de taquipnea; este fenémeno se fué acentuando cada vez
més hasta llegar al estado en que puede observirsela ahora, en
que va no es una taquipnea, sino un verdadero clonus diafragmé-
tico, con una frecuencia de 160, y aln més, movimientos por mi-
nute. ' ‘

Y es bueno hacer recalear, que los fendinenos deseriptos es-
tallan en plena pubertad, vale decir, cuandc la enferma atravie-
sa la primera edad critica y coinciden con una amenorrea, que
nos revela un cuadro endocrino-patolégico.

Por parte de sus otros Organcs o aparatcs, no hay nada 2ro-
sero que llame la atencién. S6lo podria apuntarse un tempera-
mento ‘emotivo, revelable, en un principio, (ahora ya no se lo
puede apreciarse por el clonus), por el aumenic de los movimientos
respiratorios, que se observaba con s6lo dirvigirle la palabra, ¢
aproximarse a la cama o desvestirla.

Como se ve, uno de los sintomas més ‘mportantes de nues-
tra enferma estd constituido por sus hemorragias, que aparecie-
ron espontadneamente hace ya algunos meses

En presencia de este sintoma, se decidib, ante todo, investi-
gar todos los datos relacionados con la composiecién y las funcio-
nes de su sangre. El primer anilisis, realizado el 20 de febrero
del corriente afio, arrojé los siguientes resultados: glébulos rojos
4.200.000, con 67 de hemoglobina y 0.79 de valor globular; 8800
glébulos blancos con un 67 9% de neuirdfilos, 2 % de eosindfiilos,
26 % de linfocitos; 5 % de monocitos y 230 mil plaguetas.
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Lios analisis posteriores dieron los valores siguientes:

Fecha 22-11-935  6-II1-935  14-IV-935 16IV-935  221V-935

Gl. Rojos 4 000 000 4 000 000 4 000 000 4.010.000

Hb. 64 65 ’ 60 55

V1. Globular 0.80 0.81 0.75 0.68 .

Gl1. Blancos 7 000 7 000 7 000 3.200 3.200
Neutro. 65 % 70 % 68 9, 43.66 % 16.66 %

Granuloc, Eosino. 3% 1% 49 1.33%. . 1.66 G
Basio. — — — 1%  0.66%

Linfocitos 27T % 24 9, 24 9, 51 % 48 %

Monocitos ] 5 % 59 4 % . 3% 5%

Plaguetas 117.000 174.000 112.000 181.000 164.000

Poca tenden- moderada normdles normnales
cia a la aglu- anis(_)pla‘
tinacién, ma-  quetosis
troplaquetas ~
1

El tiempo de coagulacién oscilé entre 7' y 10°, aungue pos-
teriormente se le observé prolongado hasta casi 16’ en los perio-
dos hemorrigicos; el tiempo de sangria varié entre 1’3077 y 2’
(abreviado) ; el signo del lazo fué positivo débil y, por dltinuos, se
observé un considerable retardo en la retractilidad del cgégul(,.

Tal el cuadroe hematolégico; un complieade cuadro que corres-
ponde clasifiear en algtin tipo conocido de perturbacién sangui-
nea. En efecto, salta a la vista que aqui existe una alteracién he-
mética, caracterizada por hemorragias, con velativa conservaeién
del ntmero de glébulos rojcs, con una diseretisima disminucién de
las plaquetas, un tiempo de coagulacién casi normal, un tiempo de
sangria acortado, una retractilidad del eodgulo prolongada y un
signo de Rumpel Leede diseretamente positivo.

Por otra parte, algunas veces, la enferra ha presentado re-
punies térmicos aislados; en estos altimos dias, se han registra-
do, dos o tres vees, temperaturas de més de 39°, con cardcter in-
termitente; y no habiendo sido posible explicarlas por otro me-
canismo, se ha debide pensar en el recrudecimiento del mal eon-
siginado en sus antecedentes y que probablemente fué un palu-
dismo. Otras investigaciones, practicadas con el fin de explorar
su sistema neuroendocrino, nos revelan un metabolismo basal sen-
siblemente normal (-~ 14, a pesar de su marcada emotividad) y
9.5 miligramos de caleio por ciento en el plasma sanguineo; la
prueba de la galactosa, realizada para explorar el estado funcio-
nal hepatico, ha arrojado un ligerisimo déficit, al acusar 2.19 */,,
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gramos en la orina, once horas después de la ingestion de 40 grs.
de galactosa.

Y bien, ;cudl es la enfermedad que aqueja a nuestra pacien-
te? 'Dejaindo de lado el clonus diafragmétieo, epifenémeno que
responde a su estado de excitabilidad neuro-vegetativa, asi como
sus cefalalgias anteriores acompafiadas, segfiu sus propias decla-
raciones, de fotofobia, fenémenos hoy totalizente desaparecidos,
vemos que el sintoma dominante estd caracterizado por las he-
morragias reiteradas, que afirman una tendencia a sangrar espon-
tineamente, sin ninguna causa local que las justifique; estas he-
morragias revisten un caricter recidivante, demostrando una in-
clinacién a subsistir; tal es lo que define una constitucién pato-
l6gica en aceibn, o, sea una didtesis. Estamos, por c-onsiguiente,
er presencia de una didtesis hemorragica.

Lios meeanismos por los cuales se producen las distintas did-
tesis hemorrdgicas, pueden reducirse a dos grandes grupos: a)
uno oue depende de alteraciones de-la pared vascular y b) otro
en ¢l que las alteraciones residen en el medio sanguines, Y si
esto sucede muchas veces, hay otras, en que es muy dificil saber
cual de las patogenias estd en juego y, a veees, es tania la di-
ficultad por la complejidad del cuadro hematolégico, que hay
autores que prefieren hablar de perturbacicnes endotelio-plas-
mazticas. . . :

Yo creo, en vérdad, que, la mayoria de las veces, entra en
juego uno de los dos primeros tipos, pero que en gran nimero
de casos también, el proceso participa de ambos mecanismos a la
vez.

Para entender bien esto es menester conceer infimamente el
mecanismo de la coagulacion sanguines.

¥in el plasma se halla disuelto el fibrinégeno, que, en contae-
to con la trombina o fibrinofermento, debe transformarse en fibri-
na. Pero a su vez, la trombina (fermento coagulante), no se en-
cuentra en tal estado en la sangre circulante, si no -gque es el re-
sultado de la transformacion del trombégeno o protrombina me-
diante la aeccidn de la trombogquinasa (fermento contenido en va-
rios Organos, pero preferentemente en las plaquetas) y on pre-
senciz, del caleio ionizado.
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Bordet y Howell sosticnen que el trombdgeno o protrombi-
na se encuentra en el plasma bajo la forma de una combinaeién
inestable con otro cuerpo, de accién anticoagulante, la antipro-
trombina, y que la tromboquinasa actuaria sobre esta combina-
¢ibn poniendo en libertad la protrombina, que en presencia del
calclo plasmético, se transforma en trombins.

Investigaciones més recientes, parecen concluir en que la an-
tiprotrombina debe estar, en su mayor parte, normalmente alme-
cenada en las células hepéticas; de alli que un estado de insu-
ficiencia del higado se trasunte por un déficit en la capacidad
de fijar la antiprotrombina, y por lo tanto, por un exceso de di-
cho cuerpo en la sangre con el consiguiente c¢fecto hemorragiparo.

En resumen: ‘

| onmopuRASK |

oy >]ﬁiﬁlﬁ6ﬁiﬂb0|:{ TROMBINA |-+-| FIBRINOGENO | — | FIBRINA |
PROTROMBINA YV | '
ANTIPROTRONBINA |

T

De este estudio surge que las alteraciones heméticas gque dan
lugar a hemorragias pueden dépender de los siguientes factores:

1°.) Disminucién del nimero de plaguetas (enf. de Werlhof).

2°.) Disminuecién de la capacidad funcional de los tromboei-
tos (tromboastenia de Glanzmann).

3°.) Exceso de antiprotrombina (hemofilia).

4°.) Alteraciones vasculares, que a sU VeZ reconocen tres ine-

a) endotelio lesionado (endoteliosis toxiinfecciosas).

b) disfuncién del auto gobierno (selbsteuerung) de
la pared vascular.

¢) alteracién de la inervacién vasal.

canismos diversos

Ahora que conocemos el modo de produccién de las pérdidas
hemaéficas en las distintas afecciones hemorragicas, debemos apren-
der a reconoeer, por la investigacién, cual es el mecanismo que
estd en juego, en un caso dado, para poder ideatificar la enfer-
medad. Y ello, felizmente es relativamente féeil.

Asi, el nimero de plaquetas disminuidas considerablemente,
constifuye, por lo comin, el sintoma eardinal que nos indica una
trombopenia esencial; una aglutinacién trombocitica deficiente
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nos sefiala una tromboastenia; un tiempo de coagulacidon muy re-
tardado que mareca el exceso de antiprotrombina, permite indentificar
a la hemofi_lia y, por dltimo, la fragilidad capilar, se podrd reve-
lar por cualquier proeedimiento que, elevando momenténeamen-
te la presién intracanalicular, muestra, una vez cesada ésta, efrae-
ciones en la continuidad de la pared vaseular, que se manifesta-
rén a la inspeccion por petequias, equimosis, ete. Dichos proce-
dimientos pueden ser: un lazo apretado (Rumpe! - Leede) puesto
en el segmento proximal de un miembro, la acupuntura (Koch),
un pellizeo o el golpe de un martillo de pereusién.

Muchas veces, bastan para revelar la fragilidad vasal, lag
simples manichras de palpacién. de un 6rgano abdominal.

Este fenémeno de fragilidad vascular es comin a muchos
estados, encontrandose preferentemente en el escorbuto y las di-
ferentes parpuras, pero jaméas se podra constatar su presenciz en
la, hemofilia.

Y bien, ;cuédl es el factor al que debe atribuirse las hemo-
rragias de nuestra enferma? Ante todo, conviene sentar clara-
mente la ausencia de todo factor local, cosa en que concinyen
los repetidos exédmenes practicados por los especialistas, con re-
sultado negativo. '

Por otra parte, estd bien definido que la existencia de estig-
mas heméticos demuestra una alteracion de la erasis sanguinea.

S1 nos atenemos solamente a sus ostensibles hemorragias na-
sofrontales, podria pensarse en un factor loeal, como, por ejem-
plo, fa compresién de senos venosos intracraneales; pero el sig-
no del lazo y las equimosis experimentales en otros sitics de! cuer-
po, asi como la disereta trombopenia y el fenémeno de irritatibi-
lidad del codgulo, nos revelan la existencia de un factor general.

Recapitulando, vemos que una extensa serie de circunstan-
cias coinciden en este caso para determinar un ambiente propi-
cio a la exteriorizacién hemorrigica. Asi tenemos, ante todo, ju-
gando un papel importantisimo a la herencia, materializada en el
heche de que el padre sangr6, por epitaxis reiteradas, desds la
infancia hasta la edad de 30 afios; la edad de la paciente, en la
gque se manifiestan sus padecimientos: la pubertad, su sexo; y
el terreno sobre el cual se desarrollan los sintomas: neuroendo-
crino (amenorrea y nerviosismo).
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Si a todos estos factores, unimos el tipo de ias hemorragias,
preferentemente epistaxis; que evolucionan con un estadc gene-
ral bueno, sin comprometer su nutricién, y con un cuadro hema-
tolégico earacterizado por una discreta troinbopenia, signo del
lazo positivo débil, retractilidad del éoégulo retardada y eon nor-
malidad de los demds elementos, tendremos establecida la filia-
¢isn de los hechos que nos deben condueir a la determinacién
del diagndstico. '

Como lo dije en un principio, no cabe ya ninguna duda de
que se trata de un conjunto de fendémenos que pueden rotularse ba-
jo el nombre de didtesis hemorragica. Ahora bien, para identificar
nuestro caso, debemos primero, ensayar de clasificar dichas diatesis.

Es este un trabajo arduo y complicado por lo limitado de
nuestros eonocimientos actuales’ sobre esta materia, por la intvin-
cada superposicién y mezcla de cuadros y sindromes semejantes
que obedecen a idénticas o muy distintas patogenias. Sin embaz-
g0, de acuerdo con el estado actual de la :nateria, dividiremos
con Schupfer, las didtesis hemorrigicas en ires grandes grupos:
1°.) auténomas, 2°.) didtesis venulares y 3°) hemogenias; que a
su vez comprenden variedades, que exponemos en el cuadro si-
guiente :

Patogenia. Alteracién de
la pared wvasal por =arven-

cia (jtrastornos de iner-
vacién vascular?)

a) ES&ORBUTO. Ausencia
de vitamina C. Proceso agu-
do y subagudo.

AUTONOMAS . .
b) HEMOFILIA. Enierme- { Patogenia ;Constitucidn
dad familiar y hereditaria. \ endocrina? jAusencian de

Respeta la rama femenina. tromboquinasa? = ;Déficit
Sintoma cardinal: tierope de f hepédtico para fijar la an-
coagulacién muy retaidado. tiprotrombina?
| a) ANGIOMATOSIS HEREDITARIA HEMORRAGICA
de Ossler

a angiomas venosos.
£ herencia.
b) SINDROME EQUIMOTICO TELANGIECTASICO de
Lunedei -
o equimosis traumdaticas.
B telangiectasias.
v hipotonia venular.
¢) ANGIOPSATIROSIS ESENCIAL INTERMITENTE
o herencia. {

DIATESIS |
VENULARES

opistaxis

B hemorragias anteriores intermitentes{ t .
gingivorragias

v ‘hipotonia venular.
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a) PORPURA de WERLHOF (Trombopenia esencial de
FRANK)

b) TROMBOPATIA de WILLEBRAND (;Pfirpuras sim-
ples y anatifilactoides?)
) ¢) TROMBOASTENIA de GLANZMANN
HEMOGENIA Tromboeitos en cantidad normal, pero con pérdida
de la forma y de la capacldad de aglutinaeién.
d) HEMOGENO - HEMOFILIA de WEIL
Epistaxis en la pubertad, sexo indiferente, heren-
cia preferentemente masculina. T. de coag. re-
tardado. Sindrome anafilactico.

Tiste ensayo de clasificacidn adolece ya de un defecto.

Entre las didtesis autonomas incluye la hemofilia que, en ri-
gor de verdad, es una afeccién constitucional, como lo son las dia-
tesis venulares y la mayor parte de las hemogenlas pero se ha
querido significar eon esto, que, tanto el escorbuto como la he-
mofilia, constituyen dos enfermedades bien individualizadas, con
etiologia y patogenias diferenciadas: alteracién vaseular en el
primer caso por carencia vitaminiea, alteracién plasmética, en el
gsegundo, por exceso de cuerpos anticoagulantes. Ninguna de
ellas puede estar subordinada a procesos primarios, ni constitu-
yen procesos complejos en cuanto a su interpretacion patogéni-
ca o manifestaciones sindrémicas se refiere.

Adoptamos pues, deliberadamente, la dgsignacién de diate-
sis auténomas, para los dos procesos hemorrigicos més dispares:
el escorbuto y la hemofilia.

Digamos, desde luego, que nuestro caso no puede ser ni una
ni otra cosa. No se trata, en efecto de escorbuto, porque es inad-
misible la carencia vitaminica en esta jovencita bien alimenta-
da, que, por otra parte, no presenta mi orla mi hemorragias gin-
givales, ni hematomas musculares. Tampoco puede tratarse d&
una hemofilia, enfermedad generalmente considerada como patri-
monic del sexo masculino y que se distingus por un tiempo de
coagulacién enormemente prolongado.

El caso no encuadra tampoco dentro e las variedades de
didtesis venulares porque le falta el sello primordial que distin-
gue estos sindromes: talangiectasias, angionas o vérices venulares,
como signos de hipotonia venular; nuestra enferma no presenta
en ninguna parte de su cuerpo tales estigmas.
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Queda en pie el tltimo grupo, el de las hemogenias, nom-
bre dado por Weil a una serie de procesos caracterizados por
manifestarse en forma hemorrigiea, adoptando un tipo episédi-
co, en crisis, que afectan a individuos predispuestos o con taras
sanguineas, como ser: trombopenia, alteraciones de la retraetili-
dad del coagulo, suero hipercolémico, fragilidad eritrocitica, leu-
cocitosis, telangiectasias, vérices, fragilidad capilar, ete. (sinfo-
mas estos 3 tUltimos, que identifican a muchos de estos procesos
con las diatesis venulares).

Recorriendo el cuadro, notamos gue nuestro easo no puede
ser ung parpura de Werlhof, pues falta el signo prevalente: la
gran plaquetopenia, que, para llegar al cuadro hemorrigico com-
pleto, debe alcanzar los valores de la cifra critica que Frank
fija en 30 mil plaquetas. De la trombopatia, no presenta el ca-
récter purplrico, ni las fluxiones articulares, ni las hemorragias
intestinales; tampoco participa de las propiedades de la trombo-
astenia, en el sentido de algunos autores (pérdida del poder de
aglutinacién, alteraciones de forma, ete.). Conviene hacer notar
aqui, que Glanzmann designé con el nombre de tromboastenia al
mecanismo patogénico del morbus maculosus, que explicaba co-
mo la pérdida de la capacidad trombogenética de la médula osea,
la cual engendraria plaquetas frigiles, destinadas a ser destrui-
das por la funcién tromboecitolitica del bazo.

Esto no obstante, algunos autores han extendido el concepto
de tromboastenia a un simple trastorno morfolégico y funcional
de los trombocitos.

Nos resta analizar la dltima variedad de este grupo que com-
prende los casos descriptos por Weil eon el nombre de hemége-
no-hemofilia, porque teniendo algunos signos de las hemogenias,
participan también de algunas ecaracteristicas de la hemofilia; se
tratarfa de un complejo mérbido equivalente a lo que Mas y
Magro designd, en el afio 1923, con el nombre de constitucién
hemofiloide. i

Mas y Magro, que practicd estudics hematoldgicos en los
habitantes de una regién palustre espafiole la vega de Se-
gura {Alicante), observé en numerosos individuos antiguamen-
te afectados de paludismo y que eran portadores de espleno-
megalia, hemorragias de eardcter intermitente y pertinaz que
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no podian ser eclasificadas dentro del tipo de didtesis hemo-
rragicas conocidas. Estos casos se repetian com earacteres pareci-
dos por lo que intenté ineluirlos en un ensayo propio de clasifica-
cién .
A este efecto, dividié los sindromes hemorrigicos, en dos
2TUPOS: ‘
a) las didtesis hemorrdgicas sindrémicas

b) las diatesis hemorragicas constitucionales.

El primer grupo comprende:las plrpuras en general v el se-
aundo abarea tres entidades: la hemofilia, la hemogenia de Weil
y la constituciéon hemofiloide, en la cual, el autor incluia los
casos observados por é1 en Alicante.

Dichos easos registraban la particularidad de que ios sin-
tomas se acentuaban en los perfodos hemorrigicos y hasta se ha-
cian presenies enm esas eircunstancias, fendémenos gue no se habian
anotado antes, ecomo el signo de Rumpel Leede, por ejemplo, que
aparecia positivo v el retardo en el tiempo de coagulacién, gue se
presentaba tan sélo en la proximidad de los periodos hemorra-
21608 .

También deseribié, como propio de su cuadro, el hecho de
regisirarse oscilaciones en el ntimero y calidad de los elementos
sanguineos; asi, periodos de anemia alternan con otros de poli-
globualia, unos de hipocromia con otros de hipercromia, unos de
leucocitosis con  otros de leucopenia, ete. v todo evolucionando
con una moderada plaguetopenia.

La concurrencia de fendmenos dispares, como la poliglobu-
hia (e hipercromia) con leucopenia, que se conoee con el nom-
bre la disociacion globular, fué interpretada por el hematélogo
espafiol como el sindrome sanguineo de la anafilaxia. Mas y Ma™®
ero pudo comprobar también que las pérdidas sanguineas cesa-
ban pronto, es decir a una edad temprana de la vida y nosotros
teriemos como antecedente precioso, para el caso clinico @ue nos
preocupa, el hecho de que el padre de la enferma dejé de san-
erar g los 30 afios.

Como se vé, el cuadro clinico de la entidad nosolégica des-
cripta por Mas y Magro, equivalente al de la hemdgeno - hemofi-
lia de Weil, coincide punto por punto con los sintomas de nues-
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tra enferma; desde el antecedente hereditario paterno, el tiem-
po excesivo en la retractilidad del eodgulo, las epistaxis que, apa-
recen en la pubertad, la plaquetopenia disereta, las oscilaciones
en ias cifras de los glébulos blancos y hasta el posible antece-
dente de paludismo en nuestro caso, acentian la semejanza.

Nos resta explicar ahora el mecanismo etiopatogénico de este
casec y para facilitar esta tarea, a fin de conocer mejor los fae-
tores que pueden estar en juego, voy a pasar en revista somera-
mente las teorias que, a juicio de varios autores, explican las
hemerragias de una enfermedad, cuya causa es muy discutida,
pero por eso mismo mejor estudiada: la parpura de Werlhof.

Frank habla de hormonas inhibidoras emitidas por el bazo,
que actuarian sobre la médula 6sea para frenar, en primer lugar,
la aetividad productora de trombocitos, pero que podriaw llegar
hasta dar cuadros de panmielotisis y anemias apléasticas; Kaz-
nelson cree en una exageracion de la funecidén plaquetolitica del
bazo; Glanzmann sostiene que la médula Gsea sufriria una en-
fermedad primaria, en euya virtud produciria plaquetas poco re-
sistentes susceptibles de ser més facilmente destruidas por el ba-
z0 {tromboastenia); Mino cree que los ovarios constituirfan la
causa ocasional de las hemorragias, actuando quizds a través de
la inervacién de la pared vasal; al paso que Nagy opina gue los
ovarios constituven la causa primaria de las hemorragias; asi, su
disfuncién determinaria una accién vasoparalitica, que traeria
como consecuencia un aumento de la permeabilidad vascular.

A su vez, Mas y Magro, procurando interpretar la patogenia
de¢ la constitucion hemofiloide, piensa en un trastorno endocrino-
vegetativo primario (hipofunecién tiroidea, ovarica y, talvez, hi-
pofisaria) y en un mecanismo despertador de las erisis hemorra-
gicas, ligado a la anafilaxia. Funda este criterio en el hecho de
que se haya observado el desencadenamiento de verdaderos cho-
ques anafildcticos, acompafiados de graves sindromes hemorrigi-
cos, consecutivos a la inyeccidén de vacunas, asi eomo en la obser-
vacién de que, durante los periodos intercalares de lasg erisis he-
morrigicas, el complejo hematolégico se caracterizaba, en sus en-
fermos hemofiloides, por el cuadrc de disociacién globular, que
el autor espaflol considera como el complejo hemético de la ana-
filaxia. :
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Ahora, en lo d@zg&;((ac,ta a nuestro caso, es posible que el
paludismo, que a justo titulo puede afirmarse ha padecido la en-
ferma hace algln tiempo, actiie favoreciendo las hemorragiag, al
través de perturbaciones funcionales o anatémicas del bazc; a
es0, se uniria una alteracién evidente de sus érganos endocrinos,
revelable por la amenorrea, que desde hace varios meses trans-
curre sin que se la pueda imputar a otra causa, como no sea a
trastornos ovaricos. Existe, al mismo tiempo, un probable déficit tiroi-
deo que se deja traslucir por su bradicardia y el metabolismo basal,
relativamente bajo, si se tiene en' cuenta la marcada taquidisnea y el
temperamento emotivo revelado por nuestra enferma. Debe tenerse
igualmente presente la época en que estalla el fenémeno, la pubertad,
edad en la que desaparecen los factores inhibidores de Bateson, en
virtad de entrar en escena, en pleno juego, e! tiroides y las glin-
dulas sexuales; y por ultimo, hay que sumar a todo esto, 1a he-
rencia trasmitida por su progenitor. De este complejo de facto-
res hereditarios y constitucionales, puede sin duda deducirse la
patogenia de las pérdidas hematicas que padece nuestra enferma.

El tratamiento se realizard con la opoterapia ovarica a dosis
suficiente y la tiroidea en dosis pequefla. Al mismo tiempo, con-
viene no descuidar la terapéutica coagulante, practicada con el
caleio y los agentes tromboplasticos.

——






