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CONTRIBUCIÓN AL ESTUDIO DE LAS DIÁTESIS HEMORRÁGICAS 

A propósito de un caso de hemogenohemofilia 

POR EL 

Dr. G. N. ~Iartínez 

El tema de las diátesis hemorrágicas constituye, desde hace 
ya üempo, un motivo de especial preocupación P,ara los <~línicos 

y patólogos. La oscuridad de algunos de sus mecanismos provo
<~adores, particularmente por lo que respecta a la etiologÜ\ y pa
togenia, las dificultad~~ -de adoptar una dasificación precisa, 
aún los términos ~nismos empleados para calificar los diferentes 
proecsos, han creado. alrededor de este punto una atmósfera tal 
de eonfusión que las nuevas observaciones clínicas y las propias 
investigaciones de laboratorio contribuyen a aumentar. 

Por esta razón, con el propósito de facilitar en cierto grado 
la dilucidación del problema, voy a ocuparme de un caso clínico 
de síndrome hemorrágico. 

I~a observación se refiere a una muchaeha de 17 años de 
edad, que ingresa al servicio por una serie de hemorragias, na
sales primero, y que más tarde aparecen también en la región 
palpebral. 

Como los espeeialistas no encontrasen una causa loeal que 
explicase sus pérdidas sanguíneas, la enviaron a nuestro servicio, 
donde nos fné dado observarla, sangrando profusamente por am-
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bas narices y conservando las huellas de otras hemorragias, Bn 
manchas equimóticas extensas que ocupaban las regiones mala
rf's y los párpados. 

Al examen dínico, puede observarse que nos encontramos en 
presencia de una joven bien constituída, en la que llama, ante to
do, la atención, el hecho de que lleve anteojos oscuros, sin que 
haya una lesión que justifique la fotofobia que aparenta padecer 
la e11Íerma. Ya que si bien es cierto tiene un hematoma palpebral, 
solamente ocupa la cara superior del párprrdo, dejando indem
ne su conjuntiva. 

La circunstancia de adquirir las hemorragias un carácter lo
ea], dada la vecindad de los territorios en que se hacían notar, 
la nariz y el ojo, hizo pensar, primeramente, en una probable hi
pertensión intracraneal, hipótesis que desechamos luego al com
probar la falta de estasis papilar o ingurgi.tación venosa, en el 
examen de fondo de ojo y la tensión normal de un líquido céfalo 
raquídeo sin alteraciones. 

Los antecedentes hereditarios anotan un hecho importQnte, 
en 1·elación con el mal que aqueja a nuestra enferma; en efecto, 
su padre que falleció a los 50 años de un ictus apoplectiforme pre
sentó, desde su infancia hasta lDs 30 años, hemorragias nasales v:er
tinaces y reiteradas. 

En cuanto a sus antecedentes personales, se consignan ]as 
infeeciones comunes a la infancia, como sarampión, coqneluche 
y gripe y una afección que la sorprende hace un año, caracteri
zada por fuertes escalofríos diarios, afección que persistió por es
pacio de 3 meses, más o menos, para ceder después de un trata
miento quínico. 

Es digno de notar que la enferma nació en Frías, provincia de 
Santiago del Estero, lugar que no abandonó nunca, sino para ve
nir a esta ciudad, con el propósito de hospitalizarse. Hago constar 
este dato porque es muy probable que la fieht\) padecida entonces 
deba imputarse a un paludismo. 

La mensiruacíón se instaló a los 14 años, siendo .el flujo .ca
tarnenial de escasa can.tida,d y acmnpañado de algnn.os dolm'eci. 

Los padecimientos que la aquejan aho.t•n, comenzaron hace 
8 meses, con epistaxis y cefaleas, que se agudizaban a la siesta y 
se acompañaban de fotofobia. 
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Al m1smo tiempo, observó una disminución de la agudeza vi

sual y comenzó a presentar derrames hemáticos en los párpados. 
Conviene hacer notar que las cefaleas existían con mucha [!.nie

rioridad al desencadenamiento del proceso, pero que sufríero11 
una i'ranca reagudización, al iniciarse la enfermedad actual. 

El comienzo de las hemorragias coincidió con la instalación de 
~mn amenorrea, que subsiste todavía. 

Por lo que se refiere a su examen somático, sólo era digno de 
mencionar la inversión de su tipo respiratorio, en la época de su 
ingreso, que en vez de ser costal superior, comu, sucede en las per
sonas de su sexo, afectaba el tipo abdominal, acompañándose 
además de taquipnea; este fenómeno se fué acentuando cada vez 
más hasta llegar al estado en que puede ohservársela ahora. en 
que ya no es una taquipnea, sino un verdadero clonus diafragmá
tico, con una fn;cuencia de 160, y aún más, movimientos por mi
nuto. 

Y es bueno hacer recalcar, que los fenómenos descriptos es
tallan en plena pubertad, vale deciP, cuando la enferma atravie

sa la primera edad crítica y coinciden con una amenorrea, que 
nos revela un cuadro endocrino-patqlógico. 

Por parte de sus otros órganos o aparates, no hay nada gro
sero que llame la atenciQg. Sólo podría apuntarse un tempera 
mento emotivo, revelable, en un principio, (ahora ya no se lo 
puedr apreciarse por el clonus), por el aumento de los movimientos 
respiratorios, que se observaba con sólo dirigirle la palabra, e 
aproximarse a la cama o desvestida. 

Como se ve, uno de los síntomas más :mportantes de nues
tra enferma está constituído por sus hemorragias, que aparecie

ron espontáneamente hace ya algunos meses. 

En presencia de este síntoma, se decidió, ante todo, investi
gar todos los datos relacionados con la composición y las funcio
nes de su sangre. El primer análisis, realizado el 20 de febrero 
del corriente año, arrojó lns siguientes resultados: glóbulos :rojos 
4. 200.000, con 67 de hemoglobina y O. 79 de valor globular; 8SOO 
glóbulos blancos con un 67 % de neutrófilos, 2 % de eosinófiilos, 
26 ';{ de linfocitos; 5 % de monocitos y 230 mil plaquetas. 
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Los análisis posteriores dieron los valores siguientes•: 

Pecha 22-II-935 6-III-935 14-IV-935 16-IV-935 2íiiV-935 

Gl. Rojos 4 000 000 4 000 000 4 000 000 4.010.000 
Hb. 64 65 60 55 
Vl. Globular 0.80 0.81 0.75 0.68 
Gl. Blancos 7 000 7 000 7 000 3.200 8.200 

{Neutro. 65% 70% 68% 43.66% -J:fL66% 
Granuloc. Eosino. 3% 1% 4% 1.3.3% 1.66% 

Basio. - 1% '0.66% 
Linfocitos 27% 24% 24% 51% ~f) 'lo 
Monocitos 5% 5% 4% 3% 5% 
Plaquetas 117.000 174,000 112.000 181.000 HH.OOO 

Po ea ten den- moderada nornHHes no1tnah~~ 

cia a la aglu- anisopla 
tinación, ma- quetosis 
troplaquetas 

El tiem:P,o de coagulación osciló entre 7' y JO', aunque pos
tBriormente se le observó prolongado hasta casi 16' en los perío
dos hemorrágicos; el tiempo de sangría varió entre J '30'' y 2' 
(abreviado) ; el signo del lazo fué positivo dfbil y, por últim•l, se 
observó un considerable retardo en la retractilidad del G?águk. 

Tal el cuadro hematológico; un complicado cuadro que corres
ponde clasificar en algún tipo conocido de perturbación sanguí
nea. En efecto, salta a la vista que aquí existe una alteración he
mática, caracterizada por hemorragias, con relativa conservación 
del número de glóbulos rojos, con una discreiísima disminución de 
las plaquetas, un tiempo de coagulación casi lWTmal, un tiempo de 
sangTÍa acortado, una retractilidad d~l coágulo prolongada y un 
signo de Rumpel Leede discretamente positivo. 

Por otra parte, algunas veces, la enferna ha presentado re
pun1es térmicos aislados; en estos últimos días, se han registra
do, Jos o tres vecs, temperatura'S de más de 89'", con carácter in
termitente; y no habiendo sido posible explicarlas por otro me
canismo, se ha debido pensar en el -recrudecimiento del mal con
signado en sus antecedentes y que probablemente fué un palu
ilismo. Otras investigaciones, practica.das con el fin de explorar 
su sistema neuroendocrino, nos revelan un metabolismo basal sen
siblemente normal ( + 14, a pesar de su mareada emotividad) y 

9. 5 milígramos de calcio por ciento en el pJasma sanguíneo ; la 
prueba de la galactosa, realizada para explorar el estado funcio
nal hepático, ha arrojado un ligerísimo déficit, al acusar 2.19 °/ov 
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gramos en la orina, once horas después de la ingestión de 40 grs. 
de galactosa. 

Y b~en, ¡,cuál es la enfermedad que aqueja a nuestra pacien~ 
te? Dejando de lado el clonu~ diafragmático, epifenómeno que 
respcmde a su estado de excitabilidad neuro-vegetahva, asi como 
sus cefalalgias anteriores acompañadf¡lls, segúu sus propias decla
ra<~iones, de fotofobia, fenómen~s hoy totaLE;ente desaparecidos, 
vemos que el síntoma dominante está caracterizado por las he
morragias reiteradas, que afirman una tendencia a sangrar E·spon
túneamente, sin ninguna causa local que la:j justifique; estas he
morragias revisten un carácter recidivante, demostrando una in
clinación a subsistir; tal es lo que define uua constitución pato
lógica en acción, o, sea una diátesis. Estamos, por consiguiente, 
en presencia de una diátesis hemorrág'ica. 

l1os mecanismos por los cuales se producen las distintas diá
tesís hemorrágicas, pueden reducirse a dos grandes grupos: a) 
uno que depende de alteraciones de ·la pared vascular y h) otro 
en el que las alteraciones residen en el mHlio sanguíneo, Y si 
(•sto sucede muchas veces, hay otras, en que es muy difícil saber 
cual de las patogenias está en juego y, a veces, es tanta la di
ficultad por la complejidad del cuadro hematológico, que hay 
autores que prefieren hablar de perturbaciones endotelio-plas
máticas. 

Y o creo, en verdad, ~u e, la mayoría de las veces, entra en 
juego uno de los dos primeros tipos, pero que en gran número 
de casos también, el proceso participa de ambos mecanismos a la 
n'z. 

Para entender bien esto es menester conccer íntimamente el 
mecanismo de la coagulación sanguínea. 

En el plasma se halla disuelto el fibrinógeno, qll€, en contac
to con la trombina o fibrinofermento, debe transfornutrBe eu fibri
na. Pero a su vez, la trombina (fermento cc.agul ant€ L no se en
cuentra en tal estado en la sangre circulante, si no que es el re
sultado de la transformación del trombógeno o protrom.bina me
diante la acción de la tromboquinasa (fermento eontenido en va
rios Órganos, pero preferentemente en las plaquetas) y en pre
senci~., del ealcio ionizado. 
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Bordet y Howell sosticmm que el trombógeno o protrombi
na se encuentra en el plasma bajo la forma de una combinación 
inestable con otro cuerpo, de acción ~tnticoagulante, la antipro
tromb~a, y que la tromboqui:nasa actuaría sobre esta comhina
!?ión poniendo en libertad la protrombina, qne en presencia del 
cakiQ plasmático, se transforma en trombirw. 

Tnvestigaciones más recientes, parecen concluir en que la :m
tiprotrombina debe estar, en su mayor parte, normalmente alma
<::en&da en las células hepáticas; de allí que un estado de insu
ficiencia del hígado 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 efecto hemorragiparo. 

En resumen : 

~~.·j~o~B~U!N-~s(/""'/1 CALlliOIONizADO 1 =1 TROMBINA -~ + FIBRINÓGENO 1--:-1 FIBiliNA j 

1

- ··-.~-.-- -¡ ------ ' ~ 

PROTROMBINA Y ¡ 
ANTIPROTROMBINA :

1 ----·- ----·-· -·---

' 

De este estudio surge que las alteracion.-,s hemáticas que d~m 
lugar a hemorragias pueden dépender de lo>: siguientes factores: 

Jü.) Disminución del número de plaquetas ( ellf. de Werlhof). 
2°.) Disnünución de la capacidad funcional de los tromboci

tos ( tromboastenia de Glanzmann). 
:i".) Exceso de antiprotrombina (hemofilia). 
•:!:0 .) Alteraciones vasculares, que a su vez reconocen tres me-

eanlsmos diversos l 
a) endot~lio lesionado ( endoteliosis toxiinfeccios.1s). 
b) disfunción del auto gobierno ( selbsteuen;ng) de 

la pared vascular. 
e) alteración de la inervación vas al. 

Ahora que conocemos el modo de produeeión de las pérdidas 
hemát,icas en las distintas afec.ciones hemorrá~,?icas, debemos apren
der a reconocer, por la investigación, cual es el mecanismo que 
está en juego, en un caso dado, para poder identificar la enfer
medad. Y ello, felizmente es relativamente fácil. 

Así, el número de plaquetas disminuídas considerablemente, 
consti{uye, por lo común, el síntoma cardinal que nos indica una 
trmnhopenia esencial ; una aglutinación trom bocítica deficiente 
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nos señala una tromboastenia; un tiempo de coagulación muy re
tardado que marca el exceso de antiprotrombina, permite indentificar 
a Ía hemofilia y, por último, la fragilidad capilar, se podrá reve
lar por cualquier procedimiento que, elevando momentáneamen
te la presión intracanalicular, muestra, una vtz cesada ésta, efrae-. 
ciones en la continuidad de la· pared vascular., que se manifesta
rán a la inspección por petequias, equimosis, etc. Dichos proce
dimientos pueden ser: un lazo apretado (Rumpel- Leede) puesto 
en el segmento proximal de un miembro, la acupuntura (l\ och), 
un pellizco o el ¡¡:olpe de un martillo de percusión. 

Muchas veces, bastan para revelar la .fragilidad vasal, las 
simbJles maniobras de palpación de un órgano abdominal. 

Este fenómeno de fragilidad vascular es común a muchos 
estados, encontrándose preferentemente en el escorbuto y las di
ferentes púrpuras, pero jamás se podrá constatar su presencia en 
la hemofilia. 

Y bien, ¡,cuál es el factor al que debe atribuirse las hemo
rragias de nuestra enferma? Ante todo, conviene sentat; clara
mente la ausencia de todo factor local: cosn en que concluyen 
los repetidos exámenes practicados por los especialistas, con re
sultado negativo. 

Por otra parte, está bien definido que la existencia de estig
mas hemáticos demuestra U,na alteración de la, crasis sanguínea. 

Si nos atenemos solamente a sus ostensibles hemorragias na
sofrontales, podría pensarse en un factor local, como, por ejem
plo, la compresión de senos venosos intracraneales; pero el sig~ 

no del lazo y las equimosis experimentales en otros sitios del euer
po, hSÍ como la discreta trombopenia y el fenómeno de irritatibi
lidad del coágulo, 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 exteriorización hemorrágica. Así tenemos, ante todo, ju
gando un papel importantísimo a la herencia, materializada en el 
hecho de que el padre sangró, por epitaxis reiteradas, desde la 
infancia hasta la edad de 30 años; la edad ~e la paciente, en la 
que se manifiestan sus padecimientos: la pubertad, su sexo; y 

el terreno sobre el cual se desarrollan los síntomas: neuroendo
crino (amenorrea y nerviosismo) . 
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Si a todos estos factores, unimos el tipo de las hemorragias, 
preferentenlente epistaxis; que evolucionan con un estado gene
ral bueno, sin comprometer su nutrición, y eon un cuadro hema
tológico caracterizado por una discreta trombopenia, signo del 
lazo positivo débil, retractilidad del coágulo retardada y con nor
malidad de los demás elementos, tendremos establecida la filia
ei6n de los hechos que nos deben condncir a la determil:nción 
del diagnóstico. 

Como lo dije en un principio, no cabe ya ninguna dwla de 
que se trata de un conjunto de fenómenos que pueden rotularse ba
jo el nombre de diátesis hemorrágica. Ahora bien, para identificar 
nue-;tro caso, debemos primero, ensayar de clasificar dichas diáiesis. 

Es este un trabajo árduo y complicado por lo limitado de 
nuestros conocimientos actuales' sobre esta materia, por la intrin
cada superposición y mezcla de cuadros y ¡;;índromes semejantes 
que obedecen a idénticas o muy distintas patogenias. Sin embar
go, de acuerdo con el estado actual de la :nateria, dividiremos 
con Schupfer, las diátesis hemnrrágicas en tres grandes grupos: 
1°.) autónomas, 2°.) diátesis venulares y 3".) hemogenias; t]UO a 
su Yez comprenden variedades, que exponemos en el cuadro si
guiente: 

AU'l'óNOMAS 

DIÁTESIS 
VENULARES 

a) ES~ORBU'l'O. Ausencia 
de vitamina C. Proceso agu

do y subagudo. l 
Patogenia. Alteraei(m de 
la pared ·vasal por .;are.n
cia (¡,trastornos de mc·~·

va<':ión vascular'/) 

b) HEMOFILIA. Enferme- ) Patoge.nia ¿,Constitución 
d. ad f. amlliar y heredita_ria. endocrina_7 ¡¡Ausenti:t . <~e 
Respeta la rama femcnma. tromboqumasa W ¿Def1clt 
Síntoma cardinal: tiempo do hepático para fijar la an·· 
coagulación muy reta1 dado. tiprotrombina? 

ANGI011A 'l'OSIS HEREDIT.,\RIA ELEMORIL~<;l CA 
de Ossler 

a angiomas venosos. 
/3 herencia. 

SíNDROME !JQUIMó'l'ICO 
Lunedei 

a equimosis traumáticas. 
/3 telangiectasias. 
'Y hipotonía venular. 

TELANBH;CTÁSlCO de 

e) ANGIOPSATIROSIS ESENCIAL INTER1HTENTJ~ 

a herencia. . . . . {epistaxis 
!3 hemorragms antenores mternntentes ·. . . 
'Y hipotonía vennlar. gmg,vorragms 
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a) PúRPURA de WERLHOF (Trombopenia estmeial r~e 
FRANK) 

b) TROMBOPATIA de WILLEBRAND (i,Púrpuras fÜn
ples y anatifilactoides ~) 

e) TROMBOAS'rEN1A de GLAN'!,MANN 
Trombocitos en cantidad normal, pero con pérllida 
de la forma y de la capacidad de áglutinación. 

d) HEMOGENO- HEMOFILIA de WEIL 
Epistaxis .en la pubertad, sexo indiferente, heren
cia preferentemente mas,·ulina. T. de ~oag. r<'
tardado. Síndrome anafi.láctico. 

Este ensayo de clasificación adolece ya de un defecto. 
Entre las diátesis autonómas incluye la hemofilia que, en n

gor de verdad, es una afección constitucional, como lo son las diá
tesi& venulares y la mayor parte de las hemogenias; pero se ha 
querido significar con esto, que, tanto el escorbuto como la he
mofilia, constituyen dos enfermedades bien individnl;tlizadas, con 
etiología y patogenias diferenciadas: alteración vascular en el 
primer caso por carencia vitamínica, alteración plasmática, en el 
segundo, por exceso de cuerpos anticoaguiantes. Ninguna de 
ellas puede estar subordinada a procesos primarios, ni constitu
yen procesos complejos en cuanto a su interpretación patogéni
ca o manifestaciones sindrómicas se refiere. 

Adoptamos pues, deliberadamente, la d¡¡,sígnación de diáte
sis autónomas, para los el~ procesos hemorrágicos más dispares: 
el t:seorbuto y la hemofilia. 

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

El caso no encuadra tampoco dentro de las variedades de 
diátesis venulares porque le falta el sello primordial que distin
gue estos síndromes: talangiectasias, angionas n várices venulares, 
como signos de hipotonía venular; nuestra enferma no presenta 
en ninguna parte de su cuerpo tales estigmas. 
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Queda en pie el último grupo, el de las hemogenias, nom
bre dado por W eil a una serie de procesos caracterizados por 
manifestarse en forma hemorrágica, adoptando un tipo episódi
co, en crisis, que afectan a individuos predispuestos o con taras 
sanguíneas, como ser: trombopenia, alteraciones de la retractili
dad del coágulo, suero hipercolémico, frag·ilidad eritrocítica, leu
cocitosis, telangiectasias, várices, fragilidad capilar, etc. (sínto
mas estos 3 últimos, que identifican a muchos de estos procesos 
con las diátesis venulares). 

Recorriendo el cuadro, notamos que nuestro caso no puede 
ser una púrpura de W erlhof, pues falta el signo prevalente : la 
gran plaquetopenia, que, para llegar al cuadro hemorrágico com
pleto, debe alcanzar los valores de la cifra crítica que Frank 
fija ('n 30 mil plaquetas. De la trombopatía, no presenta el ca
rácter purpúrico, ni las fluxiones articulares, ni las hemorragias 
intestinales; tampoco participa de las propiedades de la trombo
astenia, en el sentido de algunos autores (ptrdida del poder de 
aglutinación, alteraciones de forma, etc.). Conviene hacer notar 
aquí, que Glanzmann designó 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 engendraría plaquetas frágiles, destinadas a ser destruí
das por la función trombocitolítica del bazo. 

Esto no obstante, algunos autores han extendido el concepto 
de iromboastenia a un simple trastorno mtn·fológico y funcional 
de los trombocitos. 

Nos resta analizar la última variedad de este grupo que com
prende los casos descriptos por W eil con el nombre de hemóge
no-hemofi.lia, porque teniendo algunos signos de las hemogenias, 
partieipan también de algunas características de la hemofiiia; se 
trataría de un cmnplejo mórbido equivalen te a lo que Mas y 

Magro designó, en el año 1923, con el nombre de constitución 
bemofiloide. 

Mas y Magro, que practicó estudios hematológicos en los 
habitantes de una región palustre española la vega de Se
gura (Alicante), observó en numerosos indiViduos antig·uamen
te afectados de paludismo y que eran portadores de eRpleno
meg·a1ia, hemorragias de caráeter intermitente y pertinaz que 
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no podían ser clasificadas dentro del tipa de diátesis bPmo
rrágicas conocidas. Estos casos se repetían con caracteres pareci
dos por lo que intentó incluirlos en un ensayo propio de elasifica
ción. 

A este efecto, dividió los síndromes hemorrágicos, en dos 
grupos: 

a) las diátesis hemorrágicas sindrómicas 

b) las diátesis hemorrágicas constitucionales. 

El primer grupo comprende-las púrpuras en general y el se
gundo abarca tres entidades: la hemofilia, la hemogenia (~e vV eil 
y la constitución hemofiloide, en la cual, el autor incluía los 
ca,o;os observados por él en Alicante. 

Dichos casos registraban la particularidad de que lo& sín
tomas se acentuaban en los períodos hemorrágicps y hasta se ha
cían presentes en esas circunstancias, fenómenos que no se habían 
anotado antes, como el signo de Rumpel Leede, por ejemplo, que 
aparecía positivo y el retardo en el tiempo de coagulación, qlle se 
presentaba tan sólo en la proximidad de los períodos hemorrá
gjcos. 

'l'ambién describió, como propio de su cuadro, el hecho de 
registrarse oscilaciones en el número y calidad de los elementos 
sanguíneos; así, períodos ~e anemia alternan con otros de poli
globulia, unos de hipocromia con otros de hipercromía, uno.; de 
leucocitosis con otros de leucopenia, etc. y todo evolucionando 
con una moderada plaquetopenia. 

La concurrencia de fenómenos dispares, como la poliglobu
lia (e hipercromía) con leucopenia, que se conoce con el nom
bre la disociación globular, fué interpretada por el hematólogo 
español como el síndrome sanguíneo de la anafilaxia. Mas y Ma-\ 
gro pudo comprobar también que las pérdidas sanguineas cesa
ban pronto, es decir a una edad temprana de la vida y nosotros 
tenemos como antecedente precioso, para el caso clínico que nos 
preocupa, el hecho de que el padre de la e:nferma dejó de "!an
grar a los 30 años. 

Como se vé, el cuadro clínico de la entidad nosológica des
.:ripta por Mas y Magro, equivalente al de la hemógeno - hemofi
lia de W eil, coincide punto por punto con los síntomas de .nues-
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tra enferma; desde el antecedente hereditario paterno, el tiem
po excesivo en la retractilidad del coágulo, las epistaxis que, apa
recen en la pubertad, la plaquetopenia discw·ta, las osciiaciones 
en ias cifras de los glóbulos blancos y hasta el posible antece
dente de paludismo en nuestro caso, acentúan la semejanza. 

Nos resta explicar ahora el mecanismo etiopatogénico ele este 
caso y para facilitar esta tarea, a fin de conocer mejor los fac
tores que pueden estar en juego, voy a pasar en revista somera
mente las teorías que, a juicio de varios autores, explican las 
hemorragias de un.a enfermedad, cuya caut'la es muy discutida, 
pero por eso mismo mejor estudiada : la púrpura de W erlhof. 

Frank habla de hormonas inhibidoras emitidas por el bazo, 
que actuarían sobre la médula ósea para frenar, en primer lugar, 
la actividad productora de trombocitos, pero que podría1t llegar 
hasta dar cuadros de panmielotisis y anemias aplásticas; Kaz
nelson cree en una exageración de la funció:1 plaquetolítica de1 
bazo; Glanzmann sostiene que la médula ósea sufriría una en
fermedad primaria, en cuya virtud produciría plaquetas po<~~J re
sistentes susceptibles de ser más fácilmente destruídas por el ba
zo ( tromboastenia) ; Mino cree q11:e los ovarios constituil'Ían la 
causa ocasional de las hemorragias, actuando quizás a trc.-vés de 
la inervación de la pared vasal; al paso que N agy opina que los 
ovarws constituyen la causa primaria de lafl hemorragias; así, &u 
disfunción determinaría una acción vasopara.1ítica, que traería 
como consecuencia un aumento de la perme<tbilidad vascular. 

}, su vez, Mas y Magro, procurando interpretar ta patogenia 
dG la constitución hemofiloide, piensa en un trastorno endocrino
vegetativo primario (hipofunción tiroidea, ovárica y, talvez, hi
pofisaria) y en un mecanismo despertador de las crisis hemorrá
gicas, ligado a la anafilaxia. Funda este criterio en el hecho de 
que se haya observado el desencadenamiento de verdaderos cho
ques anafilácticos, acompañados de graves r,índromes hemorrági
cos, consecutivos a la .inyección de vacunas, así como en la obser
vación de que, durante los períodos intercalares ele las crisis he
morrágicas, el complejo hematológico se caracterizaba, en sus en, 
fermos hemofiloides, por el cuadro de disociación globular, que 
el <tUtor español considera como el complejo hemático de ltt ana
filaxia. 
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Ahora, en lo ~~cta a nuestro caso, es posible que el 

paludismo, que a justo título puede afirmarse ha padecido la en
ferma hace algún tiempo, actúe favoreciendo las hemorragias, al 
través de perturbaciones funcionales o anatómicas del bazo; a 
eso, se uniría una alteración evidente de sus órganos endocrinos, 
revelable por la amenorrea, que desde hace varios meses trans
curre sin que se la pneda imputar a otra causa, como no sea a 
trastornos ováricos. 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 e1iferma. Debe wnerse 
igualmente presente la época en que estalla el fenómeno, la pllbertad, 
edad en la que desaparecen los factores inhibidores de Bateson, en 
Yirtud de entrar en escena, en pleno juego, e~ tiroides y las glán
duhls sexuales; y por último, hay que ¡,nmar a todo esto, la he
reneia trasmitida por su progenitor. De este complejo de facto
res hereditarios y constitucionales, puede sin duda deducinle la 
patogenia de las pérdidas hemáticas que padece nuestra enferma. 

El tratamiento se realizará con la opoteraJ?ia ovárica a dosis 
suficiente y la tiroidea en dosis pequeña. Al mismo tiempo, co:q
viene n(} descuidar la terapéutica coagulante, practicada con el 
calcio y los agentes tromboplásticos. 

AÑO 22. Nº 1-2. MARZO-ABRIL 1935




