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Con el fin de aclarar algunos de los aspectos de la hemos-
tasia, en lo referente a su valor diagnéstico y fisiopatolégico,
en la evolucién de este mal epidémico, hemos estudiado du-
rante el periodo de maxima morbilidad, en el curso del afio
1959 (mayo-junio), un grupo de pacientes con diversas for-
mas clinicas iniciales y en varias etapas evolutivas de su en-
fermedad. )

Los diversos autores que se han ocupado de esta afeccién

Pirosky, I. y col., 1959), (Alvarez Ambrosetti, E. y col., 1959),
(Frattini, J. F., 1959), han realizado estudios parciales en lo
que respecta al laboratorio de la hemostasia, no aclarando en
la mayoria de los casos la forma clinica o periodo evolutivo en
que se realiza el estudio, cuantia y tiempo de hemorragia y
otros detalles de interés clinico. Por otra parte la descripcién
que los clinicos de la regién epidémica han realizado de las
graves hemorragias que afectan a los pacientes y de algunas
alteraciones muy serias del mecanismo coagulativo, vg. un
paciente con tiempo de coagulacién de 1 hora (Pérez Izquier-
do, A., 1959), otro con tiempo de coagulacién de 45 minutos
(Vacarezza, R.) nos han movido a tratar de dilucidar con los
métodos que describiremos, las alteraciones groseras del me-
canismo hemorragiparo dejando para una epidemia préxima,
el uso de técnicas mas afinadas que permitan precisar las ano-
malias que se hubiesen observado.

MATERIAL Y METODOS

Fueron estudiados 20 pacientes, 4 mujeres y 16 hombres
cuya distribucién por edades ha sido la siguiente: *

* Este trabajo ha sido realizado bajo los auspicios de la ComISION
pE Estupios pE LA EPIDEMIA pEL NoroesTe del Ministerio de Salud
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TABLA N¢ 1
Distribucion de enfermos por grupos de edades

Afios de edad N¢ de enfermos

menos de 10 2
entre 10 y 20 6
» 20, 30 4
» 30, 40 4
, 40, 60 4

Las formas clinicas de los pacientes se ha distribuido
segun la clasificacion establecida por Martinez Pintos 8a, 8b,
en formas leves, moderadamente graves hemorragicas o no y
graves hemorragicas o no.

Entendemos por formas hemorragicas aquellas en las que
se detectan hemorragias de mucosas descartindose de este
grupo las formas con aparicién de discreto nimero de pete-
quias o equimosis, elementos de alta frecuencia de aparicién
en todas las formas clinicas.

El hecho que el paciente se estuviera tratando al comienzo
del estudio se anota como puede verse en la tabla adjunta en
la que se agrega el tipo de medicacién recibida.

Siempre con vistas a establecer en un futuro la influencia
del tratamiento en el mecanismo de la hemostasia se deja con-
signado que hay dos tipos bésicos de terapéutica: uno direc-
tamente factible de influir en la hemorragia y el laboratorio
correspondiente, vg. plasma normal humano, sangre total, cor-
ticoesteroides, vitaminas C y K, flavonoides y por otra parte
un tratamiento de electrolitos y diversos elementos terapéuti-
cos de correccién o sustitutivos que no alteran la hemostasia.

Publica provincial, en el laboratorio de Citohematologia del Hospital
Regional de Jun’n, en el Pabellén del M2l de O'Higgins del citado
Hospital y en el Centro de Hemoterapia del Hospital San Juan de
Dios de La Plata.
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TABLA N° 2

Distribucién de pacientes por sus formas clinicas al comienzo del
estudio y la existencia o no de tratamiento, especificando el mismo.

Moderada Moder. no  Grave  Grave no
Leve hemorrag. hemorrig. hemorrig. hemorrag.
Sin tratamiento 3 2 1 1 3
Con tratamiento de plas-
ma o sangre, corticoides,
vitaminas C y K, flavo-
noides 1 0 1 2 )
Sintratamiento de plasma
o sangre, corticoides, vi-
taminas C y K, flavo-
noides 1 0 0 0 0

Los examenes realizados en total han sido 75, distribuidos
de la siguiente manera:

TABLA N° 3

Distribucién del nimero de pacientes en relacion al nimero dec
estudios dc la hemostasia en cada uno de ellos.

N de pacientes N9 de estudios por paciente

12

[l R R TR
[= S IR SRR

En el estudio evolutivo de estos casos se han registrado
tres recaidas que seran comentadas oportunamente.

Las valoraciones realizadas en cada paciente durante la
evolucién de la enfermedad han sido las siguientes: recuento
plaquetario (método indirecto de Fonio); tiempo de coagula-
cién (método de Lee y White); tiempo de sangria (método de
Duke); retraccién del codgulo (método cualitativo de observa-
cién a las 1, 2 y 24 horas); determinacién de la concentracién
de la protrombina (método en un tiempo de Quick); tiempo de
consuncion de la protrombina (método de Soulier); determina-
cion cualitativa del fibrinégeno (método de Dameshek y Ste-
fanini); prueba de la lisis del codgulo sanguineo (método de
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Dameshek y Stefanini); prueba del lazo o fenémeno de Rum-
pel-Leede (el brazalete se mantiene durante 5 minutos a una
presion igual a la minima adicionada de la media de la dife-
rencial). A una distancia de dos traveses de dedo del pliegue
del codo se observan las petequias aparecidas pasado el periodo
congestivo en una zona de 5 cm. de didmetro. Se observa ade-
maés el dorso de la mano, brazo y piel del hombro); examen de
la médula ésea preferentemente en el sector trombocitopoyé-
tico, puncién esternal a nivel del segundo espacio intercostal;
determinacién del volumen globular (método del hematocrito
de Wintrobe). La determinacién cualitativa del fibrinégeno se
ha practicado sélo en 5 pacientes seleccionados de entre los

que mostraron en su evolucién cuadros hemorrégicos mas
graves.

RESULTADOS

Haremos inicialmente una consideracién sobre las altera-
ciones de los valores individuales més significativos para luego
comentar en forma integral las alteraciones de la hemostasia
en relacién al cuadro clinico, periodo evolutivo y forma clinica
tratando de extraer alguna conclusién sobre el posible meca-
nismo desencadenante de las hemorragias.

Recuento plaquetario.

Antes de entrar a considerar nuestros resultados debemos
significar que, en general, las técnicas de recuento plaqueta-
rio asi como los demdas recuentos hemocitométricos adolecen

de gran cantidad de errores que pueden considerarse de
gran cuantia (Martinez Pintos. I. a) 1958, b) 1960).

Los valores bajos (E. M. Darmady y col., 1958) son debi-
dos: 1) a que algunas plaquetas se adhieren a los bordes de
la herida del dedo; 2) a la desintegracién plaquetaria; 3) a la
aglutinaciéon que las hace irreconocibles y 4) a la distribucién
desigual en la muestra de sangre.

Los valores altos (Darmady, E. M. y col.,, 1958) resultan
de: 1) fragmentacién plaquetaria; 2) cristales salinos que to-
man el colorante y 3) fragmentos citoplasmé&ticos leucocitarios.

Tomando en cuenta todos estos factores se puede conside-
rar un error en el recuento del == 20 % que, por otra parte, es
sin importancia desde el punto de vista clinico (Darmady, E.
M. y Davenport. 1958).

Para valorar las variaciones de nuestros recuentros pla-
quetarios hemos tomado en cuenta como cifra normal o basal
la de 250.000 por mm.3, Esta cifra es de suma utilidad para
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establecer los descensos o ascensos en la evolucién de la enfer-
medad y tabular los valores con fines especulativos.
Teniendo en cuenta el error en mas o menos 20 % hemos
podido extraer varias conclusiones.
Para objetivar los datos hemos agrupado los valores de
plaquetopenia en cuatro grupos y los valores registrados
pueden verse en la tabla adjunta:

TABLA NV 4

Distribuciéon de los recuentos plaquctar{ios que
acusan plaquetopenia.

Plaquetopenia entre 100.000 y 200.000
148.000;140.000:211.000;224.000
102.000;133.000;239.000;164.000
233.000;188.000:178.000;107.000
210.000;170.000;184.000

Plaquetoponias entre 100.000 a 60.000 por mm3:
93.000;68.000;86.000
Plaquetopenias entre 6.000 a 30.000 por mm?3:
55.000;52.000
Plaquetopenias menores de 30.000 por mm#*:
no se observaron

Las cifras aceptadas como normales para la técnica indi-
recta de Fonio son de 250.000-300.000 por mm. * (Darmady, E.
M. y Davenport. 1958).

Si consideramos lo expresado en la Tabla 5 y en el gra-
fico 1 referente a valores minimos de plaquetas registrados en
nuestra casuistica podemos concluir:

1. El mayor nimero de recuentos con plaquetopenia se
acumulan en la banda de 100.000 a 200.000 (75 % de los datos
totales). Entre 60.000 a 100.000 se localiza el 15 % y entre
30.000 a 60.000 el 10 % de los restantes datos. Con menos de
30.000 no hemos registrado valores.

2. Los valores minimos de plaquetas se han obtenido en
una forma grave hemorragica en etapa invasiva (52.000),
paciente N© 13, I. M. C.,, Tabla 5; en el periodo de estado se
observan, una forma grave no hemorragica (55.000), paciente
N© 20, V. O.; una forma moderadamente grave hemorragica
(93.000), paciente N° 15, R. R. A., y dos formas graves he-
morragicas (68.000), paciente N° 2, B. C. J. y (86.000), pacien-
te N° 5, C. N.

Aparentemente si juzgamos por estos valores las plaqueto-
penias mas acentuadas se acumulan en las formas hemorragicas
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VALORES MINIMOS DE PLAQUETAS
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moderadas o graves pero hemos observado enfermos sangran-
tes con gravedad en su cuadro clinico y recuentos de 211.000
y 210.000 (pacientes N© 3, B. S. y N 18, S. H. N.) respecti-
vamente. Presuponemos y lo trataremos de ampliar mas ade-
lante que sumado al factor trombopénico, muy importante en
el desencadenamiento de las hemorragias en esta enfermedad,
debe existir otro u otros factores coadyuvantes de primerisima
importancia que pueden de por si desequilibrar la hemostasia.
Puede deducirse ademds que existe una cierta armonia entre
los valores minimos de plaquetopenias y la gravedad del
cuadro clinico.

En otro aspecto debemos referirnos a las variaciones del
recuento plaquetario en la evolucién de la enfermedad que
segun puede verse en el grafico N® 2 manifiesta un pico de
elevacién plaquetario en el fin de la defervescencia y comienzo
de la convalescencia para luego caer a valores normales.

Esta situacién se repite sistematicamente y es mas notoria
en los casos graves donde el pico se hace en tiempo mas corto
es decir en forma mads aguda. Esta observacion se hara osten-
sible cuando comentamos los casos mas tipicos.

Antes de finalizar esta parte de nuestro estudio no pode-
mos dejar de comentar algunas observaciones que extraemos
del trabajo le H. D. Molteni y col. 19(60) en lo referente a este
topico.

Se destaca de este trabajo que las plaquetopenias menores
de 100.000 representan el 43.2 7% mientras que nosotros regis-
tramos en esa banda sélo un 25 %. A nuestro entender la causa
de esta disparidad estriba en que el método de recuento utili-
zado (1), de Feissly y Ludin, modificado por Milani, es un
método directo que registra valores basales inferiores al utili-
zado por nosotros. Por otra parte, en comprobaciones perso-
nales de Milani se detecté una diferencia en mas en el re-
cuento de plaquetas de 20.000 a 30.000 por mm.* haciéndolo
con microscopia de fase. Con estas razones explicamos la ten-
dencia a dar valores mas bajos en el registro de los datos
tomados en el Laboratorio entral del Hospital Regional de
Junin, en los siclos epidémicos de los afios 1959 y 1960).

Morfologia plaquetaria.

En las plaquetopenias hemos observado detalles morfo-
légicos de interés entre los que destacaremos la anisocitosis
plaquetaria, la apariciéon de formas megatrombociticas, entre
ellas algunas de 16 a 18 micras. Al mejorar los pacientes se
observa una manifiesta invasién en sangre periférica de mi-
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croplaquetas que dan un cuadro tipico durante el fin de la
defervescencia y toda la convalescencia.

El cromémero se encuentra disperso en forma difusa abar-
cando la totalidad de las plaguetas no permitiendo la obser-
vacién del hialémero. Las microfotografias adjuntas aclaran
estos aspectos morfolégicos comentados. (Fotografias 1, 2, 3,
4y5).

En ciertos casos se observé una cifra importante de pla-
quetas de 6 micras de didmetro, fundamentalmente en etapas
iniciales de la enfermedad.

Observaciones en médula dsea.

Como se aprecia en la Tabla 5 hemos examinado 21 pun-
ciones esternales obtenidas al ingreso de los pacientes y en
un caso en una recaida grave no hemorragica (paciente N9 16,
R. N. E.).

Por otra parte debemos destacar aqui que en el afio 1958

Vucetich, M. y Palatnik, M., 1958) hemos estudiado otro gru-
po de enfermos y cuyos hallazgos comentaremos a continua-
cién. La valoracién panoramica es la que ha primado en nues-
tra apreciacién subjetiva de la médula 6sea pero a fin de tras-
mitir nuestra impresién hemos esquematizado las observacio-
nes en tres apartados; médula 6sea en todos sus sectores, im-
presiéon panoramica; médula 6sea en el sector trombocitopo-
yético y observacién del funcionalismo megacariocitico trasun-
table por los detalles morfolégicos. Veamos una distribucién
de los datos observados:

TABLA N* 6

Distribucién de las observaciones en médula osea.

SECTOR FUNCIONALISMO
VISI6N PANORAMICA MEGACARIOCITICO MEGACARIOCITICO

Hipocelular: 5 obsev. Hipocelular: 6 obs. Afuncionante: 6 obs.
Normocelular: 16 obs. Normocelular: 5 obs. Hipofuncion.: 10 obs.

Hipercelular: 1 obs. Normafunc.: 5 obs.

Destacamos en esta tabla que mientras la visién de
-conjunto del parénquima medular nos habla de una normo-
celularidad predominante, en el sector megacariocitico hay
normocelularidad pero con elementos principalmente hipofun-
cionantes, es decir agranulados o incipientemente granulados
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con tendencia a formas de naturaleza promegacariocitica o
megacarioblastica.

En los casos estudiados en el hospital San Juan de Dios
de La Plata observamos una hiperplasia del reticuloendotelio,
con aparicién de macréfagos en profusiéon hecho que hemos
observado en las médulas punzadas en la epidemia del afio 1960
y que detallaremos en publicacién aparte (Mesa Redonda so-
bre la Fiebre Hemorragica Epidémica. 1959).

Como se puede observar en las microfotografias adjuntas
(6), (7) y (8) los macréfagos se encuentran fagocitando pla-
quetas hecho que a nuestro modo de ver tiene importancia
fisiopatolégica y es elemento que contribuye al laboratorio
diagnéstico de la enfermedad. El reticuloendotelio realizaria
mediante una actividad macrofagica exacerbada la destruccién
de las plaquetas e incluso de los leucocitos coadyuvando o con-
dicionando la plaquetopenia y la leucopenia.

Fenémeno de Rumpel-Leede.

Merece parrafo aparte este elemento de juicio pues a
nuestro entender y de acuerdo con la experiencia recogida en
en el actual grupo de pacientes estudiados no ha sido una
prueba que diera resultados sistematicamente superponibles
a otras determinaciones de laboratorio.

" Del grifico 2 y de la Tabla 5 se desprende que los resul-
tados de esta prueba fueron negativos en el periodo invasivo
para todas las formas clinicas. positivo en el periodo de estado
para dos formas leves y una moderadamente grave, negativa
en la defervescencia y positivo en la convalescencia para siete
casos con un nimero discretamente elevado de petequias.

En la tabla adjunta se compilan los resultados:

TABLA N° 7

Distribucién de las pruebas del lazo positivas
encontradas en nuestros enfermos.

N¢ dc pacientes Periado Torma clinira N0 A petanuias
1 recaida grave no hem. 14
1 convalescencia 19
1 " 15
1 " 19
1 » 10
1 " 10
1 estado leve i 22
1 convalescencia 11
1 estado leve 41
1 " mod. hem. 25
1 convalescencia 15
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MORFOLOG{A PLAQUETARIA

Periodo de estudo

Ne 3

ForocraFiA 1. — Megaplaqueta de 15 micrones de largo por 7,3 de
ancho; cromémetro de grumos groseros; hialémetro apenas visible.

FOTOGRAFIA 2. — Mefaplaqueta de 15 micrones de largo por 8,6 de
ancho; el hialémetro es mas visible que en el caso anterior.

FotocraFia 3. — Macroplaqueta de 5,4 micrones.



Periodo de defervescencia y convalescencia

ForocraFia 4. — Anisocitosis plaquetaria, hay una macropjaqueta
y tres normales.

. ForocraFia 5. — Anisocitosis plaquetaria de la convalescencia; hay
microplaquetas de 0,4 a 1.5 micrones. Acmé del recuento plaquetario.

(Tincién panéptica de Pappenheim, 2.800 aumentos; medicién
de plaquetas con c4dmara clara, segin Abbe.)



MACROFAGIA DE PLAQUETAS




S

.

Nv 8

ForocraFias 6, 7 y 8. — Macréfagos de médula ésea en los que se
observan acimulos de elementos morfolégica y tintorialmente iden-
tificables como plaquetas.

(Tincién panéptica de Pappelheim, 2.800 aumentos.)



Es decir que de 9 pacientes en los que la prueba del lazo
fué positiva en 5 ésta lo fué sélo en la convalescencia; en 1
durante una recaida grave no hemorragica; en 3 durante el
periodo de estado de formas leves o moderadamente hemorra-
gicas. El numero de petequias varié entre los limites de
10-41.

Se ha considerado clasicamente que la prueba del lazo ha
seguido en forma paralela las variaciones de la plaquetopenia,
la retraccion del codgulo y el tiempo de sangria en las pur-
puras trombocitopénicas, incluso se ha establecido una corre-
lacion con el grado de hipoprotrombinemia.

En nuestro caso hay una aparente discrepancia entre
valores patolégicos de plaquetas y restantes determinaciones y
una prueba del lazo negativa. El intensivo tratamiento de
nuestros pacientes con rutin y citroflavonoides (Griffin, J. Q.
1953) que corrige la alteracién capilar en forma precoz unido
a la terapéutica con sangre y plasma en altas dosis hace que,
a nuestro entender, se corrija el fenémeno de Rumpel-Leede
en forma rapida.

Otro hecho interesante lo constituyen los casos en donde
se debe adjudicar la positividad de la prueba a trastornos ex-
clusivamente capilares dada la negatividad de las restantes
pruebas de la hemostasia, como lo veremos en las curvas indi-
viduales.

Concentracién de la protrombina.

Excepcién hecha de un paciente, B. S., en que se regis-
traron valores de 62 % y 65 % en periodo de estado y de con-
valescencia respectivamente los demas pacientes registraron
valores normales.

Tiempo de sangria.

Ha resultado en todos los casos dentro de la normalidad
o acusando muy ligeros alargamientos que no han alcanzado
cifras patoldgicas.

Retraccion del codqulo.

Ha resultado patoldgica en varios casos que describiremos
individualmente. Consideramos que es una prueba fehaciente
y de valor diagnéstico importante,

Tiempo de coagulacion de la sangre total.

Hemos observado una cierta tendencia a presentar valores
limitrofes con la normalidad o discretamente alargados, segun
se ve en la tabla adjunta:
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Tabla 8. — Tiempos de coagulacién.

Tiempo de

coag. (min.) 33a9i0 10 1030 11%0 12 1230 137 14 19
N de obser-

vaciones 16 G 11 2 2 2 1 1 1

Esta tendencia al alargamiento se produce en una fraccién
de pacientes lo que nos obliga a completar este examen en
forma mas exhaustiva.

Tiempo de consumo de protrombina (Soulier).

La presencia de cifras patolégicas que nos hablan de una
alteracion en la generacién de la tromboplastina nos demues-
tran prima facie la complejidad del mecanismo hemorragiparo
en este mal.

Lisis del codgulo.

El coagulo no se lisa de modo que puede eliminarse la
posibilidad de la intervencién de un mecanismo fibrinolitico.

Determinacion cualitativa del fibrinégeno.

En un grupo de pacientes seleccionados por su gravedad
hemorragica se obtuvo un resultado normal lo que indicaria
que tampoco existe una hipo o afibrinogenemia con papel des-
tacado en el complejo hemostatico.

Hemoconcentracion y hemostasia.

Dado que los pacientes del Mal de O’Higgins experimentan
fuertes hemoconcentraciones en el periodo invasivo y de esta-
do, creimos que este fenémeno podia.intervenir ya sea en la
produccién de una retraccién patolégica o alterando otros fac-
tores, pero puesto que la terapéutica intensiva instituida
corrige en forma precoz esta hiperglobulia no se pudo esta-
blecer ninguna relacién entre estos dos fenémenos.

ALTERACIONES DE LA HEMOSTASIA EN LOS DIVERSOS
PERIODOS DE LA ENFERMEDAD Y FORMAS CLINICAS

El grafico 2 nos sugiere estos comentarios:

Periodo de comienzo: En las formas leves se manifiesta
discreta tendencia al descenso de las plaquetas, tiempo de
coagulacion ligeramente alargado y los restantes factores nor-
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males. Las formas moderadamente graves hemorragicas o no
presentan como Unico rasgo distintivo un descenso mas franco
del recuento plaquetario aunque pueden hallarse valores nor-
males.

Las formas graves, y esto es lo llamativo, sean hemorragi-
cas o no, acusan franca plaquetopenia con tiempo de coagula-
cién y consumo de protrombina que pueden ser normales o
alterados.

Periodo de estado: Las formas leves manifiestan retrac-
cién del codgulo patoldgica solamente en algunos casos; Rum-
pel-Leede positivo también esporadicamente.

En los casos moderadamente graves las plaquetas descien-
den a valores bajos. Una médula ¢sea presenté un cuadro muy
peculiar. Se trata de una franca hiperplasia megacariocitica de
elementos no formadores, hallazgo comparable a las observa-
ciones medulares de la purpura trombocitopénica idiopatica
aguda. En la totalidad de las médulas estudiadas no se pudo
repetir este hallazgo.

Las formas graves acusan plaquetopenia retraccién del
coagulo normal o patolégica, consumo de protrombina normal
o patolégico.

Defervescencia: Los valores plaquetarios tienden a elevar-
se por arriba de la normalidad; retraccién del coadgulo normal
o patoldgica.

Debemos destacar que la morfologia plaquetaria cambia
desde fines de este periodo apareciendo microplaquetas mez-
cladas a las plaquetas anémalas del periodo de estado.

Convalescencia: Sélo el Rumpel-Leede se muestra alterado
en esta etapa. Hay una muy discreta modificacién del consumo
de protrombina.

RELACION DE LAS VARIACIONES DE LA HEMOSTASIA
CON LA EVOLUCION CLINICA EN CASOS
INDIVIDUALES TiPICOS

Se ha tratado de graficar las variaciones de plaquetas,
tiempo de coagulacién, retraccién del coagulo, concentracién
de protrombina, consumo de protrombina y prueba del lazo;
por otra parte se anotan el tipo y variacién de las hemorragias
y el tratamiento capaz de influenciar la hemostasia. Los grafi-
cos rerresentan curvas tipo y seran descriptos a continuacién
remarcando la forma clinica correspondiente.
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ForMA cLiNICA LEVE DE COMIENZO: J. C. F'., N© 10 de tabla
5, grafico 3.

Las plaquetas ascienden a partir de un valor basal de
233.000 y luego descienden hacia la normalidad oportunidad
en que el enfermo recae (36 dias de evolucién) sin que en este
momento se observe alteracién alguna en el laboratorio de la
hemostasia.

La retraccién del coagulo es patolégica al comienzo de la
enfermedad y durante la defervescencia de la misma sin que
hayamos constatado hemorragia en ningin momento de la
enfermedad. .

A los 35 dias de evolucién se altera la prueba del lazo, es
decir, en pleno periodo de convalescencia.

FORMA CLINICA GRAVE NO HEMORRAGICA DE COMIENZO: pa-
ciente O. V., N© 20 de tabla 5, grafico 4.

Las plaquetas, notoriamente descendidas al comienzo,
ascienden en pico caracteristico hacia el dia 12 de evolucién y
luego caen hacia la normalizacién. La curva, como se refirio,
es mas abrupta que la que sigue la forma leve descripta ante-
riormente.

La retraccién del codgulo alterada inicialmente; la prueba
del lazo romienza a positivizarse al principio de la convales-
cencia para seguir positiva a todo lo largo de la misma.

Hubo una pequefia gingivorragia que duré un dia.

FORMA CLIN'CA GRAVE HEMORRAGICA: paciente S. O., NO 3
de tabla 5, grifico 5.

Este paciente experimenté una purpura intensa con todas
sus manifestaciones de piel y mucosas; al internarse, alte-
racién discreta de plaquetas y del tiempo de coagulacién, con
una buena retraccién del coagulo sanguineo. Este enfermo
estaba ya transfundido y tratado con corticoides al comenzar
nuestro estudio, factores a los que son atribuibles la falta de
alteracones francas de las plaquetas y de la retraccién del
coagulo. Los acmés plaquetarios son dos, uno a los doce dias
y otro a los treintitrés de evolucién, periodos de estado y con-
valescencia, respectivamente,

El tiempo de coagulacién de comenzo fué de 19 minutos
y se mantuvo alargado hacia la convalescencia.

Durante el dia 20 de evolucién se observa un cuadro pato-
16gico evclvsivamente de laboratorio sin repercusién clinica,
con retraccién npatolégica, consumo de protrombina de 18 se-
gundos. concentracién de protrombina de 65 %.

Pueden observarse también dos alteraciones de la prueba
del lazo a los 12 y 5 dias de evolucién.
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DISCUSION

Nuestras observaciones sobre la hemostasia en este grupo
de 20 pacientes afectados por el Mal de O’HHiggins no nos
permiten realizar una conclusién definitiva del problema dada
la disparidad de datos en algunos casos y la falta de coinciden-
cia con la evolucioén clinica en otros.

En uno de los pocos estudios completos de la hemostasia
en la fiebre hemorragica de orea (FurTtH, F. W., 1954) se es-
tablece como posible causa de hemorragia la trombocitopenia
y la lesién capilar, particularmente cuando el stress mecanico
del vémito y las convusiones pueden representar un mecanis-
mo desencadenante.

Dameshek y Stefanini (1957) opinan que las discretas va-
riaciones en el sector plasmatico de la coagulacién pueden
coadyuvar a Ja produccién de hemorragias en la fiebre de
Corea.

En nuestros casos el intensivo tratamiento ya anotado
previamente debe haber incidido en las diversas determina-
ciones obstaculizindose de este modo la obtencién de un pano-
rama claro en el hallazgo de un factor causal o desencadenante
de la hemorragia.

Sabemos, por otra parte, que aunque exista un déficit
definido o completo de algin sector de la hemostasia las
hemorragias se presentan de una manera imprevista y pueden
cesar sin relacién a la terapéutica.

En estos casos la hemorragia debe estar producida por
otros elementos no detectables.

A veces, se asocian factores vasculares, como creemos
sucede en nuestros enfermos y otras veces no se logra corre-
lacionar los datos clinicos con los de laboratorio.

Por todas estas razones pensamos que tratar de establecer
un nivel critico hemorragiparo de plaquetas es carente de
légica pues los mecanismos que pueden desencadenar y cohibir
la hemorragia son numerosos como lo establece el presente
estudic,

Se ha dicho (De Nicola, P. 1955) que en el organismo
existen “mecanismos de compensacion"” que evitarian la pre-
sentacion de manifestaciones hemorragicas, independiente-
mente de cuales sean los déficits observados. Uno de estos me-
canismos es el margen de seguridad que hay en la coagulacién
sanguinea como lo hay en otras funciones biolégicas. Peque-
fas variaciones de un determinado factor pueden ser por ello
probablemente compensadas por otro factor.

Otras determinaciones como la biisqueda de anticuerpos
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plaquetarios, la prueba de generacién de tromboplastina, el
tiempo de coagulacion de la sangre en tubo siliconado, la
correcciéon con plasmas normales, estin en marcha a fin de
dilucidar otros aspectos de la cuestién.

RESUMEN

Se estudia un grupo de 20 pacientes afectados por el mal
de O’Higgins. Se relatan diversos aspectos de la hemostasia
y su relacién con las hemorragias. Se anota que el mecanismo
hemorragiparo es de naturaleza compleja abarcando una fun-
damental intervenciéon de la plaquetopenia y su cortejo fun-
cional, una alteracién de los sectores plasmaticos de la coagu-
lacién y una lesion capilar generalizada.

La Plata. Diciembre 1960.
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