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Con el fin de aclarar algunos de los aspectos de la hemos- 
tasia, en lo referente a su valor diagnóstico y fisiopatológico, 
en la evolución de este mal epidémico, hemos estudiado du­
rante el período de máxima morbilidad, en el curso del año 
1959 (mayo-junio), un grupo de pacientes con diversas for­
mas clínicas iniciales y en varias etapas evolutivas de su en­
fermedad.

Los diversos autores que se han ocupado de esta afección 
Pirosky, I. y col., 1959), (Álvarez 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 mayoría de los casos la forma clínica o período evolutivo en 
que se realiza el estudio, cuantía y tiempo de hemorragia y 
otros detalles de interés clínico. Por otra parte la descripción 
que los clínicos de la región 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 coagulación de 1 hora (Pérez Izquier­
do, A-, 1959), otro con tiempo de coagulación de 45 minutos 
(Vacarezza, R.) nos han movido a tratar de dilucidar con los 
métodos que describiremos, las alteraciones groseras del me­
canismo hemorragíparo dejando para una epidemia próxima, 
el uso de técnicas más afinadas que permitan precisar las ano­
malías que se hubiesen observado.

M A T E R I A L  Y  M É TO D O S

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

* Este trabajo ha sido realizado bajo los auspicios de la  C o m is ió n  
de E stud ios de la E p id e m ia  del  N oroeste del Ministerio de Salud
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TABLA Nº 1

D is tr ib u c ió n  de enferm os p or grupos de edades

Las formas clínicas de los pacientes se ha distribuido 
según la clasificación establecida por Martínez Pintos 8a, 8b, 
en formas leves, moderadamente graves hemorrágicas o n o y  
graves hemorrágicas o no.

Entendemos por formas hemorrágicas aquellas en las que 
se detectan hemorragias de mucosas descartándose de este 
grupo las formas con aparición de discreto número de pete- 
quias o equimosis, elementos de alta frecuencia de aparición 
en todas las formas clínicas.

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 medicación 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 básicos 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 corrección o sustitutivos que no alteran la hemostasia.

Pública provincia], en el laboratorio de Citohematología del Hospital 
Regional de Junfn, en el Pabellón del Mal 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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A ños de edad N º  de en ferm os

menos de 10 2
entre 10 y 20 6

„ 20 „ 30 4
„ 30 „ 40 4
„ 40 „ 60 4



TABLA N9 2

D is tr ib u c ió n  de pacientes p o r sns fo rm a s  c lín ica s  a l com ienzo del 
e stad io  y  la  ex is te n c ia  o no  de tra ta m ie n to , especificando e l m ism o.

M o d erad a  M oder. no G rav e  G rav e  no 
L ev e  h em o rrág . h em o rrág . h em o rrág . h e rao rrág .L eve

M o d erad a
h em o rrág .

M oder. no 
h em o rrág .

Sin tratamiento 3 2 1

Con tratamiento de plas­
ma o sangre, corticoides, 
vitaminas C y K, flavo- 
noides 1 0 1

Sintratamiento de plasma 
o sangre, corticoides, vi­
taminas C y K, flavo- 
noides 1 0 0

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

TABLA Nº 3

D is tr ib u c ió n  del n ú m e ro  de pacientes en re la c ió n  a l n ú m e ro  de 
estudios de la  hem ostasia  en cada u no  de ellos.

de pac ien tes N º  de es tu d io s  p o r pac ien te

12 41 12 22 3
2 5
1 6

En el estudio evolutivo de estos casos se han registrado 
tres recaídas que serán comentadas oportunamente.

Las valoraciones realizadas en cada paciente durante la 
evolución de la enfermedad han sido las siguientes: recuento 
plaquetario (método indirecto de Fonio); tiempo de coagula­
ción (método de Lee y White); tiempo de sangría (método de 
Duke); retracción del coágulo (método cualitativo de observa­
ción a las 1, 2 y 24 horas); determinación de la concentración 
de la protrombina (método en un tiempo de Q u ick );  tiempo de 
consunción de la protrombina (método de S o u l ie r); determina­
ción cualitativa del fibrinógeno (método de Dameshek y Ste-
fanini); prueba de la lisis del coágulo sanguíneo (método de
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Dameshek y Stefanini); prueba del lazo o fenómeno de Rum- 
pel-Leede (el brazalete se mantiene durante 5 minutos a una 
presión igual a la mínima 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 período 
congestivo en una zona de 5 cm. de diámetro. Se observa ade­
más el dorso de la mano, brazo y piel del hombro); examen de 
la médula ósea preferentemente en el sector trombocitopoyé- 
tico, punción esternal a nivel del segundo espacio intercostal; 
determinación del volumen globular (método del hematocrito 
de Wintrobe). La determinación cualitativa del fibrinógeno se 
ha practicado sólo en 5 pacientes seleccionados de entre los 
que mostraron en su evolución cuadros hemorrágicos más 
graves.

R E S U L T A D O S

Haremos inicialmente una consideración sobre las altera­
ciones de los valores individuales más significativos para luego 
comentar en forma integral las alteraciones de la hemostasia 
en relación al cuadro clínico, período evolutivo y forma clínica 
tratando de extraer alguna conclusión sobre el posible meca­
nismo desencadenante de las hemorragias.
R ecu en to  'plaquetario.

Antes de entrar a considerar nuestros resultados debemos 
significar que, en general, las técnicas de recuenta plaqueta- 
rio así como los demás recuentos hemocitométricos adolecen

de gran cantidad de errores que pueden considerarse de 
gran cuantía (Martínez 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 desintegración plaquetaria; 3) a la 
aglutinación que las hace irreconocibles y 4) a la distribución 
desigual en la muestra de sangre.

Los valores altos (Darmady, E. M. y col., 1958) resultan 
de: 1) fragmentación plaquetaria; 2) cristales salinos que to­
man el colorante y 3) fragmentos citoplasmáticos 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 clínico (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 evolución de la enfer­
medad y tabular los valores con fines especulativos.

Teniendo en cuenta el error en más 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 Nº 4

D is tr ib u c ió n  de lo s  re cue n to s  p la q u c ta río s  que 
acusan p laque topenia.

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 mm3:
55.000;52.000

Plaquetopenias menores de 30.000 por mm3: 
no se observaron

Las cifras aceptadas como normales para la técnica indi­
recta de Fonio son de 250.000-300.000 por mm.3 (Darmady, E- 
M. y Davenport. 1958).

Si consideramos lo expresado en la Tabla 5 y en el grá­
fico 1 referente a valores mínimos de plaquetas registrados en 
nuestra casuística podemos concluir:

1. El mayor número 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 mínimos de plaquetas se han obtenido en 
una forma grave hemorrágica en etapa invasiva (52.000), 
paciente Nº 13, I. M. C., Tabla 5; en el período de estado se 
observan, una forma grave no hemorrágica (55.000), paciente 
Nº 20, V. O.; una forma moderadamente grave hemorrágica 
(93.000), paciente Nº 15, R. R. A., y dos formas graves he- 
morrágicas (68.000), paciente Nº 2, B. C. J. y (86.000), pacien­
te N° 5, C. N.

Aparentemente si juzgamos por estos valores las plaqueto­
penias más acentuadas se acumulan en las formas hemorrágicas
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R  E F E R E N  C I  A S

G ráfico N ,º 1

V A L O R E S  M I N I M O S  DE P L A Q U E T A S





Re
fe

r
en

c
ia

s

VA
LO

RE
S 

QU
E 

AL
CA

NZ
AN

 L
AS

 A
LTE

RA
CIO

NE
S 

DE
LA 

HE
MO

ST
AS

IA 
EN

 L
OS

 D
IFE

RE
NT

ES
 P

ER
IO

DO
S 

EV
OL

UT
IVO

S Y
 FO

RM
AS

 C
LIN

ICA
S.



moderadas o graves pero hemos observado enfermos sangran­
tes con gravedad en su cuadro clínico y recuentos de 211.000 
y 210.000 (pacientes Nº 3, B. S. y Nº 18, S. H. N.) respecti­
vamente. Presuponemos y lo trataremos de ampliar más 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 primerísima 
importancia que pueden de por sí desequilibrar la hemostasia. 
Puede deducirse además que existe una cierta armonía entre 
los valores mínimos de plaquetopenias y la gravedad del 
cuadro clínico.

En otro aspecto debemos referirnos a las variaciones del 
recuento ulaquetario en la evolución de la enfermedad que 
según puede verse en el gráfico Nº 2 manifiesta un pico de 
elevación plaquetario en el fin de la defervescencia y comienzo 
de la convalescencia para luego caer a valores normales.

Esta situación se repite sistemáticamente y es más notoria 
en los casos graves donde el pico se hace en tiempo más corto 
es decir en forma más aguda. Esta observación se hará osten­
sible cuando comentamos los casos más típicos.

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 
tópico.

Se destaca de este trabajo que las plaquetopenias menores 
de 100.000 representan el 43.2 % mientras que nosotros regis­
tramos en esa banda sólo 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 básales inferiores al utili­
zado por nosotros. Por otra parte, en comprobaciones perso­
nales de Milani se detectó una diferencia en más en el re­
cuento de plaquetas de 20.000 a 30.000 por mm.3 haciéndolo 
con microscopía de fase. Con estas razones explicamos la ten­
dencia a dar valores más bajos en el registro de los datos 
tomados en el Laboratorio entral del Hospital Regional de 
Junín, en los sidos epidémicos de los años 1959 y 1960).

M orfología p laque taria .

En las plaquetopenias hemos observado detalles morfo­
lógicos de interés entre los que destacaremos la anisocitosis 
plaquetaria, la aparición de formas megatrombocíticas, entre 
ellas algunas de 16 a 18 mieras. Al mejorar los pacientes se 
observa una manifiesta invasión en sangre periférica de mi-
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croplaquetas que dan un cuadro típico durante el fin de la 
defervescencia y toda la convalescencia.

El cromómero se encuentra disperso en forma difusa abar­
cando la totalidad de las plaquetas no permitiendo la obser­
vación del hialómero. Las microfotografías adjuntas aclaran 
estos aspectos morfológicos comentados. (Fotografías 1, 2, 3. 
4 y 5).

En ciertos casos se observó una cifra importante de pla­
quetas de 6 mieras de diámetro, fundamentalmente en etapas 
iniciales de la enfermedad.

O bservacion es en  m éd u la  ósea.

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 recaída grave no hemorrágica (paciente N<? 16, 
R. N. E.).

Por otra parte debemos destacar aquí que en el año 1958 
Yucetich, M. y Palatnik, M., 1958) hemos estudiado otro gru­

po de enfermos y cuyos hallazgos comentaremos a continua­
ción. La valoración panorámica es la que ha primado en nues­
tra apreciación subjetiva de la médula ósea pero a fin de tras­
mitir nuestra impresión hemos esquematizado las observacio­
nes en tres apartados; médula ósea en todos sus sectores, im­
presión panorámica; médula ósea en el sector trombocitopo- 
yético y observación del funcionalismo megacariocítico trasun- 
table por los detalles morfológicos. Veamos una distribución 
de los datos observados:

TABLA Nº 6

D is tr ib u c ió n  de las observaciones en m édula ósea.

Destacamos en esta tabla que mientras la visión de 
conjunto del parénquima medular nos habla de una normo- 
celularidad predominante, en el sector megacariocítico hay 
normocelularidad pero con elementos principalmente hipofun- 
cionantes, es decir agranulados o incipientemente granulados
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V ISIÓ N  PA N O R A M IC A
SECTO R

M EG A CA RIO CÍTICO
FU N C IO N A L ISM O

M EGA CA RIO CÍTICO

Hipocelular: 5 obsev. Hipocelular: 6 obs. Afuncionante: 6 obs.

Normocelular: 16 obs. Normocelular: 5 obs. Hipofunción.: 10 obs.
Hipercelular: l obs. Normafunc.: 5 obs.



con tendencia a formas de naturaleza promegacariocítica o 
megacarioblástica.

En los casos estudiados en el hospital San Juan de Dios 
de La Plata observamos una hiperplasia del reticuloendotelio, 
con aparición de macrófagos en profusión hecho que hemos 
observado en las médulas punzadas en la epidemia del año 1960 
y que detallaremos en publicación aparte (Mesa Redonda so­
bre la Fiebre Hemorrágica Epidémica. 1959).

Como se puede observar en las microfotografías adjuntas 
(6), (7) y (8) los macrófagos se encuentran fagocitando pla­
quetas hecho que a nuestro modo de ver tiene importancia 
fisiopatológica y es elemento que contribuye al laboratorio 
diagnóstico de la enfermedad. El reticuloendotelio realizaría 
mediante una actividad macrofágica exacerbada la destrucción 
de las plaquetas e incluso de los leucocitos coadyuvando o con­
dicionando la plaquetopenia y la leucopenia.

F en ó m en o  d e  R u m p e l-L e ed e .

Merece párrafo 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 sistemáticamente superponibles 
a otras determinaciones de laboratorio.

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

En la tabla adjunta se compilan los resultados:

TABLA Nº 7

D is tr ib u c ió n  de las pruebas del lazo pos itivas  
encontradas en n uestros enferm os.

N º  de pac ien tas P e río d o Form a cliniea Nº de p- tequias

i recaída grave no hem. u
i convalescencia 19

1 19
i 1 0
i 1 0
i estado leve í 22
i convalescencia 11
i estado leve 41
i mod. hem. 25
i convalescencia 15
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MORFOLOGÍA PLAQUETARIA

Período de estado

N9 1

N9 3
Fotografía 1. — Megaplaqueta de 15 micrones de largo por 7,3 de 

ancho; cromómetro de grumos groseros; hialómetro apenas visible.

Fotografía 2. — Mefaplaqueta de 15 micrones de largo por 8,6 de 
ancho; el hialómetro es más visible que en el caso anterior.

Fotografía 3. — Macroplaqueta de 5,4 micrones.

N9 2



Período de defervescencia y oonvalescencia

Nº 4

Nº 5

F otografía 4.— Anisocitosis plaquetaria, hay una macroplaqueta 
y tres normales.

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

(Tinción panóptica de Pappenheim, 2.800 aumentos; medición 
de plaquetas con cámara clara, según Abbe.)



MACROFAGIA DE PLAQUETAS

N º  7

N º 6



F otografías 6, 7 y 8. — Macrófagos de médula ósea en los que se 
observan acúmulos de elementos morfológica y tintorialmente iden- 
tificables como plaquetas.

(Tinción panóptica de Pappelheim, 2.800 aumentos.)

N º 8



Es decir que de 9 pacientes en los que la prueba del lazo 
fué positiva en 5 ésta lo fué sólo en la convalescencia; en 1 
durante una recaída grave no hemorrágica; en 3 durante el 
período de estado de formas leves o moderadamente hemorrá- 
gicas. El número de petequias varió entre los límites de 
10-41.

Se ha considerado clásicamente que la prueba del lazo ha 
seguido en forma paralela las variaciones de la plaquetopenia, 
la retracción del coágulo y el tiempo de sangría en las púr­
puras trombocitopénicas, incluso se ha establecido una corre­
lación con el grado de hipoprotrombinemia.

En nuestro caso hay una aparente discrepancia entre 
valores patológicos de plaquetas y restantes determinaciones y 
una prueba del lazo negativa. El intensivo tratamiento de 
nuestros pacientes con rutin y citroflavonoides (Griffin, J. Q. 
1955) que corrige la alteración capilar en forma precoz unido 
a la terapéutica con sangre y plasma en altas dosis hace que, 
a nuestro entender, se corrija el fenómeno de Rumpel-Leede 
en forma rápida-

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.

Concentración de la pro trom bina .

Excepción hecha de un paciente, B. S., en que se regis­
traron valores de 62 % y 65 % en período de estado y de con­
valescencia respectivamente los demás pacientes registraron 
valores normales.

T iem p o  de  sangría.

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

R etracc ión  de l  coágulo.

Ha resultado patológica en varios casos que describiremos 
individualmente. Consideramos que es una prueba fehaciente 
y de valor diagnóstico importante.

T iem p o  de  coagulación de  la sangre  total.
Hemos observado una cierta tendencia a presentar valores 

limítrofes con la normalidad o discretamente alargados, según 
se ve en la tabla adjunta:
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Esta tendencia al alargamiento se produce en una fracción 
de pacientes lo que nos obliga a completar este examen en 
forma más exhaustiva.

T ie m p o  de  c onsu m o de  p r o t r o m b in a  (Soulier) .

La presencia de cifras patológicas que nos hablan de una 
alteración en la generación de la tromboplastina nos demues­
tran prima facie la complejidad del mecanismo hemorragíparo 
en este mal.

L is is  d e l  coágulo.

El coágulo no se lisa de modo que puede eliminarse la 
posibilidad de la intervención de un mecanismo fibrinolitico.

D e ter m in a c ió n  c u a l i ta t iv a  de l  f ibrinógeno.

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

H em o c o n c en tra c ió n  y  hem ostasia .

Dado que los pacientes del Mal de O’Higgins experimentan 
fuertes hemoconcentraciones en el período invasivo y de esta­
do, creimos que este fenómeno podía, intervenir ya sea en la 
producción de una retracción patológica o alterando otros fac­
tores, pero puesto que la terapéutica intensiva instituida 
corrige en forma precoz esta hiperglobulia no se pudo esta­
blecer ninguna relación entre estos dos fenómenos.

A L T E R A C I O N E S  D E  L A  H E M O S T A S I A  E N  L O S  D I V E R S O S  
P E R ÍO D O S  D E  L A  E N F E R M E D A D  Y  F O R M A S  C L ÍN I C A S

El gráfico 2 nos sugiere estos comentarios:
P er íodo  de  com ienzo: En las formas leves se manifiesta 

discreta tendencia al descenso de las plaquetas, tiempo de 
coagulación ligeramente alargado y los restantes factores nor­
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Tiempo de 
coag. (min.) 330 a 930 10 1030 1 1 30 12 1 2 30 1330 14 19
Nº de obser­
vaciones 4 6 6 11 2 2 2 1 1 1

Tabla 8. — Tiempos de coagulación.



males. Las formas moderadamente graves hemorrágicas o no 
presentan como único rasgo distintivo un descenso más franco 
del recuento plaquetario aunque pueden hallarse valores nor­
males.

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

Período de e s ta d o : Las formas leves manifiestan retrac­
ción del coágulo patológica solamente en algunos casos; Rum- 
pel-Leede positivo también esporádicamente.

En los casos moderadamente graves las plaquetas descien­
den a valores bajos. Una médula ósea presentó un cuadro muy 
peculiar. Se trata de una franca hiperplasia megacariocítica de 
elementos no formadores, hallazgo comparable a las observa­
ciones medulares de la púrpura trombocitopénica idiopática 
aguda. En la totalidad de las médulas estudiadas no se pudo 
repetir este hallazgo.

Las formas graves acusan plaquetopenia retracción del 
coágulo normal o patológica, consumo de protrombina normal 
o patológico.

Defervescencia:  Los valores plaquetarios tienden a elevar­
se por arriba de la normalidad; retracción del coágulo normal 
o patológica.

Debemos destacar que la morfología plaquetaria cambia 
desde fines de este período apareciendo microplaquetas mez­
cladas a las plaquetas anómalas del período de estado.

C onvalescenc ia: Sólo el Rumpel-Leede se muestra alterado 
en esta etapa. Hay una muy discreta modificación del consumo 
de protrombina.

R E L A C I Ó N  D E  L A S  V A R I A C I O N E S  D E  L A  H E M O S T A S IA  
CON L A  E V O L U C IÓ N  C L ÍN IC A  E N  CASOS  

I N D I V I D U A L E S  TÍPICOS

Se ha tratado de graficar las variaciones de plaquetas, 
tiempo de coagulación, retracción del coágulo, concentración 
de protrombina, consumo de protrombina y prueba del lazo; 
por otra parte se anotan el tipo y variación de las hemorragias 
y el tratamiento capaz de influenciar la hemostasia. Los gráfi­
cos representan curvas tipo y serán descriptos a continuación 
remarcando la forma clínica correspondiente.
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Gráfico N º 3
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Gráfico N 9 4
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F orma clínica leve de comienzo: J. C. F., Nº 10 de tabla 
5, gráfico 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 días de evolución) sin que en este 
momento se observe alteración alguna en el laboratorio de la 
hemostasia.

La retracción del coágulo es patológica al comienzo de la 
enfermedad y durante la defervescencia de la misma sin que 
hayamos constatado hemorragia en ningún momento de la 
enfermedad.

A los 35 días de evolución se altera la prueba del lazo, es 
decir, en pleno período de convalescencia.

F orma clínica grave no hemorrágica de comienzo: pa­
ciente O. V., Nº 20 de tabla 5, gráfico 4.

Las plaquetas, notoriamente descendidas al comienzo, 
ascienden en pico característico hacia el día 12 de evolución y 
luego caen hacia la normalización. La curva, como se refirió, 
es mác abrupta que la que sigue la forma leve descripta ante­
riormente.

La retracción del coágulo alterada inicialmente; la prueba 
del lazo comienza a positivizarse al principio de la convales­
cencia para seguir positiva a todo lo largo de la misma.

Hubo una pequeña gingivorragia que duró un día.
F orma clínica grave hemorrágica: paciente S. O., Nº 3 

de tabla 5, gráfico 5.
Este paciente experimentó una púrpura intensa con todas 

sus manifestaciones de piel y mucosas; al internarse, alte­
ración discreta de plaquetas y del tiempo de coagulación, con 
una buena retracción del coágulo sanguíneo. Este enfermo 
estaba ya transfundido y tratado con corticoides al comenzar 
nuestro estudio, factores a los que son atribuíbles la falta de 
alterac'ones francas de las plaquetas y de la retracción del 
coágulo. Los acmés plaquetarios son dos, uno a los doce días 
y otro a los treintitrés de evolución, períodos de estado y con­
valescencia, respectivamente.

El tiempo de coagulación de comenzó fué de 19 minutos 
y se mantuvo alargado hacia la convalescencia.

Durante el día 20 de evolución se observa un cuadro pato­
lógico exchisivamente de laboratorio sin repercusión clínica, 
con retracción patológica, consumo de protrombina de 18 se­
gundos. concontrpción de protrombina de 65 %.

Pueden observarse también dos alteraciones de la prueba 
del lazo a los 12 y 5 días de evolución.
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D ISCU SIÓ N

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

En uno de los pocos estudios completos de la hemostasia 
en la fiebre hemorrágica de orea ( F urth, F. W., 1954) se es­
tablece como posible causa de hemorragia la trombocitopenia 
y la lesión capilar, particularmente cuando el stress mecánico 
del vómito y las convusiones pueden representar un mecanis­
mo desencadenante.

Dameshek y Stefanini (1957) opinan que las discretas va­
riaciones en el sector plasmático de la coagulación pueden 
coadyuvar a la producción de hemorragias en la fiebre de 
Corea.

En nuestros casos el intensivo tratamiento ya anotado 
previamente debe haber incidido en las diversas determina­
ciones obstaculizándose de este modo la obtención 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 algún sector de la hemostasia las 
hemorragias se presentan de una manera imprevista y pueden 
cesar sin relación 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 clínicos con los de laboratorio.

Por todas estas razones pensamos que tratar de establecer 
un nivel crítico hemorragíparo de plaquetas es carente de 
lógica pues los mecanismos que pueden desencadenar y cohibir 
la hemorragia son numerosos como lo establece el presente 
estudio.

Se ha dicho (De Nicola, P. 1955) que en el organismo 
existen “mecanismos de compensación” que evitarían la pre­
sentación de manifestaciones hemorrágicas, independiente­
mente de cuales sean los déficits observados. Uno de estos me­
canismos es el margen de seguridad que hay en la coagulación 
sanguínea como lo hay en otras funciones biológicas. Peque­
ñas variaciones de un determinado factor pueden ser por ello 
probablemente compensadas por otro factor.

Otras determinaciones como la búsqueda de anticuerpos
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plaquetarios, la prueba de generación de tromboplastina, el 
tiempo de coagulación de la sangre en tubo siliconado, la 
corrección con plasmas normales, están en marcha a fin de 
dilucidar otros aspectos de la cuestión.

R E S U M E N

Se estudia un grupo de 20 pacientes afectados por el mal 
de O’Higgins. Se relatan diversos aspectos de la hemostasia 
y su relación con las hemorragias. Se anota que el mecanismo 
hemorragíparo es de naturaleza compleja abarcando una fun­
damental intervención de la plaquetopenia y su cortejo fun­
cional, una alteración de los sectores plasmáticos de la coagu­
lación y una lesión capilar generalizada.

La Plata. Diciembre 1960.
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