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MEDICINA

Contribucién al estudio de la hemofilia familiar.—MANUEL
DEL SEL.

La hemofilia es una enfermedad, mds propiamente, un
sindrome, de observacién mds bien rara, pero su interés es
grande, tanto en el orden cientifico como practico. Su es-
tudio lleva en forma seductora a la investigacién y andli-
sis de fesnémenos tan curiosos y hasta se podria decir de
apariencia misteriosa, cual es el de la coagulacién sangui-
nea ; obligando a una revisién de todos los estados patolégi-
cos con fendencia hemorrigica.

Quien conozca esta entidad nosolégica hemdtica, serd
capaz de despistarla en sus formas discretas y aun en sus
formas latentes, sabrd evitar los peligros de una interven-
cién quirdrgica, de wna ablacién dentaria, de operaciones
sangrantes inofensivas en un sujeto normal y que en un he-
mofilico pueden ser causa de accidentes mortales.

Siendo las hemorragias articulares una de las manifes-
taciones mds importantes de la enfermedad y las que duran-
te muchos afios fueron desconocidas, considerdndolas como
manifestaciones reumdticas, y dado que a veces se presen-
tan como sintomas aislados de la hemofilia, fdacil es darse
cuenta de la importancia del conocimiento médico de estos
hechos, para no confundir estas formas articulares con otras
artropatias ; y como consecuencia de esto, se llegard a la
aplicacién de los medios terapéuticos modernos, con lo que

se puede hacer modificar en sentido favorable el prondstico,

antes tan sombrio de las hemorragias en los hemofilicos.

Caracteres dominantes de la hemofilia.—TLeyes que la rigen.

1.c La hemofilia es una enfermedad, ante todo, here-
ditaria.

2. Ks transmisible de generacién en generacion.

- 3.2 La transmision puede saltar una o varias genera-
ciones.

4.0 La transmisién se hace casi exclusivamente a los
varones, rara vez a las mujeres, en las que generalmente se
presenta cn forma discreta.

5.2 La hemofilia es una afeccién con herencia matriar-
‘al. Son mujeres las que transmiten la didtesis, quedando
ellas, por lo menos en apariencia, y a veces totalmente, in-
demnes,

6.° Los varones hemofilicos no transmiten la enferme-
dad, lo del sexo es, pues, primordial. Entre 212 miembros
pertenecientes a la familia Mampel, 111 eran varones, de
ellos el 33 por 100 hemofilicos, sin que ninguna mujer estu-
viera afectada.

7.0 Las enfermedades de herencia matriarcal siguen las
leyes de la herencia mendeliana (Apmrr). Los caracteres
dominantes se trasmiten en la proporcién de 50 por 100.

8. Los descendientes de varonmes que no tienen la en-
fermedad quedan indemnes siempre. Hay casos de excep-
cién en los que en los antecesores no se encuentran mani-
festaciones hemorragiparas.

Etiologia

P. Emilio WEiL, después de una experiencia personal
sobre 35 familias de hemofilicos, considera imposible sacar
deducciones acerca de las causas predisponentes de dicha
afeccién, desechando la posibilidad de que intervengan en
las formas hereditarias puras, factores téxicos, infecciosos
o disendéerinos, lo contrario de lo que ocurre en las formas
adquiridas o con los otros estados discrdsicos diatésicos, tales
como la hemogenia, en los que dichas causas parecen desem-
pefiar un papel verdaderamente predominante. ;

Esta opinién tan terminante de WEIL no es compartida
por otros investigadores, que creen ver en ciertas infeccio-
nes, tales como la; sifilis, la causa primera de este tipo he-
modistréfico constitucional cual es la hemofilia.

Hematologistas de mérito, como el profesor PITTALUGA,
se adhieren a esta tultima manera de ver. Segin este autor,
se encuentra en la hemofilias una hipoplasia vascular, un
sindrome somitico asténico, un conjunto de signos dismér-
ficos, a los cuales se afiaden las alteraciones hioquimicas de
la sangre (que mds adelante estudiaremos). La herencia de
los factores que siguen la ley mendeliana, agrega, se pre-
senta en la familia del hemofilico, en los varones, vincula-
da a su condicién de manifestadores de la alteracién san-
guinea, v en las mujeres a las de transmisoras de la misma.

Algunos autores han observado en las mujeres transmi-
soras algunos caracteres secundarios de orden sobre todo
neuropitico, como emotividad, hipertiroidismo, sindromes
angiéerinos, en algunos casos tendencia latente a las hemo-
rragias (que, pensamos nosotros, no se debe confundir con
les estades de hemogenia, que después estudiaremos). Mas
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demas autores no parecen haber observado, y
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¥ Macro ha llamado a estos estados hemorr;’xgicos latentes
de las personas del sexo femenino, de las familias hemofi-
licas, hemofiloide, nombre que en nuestro sentir no nos pa-
rece muy .exacto.

PrrraLuca sefiala, como hecho importante, algo que los

»

ke : L 058 ¥y es la geofa-
gia. lsta (.epondmm de una exquisita sensibilidad tréfica,
la que traeria como consecuencia una mayor apetencia de
los tejidos por las sales de calcio y que induciria al sujeto
a tomarla de donde se encuentre: tierra, reboques, ete.

{1 Prof. Prrrarnvca se pregunta, a nuestro modo de ver
con sobrada razén: «;Cudl es el punto de origen, el factor
ancestral de esta honda modificacién de la constitucién bio-
quimica 'y morfogenética del organismo humano que en este
caso concreto llamamos hemofilia y que en un sentido més
amplio hemos indicado con el nombre de hemodistrofia ?».

«Todos los estados morbosos constitucionales pueden con-
siderarse como fenémenos de herencia de caracteres adqui-
ridos, en virtud de mutaciones ocasionadas por procesos agu-
dos, sobre todo infeccicsos, y sus consecuencias en los pro-
genitores».

«La infeccién sifilitica—agrega el mismo,—ocupa en nues-
tro entender un lugar importante entre estas causas ocasio-
nales de mutaciones (distrofias), que fijadas por la herencia,
producen sindromes hemodistréficos, o contribuyen a sus
manifestaciones.

«Las pruebas empiricas de esta afirmacién (esto es, lo
que depende de la ohservacién clinica, etiolégica o patogé-
nica) son las siguientes:

«1.» La hemoglobinuria paroxistica, proceso hemodistré-
fico tipico, puede hoy considerarse como de origen franca-
mente sifilitico.

»2.2 Entre las ictericias hemoliticas familiares (MiNgOW-
sk1, CuHAUFFARD) o esplenomegidlicas con ictericia crénica aco-
Idrica de Parge WEBER, se van encontrando muchos casos
de etiologia heredoluétical

3.2 En cuanto a la hemofilia, las investigaciones de los
dltimos afios, llevadas sobre reacciones serolégicas, datos
anamnésicos y clinicos, han puesto en claro en muchos ca-
sos la herencia sifilitica.»

Por lo que respecta a los datos histopatolégicos, si bien
no son muy abundantes, las observaciones de Viromow, Ga-
vENZ, GRANDIDIER, etc., han comprobado la existencia de
lesiones de las paredes vasculares, degeneraciones de la in-
tima, endoarteritis y periarteritis, telangectasias, infiltrar
ciones perivasculares, etc., que constituyen un substratum
andtomopatolégico, en extremo interesante de las hemodis-
trofias, muy en consonancia con la hipétesis del origen si-
filitico.

Mis adelante, estudia Pirrarnvea las hemodistrofias en
relacién con las endocrinopatias, que para él son tan eviden-
tes, y cita en su apoyo opiniones como las de Hurinen, Cas-
1ex, Castex y Warporp, Barrurremy, Morquio, las que es-
tén en un todo de acuerdo con la enorme influencia de la
heredolties en la constitucién de las endocrinodistrofias.

Recuerda a propésito de la hemofilia, la frecuencia con
que las mujeres de las familias hemofilicas presentan tras-
tornos endécrines, o signos meuropdticos, relacionados con
un desequilibrio horménico. Son frecuentes, dice, dos tipos
de desorden neuroendécrino: uno hipertiroideo, excitable,
con signos de neurosis histeriforme mds o menos acentuada,
¥y un tipo hipodistréfico, obeso, mixedematoso, h1p0t11‘01{190~

Refiriéndose a la eosinofilia familiar o didtesis eosino-
filica, aue &l considera como una hemodistrofia, dice que no
son nada teéricas sus relaciones con las didtesis hemorrdgi-
cas v que hay muchas observaciones que comprueban la
coincidencia familiar de estados hemofilicos o hemorragipa-
108, con estados eosinofilicos ; mujeres oxaldricas, obesas, as-
mdticas ; varones hemofilicos. En suma, termina el distin-
guido hematélogo: Ta infeccién sifilitica o la heredoldes en
estos casos, es un factor etiolégico importantisimo de las
hemodistrofias que jamds deberia dejar de tenerse en cuenta.

Yo no digo con esto que se pueda hablar de un modo ex-
clusivo y como de un factor tnico, pero insisto en que 1o
se debe olvidar nunca la posibilidad de una etiologia sifi-
litica. Bsta hipétesis debe ser siempre confrontada o deseqha-
da por el clinico: 1.°, por una investigacién anamnésica,
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genealdgica y personal ; 2.°, por las reacciones serolégicas ;
S.%, por un tratamiento especifico emprendido con parsimo-
nia y vigilado con atencién.

Clinica de la hemofilia

Es por lo comiin cuando el nifio sale del cuidado directo
materno, en que expuesto mds facilmente a contusiones o a
heridas, se producen los primeros accidentes. Alguna vez
la primera hemorragia se ha producido a la caida del cor-
don ; en miembros de determinada religién, al efectuar la
circuncision.

El caracter principal es de ser la hemorragia tipo provo-
cado, a diferencia de las producidas en la hemogenia y pur-
pura, que son inds generalmente espontdneas; a veces, sin
embargo, en la hemofilia, la causa provocadora puede pa-
sar 1nadvertida. Entre estas causas, se cuentan mordeduras
de lengua o labios, caida de dientes, cepillado de los mismos,
inyecciones subcutineas, vacunacién, avulsién dentaria, ma-
sajes, rascado, ete.

Las heridas irregulares dan, por lo comin, menos san-
gre, aunque sean m#ds pequeilas que las mds amplias, pero
recientes y limpias.

Otro caricter es el de la recidiva local ; una primera
hemorragia predispone para las subsiguientes. Este hecho
ha sido sefialado especialmente a propésito de las hemartro-
sis por Crurr ; y es por eso que dice él del hemofilico: que
«tiene su articulacién fragily.

La periodicidad en la repeticién estd muy lejos de ser fre-
cuente, si bien alguna vez suele observarse; en un caso de
Weir el sujeto presenté durante varios afios, cada seis me-
ses, una hemartrosis, y cada tres meses una hematuria.

Lugar de producién de las hemorragias

Hemorragias cutineas. — Cuando son superficiales dan
lugar a la formacién de manchas o placas equiméticas ;
cuando son profundas, forman pequeilos tumores, a veces
dolorosos a la presién. KEstas sufusiones son generalmente
ocasionadas por una contusién, pellizcamiento, o bien ligera
presién. Yo he demostrado, dice WerL, su existencia casi
constante, como signo aislado en las mujeres aparentemen-
te sanas, de familia hemofilica.

Por nuestra parte, por lo que respecta a las manchas
equiméticas aparecidas tan facilmente en algunas mujeres
al menor golpe o presién, creemos que sea ello debido, mds
que a un estado hemofilico, a otra discrasia diatésica, de
c¢rita por el mismo WeiL, con el nombre de hemogenia.

Hemorragias por las cavidades naturales. — T.a mds fre-
cuente es la epistaxis. Un distinguido abogado de esta ca-
pital ha visto perecer tres hijos en la forma mis dramdti-
ca, los tres por epistaxis que terminaron con sus vidas en
muy poco tiempo. Fstas epistaxis son ocasionadas a veces
por un golpe de tos, un estornudo, ete. Siguen después las
hemorragias locales v gingivales, consecutivas a todos los ac-
cidentes dentarios.

Enterorragias, gastrorragias. — No nos olvidemos fren-
te a estas hemorragias de causa oculta, de pensar en estos
estados hemorragicos. Nos ocuparemos de ellas con mas de-
talle, al referirnos a la hemogenia, ya que tan poco se le
tiene en cuenta cuando se mencionan las causas de las he-
morragias del tubo digestivo. Lo mismo decimos de algunas
raras hemoptisis y de ciertas hematurias. Algunas de ’1as
hematurias esenciales de ALBARRAN y D'ISRAEL, ino tendrian
un origen hemofilico o hemogénico? )

P. B. WerL sostiene que algunos casos de metrorragias
son manifestaciones femeninas de laj hemofilia. A mnosotros
se nos ocurre que podria emplearse un término apropiado:
el de equivalente hemofilico. i :

Fn cuanto a las hemorragias al nivel del sistema ner-
vioso, si bien constituyen una rareza, se han observado, sin
embargo, bajo la forma de hemorragias coroides, con cegue-
ra consecutiva y hemorragia laberintica generadora de vér-
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tigos de Menidre. Al hablar de estas hemorragias del sis-
tema mnervioso, no queremos dejar de mencionar un caso de
nuestra observacién. Se trataba de un hemofilico que nos
fué enviado por nuestro distinguido colega el profesor Car-
los R. Cirio, para su estudio. Este sujeto presentaba de
tiempo en tiempo crisis epilépticas; se mos consulté si no
podrian depender de un estado hemorragiparo, dando pe-
quefias sufusiones sanguineas cerebrales, a lo que respon-
dimos que no, por las siguientes razomes: 1.7, una salida
de sangre dando lugar a un insulto préximo a laj corteza
cerebral se hubiera manifestado en forma mds persistente
(los ataques eran espaciados); 2.2, desde hacfa tiempo, 1o
se producian en otras regiones donde anteriormente habia
presentado derrames sanguineos, nuevas hemorragias; 3.7,
la rareza de las hemorragias nerviosas en los hemofilicos ;
4.2, y sobre todo, por ultimo, por lo ficil que era asociar
la tara meuropatica a la alteracién hemodistréfica de que
nos habla Prrranvea, va que las dos pueden perfectamente
estar regidas por el mismo agente etiolégico, la lies ; nues-
tro enfermo era, seguramente, un heredosifilitico.

Hematomas musculares. — Conviene tenr presente es-
tas formas de derrames sanguineos dentro de las masas mus-
culares, las que toman con predileccién los miscuos gliteos
v a veces el psoas ilfaco. Kl conocimiento de estos hechos
es de gran importancia, como se comprende, tanto aqui co-
mo en los estados de hemogenia. En un principio puede el
hematoma no ocasionar mayores molestias, pero luego se
suceden sintomas dolorosos, cuando hay nervies importantes
vecinos, como en el caso del psoas, compresién del crural,
con su consecuencia, la flexién del muslo sobre la pelvis. Al-
gunas veces la temperatura sube, y si a esto se agrega tu-
mefaccién de la fosa ilfaca derecha, fdicil es comprender la
confusién a que puede dar lugar. Weir cita un caso con lo-
calizacién en el psoas y en el cuddriceps femoral. La evolu-
¢ién tuvo lugar en cuatro o cinco semanas; el episodio se
repitié cuatro veces durante un aifio.

Hemorragias intersticiales, viscerales. Son de rarisi-
ma observacién ; se comprueban sélo en la autopsia, siendo
sus lugares de predilecién el pulmén y el higado.

Hemorragias celulares. — La localizacién estaria las mas
de las veces regida por la ficil desplazabilidad de los tejidos,
atmésfera perirrenal ; confusién con flemén perinefritico
con absceso retrocélico ; tejido palpebral, regién, retroorbi-
taria, etc. Se cita un caso al nivel de las cuerdas vocales.
WEIL refiere de un sujeto en el cual a consecuencia de una
inyeccién peridentaria anestésica se formé un gran tumor
de la mejilla derecha, con gran hinchazén de la regién in-
frahioidea, temperatura, etc., habiendo todo desaparecido
con una inyeccién de suero hemdtico.

Se han registrado casos de seudotumor hemorrdgico del
piso de la boca.

Hemartrosis. — Es ésta una de las manifestaciones mds
salientes y significativas de la enfermedad. Bien estudiadas
en Alemania por Koentg en 1891, en Francia, por MeyNET,
de Lyon, en 1896.

Pierre CRUET, que es quien nos lega un interesante tra-
bajo sobre esta curiosa manifestacién hemofilica, sucumbe
él mismo pocos afios después, a causa de esta misma didte-
sis que le producia grandes hemorragias.

La hemartrosis fué desconocida en su verdadera causa
durante muchos afios. Se la observa més cominmente en las
formas graves, pudiendo ser ella la primera o dnica mani-
festacién de la hemofilia.

Crurr hace la diferenciacién entre las formas de artro-
patias provocadas y las espontdneas. Estas dltimas respon-
derfan mds al tipo hemofilico.

Conviene, para el mejor estudio de las lesiones articu-
lares, seguir la cldsica divisién que toma su origen en los
trabajos de Kornié.

1.0 Hemartrosis simple: En este caso, el derrame san-
cuineo se traduce por una pastosidad al nivel de la articu-
lacién, con semsacién de pesadez, todo lo cual desaparece
en pocos dias. En un grado mds avanzado, se distienden los
fandos de saco sinoviales, con sensacién de tensién intraar-

ticular y modificacién de la posicién del miembro; en seis
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u ocho dias, todo pasa a la normalidad. En un grado ma-
vor atin, la gran distensién causa dolores intensisimos, que
nada calman. La reabsorcién se hace, como se comprende,
en muchos dfas, dejando como consecuencia una mayor o
menor atrofia muscular. A veces se observan recidivas pe-
riédicas.

2.9 Artritis: Si la sinovial llega a reaccionar debido a
les insultos repetidos, dard lugar a la tumefaccién y defor-’
macién doloresa de la articulacién. A la inspeccién, tendre-
mos circulacién colateral ; a la palpacién impresién de pas-
tosidad fungesa. Los movimientos estardn disminuidos; se
cirdn chasquidos articulares ; la artritis se ha hecho crénica.
Se suele observar alguna vez una forma subagudai; corres-
ponderia al seudotumor blanco hemofilico de MuyNET.

3.2 Anquilosis: Poco a poco sobreviene la anquilos
en posicién viciosa, las masas musculares se atrofian.

Examen del enfermo

Pocos serfan para WerL los datos que suministra el exa-
men general del hemofilico ; aparte de los accidentes hemo-
rragicos, la salud general puede conservarse perfecta. Nos-
otros creemos, en cambio, que siguiendo la orientacién que
imprime Pirrarvea a este asunto, se encontrard en muchos
sasos los estigmas de heredolies. En el enfermo que mejor
hemos podido estudiar, encontramos signos evidentes de he-
redoespecificidad : aortitis franca, estigmas Gseos, cutdneos
y oculares.

Cravrrarp habla de estigmas telangiectdsicos, que dado
el conocimiento actual, parece mds propio de los hemogéni-
cos que de los hemofilicos.

Examen de la sangre

De tan enorme importancia como es el examen de la
sangre, lo es de poco valor cuando se refiere al examen ci-
tolégico.

El numero de hematies no se modifica
con el grado de anemia.

Resistencia globular normal, ausencia de hemolisina ; al-
calinidad de lai sangre y del suero, normal.

Hematoblastos 200 a 300.000 por mm3. (normal). Leuco-
citosis 6 a 8.000 (normal); su variacién no ofrece interds.
Colemia generalmente normal. Al estudiar los grandes tras-
tornos de la coagulacién, nos encontramos que, contraria-
mente a lo que han sostenido alguncs autores, la coagula-
cién se hace siempre en forma anormal. Segiin Samrnr y E.
Wi, existe lo mismo en los dedos que en Ja vena, un ‘con-
siderable retardo de la coagulacién. Extraida la sangre del
hemofilico y puesta a coagular en pequefios tubos de vidrio,
se observan los siguientes caracteres:

1.0 Existe un retardo muy grande de coagulacién, la
que en lugar de hacerse en 10 o 13 minutes, se realiza re-
cién en 45 minutos, o bien en una o varias horas.

2.0 Consecutivamente a este retardo hay tiempo sufi-
ciente para que los hematies caigan al fondo del tubo. Se
produce, pues, el fenémeno de sedimentacién de hematies.

3. Cuando la coagulacién llega a efectuarse, lo hace s
guiendo el tipo plasmdtico. es decir, gue comienza por la
parte superior amarilla de la sangre sedimentada, alcanzan-
do poco a poco la parte roja, cruérica, inferior.

4.0 Kl coagulo es mds retractil en la parte superior que
en la inferior.

Nornr cree que esta retractilidad cldsica del codgulo de
los hemofilicos puede faltar algunas veces. Para P. E. WriL,
sélo el codgulo blanco seria retractil.

sino en relacién

Formas clinicas

Forma comin. — Empieza en la infancia y se manifiesta
por hemorragias al nivel de las mucosas y formacién de he-
matomas subcutdneos. Estos accidentes se van repitiendo
con moderada intensidad y al llegar a la pubertad se ate-
ndan considerablemente ]
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Formas ligeras. — La hemofilia puede existir en forma
casi latente o bien muy atenuada, legando solo a manifes-
tarse la didtesis durante el curso de una intervencién qui-
riirgica o bien bajo la forma de hemartrosis o hematomas.

La sola tendencia a sangrar en mayor grado que en el
sujeto normal, y la facilidad para presentar equimosis por
causas al parecer banales es rara en los verdaderos hemofi-
licos. Es cierto que estas formas atenuadas se observan al-
gunas veces €omo intercaladas, (_liremos, o alternando con
episodios mds graves en hemofilicos familiares, pero para
algunos observadores, pareceria mds propio de las mujeres
de familia hemofilica.

Por nuestra parte, del estudio que de esta cuestién he-
mos hecho, creemos que esta manera de manifestarse la did-
tesis hemorrdgica es mds bien propia de los estados de he-
mogenia o de los estados hemofilicos, no de la hemofilia
verdadera.

Formas graves. — Se caracterizan por la produccién de
grandes hemorragias espontdneas o provocadas, dando lugar
a veces a hematomas, otras a artropatias, ete. Pueden produ-
c¢ir la muerte por desangramiento, anemia grave o compli-
caciones de orden infeccioso. CARRISRE pretende hacer es-
tadistica y dice que el 54 por 100 de los hemofilicos mueren
durante los cinco primeros afos de la vida, 81 por 100 en
los veinte primeros afios, y tan sélo el 11 por 100 llegarian
a pasar de los veinte afios.

Forma femenina. — El caso de la familia Mampel, estu-
diado por LosseN, y otras observaciones de familia de he-
mofilicos, hicieron pensar en la ahsoluta inmunidad feme-
nina. Sin embargo, esta inmunidad no parece ser sino re-
lativa. Es asi que Kroster cree encontrar el 13 por 100
de morhilidad femenina, tomando este dato de un total de
50 familias, entre las que se contaban 613 mujeres y 715
varones. Pareceria que las leyes fisioldgicas que rigen para
la mujer intervinieran para desvirtuar su estado diatésico
hemorrdgico ; porque si hien se observa alguna vez como ex-
ponente de su hemofilia, epistaxis y derrame sanguineo por
las encias, etc., mucho mds frecuentes son las hemorragias
uterinas, que se presentan generalmente como menorragias
o metrorragias abundantes. WriL mismo lo dice: La hemo-
filia femenina es perfectamente genital. Estas hemorragias
genitales dejan, sin embargo, la duda cuando se quiere ha-
cer la diferencia entre estos dos estados sanguineos, la he-
mofilia y la hemogenia ; siendo necesario recurrir a las prue-
bas sanguineas hechas escrupulosamente, para saber fren-
te a cudl de los dos estados hemorragiparos nos encontra-
mos.

Diagndstico

Es claro que cuando se presenta un sujeto hemofilico,
llevando su mal acompafiado del cortejo propio de ]as) he-
morragias del tipo hemofilico y agregando a esto su caracter
de congénito, hereditario, familiar, pocas dudas podrdn sus-
citarse. Pero algunas veces la discusién diagnéstica puede
hacerse necesaria. ) -

Supongamos un sujeto que presenta hemorragias gingl-
vales, algunas equimosis, subcutdneas ; si ademds sus enciag
S¢ encuentran de aspecto algo fungoso, jno se pemsara en
un escorbuto o en una leucemia aguda, casi mas que en
una hemofilia ? }

El conocimiento del escorbuto, enfermedad por carencia
de alimentos frescos y la falta de condiciones especiales etio-
6gicas propias de esta tltima enfermedad, su cardcter cul-
Mminante traducido por una estomatitis hemorragica y 12
aparicién de hemorragias después de un largo periodo de
trastornos de orden avitaminésico, aclarardn las dudas. ~

La leucemia aguda es una afeccién febril ; se acompaia
o solamente de hemorragias y de un estado seudoescorbi-
tico de 1a boca, sino también de adenopatias ml,’ﬂtlp]ﬁs, de
Predominio inguinal, con bazo e higado grande. La férmu-
la blanca es demostrativa del proceso hemorrdgico.

. En presencia de un nifio que presenta equimosis subecu-
bineas Y epistaxis, habrd que pensar no solamente en la
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hemofilia, sino ver primero si se estd frente a un caso de
purpura hemorrdgica, especial, la enfermedad de Barrow,
la que sobreviene sin ningiin antecedente hemorrdgico, y
en la cual predominan mas los accidentes egquiméticos que
samgrantes.

En los adultos o adolescentes en las mismas condiciones,
la diferenciacién deberd hacerse con las purpuras hemorrs-
gicas.

En una mujer que tiene fuertes hemorragias uterinas,
menstruales o puerperales y formacién de manchas equimé-
ticas de fdcil produccién, el diagnéstico hay que hacerlo,
después de separar esta otra entidad clinica que Wrir ha
aislado bajo el nombre de hemogenia.

En este caso el examen de sangre se impone. Los carac-
teres hematolégicos son diferentes. La coagulacién se hace
en la hemogenia en tiempo normal, el codgulo no se retrae,
en cambio, a lo que se afiade, por lo comin, la hipohema-
toblastosis ; el tiempo de sangria es mis prolongado, y el sig-
no del lazo positivo.

Pero, como dice muy bien L. RamonD, no se crea que
¢l laboratorio definird siempre la cuestién.

Existen evidentemente formas de transicién y es posible
que se encuentren asociaciones mérbidas, es decir, que la
hemogenia se desenvuelva en una hemofilia, o bien que to-
davia intervengan, para complicar estos estados las formas
esporddicas de la hemofilia. Tsch WarrL y P. E. Werr hablan
por esto de sindromes de hemogenohemofilia.

Entre nosotros, los Dres. Arritraca y Morprenia, han
hecho una comunicacién al Tercer Congreso de Medicina,
relatando un caso con asociacién hemofilicahemogénica.

En un nifio de pocos afios, con articulaciones dolorosas
tumefactas, se pensard posiblemente en la enfermedad de
Barrow. Es ésta también una enfermedad por falta; de
alimentos frescos ; y los antecedentes y las otras manifesta-
ciones hemorrdgicas de la hemofilia ; el éxito de la alimen
tacién apropiada en los barlowianos dilucidars la cuestién.

Los dolores articulares pueden despertar la idea de una
osteomielitis aguda. En los adolescentes se ha crefdo ver a
veces en lugar de artropafas hemofilicas reumatismo arti-
cular agudo — los mal llamados seudorreumatismos infec-
ciosos. —A veces la confusién se ha podido hacer con un os-
teosarcoma o con una artritis fungosa tuberculosa.

Variedad de la hemofilia

Ademds de la forma tipica familiar, existe la forma es-
porddica y un estado hemoffilico que se podria llamar se-
cundario.

La hemofilia forma espordadica adquirida se presenta en
un sujeto sin antecedente sanguineo hereditario ‘alguno.
Aparece a raiz de una contusién, de una extracién denta-
ria, de una intervencién quirtrgica, etc.

Las hemorragias son raras v menos graves que en la ver-
dadera hemofilia, no se observan hemorragias viscerales ni
articulares, y los derrames sanguineos son siempre provo-
cados.

Las modificaciones sanguineas son diferentes: la sedi-
mentacién de los hematfes es mds rdpida, y el retardo de
coagulacién es mucho menor; no pasando de 40 a 45 mi-
nutos.

Los llamados estados hemofilicos son secundarios a in-
fecciones 0 a intoxicaciones, o a insuficiencias funcionales
de higado, rifién.

Cuando estos estados hemorragicos se presentan en el
curso de una enfermedad de la sangre, como la leucemia,
anemia perniciosa, purpuras, etc., se inclina uno facilmen-
te a atribuir como causa una de estas afecciones. Sin em-
bargo, como dice L. RamonD, a veces es muy ficil distinguir
en este intrincamiento de trastornos hematolégicos lo que
corresponde a la hemofilia y lo que es propio de las otras en-
fermedades que entre sus sintomas figuran las hemorragias.

In los casos en que las causas etiolégicas no se presentan
claras, habrd que buscar la razén del desequilibrio hemati-
co en alguna posible insuficiencia hepitica, opinan algunos
autores. Personalmente compartimos este punto de vista,
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pues nos parece en algunos casos evidente la relacién de
causa a electo, por lo que hemos podido apreciar, en algu-
nes enfermos operados de afecciones hepaticas, en los que
a la causa patogena llevada sobre el érgano—quiste, colan-
gitis, etc., —— se agregd la accién traumdtica operatoria, y
la ioxica llevada con el anestésico.

Se ha acusado tammbién a la insuficiencia renal de ser
ausa de estos trastornos sanguineos. No hemos podido has-
ta la fecha observar algin caso que haga aceptar esta ma-
nera de ver, sin querer negarla, por cierto.

Algunas intoxicaciones, particularmente las producidas
por venenos de serplente, dan lugar a estados hemofilicos.

Lrussieur, WEIL y MouriQuanp se han ocupado de la
hemofilia hirudinica, consecutiva a la aplicacién de sangui-
Juelas y debida al paso a la sangre de la secrecién sanvar
de estos anélidos. De la hirudina se conoce desde hace tiem-
po sus propiedades anticoagulantes «n vitron.

Luis Ramonp cita el caso de un joven a quien por una
cérticopleuritis con intensa puntada intercostal, se le ha-
bian aplicado sobre la regién dolorida media docena de san-
guijuelas y que estuvo sangrando por el lugar de las morde-
duras de éstas durante 48 horas, siu que ‘nada pudiera co-
hibir la hemorragia.

El conocimiento de la forma de hemofilia tiene su im-
portancia para el pronéstico.

Prondstico

Segiin Carrirr, el 90 por 100 de los hemofilicos no pa-
sarfan de los 20 afos. P. K. WerIr, en cambio, dice no ha-
ber visto morir entre un centenar de hemofilicos mas que
dos. Esta disparidad de opiniones nos parece ser, en gran
parte, debida a los modernos métodos de tratamiento.

De todas maneras, parece ser una afeccién grave, sobre
todo en su forma tipica, por lo que se trata de un mal
recidivas y con tendencia a persistir durante muchos afios.

Ciertos factores intervienen para hacer variar la grave-
dad de este prondstico.

1. La edad: Cuanto mds al comienzo de la vida se ma-
nifiesta la hemofilia, tanto més sombrio serd el porvenir del
nifio.

2. Sexo: Se desprende de la misma ley de la herencia
matriarcal, siendo, por consiguiente, de gravedad mayor
en el sexo masculino.

3.9 Asiento de las hemorragias: Mds peligrosas son in-
dudab]emcnte las externas, que las simples sufusiones, y de
4quellas la producida a la caida del cordon, circuncisiéon,
etcéters

4.0 Hemorragias mds abundantes y mdas repetidas ha-
ran légicamente corer mds riesgo a la vida del hemofilico.

5.2 La forma familiar es mds grave que las formas es-
poridicas y la de los estados hemofilicos. En estos dos lti-
mos tipos, el tratamiento es de una eficacia mucho mayor.

Dentro de lai forma familiar, se han descrito, a su vez,
tres tipos diferentes, segin su grado de gravedad.

1. Una forma benigna, la llamada por WeIL pequeiia
hemofilia familiar, a manifestacién equimética predominan-
te. La hemofilia de las mujeres entraria en esta categoria.

2.0 Una forma mediana, caracterizada por la asociacién
de hemorragias al nivel de las mucosas y hemorragias ex-
ternas que curan espontaneamente, algunas veces, al llegar
a la pubertad.

3.0 Las formas graves, que se terminan en ocasiones
por la muerte, después de haber, los sujetos que las pade-
cen, llevado una existencia dramdtica, con accidentes he-
morrdgicos profusos; o bien pasando antes por estados de
anemias graves.

n los casos de hemartrosis, como sucedié en una obser-
vacién personal, las anquilosis crean en los pobres pacientes
un estado valetudinario, con inferioridad fisica persistente.

Evolucién

Fsta se hace en forma, por lo comin, irregular. La en-
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fermedad procede por empujes, durante los cuales las hemo.
rragias se producen con mas facilidad y duran mayor tiem.
po. Después, todo parece calmarse, para reaparecer dg
nuevo.

La (\p()('zL de mayer tendencia a las pérdidas sanguineag
})(Ll@(@lld ser el verano. Kn <1ml)10, hay un hecho en apa-
riencia paradojal en esta curiosa enfermedad: los climag
calidos parecen producir marcada mejoria en el estado de
los hemotilicos.

Teorias patogénicas

La ausencia de una lesién fundamental como base de la
hemofilia, ha permitido a los autores, dice I.. Ramonp, dar
lihre curso a su imaginacién, a fin de edificar teorias.

Teorta merviosa. — Sustentada por RECKLINGHAUSEN,
LaNcErEAUX, ete., atril)uun las hmnorrag_}ins en la hemofilia,
a un trastorno nervioso, por comparacién con lo que pasa
con las hemorragias serosas subcutdneas, viscerales, etc.,
acaecidas en circunstancias de una hemmm;,m o rebLln(le-
cimiento cerebral.

Teoria circulatoria. — Para algunos autores, como Weir,
para no citar otros, mereceria h misma fe que la teoria
anterior. liste especialista escribe lo siguiente: «La hemo-
filia, enfermedad familiar hereditaria, se presenta cual una
conformacién congénita de la que ignoramos la causa real,
de la misma manera que desconocemos la de todas las de-
mas conformaciones viciosas. Pero puesto que existen he-
morragias miltiples y recidivantes, natural es buscar la
causa en la sangre misma v en los vasos».

Teoria vascular. — En el valor dado a esta teoria habria
alguna disparidad entre los diferentes autores. Asi hemos
visto que Prrraruca menciona como hechos de gran impor-
tancia la comprobacién. efectuada por Vircmow, Gavaz,
Granvipier, Percy Kip, ete., de alteraciones vasculares, co-
mo ser: degeneracién de la intima, endarteritis y periarte-
ritis, telangiectasias, infiltraciones perivasculares, que, por
lo demds, como hemos dicho, tendrian para el mismo Prrra-
tueA un posible origen sifilitico.

Kin cambio, para P. E. WgrL, estas comprobaciones he-
chas al nivel de los pequefios y grandes vasos, no tendrian
valor : los trastornos funcionales vasculares, y en cuanto la
fragilidad vascular, estaria en aparente eontmdlcclon, por
Io menos por lo que respecta al signo del lazo.

Teoria sanguinea. - ‘a, al decir de WEgiL, la acepta-
da por los médicos.

Para explicar la coagulacién sanguinea efectuada anor-
malmente, la dificultad es muy grande, y ello no debe asom-
brarnos, pues estd en contradiccién con nuestros conocimien-
tos moompletm sobre la coagulacién normal.

Las teorias de Alejandro SwirtH, de BucHANAN y ARTHUS
son conocidas. Se admite hoy que una substancia albumi-
noide del plasma, el fibrinégeno, por accién sobre ella de un
fermento que lleva por mombre tromhina, se transforma en
substancia insoluble, la fibrina. Pero la trombina no se en-
cuentra preformada, ne existe en la sangre circulante, sino
como un fermento inactivo; es necesario, pues, que otro
elemento, la trombina o tromhoweno en presencia de oft7o
fermento mordiente, la tromboquinasa, de origen leucocita-
110 0 h(’l]l‘lt()b]d%tl(‘() y con intervencién de sales de calcio,
dé lugar a la formacién de la trombina activa.

Profrombina
o — e Tromboguinasa
Trombdgeno
Ion calcio

~————es==1 Eibrinégeno
Trombina. o
alblimina
del plasma
Fibrina
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Para Nowr la coagulacién es un acto fisico que depende
de la precipitacion de los diferentes coloides de la sangre.
Esta tiene dentro de si misma lo que necesita para su pro-
pia espontdnea coagulacién; en este caso se encontrarfa
también la sangre hemofilica ; lo que estaria solamente al-
terado seria el equilibrio coloidal. Sélo tres elementos se
asocian para formar la fibrina: el fibrinégeno, el tromhé-
geno v el tmmhozln'l(), de.ol'igen leucocitario o vascular.

Después de la formacién del codgulo, una parte de la
fibrina quedaria soluble en el suero, constituyendo la trom-
bina.

Para Novrr seria, pues, este dltimo elemento resultante
v no causa del proceso de coagulacién.

Diferentes substancias serian capaces de facilitar la coa-
gulacién ejerciendo una accién tromboplistica : células, pol-
vos inertes, sales de calcio, ete.

Si los coloides del plasma no se coagulan, seria ello de-
bido a que en la sangre circulante existe una substancia an-
ticoagulante, la antitrombina, que para el creador de la teo-
rfa serfa de origen hepditico.

«In vitron la antitrombina desapareceria rdpidamente,
dejando desequilibradas las fuerzas coagulantes.

El conocimiento de la dltima parte de la teoria de Nour,
en lo que se refiere a la intervencién hepdtica como produc-
tora de la trombina coagulante, lo lleva a uno a conside-
rar el hecho de la intervencién del higado y hace suponer
que s1 es verdad su accién tal como la quiere Norr, estaria
més de acuerdo su aceptacién cuando se refiere a los esta-
dos hemogénicos que a la verdadera hemofilia.

[l verdadero estudio fisiolégico de la sangre del hemo-
filico deberfa hacerse en el plasma y en la sangre completa.
Algo se ha hecho en este sentido por Samrr y Werr, pero
sobre todo por Norr y HErrYy, y de cuyos trabajos se des-
prende que el plasma hemofilico es estable, lo mismo que el
de los plasmas peptonizados de los pdjaros.

El suero hemitico fresco disminuye muchisimo el retar-
do de coagulacién ; el suero viejo lo hace en grado menor.
Con el empleo de extractos de 6rganos pasa algo parecido
(Morawtrz, Norr). Segin Bavf, el lébulo posterior de la
hipéfisis tendria un gran poder corrector.

Segiin parece haberlo demostrado Norr, el trombdgeno
v el fibrindgeno se encuentran en la misma proporcién en
la sangre de loz hemofilicos que en la sangre normal. El
trombozimo normal o disminuido, ta vez alterado cualita-
tivamente, se pareceria a los plasmas envejecidos de pdjaros
o pescados, los que con el tiempo se hacen mds estables.

_ El suero del hemofilico no parece, pues, tener substan-
clas anticoagulantes, puesto que la adjuncién de sangre de

hemofilico a la sangre no impide la coagulacién de esta
tltima.

Para las m4s altas autoridades en materia de hemofilia,
la insuficiencia de la tromboquinasa serfa la causa directa
responsable de la incoagulabilidad sanguinea.

Para Nowrr, dependeria ésta de la insuficiencia cualitati-
va o cuantitativa, de la trombozimasa, que habria perdido
la propiedad de unirse en forma rapida con la substancia
tromblopldstica ; se produciria asi el acto de laj coagulacién
bajo una forma lenta, en vez de realizarse como un fenéme-
ne catalitico explosivo.

4Qué objeciones pueden hacerse a esta manera de inter-
Pretar las causas que rigen el mecanismo de la coagulacién
Sanguinea en los hemofilicos v que hacen que la iniciacion
Se efectiie con gran retardo y el proceso mismo en si se haga
también lentamente ?

Es indudable que existen argumentos de gran peso, y por
ello dificil de ser levantados. Si la tromboquinasa es segre-
gada normalmente por los hematoblastos y éstos se encuen-
tran en nimero normal en los hemefilicos, rara vez menos
de 100.000 por mm3., v ademés la retraccién del codgulo,
fue estaria directamente dependiendo de las plaquetas mis-
Mas, no hay derecho a suponer que la tromboquinasa sea
4 causa intima del defecto de coagulacién. ]

Algunos observadores se preguntan si no intervendria
aqui la disminucién de los leucocitos, ya que los hemofilicos
Yenen una cantidad de glébulos blancos mds débiles, que
a férmula leucocitaria estd habitualmente modificada en fa-

AKS MEDIGCA —"9

vor de los mononucleares, particularmente de los linfocitos ;
consecuente con esta manera de pensar, es que WricaT ha
practicado inyecciones de dcido nucleico, y Sicarp y Gurr-
MAN inyectado nucleinatos, substancias que producen au-
mento leucocitario, pero sin haber obtenido ningin resul-
tado. Los leucocitos no parecen ser responsables de la falta
o de la insuficiencia de la tromboquinasa en los hemofilicos.

: Entonces este trastorno no seria debido mds que a la
alteracion de los endotelios vasculares? ;Seria, en definiti-
va, la hemofilia, contrariamente a lo que se habria supues-
to en un principio, una enfermedad mds vascular que san-
guinea ?

Hemos llegado al fin de este estudio de teorias patogé-
nicas de la interesante discrasia sanguinea que estamos es-
tudiando y nos encontramos con la tan seduciente cuestién
llamada por WeriL, entre otros, desendotelioplasmética. Pe-
ro, Jcoémo se explica la razén de ser esta insuficiencia fun-
cional de los endotelios vasculares? Habria que buscarla en
una malformacién congénita llevada sobre los cordones de
His, de los que embriolégicamente deriva la sangre circu-
lante y las células vasculares.

Si en la hemofilia la prueba de la fragilidad resulta apa-
rentemente negativa (prueba del lazo), debemos suponer que
existe, aunque de otro orden, tal vez, un defecto en la re-
sistencia vascular, nosotros dirfamos deficiencia vascular.

Se sabe que Horeer, Liston, FisHER, ete., han encon-
trado en las paredes arteriales de los hemofilicos adelgaza-
miento y degeneracién grasa, que explican su deficiencia.

Para CarrIERr, como para Prrrarvea, cuya autorizada
opinién hemos ya dado, la lides, sobre todo en su forma he-
reditaria,  seria la causa primordial de todas estas altera-
ciones de los vasos .

Tratamiento

El tratamiento de la hemofilia: se ha inspirado en los da-
tos patogénicos. El debe indiscutiblemente ser dirigido en el
sentido del defecto principal sanguineo, el retardo de coa-
gulacién. De aqui el empleo de sueros sanguineos humanos
o animales que preconiza WEIL.

Este suero corrige parcial o totalmente las lesiones san-
guineas de la hemofilia, «in vivo», a la manera que «in vi-
tro» modifica o suprime el retardo de coagulacién.

Tratamiento del accidente hemorrdgico. — Toda hemo-
rragia externa serd tratada localmente, despuéds de la lim-
pieza de la herida, levantamiento de codgulos, se hard en
lo posible compresién, taponamiento con gasa impregnada
de suero sanguineo simple, y a falta de un suero antitéxico,
o bien se usard localmente polvos de suero desecado. Todos
los dem#s hemostaticos, como el agua oxigenada, antipirina,
etc., son ineficaces ; sélo parecen tener alguna accién el em-
pleo de la adrenalina y el cloruro de calcio.

Norr, usando una vez extracto de bazo sobre las encias
de un hemofilico que nada impedia siguiera sangrando, con-
siguié cohibir casi enseguida la hemorragia.

Como tratamiento general se empleard los sueros san-
guineos ; se puede utilizar el suero sérico de Durour y L=
Herro, que L. RaMoxD aconseja, o bien sueros animales co-
munes, caballo, ete.

En caso de necesidad, puede recurrirse al suero anti-
diftérico u otros sueros antitéxicos, o bien al HemosTYL,
que es un suero de equino hemopovético, fresco.

Wipan y AsraMi han demostrado que la inyeccién de su
propio suero a un hemofilico es el mds eficaz para corregir
la pérdida sanguinea ; en cambio, la inveccién de plasma
humano citratado, que al decir de FrissLy daria gran re-
sultado para otros, serfa su acecién casi nula.

Crarter ha tomado suero para inyectar a los nifios he-
mofilicos, de sus propias madres.

En los casos graves, queda el recurso de la transfusién
sanguinea por via endovenosa, nunca subcutdnea ni intra-
muscular.

Hoy, que se estd empefiado en el estudio de-los diferen-
tes grupos de sangre humana, diremos solamente sobre este
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particular que conviene, siempre que sea posible, suero san-
guineo de grupos similares.

El uso de la adrenalina al 1 por 100 (Marcel Lassg), la
emetina (PaeNinz) y el extracto de lébulo posterior de hi-
péfisis en inyeccién subcutdnea, han podido a veces detener
hemorragias inquietantes.

En cambio, la peptona, aconsejada por Norr y cuya fér-
mula damos aqui (peptona, 5 grs.; sal marina, 0’30 o,
agua destilada, 100 c. c.), inyectada en cantidad de 10 a
20 c. c. por via subcutdnea, no parece ser muy eficaz; no
obstante, en los nifios, HuriNen se muestra muy partidario
de su empleo.

Tratamiento preventivo de los accidentes hemofilicos. —
Puede practicarse en dos ocasiones:

1.2 Para que pueda efectuarse sin mayor riesgo una
operacién quirtrgica indispensable, se inyectardn 30 c. c.
de suero uno o dos dias antes de la intervencién. Se tendrs
en cuenta al efectuar las curaciones subsiguientes para em-
plear suero localmente. No se hardn mds que las operaciones
de las que no se pueda prescindir.

2.2 Para prevenir la repeticién de accidentes recidivan-
tes en los casos graves de hemofilia, se aconseja practicar
cada dos meses, con regularidad, inyecciones de 20 c. c. de
suero, si es necesario, durante afios. WEIL se muestra en-
tusiastai de este procedimiento, habiendo visto, dice, dismi-
nuir hasta 15 minutos en algunos hemofilicos el tiempo de
coagulacién. Pareceria que la inyeccién de suero diera lugar
a accidentes anafilicticos serios, como se observa en otros
casos. Pero a estar a lo que Wrrr manifiesta, los hemof?li-
cos no presentan accidentes anafildcticos graves, como suele
suceder, en cambio, en los hemogénicos, en quienes el cho-
que coloidoclisico es mds violento que en los sujetos mnor-
males. Sin embargo, conviene hacer en ellos también el
BESREDKA.

Medicacion accesoria. — A la medicacién fundamental,
se pueden agregar otras, como son la opoterapia tiroidea,
ovdrica, hepatica.

Se ha eripleado también la radioterapia esplénica, con
lo que parece haberse obtenido alguna mejoria.

No se dejard de usar un tratamiento general para com-
batir la menor sefial de anemia, recurriendo a la medicacién
ferruginosa y al régimen alimenticio rico en hierro, etec.

Los arsenicales serdn dtiles, no olvidando jam#s de po-
ner en juego nuestros medios de investigacién clinica y se-
miolégica y siempre que comprobemos que el hemofilico es
un heredoluético, emplear el tratamiento especifico. (Sema-
na Médica. 25 octubre 1928).

Los ‘elementos filtrables del virus tuberculoso. A. CALMEDTE.

El estado actual de nuestros conocimientos sobre las pro-
piedades biolégicas y patogénicas del virus tuberculoso en
su fase de evolucién durante la cual es invisible en los ma-
vores aumentos del microscopio v filtrable a través de las
bujfas de porcelana porosa, deja atin numerosas lagunas
que los experimentadores deberan esforzarse en llenar.

Ignoramos; pues, por qué el cultivo de este virus y la
transformacién de sus elementos filtrables en bacilos nor-
males se realizan con tanta dificultad en los medios artifi-
ciales v por qué en el organismo de los sujetos infectados,
jévenes o adultos, los bacilos normales, colorables al Ziehl,
nacidos de los elementos filtrables, son tan poco virulentos
que sé6lo en raras excepciones provocan la formacién de le-
siones tuberculosas.

Tampoco sabemos nada del mecanismo por el cual este
ultravirus v los bacilos que de él' derivan determinan la
muerte del feto o la de los nifios desde las primeras semanas
transcurridas de su nacimiento. Suponemos que en estos
casos ejercen una accién téxica, pero somos incapaces de
demostrarlo.
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Debemos, pues, limitarnos por ahora a las siguientes con.
clusiones :

 1» En los productos tuberculosos existe pus, esputos

(ain no haciliferos, que provienen de tuberculosis llamadag
cerradas), exudados pleurales o peritone:

: ales, liquidos de pio-
neumotérax, orina de sujetos atacados de tuberculosis renal
3

ete, "['umhiﬁn existen en los cultivos de bacilos de Kocn, en
medios liquideos, elementos virulentos, invisibles en los ma
Yores aumentos del microscopio vy filtrables a través de
bujics BRRKEFELD, CHAMBERLAND 1.2 0 L3 y Litnirur,

2.% Tstos elementos virulentos filtrables, sembrados en
]Qs diversos medios aitificiales, no producen cultivos de bha.
cilos de Kocw, pero inoculados bajo la piel, en las venas o en
<»l'pent0neo de los animales sensibles, como el cobaya, deter-
minan lesiones ganglionares, generalmente muy discretas en
las que una investigacién atenta y prolongada permite des-
cubrir bacilos de Koou tipicos, aislados o en grupos, acom-
pafiados mas a menudo de granulaciones, algunas de ellag
dcido-resistentes,

las

3.» Dichos elementos se encuentran en la sangre de los
individuos atacados de tuberculosis grave y en
menstrual de las mujeres tisicas. 7

4.* - Cuando estos elementos filtrahles se inoculan en los
animales sensibles, se muestran muy a menudo dotados de
una débil virulencia, de una vitalidad reducida, que hacen
dificil su cultivo en los medios artificiales y son generalmen-
te incapaces de causar lesiones de tuberculosis caseosa. Por
excepcion, se logra aumentar su virulencia v hacer recuperar
los caracteres de los bacilos tuberculigenos por pasos suce-
sivos por el organismo del cobaya.

5.2 Los animales inoculados con los elementos filtrables
se vuelven sensibles a la tuberculina. Presentan el fenémeno
de Kocu bajo el efecto de reinoculaciones convenientemente
distanciadas y en su suero aparecen anticuerpos tuberculo-
sos normales, titulable por la reaccién de fijacién de Borprr-
FENGOU. Parece ser que cuando no sucumben en los primeros
dias después de la inoculacién, se vuelven mids resistentes
que los animales principiantes en las pruebas de infeccién
virulenta cuando éstas no son muy severas.

6.2 Los elementos invisibles del bacilo de Kocu aislados
por filtracion de los productos tuberculosos, de la sangre de los
enfermos o de cultivos pueden pasar a través de la placenta
durante la gestacién de las mujeres o de las hembras tuber-
culosas.

Entonces son susceptibles de provocar la muerte del feto

o del nifio durante las primeras semanas despuds de su naci-
miento. En el organismo de estos fetos o de estos nifics no se
comprueba al hacer la autopsia ninguna lesién tuberculosa
visible, pero se encuentra ultravirus reinoculable y si se
investiga atentamente, elementos mds evolucionados, granu-
laciones v formas bacilares dcido-resistentes con todos los
caracteres morfolégicos del bacilo de Kocu normal.
7.2 Rste paso del ultravirus tuberculoso por la placenta
de las mujeres tuberculosas en gestacién o en la; sangre de
los enfermos tisicos, parece es muy frecuente, mientras que
la infeccién transplacentaria o sanguinea (bacilemia) por
las formas bacilares normales es relativamente rara. Kl ultra-
virus s6lo en raras ocasiones parece peligroso para el feto o
el recién nacido. Los nifios nacidos de madres tuberculosas
que viven algunas semanas parece que ya no sufren mds. No
los sensibiliza ante las reinfecciones exégenas ni acerca de
la premunicién artificial por el B. C. G.

8.2 Los nueves conocimientos que hemos adquirido acer-
ca del ultravirus tuberculoso no modifican en modo alguno
las reglas de la profilaxis moderna antituberculosa. Esta
debe siempre basarse primeramente en la vacunacidén pre-
ventiva o premunicion y simultineamente en la separacicn
inmediata (siempre que sea posible) del recién nacido de su
madre bacilifera, con el fin de evitar las infecciones y rein-
fecciones por los bacilos virulentos que determinan las tuber-
culosis graves de los nifios de pecho. (Revue de la Tuberculo-

la sangre

AvuTo-RESUMEN.




