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ZUSAMMENFASSUNG 

E s wurde die Wirkung eines dem "Biligra­
f in" ahnlichen , aber einheimisch erzeugten 
Produktes zur intravenosen Cholezyst o-Cholan­
gioraphie studiert, D i e s e s Produkt erzielt 
einen guten Kontrast bei ganzlicher Abwc­
senheit von Beschwerden und sehr raschcr se­
lektiver Ausscheidung . 

RÉSUMÉ 

Etude de l'effet d'un produit de fabrication 
nationale, semblable au "Biligrafin", pour son 
emploi dans la cholécisto-cholangiographic in­
traveineuse. Ce produit offre un bon contraste 
avec absence presque totale de malaises, et une 
grande rapidité d'élimination sélect ivc. 

DOS CASOS DE PARAHEMOFILIA POR CA­
RENCIA DE FACTOR V Y VII DE OWREN' 

E. LóPEZ-BOTET y R. VILAR. 

Cáledra dt> Patología General de la Facultan flt· ).feclicina 
de Valencia. 

ｐｲｯｦ･ｾｯｲＺ＠ ｾＡＮ＠ CAIUU:-.;.\, 

En los últimos cinco años el problema de la 
coagulación de la sangre ha sufrido un vigo­
r oso avance. La descripción de nuevos factores, 
que intervienen en la formación de t rombina, 
ha t enido un triple resultado : 

1.0 La sustitución del esquema clásico de 
Morawitz, que regía desde 1904, por otro más 
complet o. 

2.0 Darnos conciencia de que est e nuevo es­
quema, aunque más complicado, no es segura­
mente menos provisional. 

3.0 La revisión de h emofilias y estados he­
,nofiloides, que en la especulación diagnóst ica 
habían llevado a un punto muerto, y que ahora 
podemos encajar dentro de una clasif icación 
más exacta. 

La revisión de dos de estos casos motiva es­
tas líneas. Se trata: 1.0 De un niño diagnosti­
cado r epet idas veces, por exclusión, como he­
mofílico, el cual tiene e.n realidad una carencia 
de proacelerina; y 2.0 De un adulto con gingi­
vorragias y melenas por falta de convertina. 

Aprovechamos la ocasión no para hacer la re­
copilación exhaustiva del problema, sino para 
dar un resumen sucinto de utilidad práctica, re­
mitiendo al lector al índice bibliográfico del que 
hemos eliminado las publicaciones secundarias 
para dejar sólo las que son clave en el conoci­
miento del problema. 

H istoria cllnica nnm. l. J. A. B ., de nurve añoo v . ' a. 
rón . Acude a la consulta de urgrnc1a por una cpistax: 
incoercible que obliga a practicarle una transfusión ､ｾ＠
300 ｾﾷ＠ c. de sangrP .flrsca. Su ｭｾ､ ｲ ･Ｌ＠ que le acompaña, 
ｾ［ｯｬｩ｣ｬｴ｡＠ la t ransfus1on como mediO lerapéul1co utilizad 
en otras ocasiones. L'n las que fué d iagno.c;ticado de ｨ･ｾ＠
mofiha. 

RC'mitido a la consulta de P atología Grneral refiere 
una hi!"toria clínica que se puede rrducir a lo siguiente· 

1." Falta absoluta de antrcedentrs h<'reditar10s 
2." Falta dr hemorragia dC'l ronlón ('n los ｰｲｩｾ･ｲｯｳ＠

dias <1<' su v ida. 
3. El ptim<'r acridrntr lwmo1 rágico fué pot· henda 

de una encía a los dos años de t>clad, du1 ando diez días 
4." Desde t•ntoncrs, rl númrro dr hr morragias ｨｾ＠

sido innumerable. Es neC('Sario S<'ñalar que siempre ｾﾷ＠

han producido ep1staxis gingivonagias y hrmatomas 
subcutáneos. Estos últimos, todas las V(•ees qu<• se le 
ha practicado una iny!'cción mtramusculat·. En cambio 
nunca ha tenido púrpura o prtcquia alguna. ' 

5." Ha sufrido lrrs ｨ＼ • ｭ｡ｲｴｲｯｾ［＠ a lo largo dl' ｳ･ Ｑ ｾ＠
añ os, Lodos ellos en la rod1lla drn•cha. El último lo ｰｲｾﾭ
SC'nta todavía en rl momento dL la t·xploración ｾｯ＠ ob.>­
tante, no hay anquilosis y la rachografia no ｰｲｲｾｲｮｴ｡＠

anormalidad morfológica t'\'idrntt• 1 fig. 1 l. 

F ig. l . 

6.• La gravedad de la s hemorragias h a s ido varia?le: 
la más seria de todas, con motivo de la calda de un du:n· 
t e, duró t rece días, poniendo en pel igro la vida del nm;· 

7." T ratado siempr e con t ransfusiones, a lo largo. , e 
ｾ ｵ＠ vida le han sido practicadas diez. T i,ne la impresJon 
su familia de que fu eron más efectivas las ｰｲ ｡｣ｴｩｾｾ､ＺＮ＾＠
b razo a brazo con sang re del padre qur las que R< .·a 
cier on con sangr e conser vada en la nevera facilh•·l 
por el S . E. ¡,os 

8." L a exploración clínica es t otalmente n orm. 
datos de la boratorio son los siguientes: Tiempo d• ｴ･ｾﾷ＠
g ulación (m ét odo Howell ) (normal, 20 a 40 mmu 0 

' 
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una hora y ,¡() muwlos, formándo'c un coágulo poco 
consJslrnlc. . 

El alargamit'lllo dt'l ｴｈｾｭｰｯ＠ de coagulación hace qut> 
Jos hcmalírs S<' dt•posilen con el resto dr las células t'n 
,1 fondo drl tubo, formándose un coágulo blanco en la 
ｾ＾｡ｲｴ･＠ superior qu" S<' retrae a las dos horas !fig. 2 J. El 

-- ........... ,. .. 
-· 4'-

Fig. 2. 
ｾ＠ '"""- .... - . .., ""--..,.---,.-

ｪｾ＠ J '\... • ..-- ..... ..,.. . ... 

tiempo de hcmon-agia l'S de 6 minutos y en otra oca­
Sión dr 8 minuto:-- !normal, 4 minutos). R ecuento de 
plaquetas, 310.000 por mm'. 

Tirmpo dr protrombina (método Holmbocl, 200 se­
gundos (normal , 80 segundos). 

Tiempo dr protrombina después de añadir a l plasma 
a partes igualrs plasma ctr individ¡_;o normal filtrad o 
con filtr0 dr Scitz y crntrifugado repetidas vrces con 
sulfato de bario, 75 srgundos. 

W., M., K, n egativos. T akata, nrgativo. Wurman y 
Hanger, negativos. Glucrmia, 0,95. Prueba de elimina­
ción de galactol'a, nrgaliva. Proteínas totales, 6,8. Co­
Ciente alb./glob., 1 ,4. En el protrinograma por electro­
foresis en paprl, curiosa ausl'ncia dr globulinas alfa Y 
aumento ele globulinas beta (fig. 3 l. 

H18 1oriCL ('/ ínica 111í n1. .2. F:. Ll. F.. de \'<' inlinu<'\'l' 
anos. varón. Fué intrn•t•niclo hace seis mrses por una 
supuesta úlcera gástrica que no fué hallada en t'l acto 
operatorio. R rfirr r una histol'ia breve de dolor rs en epi­
gastrio aparecidas clos mrsr,-_ antes de la int<'rvrnción 
Y que no sr han rrproducido después_ Eran dolorrs de 
hambrr que ralmaban ron alcalinos y al romer y que 
reaparecían dos horas d<'spués de Jos ingesla. 

En esta situación sufrió dos ｨ･ｭ｡ｴ ･ ｭｲ ｾ ｩｳ＠ violentas y 
una ｾｯｰｩｯｳ￭ｳｩ ｭ｡＠ mrlena qur plantearon la nrresiclacl <le 
una mlcrvrnción dr urgen cia. 

1 
Los análisis prrvios mos traron un tiempo ?<' .coagu­

aclón a largado, 25 mi nulo.<; (rn capilar ele VIdriO); un 
ilempo dr hemorragia ck 5 minutos y tiempo de pro-
rombina el<• 4,5 m in u t os, Plaquetas, 320.000. Rumpel­

ｌ･･ｾ＼ＧＬ＠ normal. Todos rs tos valores h icirron que S<' diag­
nosticas(• diálcsb , Jasmop:itica y que se procediese a 
Practicar una lran;fu.<iión ele 750 c. c. c¡tll' drvolvió a la 

normalidad los valores drl tiempo uc coagulación y del 
d<· p rolrombina. 

Rrmitido a la ｣ｯｮｾ ｵｬｴ｡＠ ref1c rc: 
1." !•'alta absoluta de antecedentes hercditanos. 
2. · No hubo hemorragia del cordón ni de ninguna 

l'lasp durante la infancia. 
3.' Toda!-' las muelas que le fallan de la segunda 

d<'nlición, rn número de seil'i. sangraron mucho; una da 
dlas durante cinco días seguidos. 

1." Rdirrr gingivorragias, algunas t•pislaxl.'i y pw­
longada $angría en los corlrs del afC'ilado. No hrma­
lomas ni pr t cquias. B uena lokrancia de las inyecciones 
in l ramuscula r<'i', Las únicas hemorragias serias fueron 
las güstrieas ya (]('seritas. 

5." Nnn<"a hrmarlros ni dolon•s arlicularrs. 
6." Prut>ba.s dr función h r pática y absorción de g ra-

ｾ｡Ｎ＠ normales, 1 

Dato" <1<' iaboratol'io : T ilmpo d<' h<•morragia, 2 m i­
nulos y 30 srgundo!' (máximo normal, 3 minulosl. 

Tipmpo <lp roagulación (Dukc 1. 9 minutos y 45 sPgun­
dos lmáximo normal, 10 minutos). 

R<•tracción <1<'1 coágulo, ｣ｯ ｭｩ･ｮｾ｡＠ a la hora y <'S com­
plt ta a las :> horas. 

Til'mpo d<· prntrombma <HolmbOl' l, 162 H'gundos (nor­
ma 1. ｾｏ＠ .st•gundos J. 

Tit•m p0 de protrom bina añad1endo StH'ro l'll\'<' jl'<:ido 
normal, 75 spgundos. 

6. · La transfusión gola a gota de plasma de tl·rnera 
tksanafilaclizado (Jsoplasma), 250 c. c., normalizó r l 
li<•mpo dt• protrombina, drlrrminado a las 24 horas, que 
había bajado a 84 scgunJos desde 162 segundos que 
había antes dr la inyección. 

El tiempo de protrombina se mantuvo prácticamente 
n o1'mal hasta 15 ､￭｡ｾ＠ después, fecha r n la que todavía 
t•ra rl r l 00 S<'gundos. 

Fi¡;. 3. 

Con estos datos, antes de 1935 se hubieran en­
casillado co:na hemofilia el caso primero y como 
estado hemofiloide el segundo, explicando por 
una mutación la falta de antecedentes heredi­
tarios. 

Sin embargo, PRIOR en 1935 sugirió que la 
hemofilia no tenía anormal la protrombina, 
sino la tromboplastina. Q UICK, en el mismo año. 
confim1ó definitivamEnte que el tiempo de pro­
trombina en la hemofilia es normal. 

El mismo autor demostró en 1947 que la 
tromboplastina procede de dos factores: uno, 
que suministran las plaquetas, y -O tro , que pro­
cede del plasma. Este último es el que falta en 
la hemofilia. 

De acuerdo con estos datos, los enfErmos ci­
tados en nuestras historias clínicas deberían 
padecer una hipotrombinemia y no una hemo­
filia . 
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Dado que ninguno de ellos ha ｳｩｾｯ＠ ｴｲｾｴｾ､ｯ＠
con dicumarol y que no presentan ｭｳｵｾｬ｣ｩ･ｾﾭ
cia hepática o absorción dificultada de VItami­
na K, hay que pensar en una hipotrombinemia 
esencial. 

Sin embargo, los nuevos descubrimientos en 
el mecanismo de la coagulación han hecho sur­
gir de la hemofilia tres síndromes distintos y 
re la hipotrombinemia esencial otros tres, cada 
uno de ellos por ausencia de un factor diferente. 

La existencia de estos factores y de estos sín­
dromes por carencia de ellos se ha descubierto 
gracias a dos observaciones geniales: 

1. PAVLOVSKY comprobó que la mezcla a 
partes iguales de sangre incoagulable de dos 
hemofílicos se coagulaba perfectamente en un 
período de tiempo normal. . , 

2. OWREN, estudiando la sangre de una dia­
tesis hemorrágica con presunta hipotrombine­
mia, observó que no se coagulaba al añadir pro­
trombina purificada y sí, en cambio, al añadir 
plasma normal. 

Las conclusiones lógicas de estas dos obser­
Yaciones son: 

l. La hemofilia no es una enfermedad úni­
ca. En la formación de tromboplastina intervie­
nen más de un factor plasmático. La falta de 
cada uno de estos factores plasmáticos origina 
distintas clases de hemofilia. 

2. En la formación de trombina intervie­
nen otros factores plasmáticos, además del cal­
cio, protrombina y trronboplastina. Estos fac­
tores .han sido aislados, al igual que los del 
apartado anterior, por medios sencillos como 
son: 

Filtrado con filtro de amianto, envejecimien­
to del suero, adsorción con sulfato de bario y 
elución posterior con citrato sódico. 

De este modo se aislan las siguientes sustan­
cias: 

A ) Cuando coagula la sangre previo enve­
jecimiento del suero, quedan presentes en éste 
dos sustancias de las que intervienen en la 
coagulación a las que se ha llamado, r espectiva­
mente, Globulina antihemofílica B y Convertina. 

B ) Las dos sustancias citadas pueden ex­
traerse del suero y del plasma por adsorción 
con sulfato de bario. A su vez pueden liberarse 
del sulfato de bario mediante elución con citra­
t o sódico. Ambas sustancias pueden ser reteni­
das mediante filtrado con filtro de amianto al 
50 por 100. 

C) El plasma oxalatado, después de tratado 
por sulfato de bario y eliminado éste por cen­
trifugación, contiene dos sustancias que inter­
vienen como factores en la coagulación, llama­
das Globulina antihemofílica A y Proacelerina. 
Otro tanto sucede después de filtrar el plasma 
dos veces por filtro de Seitz. 

D) Ha sido descrita aún una Globulina an­
tihe:mofílica C, mal conocida todavía, que se­
gún parece está presente en el suero y no se 
fija por el sulfato de bario. 

Todos estos factores han sido descritos 
bautizados con nombre distinto por cada auto Y 
por lo que la comprensión de la bibliograrr· 
exige el conocimiento de la sinonimia, que ･ｾ＠
la siguiente: 

l. Globulina antihemofílica B 
IX - P . T. C. P. T. F. B. 
Christmas. 

2. Globulina ant.ihemofílica A 
VIII P. T. F. A. A. H. F. 

Factor 
Factor de 

Factor 

3. Globulina antihemofílica C Factor 
X = P. T. A. Factor de Rosenthal. 

4. Proconvertina Factor VII Cofac-
tor V :::: S. P . C. A. 

5. Proacelerina y Acelerina. Factores y 
y VI Factor lábil de Quick Trombóge-
no P. P. C. F. Plasma ac globulin. 

Los caracteres diferenciales de todos estos 
elementos los esquematizamos en la tabla nú­
mero I. 

No están totalmente de acuerdo los distintos 
autores en el modo de encadenarse los elemen­
tos descritos hasta llegar a la formación del 
coágulo. 

Sin embargo, todos coinciden en lo esencial, 
que consiste en lo siguiente: La trarnboplastina 
es la reunión de un factor lipoideo suministra­
do por las plaquetas más las globu1inas antihe· 
mofílicas A, B y C del plasma. 

La tromboplastina tisular que utilizamos en 
el laboratorio c.vntienc ya todos estos factores 
reunidos. 

La tromboplastina en unión del cakio, la pro­
trombina, la Convertina y la Acelerina originan 
trombina y ésta gelifica el fibrinógeno hasta fi­
brina. 

Todo esto llevado al esquema práctico diag­
nóstico equivale a lo siguiente: 

Tiempo de coagulación alargado -+- T de pro­
trom bina normal = Hemofilia. Tiempo de co­
agulación alargado -t T de protrombina alar­
gado - Hipotrombinemia o Parahemofilia. La 
hemofilia puede ser A, B o C, según falte una 
u. otra globulina, pero dado que para medir el 
t iempo de protrombina utilizamos tromboplas­
t ima comercial en la que están presentes todas 
las globulinas antihemofílicas, el resultado debe 
ser normal en cualquier clase de hemofilia. 

La corrección del T de coagulación adicio­
nando suero normal o plasma tratado con s_ul­
fato de bario nos servirá para dilucidar el tipo 
de hemofilia ante el que nos hallamos. 

La hemofilia A se corrige con plasma trata· 
do con sulfato de bario, la h emofilia B se co­
rrige con suero y la hemofilia C se corrige con 
ambos. 

En el segundo caso, es decir, cuando el tiem· 
po de coagulación y el de protrombina se en· 
cuentran alargados, debemos distinguir los SI· 

guientes cuadros: 
1." Hipotrombinemia esencial. 
2.0 Parahemofilia por falta de Convertwa. 
3." Parahemofilia por falta de Acelerina. 
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4.0 Antigua hipotrombinemia adquirida. 
Decimos antigua hipotrombinemia adquirida 

porque ésta comprendía en general la avitami­
nosis K, la insuficiencia hepática y el trata­
miento por el Dicumarol. 

Pues bien, la vitamina K estimula más la 
producción de Conve.rtina. 9ue .la de !a. misma 
protrombina. En la msuficiencia hepatica hay 
déficit de Acelerina. En los tratamientos por 
Dicumarol baja antes la tasa de Convertina que 
la de protrombina. 

Por otro lado, la hipotrombinemia esencial 
y las parahemofilias pueden presentarse aso­
ciadas. 

El problema, )Jues, es dilucidar si el alarga-
miento del tiempo de protrombina se debe al 
déficit de uno dP los factores citados o a más 
de uno. 

Para ello, y dejando a un lado procedimien­
tos cuantitativos más complicados, basta se­
guir la misma técnica que para la determina­
ción del tiempo de protrombina en un tiempo 
y añadir a la mezcla 0,1 cm ' de los siguientes 
preparados en sucesivas determinaciones: 

l." Suero normal envejecido diez días (con­
tiene . Convertina). 

2." Plasma normal filtrado con filtro de 
amianto al 50 por 100 (contiene sólo Acelerina 
y fibrinógeno). 

3. Plasma normal filtrado con filtro al 20 
por 100 (contiene Acelerina, protrombina y fi­
brinógeno). 

Según cual sea capaz de nor;nalizar el tiem­
po de protromhina, sabremos qué déficit existe 
en la sangre problema. 

En sustitución del filtrado puede utilizarse la 
adsorción con sulfato de bario y centrifugación 
subsiguiente repetida varias veces. 

Estudiados de este modo nuestros dos enfer­
mos mostraron, el primero, un déficit patente 
de Proacelerina, y el segundo, una carencia de 
Convertina. 

Esto explica satisfactoriamente la observa­
ción que intuitivamente habían hecho los fa­
miliares del primer caso de que la sangre con­
servada no le beneficiaba en las transfusiones, 
puesto que la Acelerina es extraordinariamente 
sensible al envejecimiento. 

Es curioso que el tiempo de sangría en estos 
enfermos está algo aumentado (en el primer 
caso llegó a 8 minutos), mientras que en las 
hemofilias es normal. 

Ello se debe a que en dicho tiempo de san­
gría interviene no sól.o la pared capilar y la 
aglomeración de plaquetas, sino también la for­
mación de fibrina y. por tanto, de trombina. 
Mientras en las hemofilias la tromboplastina 
ｾｩｳｵｬ｡ｲ＠ es capaz de formar trombina, no sucede 
!gual en las parahemofilias y el tiempo de he-
ｭｯｲｾ｡ｧｩ｡＠ se alarga discretamente. . 

Finalmente, queremos insistir en la cunosa 
aus.encia de globulinas alfa y aumento de glo­
buhnas beta en el proteinograma obtenido por 

electroforesis en papel con plasma y con suero 
del enfermo número l. 

Hay que desechar que el déficit de coagula­
ción se deba a la ausencia de globulinas alfa, 
puesto que la adición de suero normal que las 
posee es incapaz de corregirlo. 

Lógicamente, debe pensarse en una dispro­
teinemia esencial con carencia simultánea de 
globulinas alfa y de factor V de Owren. 

Más conjeturas serían aventuradas, porque 
la realidad actual es que aún estamos lejos de 
aislar, purificar y conocer exactamente la es­
tructura de esta nueva entidad de la coagula­
ción sanguínea. 

Respecto al caso número 2, resulta interesan­
t e, desde el punto de vista práctico, la norma­
lización de la coagulabilidad sanguínea conse­
guida con 250 cm3 de Isoplasma (plasma de ter­
nera desanafilactizado) inyectados gota a gota 
por vía endovenosa. Ello representa un reme­
dio terapéutico de urgencia más barato que la 
transfusión y de administración cómoda e in­
mediata y sin accidentes. Dicho plasma es rico 
en Convertina, sustancia que, como dijimos, re­
siste el envejecimiento. 

Finalmente vale la pena, en nuestra opinión, 
r esaltar que para llegar a estos descubrimien­
tos que han revolucionado un capítulo de la 
Medicina largo tiempo estático, no han hecho 
falta ni grandes estadísticas ni procedimientos 
complicados o costosos. Pese a los grandes 
avances de la ciencia médica, todavía es posi­
ble conseguir mucho mediante el estudio minu­
cioso e inteligente de un sólo enfermo y el ge­
nio de un hombre. 

RESUMEN. 

Se refieren dos casos de diátesis hPmorrá­
gica. En ambos estaban alargados el tiempo de 
coagulación y el de protrombina. Se discute an:­
pliamente su patogenia, concluyendo que el pri­
mero tenía una carencia de Proacelerina o fac­
tor V de Owren y el segundo una carencia de 
Convertina o factor VII. 

Se citan como datos interesantes: 1." Que el 
primer caso tenía una ausencia simu.ltánea de 
globulinas alfa y un exceso de globuhnas beta. 
2." Que En el segundo se consigue la normali­
zación de su coagulación por inyección endove­
nosa de plasma de ternera desanafilactizado, 
rico en Convertina. Esto último representa en 
caso de hemorragia un procedimiento cómodo, 
rápido y barato para combatir el accidente de 
modo etiológico. 
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SUMMAnY 

'l'wo ca::;c:-; are reporled of hacmonhagic 
ｴｬｩ｡ｴｨ･ｾｩｳＮ＠ In both cases lhc coagulation and 
ｰｲｯｬｨｲｯｾ｢ￍｉｾ＠ lime:-; wcrc p1:olonged. Their pa. 
thogeiWSIS 1s lhon>Ughly cllscusscd. ll is con­
<'ludcd lha t Case 1 was characlerisccl by dcfj. 
ciency of Prothrombin Acceknttor or Owren's 
Factor V, ami Case' 2 by deficiency of Convcr. 
lin or li'actor YII. 

Somc intcrc'sting delail::; are giv,n: ll Ca::;e 1 
had simultaneously absrnce of alpha globulin 
and ･ｸ｣･ｳｾ＠ of bt>ta globulin. 2 l Cuagulalion 
bccamc normal in Case 2 afler thc• intravenous 
injeclion of deana¡ hylacti<:;ed shc·Lp plasma. 
rich in con\Prtin. In a casr of ha<.'monhage 
such a injeetion ｭ｡ｾ ﾷ＠ prove a rapid, <·asy, cheap 
nwthocl of comba t t ing thc at <.:id en t e tiologi· 
cally. 

Es wcrdcn zwd ｆｾＱＱｬ｣＠ \'on hiinwrrhagisch€'1 
Díathcse tcsehrirb n. In l eidc·n .va¡· die Gel'in­
nungs un el Proth1 ombinze1t vcl'iiingei'l. Es ,,·ird 
die Pathogcnesc ｡ｵｾｦｩｩｨｬＧｬｩ｣ｨ＠ b:'SJH'Ol'hcn. ,,·obeJ 
man zur ｾ｣ｨｬｵｳｳｦｯｬｧ･ｲｵｮｧ＠ kummt, dass bcim 
crsten cin Defizit eles Proazekrins ocLr ｏＬｈｲｮｾﾭ
chen Fakto1 \' vorhuTseht wahr('nd be1m 
7.Weilcn Lin ｾｉ｡ｮｧｬＧｬ＠ dl's I\:onvHtins odct· Faktor 
VII b . stand. 

Ab mt ·tc:.;santc D,ttt•n ,, rdln tolgu rh n· 
gegeben: 1) Bem1 erslen Fall iehlle gleichzettig 
das Alphaglobulin, \.dihrend ein Uebcrschuss an 
Betaglobulin bestand. 2) Beim z-veiten konnte 
man ein en N ormalzustand der Gerinnung durch 
intravenose Verabreichung von entanaphylakti· 
s iertem Kalbsplasma, welches reichhaltig an 
Konvertin war, crzielen. Dieses letztere stellt 
ein ｢ ｣ｱ ｵ ･ｭ ｾｳ Ｌ＠ rasches und bill iges ｖ ･ｲ ｦ｡ｨｲ ｾｮ＠

zur Bekampfung cines hamorrhagischen An· 
falles auf atiologischer Weis2, dar. 

RESUME 

On m entionne dwx cas de d ia these hémorra· 
gique chez lcsquels le temps de coagulation et 
de prolrombine sonl prolongés. On discute lar· 
gement leu r pathogénie, concluanl que le pre· 
mier avait une carence de Proacélérine ou Fac· 
teur V de Owren ct le deuxieme u n manque de 
Convertine ou Facteur VII. 

On signa le comme faits inléressanls: . 
1) Que le premier cas avail une a bscucc SI· 

multanée de g lobulincs alfa el un ｣ｸ､ｾｳ＠ de glo· 
bulines beta. 

2) Que dans le second cas on oblienl la nor· 
malisation de sa coagula.lion par l'injection ＨＡｾﾷ＠
doveineu se de plasme de veau desanaphyla<' · 
sé, riche en converlinc. Ceci représcnte, en 5 

d'hémorragic, un procédé commodc, rapid ct 
bon marché pour comballre J'accidenl de f, G011 

étiologique. 


