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El desarrollo de nuevas técnicas y el mejor 
conocimiento de los mecanismos de coagulación 
sanguínea han llevado a reconocer nuevos tipos 
cte diátesis hemorrágicas, lo que a su vez ha 
conducido, además de a una r enovación del in · 
terés investigador sobre estos rroblemas, a una 
revisión de antiguas teorías y hechos experi­
mentales y en conjunto a una mejora de nues­
tros conocimientos, solamente turbada por la hi­
pertrofia de la nomenclatura, que llega a hacer 
confusos conceptos bien establecidos. 

Uno de los aspectos de mayor interés nos pa­
rece el reconocimiento de mecanismos antago­
nistas o inhibidores de los procesos normales de 
la coagulación. Aparte de su importancia con­
｣ｾｰｾｵ｡ｬ＠ (regulación coagulación- fluidez) , pato­
gen.ICa (trombosis) y terapéutica (tratamientos 
a?tlcoagulantes), tienen interés puramente clí­
n!co, dada la existencia, si bien bastante excep­
Cional, de síndromes hemorrágicos producidos 
por un aumento o aparición anormal de estas 
sustancias, lo que ha abierto el nuevo capítulo 
de las ｾｩ￡ｴ･ｳｩｳ＠ por anticoagulantes circulantes. 

Dos hpos de estos anticoagulantes están uni-
l'ersal t · b ｭ･ｾ＠ e reconocidos. Uno de ellos actúa so-
ｾｾ＠ la pnmera fase de la coagulación, la forma­

ｾｉｯｴｮ＠ de tromboplastina, inhibiendo al parecer la 
1n err · · ( 

1 
b ･ｾ｣｣ｷｮ＠ de los factores tromboplásticos 

1° ulma antihemofílica PTC PTA y factor 
ｾ＠ ai;etario), por lo que' ｲ･｣ｩ｢ｾ＠ el nombre de 
dan 1 romboplastina". Su presencia produce sín­
ｰｾｯｾ･ｳ Ｎ＠ hemofiloides en todo semejantes a los 
ｴｮｾｳ＠ ｾ｣ｬ､ｯｳ＠ por déficit de factores, y de ello he ­
que ratado en nuestra revisión del problema '. 

El
aparece en este mismo número 
otro tip d · . · ceptible d 0 e ｾｮ｢＿ｯ｡ｧｵｬ｡ｮｴ･＠ circulante sus-

ｾﾡ＠ que h e ｰｲｯ､ｵｾＱｲ＠ smdromes hemorrágicos es 
que va a ora nos m teresa en relación con el caso 
ha ｳｩ､Ｚ＿ｾ＠ a ｊ＿ｲｾｳ･ｮｴ｡ｲＮ＠ Su mecanismo de acción 
tromb· 1 enbfiCado como una inhibición de la 
ta a Ｑ ｾｮ｡Ｌ＠ Y por. ello, y por su favorable respucs­
｣ｯｮｳｩ､･ｲｰｾｯｴ｡ｲＺｲｵｬＡ｡＠ y al azul de toluidina se ha 
el nomb: 0 Slmll::r a _la heparina y ha r ecibido 
des circ el de sustancia o sustancias heparinoi-

Un u antes. 
aumento en la heparina sanguínea había 

sido señalado en el choque anafiláctico de pc­
ｲｾｯｳ＠ por ｊｾｑｕｅｓ＠ y WATERS 2, y por este meca­
nismo ha s1do también explicada la disminución 
dC' la coagulabilidad sanguínea en casos huma· 
nos de anafilaxia 3 , mientras otros consideran 
que es ､･｢ｩｾ｡＠ a la aglutinación de las plaque­
tas, cuyo numero puede quedar muy reducido. 
. ALLEN y cols. ! señalaron que la exposición 
Jntensa a radiación producía un aumento de la 
heparina ｣ｾｲ｣ｵｬ｡ｮｴ･＠ que alargaba significativa­
mente el tiempo de coagulación, y ello ha sido 
probado con animales y en los supervivientes 
de los lanzamientos de bombas atómicas si bien 
las hemorragias que presentan parecen ｾ￡ｳ＠ bien 
debidas a alteración vascular y plaquetaria. 

Fuera de estas dos circunstancias se han se­
ñalado casos, unos al parecer primarios \ ; y 1 

y _otros secundarios a leucemias, hepatopatías y 
¡Jurpuras ' y 0, en que el síndrome hemorrágico 
parece debido a la existencia de sustancias de 
tipo heparinoide con inhibición de la trombina. 

El caso que vamos a presentar nos parece 
incluído en el primer grupo de trastorno pri­
mario. 

CASO CLI:\ ICO. 

Se trata de un niño de Siete años, que fué visto en la 
Policllnica del doctor PARRA con la siguiente h1stona 
clínica: 

Según dicen los padres, al nacer tuvo intensa hemo­
rragia, achacable a una ligadura defectuosa del cordón. 
El niño se crió bien y solamente le apreciaron tenden­
cia a sangrar excesivamente por pequeñas heridas y con 
la caída de los dientes, así como cierta facilidad a la 
aparición de "cardenales" con pequeños traumas. En di­
ciembre último padeció amigdalitis repetidas con fiebre.J 
altas de 39 y 400, por lo que se decidió una amigdalecto­
mia que no llegó a practicarse por encontrar repetida­
mente prolongado el tiempo de coagulación. Le han he. 
cho tres transfusiones de plasma sin conseguir modifi­
carlo. Hace quince días tuvo una erupción roja por todo 
el cuerpo sin fiebre, que le duró tres d1as. 

En los antecedentes personales referían haber pade· 
cido: sarampión. tos ferina, varicela y bronquitis. 

No había historia familiar hemorrágica. Los ｰ｡､ｲ･ｾ＠
estaban sanos y tenía tma hermana pequei'la completa­
mente sana. 

La exploración física era negativa, salvo la presencia 
de algunos hematomas en ambas rodillas. La tensión 
::rrterial era de 11-6,5. 

Un primer análisis de sangre dió una cifra de hema­
tíes de 3.500.000 por mm• con leucocitos. fórmula \' ve­
locidad de sedimentación normales. La orina era nor­
mal. La radioscopia de tórax señaló un refuerzo de am­
bos hilios, más marcado en el izquierdo, con silueta car-
diovascular normal. 

Con estos datos el enfermo fué enviado a nosotros 
para estudio de sus constantes de coagulación, que arro­
jaron los siguientes resultados: 

Tif'mpo de hemorragia, 3 minutos. 
Tiempo de coagulación, 9 minutos. 
Plaquetas. 238.000 por mm• {68 1.000). de morfologla 

normal. 

• 

'• 

• 
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Rumpel-Leede, negali\·o. 
Retracción del coágulo. normal. 
Tiempo de protrombina. 18 lg" 100 por 100. 
Tiempo de recalcificación, 3 25" (control, 1' 30"). 
Tiempo ele protrombina residual, 50'' (control, 81"). 

Con ello quedaban eliminadas las posibilidades de al-
teración vascular, plaquetaria y protrombínica y que­
daban como únicos datos anormales un tiempo de coagu­
lación muy ligeramente prolongado, un tiempo de rccal-

so· 

o 

ｐｲｵｾ｡Ｎ＠ dtt folua.n.cia. hepa.t'inica. "in vdro" 

03 Ol 
rlc.pa.J'ma. ( ｾ ｲｵ ､＠ ... dc") 

Fig. l. 

T 
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cificación del plasma ciaran " lógtco :, n cr n­
sumo de protrombina algo bajo, pero no significativa­
mente fuera del límite de la normalidad. 

Parecía tratarse, pues, de un trastorno muy leve, al 
menos en aquel momento, de índole plasmática, inde­
pendiente de la protrombina y sus factores acelerado­
res y del fibrinógeno. Quedaban, pues, como posibilida­
des la alteración de la formación tromboplastínica y la 
existencia de inhibidores de la trombina. La primera 
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Fig. 2. 

Ｍｅｲｾｦ｣ＬＮＬＮＬＮ＠

-+ T • Cur>"Q. hpo n,,.,..ofd,a.. 

.. ｯＬｾｾｾｲ［ＬＮｾＦＮ＠

. 
Ｎｾ＠ J ':!!·,:::::;d·· 

parecía menos probable, dada la poca expresividad de 
la protrotnbina residual (o consumo de protrombina) , y 
también clinicamente por la ausencia de historia fami­
liar y la parvedad de los síntomas. 

Para tratar de dilucida r definitivamente entre estas 
dos posibilidades diagnósticas se llevaron a cabo las si­
guientes pruebas: 

Tolerancia heparíníca "in vitro" (fig. 1), que demos­
tró una clara disminución de la tolerancia a la adición 
de cantidades progresivas de heparina. 

Prueba de las mezclas progTesivas con 
mal ("Screening test", de Dt-: NICOL.\l en 

1 
plasma nor. 

pro_b<? que la adici6n de 0,1 ele ｰｬ｡ｳｮｾ｡＠ det ;ue ｾ･＠ corn. 
SUfiCiente para alargar sigmficalivamentc ･ｲｦｾｴｭｯ＠ era 
recalctftcactón de plasma normal, mientra t empo de 
ñas cantidades de éste no normalizaban els ､﾿ｾ･＠ Peque. 
como habría de ocurrir de tratarse de una de:.nferrno 
de factorc>s. En la figura 2 se dan los resultados !Ciencia 
rados con los stan<lards de la hemofilia y de 

1 
campa. 

coagulantes circulantes. os ant¡. 
Por último, se llevó a cabo la prueba de la . 

"in Yitro:· con los siguientes resultados (fig. 3rotamma 
Postenot·nH'nte se llevaron a cabo estudios · . 
1 d . Similares 

cnLa dmat t·e .. an·?
6
Janc

1
to 

1
1·cHultados totalmente normales 

a e ernunac1 n e e os gntpos sanguíneos en 
00

· 
dió el siguiente resultado: am s 

Enfermo: Grupo A Rh, -+- . 
:\ladre: Grupo O Hh, -r. 

Co:\Il:..'\"TAmos. 

Nos parece que los resultados obtenidos de­
muestran totalmente qur el trastorno primario 
l'n este caso radicaba en la Pxistencia de sus. 
tancias ｡ｮｴｩ｣ｯ｡ｧｵｬ｡ｮｴ｣ｾ＠ dr('ulantes de acción 
antitrombínica. La alteración era muy ligera y 

p,.veba. de la. Prota.mlfta. ·," vtfro• 
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Fig. 3. 

se traducía poco en el tiempo de coagulación de 
sangre total, lo que no es de C'xtrañar dad.a la 
levedad del cuadro clínico. Sin embargo, el tlem· 
l·O de recalcificación plasmática de Howell esta· 
ta significativamente alargado, y que ello ｾｯ＠ era 
debido a una deficiencia de factores quedo pro 
Lado por el "Screening test", que al ｴｩ･ｭｰｾ＠ de· 
mostró la existencia de anticoagulante circu· 
!ante. d 

Aunque la poca alteración del consumo e 
r,rotrombina ya hacía presumir ｾｵ･Ｎ＠ no se t[¡:: 
taba de sustancias anti-tromboplastiCas, se . 

· hepan· varon a cabo las pruebas de tolrranc1a 
nica "in vitro" y la de la protrombina, ｱｾ･＠

· · ·d del anti· refleJaron la naturaleza heparmoi e 
coagulante. un· 

Es de lamentar no haber efectuado una P tu 
ción esternal tratando de encontrar en el ｾｾ｣ｩＺ＠
dio de la médula ósea un aumento de ｭｾｾ･ｮ ･ ｮ＠
tos, que como es sabido producen o con a co· 
heparina. MENEGHINI 10 ha encontrado un la 
rrelación entre los mastocitos _medula{ess::gre 
médula y la actividad ｨ｣ｰ｡ｲｾｭ｣｡Ｎ＠ de a tras 
E.n casos de leucemia, cirrosis, purpura Y 
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.. diación, y JORPES 11 considera que la diáte-
ura · d 1 t' · · t ís hemorrág1ca e a ur Ｑ｣｡ｲＱｾ＠ p1gmen ｯｾ｡Ｌ＠ en 
ｾﾷ＠ que hay acúmulo de mastoc1tos en la p1el, es 
､ｾ｢ｩ､｡＠ a la existencia de este tipo de sustan-

cias. . Otro punto que se presta a comentarlO es la 
posible etiología del trastorno en este enfermo 
particular. Existe un dato de interpretación du­
dosa, que es aquepa hcmorragi3; umbilical qu8 
rresenló al nac1m1ento. Ello hana pensar en el 
carácter congénito del proceso, pero no se pue­
de descartar que efectivamente se tratara sola­
mente de una mala ligadura. Sin embargo, la 
¡recocidad de los otros síntomas apoya el pri­
mer supuesto, que por otra parte no pugnaría 
con la ausencia de antecedentes familiares, ya 
que enfermedades tan claramente hereditarias 
como la hemofilia presentan con relativa fre­
cuencia casos esporádicos en los que no existen 
precedentes familiares y ello ha sido achacado 
a una mutación genética, que igualmente podría 
srr invocada aquí, ya que estas mutaciones tra­
uucen en el fondo una alteración E'nzimática que 
lo mismo que rueden tener por consecuencia la 
nusencia de una proteína específica que tenga 
un ¡;arel en la coagulación, pueden producir 
nna sustancia inhibidora. 

No se puede considerar como factor etiológi­
·o las trrs transfusiones de rlasma que recibió 

VESICULA BILIAR DOBLE 

L. MASJUÁX. 

lns t1tuto de ｔｮｙ･＾ｾｴｩｧＭ｡｣ｩｯｮ･Ｚ＾＠ ｃｬｩｭ｣｡ｾ＠ ｾ ﾷ＠ .\lt'dll'a,.; . 
<.'lin1c:1. de Nuestra Señora <lt:> la Conct:>pción. 

DepartamPnto de Radincliagnóstlco. 

. La doble vesícula biliar constituye una mal­
torJ?ación rara en el hombre, por lo que la ma · 
yona _de los libros de Radiodiagnóstico, incluso 
los mas extensos, así como los dedicados única· 
mente al estudio de este órgano excluyen esta 
anomalía. ' 

En las estadísticas grandes, entre las que figu­
ra la de BOYDEN, en 19.000 autopsias y operacio­
ｾ･ｳＬ＠ solamente se encontró una vesícula biliar 
oble cada 3.000 ó 4.000 casos. Posteriormente, 
ｾ［ＮＱＹＲＶＬ＠ NICHOLS publica otro caso de vesícula 

11ay doble encontrada durante una operación; 
Y mas tarde, CuMAN en 1929 · RAYES en 1931. 
bt:ALE.xANDER, en 1947, han ｨ･ｾｨｯ＠ suc¿sivas pu: 
t tc(Rac10nes sobre esta malformación congéni-
a oss). 
El caso nuestro se trata de un hombre de cin­

ｾｾ･ｾｴ｡＠ Y cinco años de edad, con molestias en el 
cu\ rante ｳｾｰＬ＠ .•. ;or derecho del abdomen, para lo 
es:·' des pues de una exploración radiológica de 
ｦｵ￩ｯｾｾｾｯ＠ y, posteriormente, de ciego y apéndice, 

In Icada la necesidad de realizar una colecis-

･ｾ＠ enfermo, ya que ｡ｵｮｱｵｾ＠ éste es un meca­
msmo bien conocido de rroducción de anti­
coagulantes (casos de hemofílicos repetidamen­
te transfundidos que originan sustancias anti· 
tromboplásticas), en nuestro caso las transfu­
siones fueron hechas desrués de haber presen­
tado la mayor r-arte de sus síntomas. 

Por todo ello nos parece tratarse de un tras­
torno congénito de muy leve intensidad, consis­
tente en la existencia de anticoagulantes circu­
lantes de tipo heparinoide. 

Dada la parquedad de los síntomas no se ins­
tituyó tratamiento alguno y solamente se ad­
virtió a los padres que en caso de hemorragia 
intensa debía serle administrada protamina con 
la mayor urgencia. 
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tografía. La colecistografía fué hecha por vía 
oral, y a las veinticuatro horas la vesícula biliar 
presentaba el aspecto que se observa en la figu­
ra 1, en que aparece la vesícula bien plenificada 
con situación normal y contorno regular, apre­
ciándose únicamente al fijarse en detalle la exis­
tencia de una zona redondeada en que el contras· 
te aparece más reforzado. Sabemos la tendencia 
que existe para interpretar estas imágenes de au­
mento de densidad como cálculos. Dados los con­
trastes que manejamos hoy en día, cuya densidad 
es muy alta, ¡:odemos decir casi con seguridad 
que la mayoría de los cálculos de vesícula bliiar 
se visualizan como zonas de aclaramiento, ya que 
por ser menos densos que el volumen del contras­
te que plenifica el área que ellos desalojan, apa­
recen como defectos de repleción, o sea, de 
disminución del contraste. Como siempre ocu­
rre, a la vista de esta imagen redondeada densa, 
presumimos la posible existencia de un diver­
tículo de la vesícula, o lo que es más frecuente, 
a la proyección antera-posterior del fondo. No 
obstante, con el fin de depurar bien la imagen 
se hizo una radiografía a los diez minutos de 
haber ingerido la prueba de B:)YDEN, en la cual 
se podía apreciar de manera evidente (radiogra­
fía 2) la existencia de dos vesículas biliares, bien 
definidas, surerpuestas parcialmente una a otra 
en esa proyección. Entonces, transcurridos unos 
minutos, se hizo la radiografía 3 para conseguir 
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