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Al doctor:

ALFREDO PAUVLOVSKY.-



PROLOGO

Antes de comenzar esta Tesis, deseo dejar sentado 

mi admiración y agradecimiento al doctor E. Mazzei, mode­

lo de profesor y estudioso.

Testimoniar mi gratitud al doctor Alfredo Pavlovsky, 

por haberme facilitado los casos, el material de trabajo 

y la bibliografía como así también por las múltiples en­

señanzas recibidas a su lado» Al doctor Julio César Ga­

lán, quien me ha asesorado en lo que respecta a todo el 

estudio clínico de los casos presentados. Al doctor Hora­

cio Castellanos por todas las dificultades que he podido 

salvar gracias a sus conocimientos y desinteresada ayuda. 

Y a todos los compañeros de trabajo de la Sección de Hema­

tología del Instituto de Investigaciones Anexo a la Acade­

mia de Medicina.
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PÚRPURAS TROMBOPÉNICAS POR ESTROGENOS

Desde que WERLHOF, en 1735, aisló la enfermedad 

que lleva su nombre como entidad nosológica, los nu­

merosos estudios realizados sobre el particular, per­

miten en la actualidad encuadrar cualquier curado 

purpúrico dentro de los dos grandes divisiones de es­

te síndrome, según que el número de plaquetas se ha­

lle o no alterado:

a) Trombocitopénícas

b) Nó Trombocitopénicas

Dentro de las trombocitopénicas debemos diferen­

ciar aquellas cuyo factor etiológico se desconoce, es 

decir, las esenciales o enfermedad de Werlhof, de las 

que tienen un agente causal determinado o sea las se­

cundarias, pudiendo ser estas a procesos infecciosos, 

a drogas, a alteraciones endócrinas, etc.-

ALFREDO PAVLOSVKY, ha insistido en la necesidad 

de buscar, en todos los síndromes hemorrágicos, la 

causa etiológica y especialmente en las púrpuras 

trombopénicas el estado hormonal; hace resaltar la 

importancia del conocimiento causal, por el hecho de 

depender de él la terapéutica; etiológica si la in­

vestigación resulta positiva, y la esplenectomía en 

casó contrario.-

Así es que acorde con esta idea, decidió reali­

zar el estudio del estado hormonal en todos sus ac­

tos de púrpuras trombopénicas: este trabajo realiza­

do en el instituto de investigación de la Academia 

Nacional de Medicina, comprende sólo una parte de e­
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se vasto plan<-

La presente ‘1‘esis tiene por objeto comunicar el 

estudio de la actividad ovárica en relación con el - 

cuadro purp^rico de tres enfermas que presentan como 

razgos comunes: 1) el cuadro clínico y hematológico 

de la enfermedad de Werlhof*-

2) respuesta favorable a la terapéu­

tica androgénica; y

3) El aumento de la actividad estrogéniccb 

durante todo el mes,-

Bos de éstas enfermas forman parte de la casuís 

tica del trabajo publicado por rAVLüSVKY y OíStELLA- 

i\OS en 1951; éstos autores suponían en base a la ac­

ción positiva de los andrógenos que en dichos enfer­

mos el síndrome purpérico era desarrollado por esta­

dos de hiperestrogenísmos: suposición que se vió con 

firmada por los investigaciones que motivan esta te­

sis y que más adelante se especifican,-

húmeros hechos de carácter experimental y clíni 

co hablan de la relación existente entre la secre­

ción gonadal y los síndromes purpúricos.-

Así CKAFis estudió el efecto de grandes dosis 

de estrógenos en la médula ósea de perras adultas, 

llegando a la'conclusión que son tóxicos:primero ob­

servó un aumento del número de células blancas en - 

sangre periférica que coincidía con la hiperplasía - 

de neutrófilos en médula, disminución de todos los 

elementos celulares en médula ósea, encontrándose -
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grandes áreas aplásicas invadidos por ridema.-

AhNOLü y colaboradores, también en perros encon­

traron resultados muy semejantes: con grandes dosis, 

de estrójenos provocan púrpura hemorrágica, anemia - 

gradual y leucocitosis seguida de leucopenia.-

lambién ChAFTS, lYSLEWITZ y HARIMANN observaron 

la acción de los estrógenos en perros y monos.-

Ln perros, sus resultados concuerdan con los dos 

anteriórnente citados y en monas, éstas experiencias 

fueron realizadas para comprobar sus efectos en una 

especie filogenéticamente más cercana al hombre.- Los 

monos rehsus, tratados con 10 mgs.diarios de estil- 

bestral, durante 77 días no presentaron ninguna altera 

ción sanguínea significativa pero dañando el hígado - 

con tetradoruro de carbono, teniéndose en cuenta que 

este órgano es el encargado de la eliminación de los - 

estrógenos, se encontró que 1 cc. de SLQfy C más 10 mg. 

de estilbestrol diarios producían a los 3^ días ane­

mia, con disminución de la Hb. y leucopeniae-

iül ClyJ C por sí sólo no produce ninguna altera 

ción del cuadro sanguíneo, pues su administración en 

la dosis de 1 cc. diario a monos rehsus, durante 78 

días se acompañó de pérdida de peso, sin ningún cam­

bio en la citología sanguínea*-

OlóTHüuALL, BIERBAUM, HELWIG y MCBRIDL, estudia 

ron los efectos del estradidl y estilbestrol sobre - 

la sangre, médula ósea e hígado de perros adultos;sus 

hallazgos coinciden con los ya mencionados; las pla­

quetas se modifican juntamente con los blancos, hoy
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un gran descenso a veces hasta desaparición de los 

trombocitos; en la médula ósea, hoy reducción y lue­

go desaparición de los mega cariocitos: los cambios - 

füeron más rápidos con el estradiol inyectable.- 

lodos estos trabajos, pwweban que los entróge- 

nos tienen a grandes dosis, una acción tóxica sobre 

médula ósea.-

Coincidente con las experiencias citadas, los 

hechos clínicos también muestran una evidente reía-* 

ción entra las hormonas gonadales y el desarrollo de 

las púrpurastrombopéricas.-

bi consideramos su frecuencia con relación al 

sexo, se observa, que es mucho más alta en las muje­

res, a tal punto que WE1L habla de la hemogenia como 

enfermedad típicamente femenina: considerándola así 

íáXINER, GíüüüímE y FALCON.-

BAbEttGA llama la atención sobre la incidencia,
/

prácticamente igual por debajo de la píbertad y el 

notable aumento en í^vor del sexo femenino, después 

ce esa época; 5 mujeres por cada hombre; .rara LOG- 

NER, GREhíi^E y FALCuií la relación sería de 3 a 1: 

insiste BAb^GA, Junto con HEILMEYER en la mayor fre 

cuencia en las mujeres en épocas de desequilibrios 

hormonales, como la pubertad, gravidez y menopausia; 

para el primero, todos estos casos existe un factor 

hormonal que por lo menos, actuaría como desencade­

nante.-

üvAüS y rEuíY tb. recalcan la desigual frecuen­

cia según la edad y dividen las púrpuras en grupo -
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/

pre y post puberol; el pronósticovaría para éstos 

autores según el sexo del enfermo y la posibilidad de 

recuperación espontánea es mucho menor 1 en 38 casos»- 

Otro hecho de gran importancia es el resultado de 

la esplonectomía según se trate de niños 6 adultos, y 

dentro de éstos de hombres 6 mujeres: en éstas,la mor 

talidad según jüvAijS y riiwY es mucho más alta y los re 

sultados mucho menos halagüeños que en los hombres;s£ 

gún éstos autores, 1 curación de 7 esplenectomías. hin 

la estadística de rAvLúsvKY de 9 mujeres intervenidas 

curaron definitivamente con un tiempo de evolución, 

de 16, 12, 9 y 1 año»-

jtüVAí'IS y PERRY por los resultados tan dudosos de 

ésta terapéutica, recomiendan recurrirá ella, sólo 

en casos muy serios y como medida de urgencia; por su 

parte, rAVLuvSKY sólo la emplea cuando los síntomas - 

hemofltígjcos hacen imposible la vida de la enferma ,y só 

lo después de una búsqueda tenaz y sistemática del - 

factor etiológico»-

Las variaciones fisiológicas del número de pla­

quetas en relación con el ciclo sexual femenino encon 

tradas por rUHLE y otros, ponen en evidencia la acf- 

ción hormonal: este autor demostró que el número de - 

plaquetas baja progresivamente en los Ih- días anterio 

res a la menstruación y sube rápidamente después de * 

ella. Concuerda en lo hallado por HEi^IUG, quién exa­

minó 11 mujeres clínicamente sanas, y comprobó el des 

censo pre-menstrual del número de plaquetas y la no- 
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molización de este valor a los 6-7 días: existiría, 

pues, una plaqueto^enia fisiológica pre-menstrual y 

menstrual^-

hKxij&EYEK causa de variación fisio

lógica del número de plaquetas, la actividad rítmica 

del ovario: al comenzar la menstruación continúa una 

cantidad de plaquetas igual a la % o al 1/3 de su va 

lor normal; luego iría en aumento para llegar al má­

ximo en *el intermenstruo» Cree posible que la h_i 

perfunción del ovario, provoque trombojSenia actuando 

a través del bazo.-

La asociación de púrpura y ianbarazo es muy
t

sugestiva, ya se trate de casos en los cuales los p 

primeros síntomas ^trftpíirios aparecieron con la gra­

videz; como en la mayoría de los casos de pATTüHSüím, 

o bien de púrpuras ’i’rombopénicas crónicas, en las - 

cuales el embarazo cambió el curso evolutivo, ya sea 

agravánd oíos, como ocurre generalmente, 100% de mor­

talidad paterna | pare x&OSHEK; para KuSííIJIíuhE;

para pATrEKbuíJ ó provocando su curación como en 

el caso relatado por evANS y PHrnY»-

En la literatura hay reláteos numerosos casos, 

en donde el factor responsable del cuadro purpúreo,es 

la foliculina, actuando por exceso, como en la mayo­

ría de los casos de rAvLOVEKY, 6 por defecto»-

Así entre los casos en donde el desarrollo 

Sel síndrome purpúrico tiene una evidente relación - 

con alteraciones menstruales, tenemos el caso de GOU)
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üuRG y GuuLExj niña de 13 años: monarca normal^ con 

períodos regulares durante 6 meses; luego grandes i- 

rregularidades, con la aparición de manchas purpúri- 

cas y más tarde profusa hemorragia uterina que se • 

trató con transfusiones y rrogesterona , pues se hizo 

el diagnóstico de ^Hemorragia uterina por déficit de 

luteína4*, ya que una biopsia de endometrio denotó la 

ausencia de actividad de ésta hormona, no había nin­

guna alteración sanguínea. Al mes siguiente y con c£ 

rácter profiláctico se le administraron mgs. de 

Hrogesterona en 5 días a pesar de lo cual se repitió 

la menorragia y en un nuevo examen se constató, pía- 

quetopenia, con tiempo de sangría prolongado, signo 

del lazo negativo, tiempo de coagulación normal»- 

be pensó que la disfunción endócrina era la cau 

sa más importante de esta menorragia por lo cual se 

insistió con rrogesterona y con lóbulo anterior de 

Hipófisis sin obtener mejoría; más tarde, se recu-

• rrió a la irradiación de hipófisis y ovarios con i- 

guales resultados.-

L^s Blenorragias se repetían con las menstruacio
■

nes y las plaquetas permanecían constantemente bajas. 

En Medula ósea se encontró la series roja y blanca -
■
bien, pero una gran disminución de los megacarioci- 

tos; es decir, lo contrario que se observa en el WEK 

LHAF típico donde diversos estudios han demostrado - 

que el número de mega cariocitos es normal o está au-
%

mentado (DAiíEbHEK y mILLéík) ; se debe recordar,sin era 

bargo,que este tipo de médula Ósea coincide en lo ob 



servado experimentalmente por CAS'i’RüDALEjBXERtíÁUM, 

HELWIG y IvACLRxDB.-

La esplenectomía filé curativa, aunque no consta 

el tiempo de evolución.-

jmAGJÍ también relata dos casos de púrpuras trombo 

pélvicas, con evidente acción determinante de los es- 
trógenos endógenos: sugiere para este tipo de púrpu- 

ra el de púrpura disovárica; la terapéutica que con­

sistió en la irradiación ovárica fuá seguida de fran 

ca mejoría, paro de la menorragia y aumento del nú­

mero de plaquetas o sea que al suprimirse la acción 

endócrina ovárica, se produjo la curación.-

WE1L presenta un caso muy semejante al anterior.

Enferma de 23 años, sin antecedentes hemorrági- 

cos y con reglas normales desde los 1$ años.-

Cuadro purpúrico intenso, con menorragia; en el 

primer examen sanguíneo, fuá normal el número dé pía 

quetas (2?0.000), pero no .así el segundo del bazo,el 

tiempo de sangría y la retracción del coágulo: la - 

mestruación al mes siguiente duró 10 días y se acom­

pañó de epistaxis: un nuevo examen sanguíneo reveló 

que las plaquetas habían descendido a 30.000 por 

mm3., y más tarde a lo.000; el tiempo de sangría e- 

ra de 6o, no había retracción del coágulo y el tiem­

po de coagulación era normal, oe la esplenectomizó, 

con lo que las plaquetas subieron a 170.000 por mm3. 

el tiempo de sangría y la retracción del* coágulo se 

normalizaron: sólo el s. del Ihazo persistió positi-
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vo. La mejoría se mantuvo durante 22 meses, al cabo de 

los cuales volvió el presentarse una intensa metrorra- 

gia acompañada de epistasis y púrpura generalizadaxlas 

plaquetas descendieron a Ihj.uOO por nm3. , el tiempo de 

sangría era de 30* y el signo del bazo intensamente p¿ 

sitivo.—

Con la irradiación ovárica se consiguió la cura­

ción clínica y hematológica.-

Existen otros casos publicados, donde la púrpura 

es producida por estrógenos administrados con finali­

dad terapéutica, entre éstos, está el caso de ChEVA- 

L1ER y UMDEiiSTOCK, en donde la inyección de benzoato 

de estradiol, en altas dosis durante 10 años produjo 

un cuadro de mieloptisis mortal.-

WATSOim, SCHüLTZ y W1K0FF publicaron 5 casos tam­

bién por la administración de estrógenos; se resumi­

rán los 3 más típicos;

Caso nal:

Mijer de 55 años; sin antecedentes hemorrágicos; 

menopausia con gran sintomatologia, por lo cual se le 

practicó terapéutica estrogénica durante cuatro años; 

al cabo de los 3 años, presentó hemorragia uterina, 

equimosis y con los valores de glóbulos rojos, blan­

cos y Hb. muy descendidos; plaquetopenia de 15.000 por 

mm3# y tiempo de gangria de 15* • Como a pesar de la - 

suspensión del tratamiento estrogénico las plaquetas 

continuaron bajando (8.700 mm3.) se le practicó la i-
*

rradiación ovárica, que produjo la mejoría clínica ,p£ 

ro el cuadro hematológico de la púppura trombofénica qu 



quedó instalado, ou médula ósea era hipoplásica.-

Caso ns2t

Mujer menopáusica, también con gran sintomatología, y 

severa hemorragia uterina: se le practicó salpingova- 

riectomía bilateral; luego, tratamiento estrogénico - 

que desencadenó un cuadro purpúrico con rojos, blan­

cos, Hb y plaquetas muy bajas: tiempo de sangría pro­

longado. ha suspensión de los estrógenos produjo la - 

regresión del cuadro; que volvió a aparecer por n- 

nueva administración, y con la consecutiva recupera­

ción al cesar el tratamiento. Las plaquetas fueron su 

hiendo lentamente.-

Caso nQ3*

Enferma de 23 años; irregularidades menstruales,por - 

lo cual se la medicó con estrógenos; cuadro purpúrico 

con plaquetopenia y tiempo de sangría prolongado; a - 

los 2ü días de suspendido el tratamiento, desapari­

ción de la púrpura pero con persistencia de la pla- 

quetofenía (11.000 x mm3.). La paciente continuó con 

disminución del número de trombocitos, tiempo de san 

gría prolongado e irregularidades menstruales.-

En tres de edos casos, se demostró la hipersen- 

sibilidad cutánea al estilbestrol o a la estrona; la 

presencia de anticuerpos circulantes no pudo ser de- 

mostrada.-

Estos autores creen que la hipersensibilidad a 

los estrógenos esógenos o endógenos sea, a veces,uno 

de los factores principales en el desarrollo de las 

púrpuras»-
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'.an otro grupo de casos, se podría colocar aquellos 

cuyo cuadro purpúrico no es trombofrénico. ^s el caso - 

de tüF’i'lS: mujer de Mf años, en quién la administración 

de foliculina desencadenó un síndrome purpúrico con pe-
1

tequias y gingivorragias: el examen sanguíneo fué nor­

mal -ai suspender el tratamiento el cuadro purpúreo des­

aparecido oeme jan te es el publicado por íjíLmAn, WEBek y 

rAitKEoé-

ue muchísima importancia son aquellos casos,en que 

si bien no se demostró en forma directa la acción cau­

sal de los estrdgenos, ésta se supone por la acción cu­

rativa de los endrógenos.-

ibn este grupo se debe considerar en primer lugar, 

los cuatro casos publicados por rAVLOVSKY y CASTíüLLA- 

iwS, dos de los cuales, se resumirán más adelante: 

Caso nsit

Enferma de 3u años»- Menarca a los 13 años.- 

Hipermenorrea que coincidió con la aparición de pete- 

quias y equimosis, que se volvieron a repetir con ca-
1

da período menstrual; se le administró rrogesterona, 

con lo cual mejoró la menorragia y disminuyeron las -
J

manifestaciones purpúricas.-

En el intermenstruo a más de faltar el cuadro pur 

púreo, la investigación de la hemostasia era negati­

va.-

b.del tazo ................negativo.-

T.de sangría ...... 2’ 30*

plaquetas .................. 12O.OOO.-

T.de
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Con la menstruación, aparecían petigeris,gingi- 

wrragiasi

S. del bazo

t.de sangría 25*

Plaquetas - O

iratada con propionato de testosterors, 2J mgs. por 

semana, se consiguió una franca mejoría con recidiva al 

espaciarse el tratamiento: 25 mgs. por mes; cedió al au 

mentar la dosis.*

Caso nc2:

Enferma de h-6 años.*

uesde hace 9 años, notó hipermenorrea, con gingi- 

vorragias y epistaxis: corno esta súntomatología se acen 

tuara se la trató con cuerpo amarillo; un mes más tar­

de se desarrolló un intenso cuadro purpúrico con gin- 

givorragias, petequias y equimosis; gran menorragia que 

obligó a internarla.- El examen de su hemostasia reve­

ló:

t.de sangría ........... de 10*

S.del bazo ........ +

plaquetas .................. O

Se le administró propionato de testosterona: 25 

mgs. por día por medio consiguiéndose una gran mejo­

ría; luego se le espació a 25 mgs. por semana: 6 me­

ses después, su hemostasia era de:

S.del bazo .... ligeramente +

t.de sangría .. / 2»

Plaquetas ........... 300.000 x mm3**

íkEATkuIí fuá la curación conseguida con testostero

t.de
t.de
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na por GiLBEKT, DREYFUS, ZArA, SuLíEn'AC y BOC¿ULN; 

mujer de ó1*- años, sin antecedentes hemorrágicos; se 

internó por un grasísimo cuadro de púrpura con epis- 

tasis, gingivorragias y severa metrorragia. rJL exa­

men sanguíneo evidenció anemia con leucocitosis y - 

plaquetopenia; t. de sangría de 25r; s.del bazo po­

sitivo, y la retracción del coágulo nula. _t*>n la Mé­

dula usea no se observaron mega caris citos. mirante 

10 días, y a pesar de las transfusiones y demás te­

rapéutica antihemorrágica, la enferma continuaba - 

sangrando, con compromiso de su estado general: la 

esflenectomía no fué realizada por causa de éste; 

como medida de urgencia se recurrió a la testostero 

na en dosis masivas: 3000 mags. en 2*+ horas, repar­

tido en 3 dosis de 100 mgs. A las pocas horas de la 

primera dosis, cesó la epistasis y más tarde la me­

trorragia. t>e continuó el tratamiento con 50 mgs. 

por día, con lo que las plaquetas subieron a 125.000 

xmm3. y se normalizaron el signo del bazo y el t. de 

sangría

mAüRIAC, BKKlOVtW, DRfíYFUS, M1LL1EZ, 50UL1ER y 

iiEKVAULT normalizaron una púrpura trombopénica, con 

propionato de testosterona en la dosis de 6o ngs.men 

suales, durante más de seis meses.-

GiLBEKT, ZARA, SuLIGhAC y mAMOU presentaron un 

caso de una enferma de 32 anos, cuyas primeras mani­

festaciones purpúreas habían aparecido con las prime 

ras reglas, be constató la existencia de un quiste - 
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de ovario; fué castrada a causa de hemorragias geni­

tales muy graves, a pesar de lo cual continuó con se 

rias hemorragias, resistentes a la radioterapia es- 

plénica, y que se reproducían con la administración 

de benzoato de estradíol. isl examen de su hemostasia 

era de:

plaquetas ...••• 3^*000 x mm3>*

t.de sangría ... 18»

Ret.del coágulo: nula.-

£1 cuadro se fué agravando; hemorragias retiñía 

ñas y signos de

u.n esta oportunidad, sus plaquetas: 30«000xmm3.

t.de sangría..... 18*

retrae.del coágulo., nula.-

E1 médula ósea se comprobó la ausencia de mega cario- 

citos. La administración de 2? mgs. de propinato de 

testosterona diarios, y luego de 10 ipgs. cada 2 días 

elevó en algunos días las plaquetas a-|

110.000 por mm3<-

t.de- sangría: normal.-

Signo ddLlazo: positivo.-

Retracción del coágulo: nula.-

Se obtuvo,pues,1a remisión clínica completa, y

en hematológica parcial.-

Así, como en los casos precedentes,los estrógenos 

actuaron por exceso o por administración muy sosteni­

da, hay casos en donde actuaron por déficit, como en 

el de jjAGi4±jm1 y el de GAsULLO; el de éste último au­

t.de
t.de


tor, la púrpura no fué trombojflénica, y curó con ex­

tracto total de ovario, con dos remisiones al suspen­

der esta terapéutica.-

xambién la progesterona puede actuar como factor 

inmediato,ya que asi lo prueban los dos casos de djA- 

GEk,quién obtuvo éxito enyasando la buteína#-

bi consideramos las variaciones hormonales duran 

te el ciclo sexual,femenino en relación con las varia 

ciones fisiológicas del número de plaquetas, tendría­

mos que la foliculina cuyos valores aumentan progresi 

vamente hasta el intermenstruo, actuaría aumentando - 

su número y que la progesterona tendría una acción ne­

gativa , pues es sabido que sus valores comienzan a au­

mentar luego de la ovulación para alcanzar su máximo, 

el 23 o 24.día, para volver a bajar en el día 28.- 

hín cuanto a las gonadotropina s estas bajas duran 

te el comienzo del ciclo ascienden lentamente para al 

canzar su máximo el día lo ó 12; descienden luego pa­

ra permanecer bajas, hasta el final ÍHOUSSAY}»-

□egún se desprende del trabajo de rOHLE, la pro- 

testerona tendría una acción negativa sobre las plaque * 

tas; así también lo creen HEILíüEYEK, lAMO’ibü ISHjJJA, 

BASEKUGA, iuHREulBEKG, quien inyectando en perros gran­

des dosis de cuerpo lúteo, observó variaciones cua- 

li y cuantitativa de las plaquetas# utiA’i’KL y SCHOiULA 

han observado esta acción, ya sea en grandes o peque­

ñas dosis, suponen sin embargo, que en algunos casos, 

puede actuar favorablemente por neutralización de la 

foliculina en aquellos casos provocados por exceso de
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est< hormona o-

Como se puede apreciar, los resultados son con­

tradictorios, ya que una misma substancia como la fo 

liculina puede actuar corrigiendo o desencadenando - 

un sindrome purpúrico»-

clasifica a las pírpuras en cuya pato­

genia intervienen las hormonas ováricas en:

1) por hipofoliculinemia

2) - por hiperfoliculinemia

3) hiperluteínicas.-

Los tres casos que a continuación se relatan,e^s
*

tan comprendidos en las producidas por proceso de e£ 

trógenos.- 

uaso ncl:

D.A.de años; casada, nunca estuvo emba

razada. Antecedentes hemorrágicos negativos, monar­

ca a los 12 años, desde entonces menstruaciones regu 

lares tipo 28/3 ó 28/5 siempre.muy abundantes• -

A los 21 años, anemia, notando posteriormen­

te la aparición de equimosis espontáneas. i>e 19^3 a 

19h5, erupción cutánea: eritema nudoso?, ^n r^fjjAne 

mia, con macrocitosis e hipercromía, leucopenia con 

neutropenia, mejoró con medicación férrica y extrac­

to hepático, isn 19^7, dolor generalizado en las arti 

culaciones, región lumbar e hipocondrio izquierdo, 

que no cedió con los antirreumáticos; más tarde se­

vera epistasis que obligó a internarlaj por primera 

vez se comprobó tromboperaia.-

be comenzó a ver en este servicio en mayo de -

19^9

D.A.de
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19^+9; en ésta oportunidad presentaba:

Glóbulos rojos ............. 4.10u.0uu

Hb ....................................... 12,5 gr.%

Glóbulos blancos • •••• 2*95<j

Plaquetas.................... .. 5%° glóbulos rojos

He trac.del coágulo ... jNula 

t.de sangría .................. t 8*

t.de coagulación ...•• 7*

Signo bazo ......................positiva.-

En el estudio de su médula ósea, hecho por pun­

ción esternal en dos ocasiones se comprobó: Reacción 

eritroblástica aumentada, resaltaba la escasez de me­

ga cario citos.-

En el examen general: bazo no se palpaba, Man- 

toux 1 o/oo; reacción necrótica; focos sépticos amig- 

dalinos y dentarios. La investigación parasitológica, 

en materia fecal, reveló la presencia de üindolimax - 

nana, formas cuísticas y vegetativas: tratada con eme 

tina y enterobioformo, lográndose la desaparición de 

los parásitos, mejoría del estado general y ninguna 

cambio en el estado sanguíneo:

Plaquetas................0 o/oo

t.de sangría ..... de 10’
►

Signo del ba zo ...

Teniendo en cuenta su reacción a la tuberculina 

y la posibilidad de que su lesión cutánea hubiera si­

do un eritema nudoso se la trató con dihidroestrepto- 

micina 1+u gr. en total* al finalizar la terapéutica, 

t.de
t.de
t.de
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se constató mejoría de su estado general sin cambio de 

su hemostasia:

Glóbulos rojos ......... 3*600.000

Glóbulos blancos ... 3.900

Plaquetas: 6 o/oo glóbulos rojos.- 

Signo de bazo: negativo.-

t.de sangría......................... * de lüf

En vista del Fracaso, y teniendo en cuenta que 

su sintomatologia purpúrica se agravaba durante los - 

períodos menstruales se la medicó con propionato de - 

testosterona, mg. por semana. Con este tratamiento: 

Plaquetas ......... 1^ o/oo glób.rojos 

Signo de baso .....

t.de sangría ........... 8*

Se asoció luego propionato de testosterona, con 

dihidroestreptomicina:

Las plaquetas: 23 o/oo glóbulos rojos

Signode bazo : ligeramente positivo.-

oe suspendió por un año el tratamiento con andró 

genos; las plaquetas cayeron a 7 0/00 y se agravó su 

sintomatología clínica, por lo cual volvió a adminis­

trársele 25 mg. cada 10 días, durante 2 meses en que: 

Plaquetas......... .. 23 0/00 glób. rojos

Signo de bazo..: negativo.-

t.de sangría .7’ 30*

Nueva suspensión del tratamiento durante dos me­

ses, al cabo de los cuales se constató:

Plaquetas: 3 0/00 glóbulos rojos.-

be reinició el propionato de testosterona 10 mg.

t.de
t.de
t.de
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cada cinco días y en dos meses: %
Plaquetas ................ : 21 o/oo

Retrae.foágulo ... I buena.-

Signo de bazo • ••• : negativo»*

t.de sangría......... . : 51

En el estudio de su funcionalismo hepático, se 

encontró Reacción de Hanger positiva ( ), bili-

rubina directa, cero, bilirrubina indirecta 6 Higs.be 

decidió realizar el tratamiento de protección hepáti 

ca, basándose en que es éste órgano el encargado de 

la eliminación de los estrógenos; dieta de ratek y 

principios lipotróficos; se suspendió la testostero- 

na; con esta terapéutica, la hemostasia mejoró duran 

te el primer mes, pero a los tres meses, volvió a ess 

tar como en líos períodos sin testosterona.-

Se resolvió realizar el estudio de su activi­

dad estrogénica, en la forma que se consigna, más a- 

delante; como no se encontró signos de actividad lu- 

terónica se le administró progesterona durante dos * 

ciclos: en el primero su estado sanguíneo no eviden­

ció ningún cambio favorable:

Plaquetas: 6 o/oo glóbulos rojos.-

Signo del bazo:

t.de sangría: de 10*

Clínicamente, empeoró, ya que le aparecieron e- 

quimosis en cuello y miembros inferiores. Durante el 

segundo ciclo ,< tratado con progesterona, las plaque-

t.de
Higs.be
t.de
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tas continuaron bajando, 4- o/oo glóbulos rojos; en - 

los eritrocitos se volvió a observar aniso y macroci 

tosis, presentó dolores articulares y esplenaigia 

(cuadro muy semejante al que motivó su internación * 

el año 19^7; el signo del bazo se hizo intensamente 

positivo, y las plaquetas bajaron a o o/oo glóbulos 

rojos j ante el estado de la enferma se reinició la - 

medicación con testosterona; 25 mgr. dos veces por - 

semana. Una nueva exploración de su médula ósea re­

veló focos numerosos de eritropoyesis, muy disminui­

dos los megacariocitos; es decir, igual a lo encon­

trado en 19^9*-

Con el propionato de testosterona, el número de 

plaquetas subió a las dos semanas, a 5 0/00, el sig­

no del bazo se negativizó lentamente, oe continúa - 

Eon este tratamiento.-

— ----- 000 00O00000------—

Caso nQ2t E.V. - 17 años.-

Sin antecedentes familiares hemorrágicos.- Desde 

los cuatro años, epistasis frecuente: a los 10, abun­

dantes petequias en brazos y piernas; la hemostasia - 

a esa edad, fué de:

Plaquetas................. : 25 0/00 glób. rojos

t. de sangría ....: 4’

t.de coagulación..: 7T

Signo del bazo ...: positivo.-

Retrae.del coágulo: deficíente.-

En médula ósea lo único de anormal que se encon 

tró, fué aumento del número de mega cari o cit os, y den 

t.de
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tro <3e éstos disminución de los formadores de plaque 

tag.»

E1 tratamiento con Kutin y Vit.C. produjo la ne 

gativización del signo del bazo, y un ligero aumento
a.

del número de plaquetas que sube a 28 o/oo.-

Se vigiló a la enferma esperando que la menarca 

trajera la regresión total óe su cuadro sanguíneo: és^ 

ta se produjo un año más tarde, y actuó en sentido - 

negativo, ya que a partir de esa fecha el número de 

plaquetas fué en constante disminución:

280/00 glób.rojos antes de la

menarcacon.... Sig.baso: neg.

20o/oo id. 1 mes después de -

la menarca.-con...

t.sangr.1 5»

7 o/oo id. 3 meses después de

la menarca con....

Sig.baso :

t.sangr.i 10’

Los períodos íXieron muj! irregulares presentando 

ol igome na rea: tratada con progerterona, sus plaquetas 

fueron a 16 o/oo; posteriormente atraso de dos meses, 

con progerterona se obtuvo efecto positivo y las pla­

quetas subieron a 20 o/oo y luego a 30 o/oo.-

La enferma continuó con este cuadro de oligome- 

norrea y flucturación del número de plaquetas, sin 

estrecha relación con su ciclo sexual; en julio de 

19*4-9? presentó luego de una messtruación muy abundan­

te , plimenorrea con epistasis; se la trató co>n propio 

nato de testosterona, 10 mgrs. dos veces por semana, 

consiguéndose la normalización clínica; al mes siguien
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te, metrorragia de 1? días que vuelve a ceder con los 

andrógenos , que también actuaron sobre las plaquetas, 

ya que de o/oo los llevaron a lOo/oo; el tratamien­

to con propionato de testosterona , lo mgrs. por sema­

na se continuó durante dos meses, por la persistencia 

de las epistaxis: ai cabo de este tiempo, los epista- 

sis desaparecieron, las plaquetas estaban en 18 o/oo 

y las reglas se presentaron todos los meses con cara_c 

teres normales; este estado se mantuvo durante 15 me­

ses, en que vuelve a presentar polimenorrea,cediendo 

nuevamente con propionato de testosterona, 25 mgr.una 

vez por semana, durante un mes; mejora durante 5 mG“ 

ses.-

U1 timamente,ya 6 mesew de la terapéutica endro- 

génica, oliogomenorrea con atraso de 2h- dias; se ha­

bía efectuado el estudio de su actividad estrogénica, 

que reveló un aumento de secreción folicular, por lo 

que se le administró pr oges ter ona , lo mgr. día por me 

dio durante 10 días.- Menstruación con caracteres - 

normales, pero dos epistasis, alargamiento del tiempo 

de sangría y signo del bazo muy positivo. r.s decir, 

que la luteína acá, como en el caso n*l, corrigió el 

ciclo ovárico, pero tuvo una acción negativa sobre - 

su estado hemático.-

En el estudio clínico de la enferma se encontró 

bazo apenas palpable, focos sépticos que se trataron 

sin ninguna mejoría, investigación de su estado alér­

gico, negativo: examen parasitológico también negati* 

vo.-
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Otros tratamientos realizados para corregir su 

cuadro purriírico fueront 

-Gluconato de calcio.-

-Vitamina C.-

-Estreptomiciña

-Penicilina.-

-Anaroxylt (éste dado durante 2o días, llevó el tiem­

po de sangría de de lu’ a ; pero su 

acción fié esfímera, ya que a los 6 días, - 

-de suspendido ,volvió a ser de de 10’•-

Extracto hepático, neo apoidena, Tiroides, todos, 

sin resultado.-

Se debe destacar sin embargo,que .a pesar que el - 

estudio de su funcionalismo hepático, reveló un hígado 

normal, dos meses con tratamiento de protección hepátji 

ca elevó el número de plaquetas de 6 o/oo a 1^ o/oo.-

— --00000O00000—r-

Caso n£3? M.R. - 18 años - soltera.-

Ausencia de antecedentes hemorrágicos, familia­

res y personales hasta los 1^+ años; antes de la púber 

tad fué diagnosticada de insuficiencia tiroidea e hi- 

pofisoria por lo cual se la trató con Aposet, Apoidi- 

na y régimen •-

Menarca a los 11 años, polimenorrea y metrorrQ-
V 

gias: a los 3 años de la menarca, observó petegnias y 

equimosis espontáneas, así como también gingivorra- 

gias: esta sintomatología se acentuaba considerable­

mente con las menstruaciones. A razíz de un ataque de 

Apendicitis aguda, se realizó el estudio de su hemos-

tasia t
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Plaquetast 3*8 o/oo glóbulos rojos.-

t.de sangría» de 10’

t.de coagulación» 6*

retracción coágulo» nula.-

signo del bazo:

Eritrosedimentación» £4 mm.en la Ira. hora.-

por su velocidad de sedimentación muy alta, se 

pensó que la causa podría ser infecciosa, por lo cual 

se le administró:

Penicilina: 3.000.000 U.
«

Sulfamidas y Vic.*Cw. Al terminar el tratamien­

to, se comprobó:

Plaquetas: 2 o.00

t.de sangría: - 10r

Signo del Baso:

Médula ósea, inyectada en la cantidad de 4 cm.3-, 

no produjo ninguna mejoría; se probó con propianato de 

testosterona, en vista de que se agravaba con los pe­

ríodos menstruales: se obtuvo mejoría, ya que las re- 

glas aparecieron cada 28 días y fueron de 7 días de du 

ración, mirante ocho meses se le administró propionato 

de testosterona, 2J mg. cada ludías: regularización - 

de su período menstrual, plaquetas 11 o/oo, t. de san­

gría 6’; no volvieron a aparecer peteguias ni hemato- 

n£s. Continuó con esta medicación en forma más o menos 

intermitente; en diciembre de 1951? fué apendicectomi- 

zada comprobándose la presencia de un quiste ovárico q 

que fué extirpado.-

La terapéutica androgénica debió suspenderse, por 

t.de
t.de
t.de
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presentar la enferma bipertricosis en miembros infe­

riores. últimamente la enferma presentaba intensos ce 

f^leas, en los últimos días del ciclo, sobre todo pre­

menstruales. ¿>e la trató con neoapoidina, con lo que 

desapareció la céí^lea, las plaquetas subieron a 8, y 

luego a o/oo. Sigue bien.-

----o000O0000----

.al estudio de la actividad estrogénica se realizó 

en un grupo de 10 enfermas de Purpura irombopénicas,de 

origen desconocido.-

En tres se constató un aumento de la foliculina - 

durante todo el ciclo coincidente con el hecho clínico 

de su respuesta favorable a la terapéutica androgéni- 

ca. rara conocer el estado de la función trófica del o 

vario, se decidió realizar el estudio del ciclo citoló 

gico del segmento urinario en base a su paralelismo con 

el ciclo vaginal (del CASTILLO, ARGOIJZ y GALLI MlNI- 

NI). La existencia de cambios rítmicos en el contenido 

vag-inal en relación con el ciclo ovárico fuá estableci- 

do por rapanicolaon, y su empleo data de 1933, fecha en 

que el citado autor propuso el examen de los frotis va­

ginales para la valoración de la función ovdrica. "Di­

cho método es en la actualidad el mejor reactivo bioló 

gico para la justipreciación cuali y aún cuantitativa 

de la actividad estrogénica* • (DI PAOLA) Su estudio,a 

través de la citología del segmento urinario sólo di­

fiere de la colpocitología en la obtención deí material 

que se realiza filtrando la primera orina de la mañana,
X

en un embudo revestido de papel de filtros cuando el - 
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filtrado haya concluido se toma el material que resta 

en el embudo y con un ansa y se coloca sobre el por­

taobjeto; la fijación del material en alcohol y éter 

partes iguales y la coloración con el reactivo de - 

Shorr en nada se diferencian de la colpocitologfa 

Se hizo el recuento de las células epitelioles con - 

el método de ALLENDE y ORIAS y con los valores dia­

rios de las células comificadas, de todo un ciclo,se 

trazó la curva de cormificación de ALLENDE, Shukk y 

HAkTIvjAlw , obteniéndose en los tres enfermos, una cur 

va de comificación anormalmente alta y sostenida du­

rante la segunda mitad del ciclo.-

ibn la enferma Ira., la curva durante la primera 

mitad filé normal, con el pique de comificación inter­

menstrual; pero durante todo el resto del ciclo, el - 

nivel de comificación se mantuvo a un nivel más o me­

nos igual y no aparecieron en ningún momento en los - 
di

extei/dos las características de la faz luteínica.Con­

siderando en forma individual a cada uno de los exten 

didos, todos tienen un porciento de células acidófi- 

las por encima del ^0^, es decir, que correspondería 

en la clasificación de DI pAOLA. a los tráficos :

según éste autor, estos preparados se observan duran­

te el curso del tratamiento a base de foliculina o de 

gonadotrofinas.-

Para ALLElwE y ORIAS este tipo de curva puede de 

berse a la persistencia de un folículo maduro; a su - 

vez, el alto nivel de comificación indica que dicho - 
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folículo segregó estrógenos en igual cantidad que du­

rante la faz onelatoria; sobre esto se quiere insistir i 

en el hallazgo de una secreción estrogénica anormalmen 

te alta durante todo el ciclo. La enferma fué estudia­

da durante 3 ciclos consecutivos, obteniéndose iguales
«

resultados.-

Con el objeto de regularizar el ciclo se la trató 

con rrogesterona , durante dos ciclos; 10 mgr. día por 

medio durante 10 días, en la segunda mitad del ciclosse 

obtuvieron entonces extendidos con los características 

de la faz luteínica: así durante el primer ciclo de un 

^2^ al comenzar el tratamiento, se obtuvo un 2o^ al fi­

nalizar éste: análogos resultados durante el segundo ci 

cío, que de llegó a bajar a 2^; se consiguió pues, 

la normalización del ciclo; pero en el estado sanguíneo 

se produjo una peoría, como ya se publicó anteriormente 

ya que los plaquetas bajaron a o, con un cuadro clíni­

co serio: medicada con andrógenos, propinato de testos- 

terona 2$ mgr. dos veces por semana y 3 días seguidos 

25 mgr. desde el octavo día del ciclo y se obtuvo: me­

joría del estado sanguíneo, ya que las plaquetas fueron
z

a 5 0/00 y el signo del bazo se negativizó lentamente, 

en los extendidos pudo observarse bajo la acción de los 

andrógenos (300 mgr. en total en 28 días) la progesión 

sustitución de los células superficiales escamosas, por 

células de tipo intermedias y profundo, pequeños, re­

dondos de núcleo grande y bien conservado. KL período 

habitualmente de 26 a 28 días se prolongó a 37 días,es 

decir, que.se vió lo observado por nARTMON en monosT
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cuyos períodos de 2^ días, se hicieron de 38 días por 

la administración de andrógenoe luego de la ovulación.

Resultados similares en los extendidos de obtu­

vieron pApAu iCOLAOU, RiPLEY y SIIORR, con 2?O mgr.: y 

con 60 mgr. lograron un extendido típico atrófico me- 

nopáusico; esto indica que la testosterona produce la 

evolulación temporaria de la actividad folicular ová­

rica. iguales resultados obtuvieron SALMOu, WALTER y 

GEIST, con $00 mgr.: y HAKTMANN, quién observó que - 

con esta substancia la descamación epitelial podía ser 

de cero.-

i¡;n la enferma n2 2, la curva presentó pocas vari­

antes: de un por ciento de 32 al comenzar el ciclo - 

llegó a 53/» el intermenstruo para mantenerse alre­

dedor del en la segunda mitad del ciclo; no pre­

sentó caracteres de secreción luteínica. ibste resul­

tado se repitió en el segundo ciclo estudiado.- Se - 

la trató con Progesterona, también lü mgr. cada dos 

dias durante lü días en la segunda mitad del ciclo; 

El por ciento de comificación al finalizar el trata­

miento era de 1%; pero como su síndrome purpúrico - 

empeorara no se volvió a insistir con esta terapéut_i 

ca.-

u;n la enferma n®3> Ia curva durante la primera 

mitad fué normal: ascendió de un por ciento de comi­

ficación de 20% a 9? en el pique intermenstrual, y se 

mantuvo en 70% más o menos hasta el final, be encon­

traba bien y por ello no se realizó ninguna terapéu­

tica.-
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Si se desea hacer un estudio comparativo del tra 

tamiento con andrógenos y con progesterona, como han 

sido dados en estos casos, se debe recordar que en 

primer lugar, que las dosis dadas y por el período 

del ciclo en que fié administrada la progerterona, el 

objeto buscado no fuá la inhibición de la función ovó 

rica, sino su normalización»*

En segundo lugar, que la Testosterona en el caso 

dado fuá suministrada desde el comienzo del ciclo, y 

que con ella se obtuvo la inhibición por lo menos par 

cial de la función ovárica»-

nxisten evidencias experimentales de los andróge 

nos, actúan inhibiendo los efectos biológicos de los 

estrógenos; asi bALüüh, WALTEE y GE1ST obtuvieron la 

atrofia de la mucosa vaginal, con pérdida de la co­

dificación y desaparición del glicógeno. Estos auto­

res creen que los andrógenos actúan inhibiendo en Hi­

pófisis la producción de gonadotrofinas, que trae la 

suspensión del ciclo sexual.-

íiARMANjñ también con testosterona consiguió la - 

inhibición del ciclo sexual normal»*

BRüWLjAhjm' produjo en ratas hembras maduras norma­

les, la suspensión del ciclo estrus, y supone que sea 

por acción de los andrógenos sobre hipófisis; aclaran 

que no da en sus trabajos imposibilita a pensar en la 

posibilidad de un efecto directo de los andrógenos s£
*

bre ovarios o una posible acción de negativización de 

la acción estrogénica sobre el tracto femenino»-
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iambién se podría pensar que la Testorterona be 

tuara sobre médula ósea por sus efectos anabólicos - 

pero de ser así, debiera actuar en todos los casos,y
X

no todos los casos de púrpuras tratados con esta subs 

tancia responden favorablemente.-

------0000O0000---—

SUhARiüt

1) Se estudió la relación entre púrpura Trombopénica 

y la actividad ovárica.-

2) 3 casos de púrpura trombofénica, donde la única - 

medicación útil fué la androgénica*-

3) Se comprobó un aume'nto de la secreción estrogéni- 

ca durante todo el ciclo. En otros casos,donde se 

realizó este mismo estudio sin encontrar ninguna 

anormalidad, la terapéutica androgénica fué total 

mente negativa.-

4) Se propone como test, para la medicación hormonal 

en las púrpuras estameniales, el estudio de la a_c 

tividad estrogénica, para en base a ella, insti- 

guír la terapéutica adecuada.-
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