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El diagndstico del elemento que
estd dalterado en la hiemostasia
es un primer paso imprescindible
para realizar un iratamiento co-
rrecto tomto preventivo como cu-
rativo de una hemorragior.

La causa de una hemostasia
anormal puede ser locul o ge-
neral. Encararé estas Ullimas se-
gtn el siguiente orden:

A) Hemostasia espontdmea.

B) Andlisis de laboratorio v
pruebas clinicas de valor
diagnéstico. s

C) 'Clasificacién de los esta-y

dos hemorragiparos.

@) HEMOSTASIA ESPONTA-

NEA.

X Definicién. Se denomina Hs-
‘mostasia espontdnea al proceso
fisioldgico que detiene una he-
moragicr.

Factores que intervienen en la

" hemostasia espontémea. — Este

conocimiento esi® ain en evolu-
cién. Yo desde sus primeros es-
‘tudios surgié la discusidn.

Petit en 1731, atribuia la he-
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mostasia g la presencia del cod-
gulo que actuaba de tapdn.

Seis afios después, Morand
afirma que la hemostasia era de-
bida a una causa vascular {con-
sideraba  equivocadamente que
era por coniraccién longitudinal
del vaso).

En 1805 Jones une ambas posi-
ciones afirmando que interviene
un factor vascular vy ofro sangui-
neo. Esta es la posicién actual.
Describiremos ‘como interviene
cada uno de ellos.

Factor vascular de la hemostasia

# Desde el punto.de vista morfo-
1bgico la sangre para extravasar-
se del capilar debe atravesar la
capa endoteliad, cuyas células
estdn unidas por un cemento que . -
impide la salida 'de sangre.

Pero también ttene importancia
la constitucién_histofisioldgica de
la pared capilar. Desde este pun-
to de vista se considera que la
parte md&s interna del capilar es- -
i& representada por una verdo-
dera estasis de proteinas y pla-
quetas, v por fuera del endotelio.
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Cuando se altera el nimero de
plaquetas o el endotelio, se pre-
sentom estados hemorragiparos.

También interesa el capilar

desde el punio de vista fisiold-

“En el estudio microsédpico ca-
pilaroscdpico se puede observar
que excitando un capilar (pincha-
zo) s€ provoca unda extravasacion
sanguineq, luego se produce una
contraccién v desaparece el ca-
pilar del campo para reaparecer
varios' minutos después.

En esta. t radica un

conlraccion,
Inctor de hemostasia al crear las

condiciones para que se. consti-

tuya el codgulo. La enfermedad
de Wherlof es. producida por la -

" disminucién de las plaquetas y
ademds por el estudio capilaros-
copico, se observd que no se pro-
duce la coniraccidn del copilar.

X Factor scmguineo: Coagulacién

Este capitulo est& en constanie
revisién.,

—pEl cobgulo estd formado por
una proteina, la fibrina, en cu-
vas mallas se encueniran opri-
sionados los elementos figurados.

—pPara llegar o la formacién de fi-

brina se producen una serie de
reacciones que fueron planteadas
de una manera concreta por Mo-
rawitz- Fleld-Splro en 1904 v acep-
tadu en esta forma hasta 1934.
A peotir de entonces a este es-
quema que quedd bdsico se le
fueron agregando nuevos ele-
mentos descubiertos.

—%> Seguiremos el esquema de
Quick.

De iodos esios elementos, el

tromboplaslinégeno, protrombing,
factor 1&bil, calcio v fibrindgeno,
se encuentron en el plasma san-
guineo. .

La tromboplastihogenaza
encuenira en las plaquetas..

Todos los restantes no se en-
cueniran normalmente en la san-
gre y se forman por interaccién
de los anteriores.

se

N

A raiz’ de una herida, en el <J—

punto.en que se produce la efrac-
cién vascular,. las plaquetas libe-
ran iromboplastinogencaza, que
crctucmdo sobre el fromboplorsti-
plastina.

" Esta ulhma acluando sobre la
protrombing, factor 1&bil v Ca.,
da la trombina. Esta a su vez ac-
tGa sobre el fibrindgeno dando
fibrina, que constituye el codgulo
scanumeo

XEstudio de cada elemento que
interviene en la coagulacién.

—ola presencia del tromboplast-
négeno es un hecho nuevo que
no aparece en el esquema de
Morawitz. Se encuenira en la
fraccidn I de Cohn, de las globu-
linas plasmdticas. Su falta es res-
ponsable de la hemofilia, por lo
cual se llama también globulina
antihemofilica.

La romboplatinogenaza es una

enzima cedida por las plaquetas.
Estas también dem un principio
vasoconstrictor ‘que interviene ‘en
la hemostasis.

—» La tromboplastina (la trombo-

quinaza de la teoria cldsica) no
se encuentra en la songre, y se

Tromboplastinégeno
Protrombina -}- Factor labil 4 Ca,
Fibrindgeno

-- Tromboplastinogenaza ss»— Tromboplastina
-~ Tromboplastina
- Trembina

»»— Trombina
s> Fibrina
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forma por la interaccién de: los

dos elementos onteriores. Tom- -

bién la dan los tejidos lesiona-
dos.

~$ La profrembina se consideraba
una sustancia simple. See com-
probd que es un complejo en el
que intervienen la protrombina
v un factor acelerador y conver-
sor. Este iactor acelerador es un
verdadero fermento que acelera
la conversién de protrombine. en
trombina. Se considera al factor
acelerador, factor 1abil de Quick
v factor 'V de Owren, la misma
sustancia . ;
La protrombina se forma en
el higado y para ello necesite la
vitamina X (Koagulation) que se
absorbe en el intestino. Es lipo-
soluble y para su absorcién ne-
cesiia la bilis. En ictericics obs-
fructivas o fistulas biliares la fal-
ta de bilis en el intestino hace
que halla insuficiente absorcién
de vitamina K e hi RO rotrombi-
nemia. '

Si se inyecta vitamina K y no

se normaliza la protrombina, hery

que sospechar una inusuficiencia,

hepdtica .

Lo cantidad de protrombmcr en
scngre se mide por el liempo de
protrombina. Normal es de 13"
Més de 18" indica que protrom-
bing ha dlsmmmdo

..e?Cq:Icto. Normal es de 11 mgrs.’

por ciento de scmgre.

No se encuentran estcxdos he-
morragiparos por falia de calcio,
pues antes de: llegar o una hipo-
calcemia. suficiente para alterar
la coagulacién sanguineq, se pro-
ducen graves cuadros generales.

..-pTrombmc. Es una enzima que

Qc‘ucmao obre el f1br1nogeno lo
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_tronsforma en fibrina. Un cen-
fimetro de trombina seric sufi-
ciente. para coagular toda la fi-
brind de la sangre. Esto no su-
cede, segin Quick, porque la fi-
brina formada acita de cm'u-
irombina.

~ Fibrindgenoc. Globulina que se
encuentra en el plasma de 2 a 4
grs. por ciento. Puede disminuir
hasta 0,2 gr. por ciento sin dar
notables efecios sobre la coagu-
lacidén. Es producida por el higo-
do. Se han visto diatesis hemo-
rrégicas por dificuliad de la con-
versién de fibrindgeno en fibrina
(Fanconi lo llamé fibroastenia).

(8) PRUEBAS CLINICAS Y ANA-

LISIS DE LABORATORIO DE
INTERES DIAGNOSTICO.

Vimos que en la-hemostasia
esponténa interviene un - factor

vascular, un conjunto de elemen- - -

tos que se encuenira en el plas-
mu (tromboplastinégene, protrom-
bing, calcio, factor 14bil) vy ofro
que lo dan las plaquetas, la trom-
boplastinogenazar.

Las pruebas clinica vy andlisis
de laboratorio que tienen valer
préctico pard._hacer- el diagndsti-
co del elemento que-estd altera-
do en la hemostasia, son las si-

guientes: &

1) Prueba del lazo
2) Tiempo de coagulacidn.
3) Tiempo de protrombina.
4) Tiempo de sangria .

5 Retraccién del codgulo.
6) Contdje de plaguetas.

1) Prueba del hcxzo o pu.rpum
7 grovocadu
La debe redlizar el ‘propic
odontélogo.
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Se coloca-en el. antebrazo del
pacienie el manguito del aparato
de presién v se insufla hasta una
presién superior a la presidn
diastélica, 90 a 100 mm. de
mercurio y se mantiene 3 mmu-
ios.

De una manera més rudimen-
taricc se realiza con una goma
que se ata alrededor del antebra-
zo con ung presién moderada.

Con -estos procedimientos difi-
cultamos la circulacién venosa.
Si hay fragilidad capilar apare-
cen muliiples equimosis (plrpura
provocada), en todo el antebrazo,
que puede llegar hasta la mano.

Cuando esia prueba es positi-
va v los ofros andlisis de labo-
ratorio dan normal, la causa del
trasicrno de la hemostasis radica
en la pared vascular.

También la prueba es positiva
cuando hay disminucion de pla-
quetas (trombocitopenias). Esto
se explica porque desde el pun-
lo de vista histofisioldgico las
plaquetas constituyen la. capa
inierna del capilar.

Hay ofras pruebas que tam-

bién tienen por finalidad eviden-.

cicr la fragilidad capilar, las que
me limitaré sélo a enumerar:
puntura de Koch, pellizco infra-
clavicular de Jurgens, ventosa de
Hecht, percusién sobre una zona
‘donde la piel asienta directamen-

te sobre el hueso (borde anierior

de la tibia), indice petequial ,de
Gothlin. {Anguostemmdm de Parro j

2) T1emno de - coagulacién

t Este cmuhs..s puede realizarse
por . diferentes .métcdos. El que
brinda mejores resullados es el
que tomd sangre por puncidn ve-
nosa. Se hace irecuentementz el

-

método de Lee White. Por esie
método el mdximo normal es de
15- minutos.

El tiempo de coaqulacmn se-

encuentra alargado cuando estdn
alterados los elementos plasmdé-
ticos que intervienen en la coc-
gulacidn (iromboplastinégeno,
protrombina, factor 1dbil).

Un tiempo de coagulacién alar-
gado es siempre significative. No
siempre sucede lo mismo cucndo
el llempo de coagulacién es nor-
mal.

3) - Tiempo de profrombina

Es un procedimienio indirecto
para medir la proirombina del
plasma. Se expresa en segundos.
Normal es de 13". Pequefias va-
ricicionies son significativas. Si la
cantidad de prolrombina en el
plasma disminuye un 50 %, el
tiempo de proirombina aumenta

sélo de 2 a 3 segundos. Se ex-

presa también en porceniajes.

La protrombina debe hallarse
muy disminuida para que el
tiempo de coagulacion se alar-
gue, pues el tiempo de coagula-
cién no es una prueba muy sen-

sible.

‘Veamos un e}emplo de chmcct

Asiste a la consulta un paciente

que tuvo varios empujes doloro-
sos én la 19 molar inferior dere-
cha. Se indica la avulsién. El pa-
ciente manifiesia que las 3 1lti-
mas .extracciones tuvo hemorra-
gias que duraron 2 y 3 dias. Ei
interrogatorio nos-indica que se
realizé  un. - correcio tratamiento
de las heridas. Ello nos hace pen-
sar que la hemorragia es de cau-
sa .general.. Se ordenan los si-
guientes andlisis de’ sangre.
Tiempo de coagulacién 8 m. -

—..765 -
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Tiempo de sangria ... 1m.30s.
Retraccién del codgulo total

Tiempo de protrombina* 19" 4/5"

(concent: protrombinica de 35 %)

En esie paciente lo Gnico anor-
mal es el tiempo de protrombina,
por lo-cual indicamos vitamina
K (Syncavit). Como no enconird
este. medicamento, le recetamos

Kacemix (uno de cuyos compo- .

nentes es la vitamine K) en la si-
guienie dosis: inyeccién intro-
muscular de una ampolla p/dia

- {(0gr.006 de Vit. K) 3 dias segui-

dos;- cuatro comprimidos diarios,
3 dias seguidos.

Sa repite el tiempo de protsom-
bing, que dé& 12 segundos (con-
ceniracién de protrombina 100%).
Se realiza la exodoncia y el post-
operatorio es normal.

El interés de este caso es indi-
car que el tiempo de coagulacién
se mantiene normal ¢ pesar que
la protrombina - en la sangre se
redujo al 35 %.

4) Tﬂembo de sangria

Prueba descrita por Duke en
1912,

Permite conocer la adhesividad

de los endotelios v si la agluti-
nacion de Jas plaquetas se reali-
za normalmente. .Del punio de
vista préctico se considera como

indice del niimero de plaquetas

o si éstas funcionan normalmen-

" te. Tiempo de sangria normal, 1

a 3. minuids. Cuando est& alarga-

‘do indica que el nimero de irom-

bocitos estd descendido. En otros
casos cuando el niimero de pla-
quetas. es normal, el tiempo de
sangria alargado indica que las
plaquetas estén- alteradas funcio-
nalmente.
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5) Reirct : on. de-l codgulo

,.Cuando se.-recoge sangre des-

pués de unos minuios coagula.
Si -observamos el tubo comproba-

mos-que a las 2 o 3 horas.el
ng_gp_lg_g,_e_ha.reltmdo y la 1o

iraccién se completa a las 24
horas. ,

En’ algunos estados hemorrcgi-
paros nos.enconiramos con el fe-
ndémeno dé . la irretractibilided
del codgulo ‘descrita por Hayen.
Otras veces hay retardo en la
retraccién. Este fendmeno depen-
de aparentemente de la cantidad
de plaquetas.

8)‘._ Contaje de plaguetas

El nimero le plaquetas oscila
enire 300.000 v 800.000, segin el
método usado. Interviene en la
coagulacién brindando la_trom-
boplastinogenaza. Ademds inter-
viene en la formacién del trom-
boblanco, en la refraccién _del”
codaulo, y produciendo un agen-

te 'vasoconstri

Concretando

FEl tiempo.de coagulacién alar-
gado indica alieracién de uno de

los elementos que se encuentran

en el plasma sanguineo.
#Fl tiempo de proirombina alar-

gado con tiempo de coagulacién -

normal o dargado nos indica
que el elemento plasmdélico que
esid -en déficit es la protrombina.
¥ Tiempo de sangria aldrgado y
retardo enla retraccién del co&-
gulo, informan que la alteracién
se encuenfra en las plaquetas.
+ Prueba del bazo positive v la
demés reacciones de laboratorio
normales, indica que el elemento
que estd alterado es el vasculzr.

e
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) @ CLASIFICACION DE LOS ES-
TADOS HEMORRAGIPAROS

-»l) Diatesis plasmopdaticas o

coagulopatias.

a) Déficit de tromboplastind-
geno

b) Déficit de protrombina

c) Déficit de fibrindgeno

d) Aumento de antitrombinas

~»2) Dialesis frombopdticas.

a) Trombociiopénicas
Trombocitopenia esencial
o enfermedad de Wherlof
Trombocitopenia sintomd-
tica o secundaria.

b) Trombopatias

Tromboastenia  hemorrg-

. gica hereditarica.
Tromboastenia constitucio-
nal de Willebrand v Jur-
guens.

3} Angiopatias
a) Telangieciasia hemorrégi-

ca hereditaria  (Enferme-
dad de Randu-Osler).

b) Tipo Schonlein Henoch.

c) Plrpuras angiopdticas sin-

tomdiicas.
Toxica
Infecciosa
Carencias vitaminicas
Fisicas '

No conociéndose el factor etio-
légico de la mayoria de los esta-
dos hemorragiparos, se han pre-
seniado varias clasificaciones.
Seguiremos la expuesta que tie-
ne la virtud de permitir recordar
f4cilmente qué elementos esidn
alferados de la fisiopatologia de
la hemostasis y qué reacciones
de laboratoric las caracterizan.

Vimos que en la hemostasia

intervienen un' conjunto de ele-
menios que se encuentran en el
plasma sanguineo (Tromboplasii-
ndgeno, protrombina, factor 1&bil,
fibring), una sustancia que la
brindan las plaquetas (trombo-
plastinogenaza), y el sistema
vascular,

Seglin estén alterados los ele-
mentos del plasma, las plagque-
tas, o los vaso, tendremos los tres
grandes grupos de estados he-
morragiparos:

—1) Diatesis plasmopéticas

—2) Diatesis trombopdticas

—3) Angiopatias. ’

Las dictesis plasmopdticas las
subdividimos segiin el elemento
que esi& en déficit eri el plasma
sanguineo en:

a) Por déficit de tromboplastx—

négenc (Hemofilia).

b) Por déficit de protrombina.

c) Por déficit del {fibrindgeno
v un ultimo subgrupo que
no es por déficit sino

d) Por aumento de antitrom-

kinas. .

Las diatesis trombopdticas,” el
elemento que estd alterado es la
plaqueta. La alteracién puede re-
sidir en la disminucién en su nt-
mero y tendremos el subgrupo

a) Diatesis trombocitopénicas
o el ntmero de irombocitos es
normal pero estén alterados fun-
cionalmente y corresponde o las

b) Trombopatias.

En las Anglopatias la altera-
cién reside en la pared vascular.

No eniraré en la descripcién de.
los cuadros clinicos de los dife-

rentes estados hemorragiparos,
sino al estudio de las reacciones
de laboratorio y pruebas clinicas
que las caracterizan.

— 767
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" DESCRIPCION DE LOS ESTADOS'

HEMORRAGIPAROS

...-V' @Las diatesis plasmopéiic&s se

caracterizan por tiempo de coa-
gulacién alargado v normales en
el tlempo de sangric, retraccién
del codgulo y prueba del lazo.

Dentro de las coagulopatias,
tenemos: '

) Diatesis hemorrdgica por dé-
- ficit de irompoplasiinégeno.
Actualmente se acepta que es--

ta deficiencia es la que caracte:

riza a la hemofilia. Se caracteriza
por ser herediiaria v la padecen

- s6lo los hombres.

L) Déficit. de protrombina,

Ademdés-de los andlisis de lo-
koratorio que las ubican entre las
coagulopatias, ésta se caracteri-
za por tiempo de protrombina
alargado.

¢) Déficit de fibrindgeno.
" Su determinacidén no entra den-
tro de los exdmenes mds comun-

mente pedidos. Son raros los ca- ..

sos en que la deficiencia del fi-
brinégeno sea la causante del
estado hemorragiparo.

Se diferencia de la hemofilia
pues ésta tiene normal la tasa
de fibrindgeno.

d) Aumento de cniilrombinas,

Son. generalmente medicamen-
tosas, producidas en e] tratamien-
to con anticoagulantes como la

heparina, dicumarol en infario
de miocardio, flevotrombosis, etc.

—» @) Consideracién sobre dictesis

trombopdaticas. - Sz caracterizan
por tiempo de coagulacién nor
mal, tiempo de sangria alargado,
codgulo irretréetil,

768 —

Lo alteracién radica ‘en las
plaquetas v éstas pueden estar
modificadas = cuaniiietivamente
(disminucién en su nimero) o
cudlitcfiivamente (el nGmero es
normal, pero pueden estar aite-
1adas en su forma, tamafio o ser
de aspecto normal), estondo al-
teradas en su funcién. Basado
en ello, es que se dividen en
trombocitopénicas vy trombopdii-
cas. En las trombociiopénicas el

‘Mamero de plaquetas puede es-

tar muy disminuido y llegar a
30.000 & menos.

Las diatesis trombocitopénicas (&)

comprenden:

@) Trombocitopenia esencial o
enfermedad de Wherlof.

Aparece en la infancia y per-
siste toda la vida. La etiologia
es desconocida,” Desde el punto
de vista patogénico se deberia a
una insuficiente formacién de
plaguetas en la médula, por ac-
cién . inhibidora. que  sobre ella
ejerce el bazo.

Los andlisis manifiestan: tiem- . .

ro de somgria alargado, retardo
<n la retraccién del codgulo, fra-
gilidad capilar, disminucién del
nimero de plaquetas.

Si se redliza un estudio de la
médula ésea se encuentra un au-
mento de los precursores de las
plaquetas, de los megaccriocitos.
Esto lo diferencia de las irombe-

{rombocitopenias secundarias.

b) Tromkocitopenias sintométi-
cas o secundarias.

Quick afirma que son los esto-
dos hemorragiparos. més comu-
nes y a ello no seriem ajenos el
uso de los salicilatos. Las causas
de este sindrome pueden ser in-



Odontélogia Uruguaya

fecciones, inioxicaciones, leuce-
mia, efc.

Se diferencia del Wherlof en
que ‘éste tiene una evolucién cré-
nica ,médula dsea rica en mega-
cariocitos v no tiene anteceden-
w©s. etiologicos.

En las frombopatias el ntimero
de plaquetas es normal. Estén
alteradas en sus funciones. Com-

_prenden:

a) Trombastenia hemorrdgica
hereditaria (Glezmom, 1918)

Parecida a la enfermedad de
Wherlof perc sin trombocitope-

nia. Hay alteracién funcional de -

las plaguetas, algunas con alte-
raciones morfolégicas v ofras no.
Las alteraciones de las plaquetas
pueden ser de tamafio muy pe-
. quefias o muy grandes, dltera
_ciones de forma ,ausencia de cro-
moémero ,existencia de vacuolas,
etcétera.
El resultado del andlisis es el
- " siguiente: tiempo de sangria pro-
longado, ratardo en la retraccién
‘del codgulo, fragilidad vascular,
nimero de plaquetas normal.

k) Trombopatia cong’itucional
de Willebrand y Jurguens.

Se encuentra:

Tiempo de\sangria cumentado;

Prueba del lazo positivo;

Retraccién del codgulo normal;

Coniaje de plaquetas normal.

En este caso la alteracién fun-
cional de las plaguetas no se
manifiesta por falta de retraccidén
dal codgulo. ’

Angiopatias
Son producidas por alteracién
vascular. Lo tnico positivo en es-
te cuadro es,la prueba del lazo.
Comprende:

a) Telongiectasia hemorrdgica
hereditaria (énfermeédad de
Randu-Osler).

Se caracteriza por la existencia
de hemangiomas en las mucosas

bucal, nasal, urinarica, ete. v en.

la piel. ]

Esios hemangiomas propen-
den a producir hemorragias es-
ponténeas .Si durants la exodon-
cia se eviia lesionar los angio-
mas, las hemorragias de la ex-
trdccién  tienen una  evolucién
normal. ‘

Hace excepcién dentro del gru-
pofde de las ongiopatias puesto
que la prueba del lazo demue-
tra normalidad de la resistencia
capilar.

bk} Angiopatic tipo S'choniein.
Henoch, .

Afeccién de eitiologia descono- -

cida. Se ha imputado o infeccio-
nes, intoxiccaciones, etc, pero
cualquiera que sea la causa pa-
rece que actGa por mecanismos
alérgicos. Clinicamente se mani-
fiestq por una erupcidn purpiri-
ca ,manifestaciones articulares -
po reumdtico, manifestaciones
digestivas, fiebre. La evolucién
es basiante benignea .
{
¢) Plrpuras angiopdticag sinto-
mdticas.

Se llaman sintomdticas cuando
el capilar estd lesionado por al-
guna causa constatable.

Los capilares pueden ser lesio-
nados por causas tdxicas que
pueden ser enddgenas como en
la uremia, o exdgenas como el
bismuto, kenzol, sales de oro;
causas infecciosas, como en cier-
tas infecciones estrepiocdcicas,
meningocdcicas; carencias vita-
minicas, como de vitamina C y
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Rutina o por agentes fisicos,

En esta descripcidn que hici-
mos de los estados hemorragipa-
ros no hemos mencionado el tér-
mino “‘plirpuras”. Esie es un sin-
drome hemorragiparo que se ca-
racteriza esencialmente por la
tendencia esponténea a la pro-
duccién de hemorragia originades
vor las siguientes causas: ) al-
tercicion en el nimero de pla-
quetas; b) alteraciné en las fun-
ciones de las plaguetas ;c) alte-
rccién de los capilares. Vemos
pues que las purpuras compren-
den las angiopatias v las diaiz-
sis trombopdticas.

El estudio de parpuras en con-
junto es préctico desde el punto
de vista clinico, pues las caracte-
rizan la hemorragia cuténea tipo
erupcidén ptequial.

Resumiendo:

De una mcmera general se
puede considerar:
1) Las coagulopatias ({(diatesis

plasmopdticas) comprenden los
astados hemorrcgiparos produci-

Uruguaya

dos por alteracién de los elemen-
ios del plasma que iniervienen
en lg coagulacion. La caracteri-
zan: a; tiempo de de coagulacion
alargado; b) tiempe de p-otrom-
bina alargado, cuando es por dé-
ficit de proirombina. ,

2)- Diatesis trombopldasticas se
debsn a altaracién de las pla-
quetas. i

Se caracterizan por: a) tiepmpo
de coagulacidn normal; tiempo
de songria alargado ;c) retordo
en la retraccién del codgulo; d)
nimero de plaquetas puede es-
tar disminuido {frombocitopenias)
o normal {irombopatias).

3) Angiopatias. El defect ra.
dica en la pared vascular y no
en la saggre. '

Presenta: a) prueba del lazo
positiva ;b) todos los otros andli-
sis normales.

Realizado el diagnostico del es-
tado hemorragiparo, hemos rea-
lizado el primer paso imprescin-
dible para raalizar un tratamien-
to cientificamente conducido, pre-
vio' a un exodoncia u otro aclo
qpirﬁrgico.

No hay que elogiarse a si mismo, aingue se tenga
derecho. Porque la vanidad es cosa tan comin y el mé.
rito, por el contrario, es cosa tan rara, que siempre que
parece que nos alabamos, por indirectamente que sea, to--
dos apcstaran ciento contra uno a que lo que ha hablado
por nuestra boca es la vanidad porque no tiene bastante
razén para comprender el ridiculo de la jactancia.
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