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La sangre, llamada por Claudio Bernard junto con la linfa, “me-
dio interior”, por ser intermediarios entre el medio externo y los ele-
mentos anatémicos (aunque esios ultimos no estin en contacto directo
con la sangre sino con la linfa), esti contenida en una serie de vasos
absolutamente cerrados, y los cambios se realizan a través de los ca-
pilares, merced a las leyes que rigen la ésmosis. El liquido que trasuda
a través de los vasos capilares, se denomina plasma intersticial; éste
circula en los intersticios de los tejidos, para efectuar el proceso de
asimilaci¢n y desasimilaciéon; luégo penetra en los vasos capilares y
viene a ser la linfa canalizada; de tal suerte que este sistema viene a
ser como un aparato de drenaje, encargado de reunir los productos de
desgaste, pero ayudado también por el sistema venoso. Asi, pues, los
materiales que son necesarios para la nutriciéon celular, son aportados
por el sistema arterial; y el drenaje estd asegurado por los sistemas
venoso y linfatico. .

La sangre tiene un color rojo en los vertebrados; aunque hay que
distinguir entie la sangre arterial y la venosa; esta altima es mas os-
cura debido a la menor cantidad de oxigeno en combinaciéon con la
Liemoglobina, pues se ha comprobado que toma un color roio bermejo
en contacto del aire. Es de un sabor salado; su densidad es de 1,055;
su reaccion, alcalina. El total de sangre contenido en los vasos, y ave-
riguado por el método colorimétrico de Welcker, es la décima o la dé-
cimotercera parte del peso total del cuerpo. Desde el punto de vista
morfolégico, la sangre estd compuesta de una parte sélida, los globu-
los, y de una parte liquida, el plasma. Retardando la coagulacién, se
puede observar que los gl¢bulos, a causa de su mayor densidad, se
van al fondo, y encima se ve una capa liquida que no es otra cosa que
el plasma. La parte formada por los glébulos no tiene un color unifor-
me, sino que la capa superficial es blancuzca, y la profunda, roja; esto
se debe a que la masa sélida estd compuesta por globulos blancos y
glébulos rojos.
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Ahora bien, decantando el plasma y dejandolo en reposo da
un coagulo que esta constituido por fibrina; la otra parte del
plasma se llama suero. Sobre mil gramos de sangie hay quinientos de
plasma y quinientos de glébulos. Los quinientos gramos de gl¢bulos
contienen trescientos cincuenta gramos de agua y ciento cincuenta de
solidos, repartidos asi: ciento treinta gramos de hemoglobina; diez
gramos de materias albuminoides, las cuales estdn 1epresentadas por
una o varias fosfo-proteinas; cinco gramos de colesterina y lecitina, ¥
cinco gramos de sales minerales, que en este caso son sales de potasio,
especialmente fosfato. Los quinientos gramos de plasma contenidos en
mil de sangre, estan compuestos de cuatrocientos cincuenta gramos de
agua y cincuenta de materias soOlidas, repartidas asi: cuarenta gramos
de materias albuminoides, seis gramos de sustancias orgdnicas diversas
y cuatro gramos de sales. Los cuarenta gramos de sustancias albumi-
noides contienen: dos gramos de fibrinégeno, quince de globulina ¥
veintitrés de albimina. Las sales son fales de soda, especialmente bi-
carbonatos y fosfatos, que son los que le dan a la sangre su reaccion
alcalina.

Conociendo ya tanto la composicién morfol¢gica como la quimica
de la sangre, podemos entrar al estudio de la coagulacion.

La sangre, dentro de los vasos, no se coagula, mientras las paredes
de estos vasos estén intactas. Es suficiente destruir por cualquier medio
la vitalidad de la pared para que la coagulacion aparezca. Por esta
razébn producen una hemostasis definitiva las ligaduras quirtrgicas de
los vasos.

Se ha llegado a separar del plasma por medio del cloruro de sodio
una sustancia albuminoidea especial, que se ha denominado plasmina,
y que tiene la propiedad de dar un coagulo como el plasma total. Segan
Schmidt, esta sustancia estaria compuesta de fibrinogeno y para-globu-
lina; de suerte que para este autor el fenémeno de la coagulacién con-
sistiria en la combinacién quimica de estas dos sustancias, ayudadas
por un fermento soluble, que se ha llamado fibrino-fermento y que es
producto de la descomposicion de los glébulos blancos. Hammarsten
opina que la para-globulina no es muy necesaria para la coagulacicn,
pues, obteniendo soluciones de fibiinégeno puro y agregando el fibri-
no-fermento, ésta se produce. Sin embargo se observa que en presencia
de la para-globulina el rendimiento en fibrina es mayor.

Duclaux admite que la fibrina concreta (que segin Denis seria uno
de los componentes de la plasmina), y el fibrin(geno, son una sola
sustancia, bajo estados fisicos diferentes, de modo que el paso de una
a otra sustancia no modificaria en nada su composicién quimica, sino
su estado molecular. Arthus ensena que hay otra condicién indispen-
sable para la coagulacién; es la presencia de las sales de calcio en el
plasma. Esta cualidad indispensable se ha comprobado decalcificando
la sangre por medio de un oxalato alcalino, que transforma las sales
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de calcio en oxalato de calcio, insoluble. Parece que en la sangre cir-
culante no existe propiamente el fermento, sino mas bien un profer-
mento o ciméogeno llamado también protrombina; ahora bien, se ha
admitido que las sales de calcio junto con otra sustancia nacida de los
leucocitos y de las plaquetas y llamada tromboquinasa, es necesaria
para que el trombégeno o profermento se transforme en trombina. La
trombina estd formada por la unién de la tromboquinasa y del profer-
mento en presencia de las sales de calcio. Se ha admitido que el trom-
bégeno tiene un origen hepatico. La trombina asi formada no es otra
cosa que el fibrinofermento, que al unirse con el fibrinégeno, como lo
Lizo Hammarsten, produce la fibrina. En mil gramos de sangre hay
dos gramos de fibrindgeno.

Resumiendo:
Profermento mas tromboquinasa mas calcio = fibrinofermento.
Fibrinofermento mdas fibrinégeno — fibrina.

Sabiendo que la tromboquinasa es producto de las plaquetas, de-
ducimos que no se produce sino por destruccion de éstas y por accioén
éxcilo-secretora, y por lo tanto no se encuentra en la sangre circulante.
Nolf no estd de acuerdo con esta teoria, y dice que la coagulacion es
debida a una ruptura del equilibrio coloidal, por el contacto de sus-
tancias tromboplasticas; la ruptura de este equilibhio tendria domo
consecuencia la produccién de fibrinogeno y trombina; de tal suerte
que para este autor la trombina no seria causa de la coagulacibén, sino
ma bien efecto de ella; y si reacciona sobre el fibrinégeno lo hace como
cualquier otra sustancia tromboplastica.

Los Profesores Vlados, Lavsky y Feodorov han estudiado algunas
variaciones de la coagulaciéon sanguinea. Se han servido para ello de
perros angiotomizados por el método del Profesor London. El método
consiste en adaptar sobre venas profundas, canulas de plata conducidas
a través de la pared abdominal. Cuando el animal se ha restablecido
va (al cabo de dos o tres semanas), se retira la sangre por medio de
largas agujas. La enorme superioridad de este procedimiento se debe
a que quedando el animal en condiciones fisioldgicas, se logra el acce-
so a los Organos internos. Estos autores han llevado a las venas poria
y hepatica dos canulas. La coagulabilidad se mide por la sangre obte-
nida simultdneamente de cuatro vasos (vena porta y vena hepética, ar-
teria y vena femoral), lo cual permite darse cuenta de la parte que
toman los distintos 6rganos y tejidos en el proceso de coagulaci¢n. Asi
se ha podido investigar el papel del higado, de los pulmones, del intes-
tino y de los musculos estriados, por-el analisis de la sangre aferente y
eferente de estos cuatro vasos. Los autores citados han llegado por este
método a las siguientes conclusiones: la sangre de la vena hepatica se
coagula tres veces mas rapidamente que la de la vena porta. De esto resal-
ta que el higado elabora una sustancia que estimula la coagulaci¢n o que,



72 Revista de la Facultad de Medicina.

por el contrario, retarda la producciéon de un agente que impide que
la coagulacién se efectiie (antitrombina).

La sangre que ha pasado por los pulmones (sangre arterial) es
dos veces menos coagulable que la de la vena hepatica. Esto permite
emitir la opinién de que los pulmones, al contrario del higado, secre-
tan una sustancia anticoagulante o producen una especie de antitrom-
bina. El papel de los miisculos estriados se manifiesta porque la sangre
de la vena femoral posee una coagulacién inferior a la de la arteria.
El intestino, como todos los musculos, aunque moderadamente, aumen-
ta el tiempo de coagulaciin; esto se observa comparande la sangre de
la vena porta con la sangre arterial. El papel del higado en la coagu-
lacion de la sangie ha sido puesto en evidencia por las experiencias
llevadas a cabo sobre perros operados segiin el método de Eck. La coa-
gulabilidad de la sangre de estos animales asi preparados, es consi-
derablemente retardada en comparacién con la de perros normales. Las
antiguas expeliencias de Nolf han demostrado que después de la extir-
pacién del higado hay un retardo considerable en la coagulacién. La
clinica también comprueba el papel del higado: en la atrofia amari-
ila; en la cirrosis hipertrofica; en los estados que Farnk ha cobijado
bajo el nombre de hemofilia hepatica, y en el envenenamiento por el
fésforo y el cloreformo, la coagulabilidad se encuentra modificada en
el sentido de un retardo. Algunos autores opinan que el trastorno de
la coagulabilidad en- estos diversos estados patol¢gicos, es debido a la
baja de la tasa de fibrinégeno. En las afecciones de las vias biliares,
seglin Petren, no habria modificacién en la coagulabilidad, pues los
acidos v los pigmentos biliares no alcanzarian una concentracion sufi-
ciente para oponerse a ella. El retardo en la coagulacién, que se obser-
va en casos de colemia en los diversos estados patologicos citados, se
debe, segtn la mayor parte de los autores, a alteraciones hepéticas. Los
productos de autolisis formades por procesos de microbiosis en el higa-
do, asi como la acumulacién de antitrombina, arrastran trastornos en
la coagulacion.

Se ha observado también que en la vena porta los coagulos
son inconsistentes, se destacan con facilidad, son manifiestamen-
te insuficientes; mientras que los de la vena hepatica son compactos
y completamente formados. Estas diferencias en los codgulos de dichos
vasos son debidas posiblemente a la mayor cantidad de fibrinégeno conte-
nido aparentemente en la vena hepatica; o verosimilmente también, a que
el fibrinégeno, al pasar por el higado, posee ya en la vena hepatica pro-
piedades nuevas. En lo que concierne a la valencia de coagulacion, es
interesante notar su retardo en la vena porta comparandola con sangre
de la vena hepatica. Dichos autores, estudiando la retraccion del coa-
gulo en los cuatro vasos citados, deducen que las plaquetas no juegan
ningln papel en la velocidad de coagulacién de los diferentes territo-
rios vasculares.
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Conclusiones:

1* Operando sobre perros angiotomizados y preparados segin el
método de Eck, el papel del higado en ‘el fenémeno de coagulacién es
indudable.

2% Algunos organos, como los pulmones, los musculos y el intes-
tino, al contrario del higado, aunque en grado menor, se oponen a Ia
coagulacion.

3* En las condiciones fisiologivas, en ayunas, la valencia de coa-
gulacién varia con la velocidad de coagulacién, lo que demuestran los
datos comparativos de las veras porta y hepatica.

4* La alteracién de las plaquetas (observacion de la retraccién
del coagulo), no indica ninguna desviacién funcional de la norma.

5* Se puede comprobar, en favor de estos datos, una constancia
del tiempo de coagulacién en los diversos territorios vasculares, cons-
tancia realizada seguramente por la regulacion de los diferentes or-
ganos.

6* La medida de la coagulabilidad de la sangre tomada en los vasos
periféricos, no permite juzgar el estado funcional del higado, ya que la
accion de los diversos drganos (pulmones, misculos, etc.) tiene in-
fluencia sobre la ceagulabilidad sanguinea.

Influensias que aceleran la coagulacidn.

Contacto con cuerpds extrafios, sobre todo st éstos son rugosos;
temperatura elevada, pero menor de cincuenta y seis grados; adicion
de suero sanguineo (que contiene trombina); adicién de extractos de
organos. Estas sustancias se llaman tromboplasticas.

Influencias que retardan la coagulacion.

La accion del frio; adicion de sales neutras a la sangre in vitro;
adici{n de sustancias decalcificantes.

Hay otias sustancias que impiden la coagulacién, pero que estan
desprovistas de accién in vitro y no obran sino cuando son inyectadas
en el torrente circulatorio. Ejemplo de éstas son la peptona, algunas
toxinas nticrobianas, ciertos venenos de serpientes, etc. Es admitido
que todos estos agentes obran por intermediario del higado; una inyec-
cién de peptona, después de la extirpacién del higado, no tiene accién
anticoagulante. Todos estos agentes anticoagulantes son llamados linfa-
gogos porque tienen la propiedad de aumentar la produccién de la linfa
en el higado.

Procedimicntos de latoratorio para averiguar la rapidez, el modo y la
fuerza de coagulacién de la sangre.
En algunas afecciones, y en casos de una intervencién quirirgica,

se tiene muchas veces necesidad de saber como se coagula la sangre
de un enfermo. A este respecto hay que averiguar: la rapidez o veloci-
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dad de coagulacién; el modo de coagulacién, o sea el aspecto que toma
el coagulo; y el poder o fuerza de coagulacién, que es diferente de la
rapidez o velocidad.

Para medir la iapidez de coagulaciéon existen gran nlimero de téc-
nicas, que naturalmente colocan la sangre en condiciones diferentes;
de suerte que la sangre de un mismo individuo puede, segin el proce-
dimiento adoptado, dar resultados diversos, y aun con el mismo pro-
cedimiento, si no es sometido a las mismas condiciones, por ejemplo: si
se ha tomado la sangre en ayunas o n¢; por puncién venosa o por sim-
ple picadura del dedo. Esto en cuanto a la toma de sangre, pues cier-
tas condiciones del medio también pueden influir; asi es que debe ser
examinada en las mismas condiciones de temperatura, ventilacién, etc.
Entre los procedimientos generalmente adoptados hay los siguientes:

Procedimiento de la probeta (Hayem).

Se utiliza una probeta de un centimetro de didmetro por dos cen-
timetros de altura. Si se hacen ensayos comparativos, es conveniente
emplear probetas del mismo didmetro, pues el calibre tiene influencia
sobre la rapidez de coagulacion. La probeta es de fondo plano y debe
estar perfectamente seca. Se colocan alli unas gotas de sangre, toma-
da bien sea por puncién venosa o por simple picadura, hasta un nivel
marcado de antemano en el aparato por un punto de reparo. Se anota
la temperatura ambiente, pues, como se ha dicho, ésta tiene cirta in-
fluencia, y el momento en que fue depositada la primera gota de san-
gre. Minuto por minuto se va observando, hasta que se pueda inclinar
o volver la probeta sin que se note deformacién ninguna en la masa
sanguinea, pues la coagulaciéon completa, o sea la solidificacion, no se
verifica en un momento. Por este procedimiento la coagulaci¢n normal
se verifica de diez a veinte minutos. Es retardada en una o varias horas
en ciertos estados hemorragiparos o en los hemofilicos.

Procedintiento de las laminas. (Milian).

Se toman dos laminas de vidrio perfectamente limpias y secas. Se
coloca en cada una de ellas una gota de sangre tomada por picadura.
A los cinco minutos empieza a observarse cada minuto, volviendo la
ldmina con gran cuidado hasta que pueda colocarse verticalmente, sin
que se note ninguna deformaciéon en la convexidad de la gota, y se
anota este momento. La rapidez de coagulacién por este método, es de
unos quince minutos para la sangre normal. Si hay distintos tiempos
para las dos gotas, se toma la media. Este procedimiento de Milian ha
sido modificado por Duke, usando laminas especiales, provistas de dos
pequefios discos: uno de éstos recibe la sangre normal; y el otro, la
que se desea examinar. Las laminas se colocan horizontalmente y a una
temperatura de treinta y ocho grados, imprimiénddles ligeros movi-
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mientos con el objeto de observar el momento en que se coagula la san-
gre normal y aquella que se quiere examinar.

Métcdo de Lenoble o de la burbuja de aire.

Se usa una probeta muy semejante a la descrita en el primer pro-
cedimiento. Se retira sangre por punciéon venosa y se echa a la probe-
ta, hasta que sobrepase ligeramente los bordes de ésta en forma de cii-
pula. Luégo se obtura la probeta con una ldmina de vidrio, de modo
que se aprisione alli una burbuja de aire. Esta probeta llena de san-
gre, se comportard como un nivel de agua. Al principio naturalmente,
la burbuja serd muy movil; al cabo de cierto tiempo los movimientos
gue se impriman al tubo no ocasionan sino ligeros cambios en la forma
de la burbuja, pero no verdaderos desplazamientos de ésta. Cuando ha
terminado la coagulacién, los movimientos no hacen deformar la bur-
buja, y ésta conseiva de una manera definitiva la forma en que la ha
sorprendido la coagulacion. Por este procedimiento, la coagulacién
empieza al cabo de 214 minutos, para ser completa a los 4 minutos.

Procedimiento de Achard y Bines.

Estos autores, con el fin de evitar la accidn coagulante que ejerce
sobre la sangre tanto el vidrio como el metal, han ideado el principio
siguiente: Recoger la sangre en un medio protector, el aceite de vase-
lina, y explorarla por medio de instrumentos protegidos por el mismo
liquido. Para esto se siiven de un cristalizador que contiene agua a quin-
ce grados; dentro de este cristalizador se coloca otro mas pequeno,
lleno de aceite de vaselina, y destinado a recibir la sangre. Esta se
toma por picadura del dedo, que ha sido previamente untado con el
aceite de vaselina. La gota de sangre va al Iondo del cristalizador pe-
queno. Por medio de un tubo capilar se explora cada momento esta
gota. Mientras la sangre no se ha coagulado, se ve subir por capilari-
dad en el tubo, una columnita roja. Cuando se ha efectuado ya la coagu-
lacion el tubo se llena de vaselina incolora. Por este procedimiento la
sangre normal se coagula en diez minutos.

En ciertos estados patolégicos, la coagulacién puede estar retar-
dada; tal sucede en las hemorragias repetidas. En los individuos que se
sospechan hemofilicos se debe hacer el examen con suma prudencia, ya
que una picadura del dedo, por insignificante que sea, puede dar lugar
a hemorragias repetidas y a menudo dificiles de contener. En algunas
enfermedades, y este hecho no es facil explicarlo, hay retardo en la ra-
pidez de coagulacién; asi sucede en la neumonia y en el reumatismo ar-
ticular agudo, a pesar de que en este ultimo el codgulo es rico en fibri-
na. Es conveniente hacer notar que en algunos individuos, en aparien-
cia sanos, se observan retardos en la rapidez de coagulacién, sin que
pueda hasta ahora explicarse el por qué. En estos individuos, si el re-
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tardo es considerable, estan contraindicadas las intervenciones quirur-
gicas.

Estudio del modo de coagulacion.

Haciendo caer algunas gotas de sangre en un tubo de vidrio pe-
quefio, se las deja en reposo algunas horas. La sangre normal se divi-
de en dos partes: 1%, el coagulo que estd formado por los glébulos apri-
sionados por la fibrina; 2%, la otra parte del plasma, que, como vimos,
es el plasma sin fibrina, y se denomina suero. Luego el coagulo no ocu-
pa mas que una parte de la masa primitiva. Se dice que se ha retraido.
En algunos casos hay iiretractibilidad del codgulo; se ve, pues, una
masa tUnica, sin suero distinto. Algunos autores atribuyen la falta de
retractibilidad a lesiones de los hematoblastos, y en efecto, coinciden la
irretractibilidad del coagulo con la disminucion del nimero de estos
elementos. Sucede también algunas veces, que el coagulo, una vez re-
traido, vuelve el todo a ser una masa tinica. Esta redisoluci(n del coa-
gulo ha sido observada por Hayem en la hemoglobinuria, la ictericia
grave y el paludismo.

Medida de la fuerza de coagulacion.

Siendo asi que la velocidad de coagulaciéon se encuentra disminui-
da en afecciones tan diferentes como la neumonia y la hemofilia, se
busca la fuerza de coagulacion independientemente de la velocidad. Se
han ideado para esto procedimientos diversos basados en oponerse a
la coagulacién espontanea; bien sea empleando agentes anticoagulan-
tes, o diluyendo la sangre. Se aprecia la fuerza de coagulacién, segun
la mayor o menor cantidad de anticoagulante, o el mayor o menor
grado de dilucién.

Procedimientc de los anticoagulantes de Chantemesse.

Se agrega a un volumen minimo de la sangre que se va a examinar,
un volumen igual de una sal anticoagulante. In vitro, para suprimir la
coagulacicn de una sangre normal, hay necesidad de agregar una so-
lucién de oxalato de potasio al 1 por 800. De esta manera se averigua
la fuerza de coagulacién, empezando por soluciones de oxalato de titu-
lo variable, yendo de 1 por 1500 a 1 por 100. Se ve cual es la solucion
de titulo mas débil que impide la coagulacién. El titulo de esta solu-
cion sirve de medida a la fuerza de coagulacion.

Pracedimiento de Marcel Bloch.

Aprovechando la propiedad que tiene el citrato de soda como anti-
coagulante, cualidad que consiste en obrar exclusivamente sobre el cal-
cio sanguineo, dejandolo soluble, v por lo tanto conservando en la san-
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gre la facultad integral de coagular ulteriormente; se usa el siguiente
procedimiento:

Primer tiempo. Consiste en citratar la sangre a su salida del vaso,
asi: un centimetro cubico de sangre, un centigramo de citrato de soda,
cuatro centimeiros cdbicos de agua fisiolégica.

Segundo tiempo. En una serie de tubos que contienen dos décimos
de centimetro cifibico de sangre citratada, se agregan respectivamente
0,1 c.c., 0,2 cc., 0,3 cc., ete., de solucién de cloruro de calcio a
0 gr. 5 por 1000. Por medio de agua salada se hace llegar el volumen
de cada tubo a cuatro centimetros ciibicos. Esto tiene por objeto volver
los resultados mas fdcilmente legibles. Cada dosis de calcio desenca-
dena la actividad de las sustancias coagulantes; ¢uando ya la energia
de éstas es suficiente, se forma un codgulo minimo e incompleto; este
es el umbral de coagulacién. El codgulo va aumentando con las dosis
de calcio hasta que con cierta dosis, el codgulo es total; coagulacién
completa. Segiin la sangre examinada varian las dosis de cloruro de
calcio necesarias para hacer aparecer tanto el umbral de coagulacion
como la coagulacién completa. Para la sangre normal el umbral de coa-
gulacion aparece en el tubo en que la relacién citrato de soda, cloruro
de calcio, es de dos. La coagulacién es completa en el tubo en que la
relacién es de uno. Esto se expresa diciendo: para la sangre normal, el
indice del umbral de coagulabilidad es de dos; el indice de coagulacion
completa es de uno. Cuando la coagulabilidad se eleva, las cifras de los
indices se elevan; lo contrario cuando baja.

El estudio de estos indices de coagulabilidad, lo mismo que las
cualidades del coagulo, en las distintas afecciones orgdnicas, da diver-
sos resultados segiin el 6rgano lesionado, segin la enfermedad y segin
la evolucién. Ejemplos: En las afecciones del higado la coagulabilidad
disminuye proporcionalmente al grado de insuficiencia hepatica. Lo
mismo sucede en las afecciones renales. En los cardiacos no se observan
grandes bajas en la coagulabilidad, y éstas se ven unicamente en los
asistClicos edematosos. La cifra de los indices es elevada en la neumo-
nia y en el reumatismo articular agudo; baja en la fiebre tifoidea.
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