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Desde 1936 han venido observando
los autores que el aspecto estriado de
los frotis de sangre sélo aparecia cuan-
do la velocidad de sedimentacién era
elevada; cuando el fenémeno aparece,
los frotis se ven estriados longitudinal-

mente, cada banda comienza con una
“cabeza” y se afila en yna “cola”; el
aspecto es caracteristico y no se con-
funde con el resyltante del empleo de
placas que no estén limpias o de otras
cuyo borde sea irregular. Gradyalmen.
te se llegé a la conclusién de que el
fenémeno no se afecta por anemia sino
que estd ligado directamente con la ve-
locidad de sedimentacién globular, una
vez corregido el efecto de Ia anemia.

La rclacién anotada sugiri() gue pu-
diera haher conexion entre ¢l aspec-
to estriado quc sec comenta, y ia for-
macién de pilas de glébulos; sin em-
bargo, el estudio microscépico muestra
que la formacién de pilas no es ex-
plicacién suficiente.

La primera excepcion grande 2 la
regla atrds anotada fye yn caso de
mielomatosis con eritrosedimentacion
extremadamente elevada, pero sin pro-
duccién de frotis estriados (streaky)
del tipo indicado; auncuando el fro-
tis era homogéneo, la formacién de
pilas era abundantisima de donde sur-
ge la conclusibn de que los dos he-
chos son independientes. Por otra
parte, el fibrinégeno era normal y
la globulina muy elevada. Afiadiendo
fibrindgeno a la sangre se encontrdé que
la eritrosedimentacién ascendia, la es-
manera que se concluyé que el aspec-
to estriado especial (streaky) de los
triacién aymentaba paralelamente, de
frotis era producido solamente por au-
mento de fibrindgeno.
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El fenémeno a0 se debe a la forma-
cién de fibrina, porque aparece lo mis-
mo con sangre inmodificada que cuan-
do se ha exolatado o citratado.

La adicién de minimas cantidades
de sales biliares impide a la vez la se-
ditmentacién y suprime el caracter es-
triado de los frotis, de manera que am-
bos parecen dependientes de fuerzasde
superficie. Si la estriacion se debe a
acciones de superficie entre el plasma
y el aire o entre el plasma y el vidrio,
debiera aparecer con plasma sin glé-
bulos; por otra parte, el aspecto de los
frotis indicaba agregacién y desnatu-
ralizacién parcial de alguna proteina
del plasma (E. K. Rideal) ; evidente-
mente, trabajando con plasma se obser-
vé un aspecto estriado y ondulado que
variaba paralelamente a la estriacién
de los frotis de sangre completa; en
cambio, el suero de esas sangres daba
frotis perfectamente uniformes. Por lo
demiés, la légica del fenémeno es es-
ta: la agregacién molecular es mucho
mas posible con moléculas muy alar-
gadas, como las del fibrinégeno que
con otras menos largas, como las de
globylina y albimina.

Por altimo, a mas de encontrar otros
frotis, sin estriaciéon del tipo dicho,
procedentes de sangres con alta eri-
trosedimentacién pero con globulina e-
levada y fibrindgeno normal, se ensa-
v6 el efecto de la adiciéon de gamma-
globulina, observando fuerte aumento
de la eritrosedimentacién sin aparicion
de estriacion en el. frotis.

La dificultad circulatoria creada por
el obstaculo vascular, conduce a la
anoxia por estancamiento, cuya con-
secuencia es la lesion del hepatocito,
reversible. primero, ireversible mas tar-
de y traducida entonces por degene-
racién. o necrosis. Posiblemente esta
anoxia- por insyficiencia circulatoria
intralobulillar. sea la principal causa
~del dafio hep ;atico, pero en el palu-
dismo, se suman otros factores: la ca-

pacidad de acarreo de oxigeno por el
eritrocito decrece, porque el ntimero
de hematies desciedne a causa de Ia
enfermedad y a mas de ello, la misma
capacidad vectora del gas es menor
en los globulos parasitados que en los
normales; en el paludismo —pero no
en la fiebre biliosa hemoglobinfirica—
estos efectos se agravan todavia por
la accién tisylar local de productos
del metabolismo del parasito (a4cidos
piriivico y lactico, sustancias posible-
mente liberadas durante la esporogo-
nia). Es dificil explicar la localiza-
cién central de la necrosis, cuando el
estancamiento circulatorio abarca todo
el lobulillo: posiblemente la sangre
poco cargada de oxigeno que llega a
la estructura, es privada del gas en
la periferia lobylillar, de manera que
la carencia resulta especialmente sen-
sible en el centro.

Pero la necrosis renal centrolobulilar
aparece igualmente en condiciones que
no son tan obviamente andxicas como
las citadas: en el caso de la intoxi-
caciéon por el cloroformo y por el
tetracloruro de carbono, en que cabe
pensar en una anoxia histotéxica, por
depresion de los sistemas oxidantes ce-
lulares. Dificultad analoga para expli-
car los hechos se encuentra a propdsi-
to de las quemaduras y en casos expe-
rimentales como la ligadura portal o
de la arteria hepitica o cuando se ha
realizado yna fistula de Eck: también
aqui cabria pensar la alteracién del
flujo sanguineo hepatico y aparicién
de la anoxia por estasis; en cuanto al
caracter central de la necrosis, deberia.
admitirse, o bien que las células pe-
riféricas estan colocadas en condiciones.
mejores para la captacion del oxigeno,.
o que la sangre se desvia y no alcan-
za el centro del lolulillo. ‘

Como se ve, no se postula ningan a-
gente especifico, y ello explica la am-.
plia ocurrencia del cuadro en referen-
cia, que se ha reportado en la insufi-
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ciencia ventricular derecha, envenena-
miento por productos como el cloro-
formo, hiperpirexia por calor, quema-
duras severas, necrosis postoperatoria
aguda del higado, anemia perniciosa,
anemias secyndarias (incluyendo he-
morragia severa) e infecciones por ba-
besia en el perro. Experimentalmente
se producen las mismas lesiones me-
diante el teetracloruro de carbono, el
fosforo, la- exposicién prolongada a ba-
rias tensiones de oxigeno atmosférico
y a veces por interferencia del aflujo
sanguineo hepatico. Esta variedad de
idea de que se trate de alteracion del
causas tan extraordinaria refuerza la
flujo sanguineo hepético y de la anoxia
naturalmente ligada a ella. La anoxia
producida por anemia, por estasis cir-
culatorio, o por baja tensién de oxige-
no en el airet respirado, lleva, pues, a
la necrosis central de lobulillo. Se indi-
c6 como en algunos de los procesos
en mencién puede estar en juego la
constriccion de las venas poslobulilla-
res( arbol de la syprahepética) : que
tal constriccién no es puramente tedri-
ca, lo dice su produccién experimental
por el choque anafilactico en el perro
o por los choques histaminicos y de
peptena.

Bauer hallé evidencia (en experi-
mentos de perfusién) de que en el pe-
rro existe un dispositivo de tipo esfin-
teriano, capaz de regular el escape
de sangre del higado; este esfinter
puede activarse mediante la histamina
y relajarse por la accién de pequefias
dosis de adranalina o por estimulacién
de los nervios simpaticos del higado:
se le localizdé cerca a la terminacion
cava de las venas suprahepaticas. En el
hombre no se ha presentado evidencia
semejante pero anatémicamente parece
geu la musculatyra de las venas su-
prahepaticas tiene desarrollo capaz dc¢
permitirles accién esfinteriana; si tal
esfinter existiera cn ¢l hombre, proba-
blemente obraria por constriccién bajo

la histamina, y entonces podrian. ex-
plicarsc las lesiones halladas en proce-
sos como la malaria ilgida y la fiebre
biliosa hemoglobinrica.

Deysach ha presentado evidencia en
pro de vasos que van de los sinusoides,
directamente hasta las venas; los hallé
en todos los mamiferos y anota que
su constriccién reduce el flujo venoso
del higado.

La opinion general tiende a esta-
blecer que bajo la accidon de la adre-
nalina o de estimulos simpaticos, se
reduce la llegada de sangre al higado
y aumenta la salida. Bayer el al afir-
man que mientras dosis pequefias de a-
drenalina aumentan el flujo venoso he-
patico, dosis altas lo reducen 'y se ha
anotado que estas tultimas ingurgitan
el higado y pueden llevar hasta la
necrosis central. La histamina, la pep-
tona, el shock anafilactico y la digital
disminuyen el flujo venoso del higado
en el perro; la adrenalina invierte el
efecto de la histamina y la peptona.
La cstimulacin vegetal y la acetilcolina
producen resultados equivocos.

Vale repetir que adn cuando en el
perro se han encontrado dispositivos
de tipo esfinteriano en las venas sypra-
hepaticas y se ha observado que ellos
parecen afectarse directamente por el
shock, reduciendo asi el fllujo venoso
hepatico, en el hombre no hay un ie-
talle anatémico tan franco, atn cuan-
do si se encuentra cierto aumento de
la musculatura de las suprahepiticas
cerca a su terminacién y se aprecia
huena provisidon de fibras musculares
en las venas de calibre algo menor que
las preceden.

Es factible que la alteracién circy-
latoria hepatica se inicie por camino
reflejo y que en condiciones generales
como el shock, el reflejo sea inicial-,
mente extrahepitico, parte de una re-
accién general que tenderia a reducir
el flujo sanguineo visceral. En este
sentido vale destacar la asociacién fre-
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cuente de los trastornos renales y he-
paticos ; posiblemente los sindromes he-
hepato-renales sean fryto de este re-
flejo, que obra y lesiona simultinea-
mente en los dos érganos. En casos
primariamente hepaticos, el reflejo po-
dria ser de origen intrahepatico, ini-
ciado por lesién celular o por libera-
cién de sustancias nocivas.

Anotaciones.

Ceciferol en los sabafiones, Dicuma-
rol en la trombosis coronaria,

Consejo de investigacién social. Fu-
migacién con bromuro de metilo. El
sempiterno virys del resirio.
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