FISIOLOGIA HEMATICA (*)

Alfonso Magot.
Nangre total,

[—Concepto general.

La sangre puede considerarse como una suspension de célulag,
fos elementos figurados o globnlos, en un liquido viscoso, el plasma.

Los elementos celulares son: a) Los globulos rojos, pequenas
¢élulas en forma de disco eargadas de hemoglobina y desprovistas
de niceleo, by los glébulos blancos, células de tamano un poco ma-
vor, que participan de las propiedades de las células del 8. R. E. ¢)
las plaguetas, que son fragmentos celulares.

Il plasma esta formado por agua que lleva en solucion sales
v principios inmcdiatos, especialmente proteinas.

La sangre estd contenida dentro de un sistema de tubos cerra-
dos, los vasos. Gracias a la permeabilidad de las paredes de los va-
sos de algunos drganos, recibe del exterior sustancias nutritivas a
través del intestino: exereta al exterior los materiales innecesarios
o dafiinos a través de los emontuorios (orina, sudor, materias feca-
ies) @ efectGa intercambios gaseosos con el aire ambiente a travis
de los pulmones.

Por otra parte, lleva al liguido que rodea las células de los te-
jidos . los materiales dtiles que porta, recibiendo también las sus-
tancias por-ellas producidas.

Vamos a estudiar hoy los caracteres de la sangre total, los cua-
ies pueden dividirse en fisicos y biologicos.

[I—Caracteres fisicos.
(‘ulor.

Su color es rojo debido a la hemoglobina que contiene. La san-
gre arterial es de un rojo mias brillante porque su hemoglobina es-
(*) 28 Conferencin dictada en el Curso de Fisiologin de lan Facultad Na-

cional de Medicina,
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14 oxidada: en cambio el color de la venosa es mas violaceo pues su
hemoglobina al unirse con el anhidrido carbonico estda reducida.

Estado fisico.
i

I-—Su estado fisico es liquido.

2—Tiene una cierta viscocidad. Se define esta propiedad como
la friceion interna de un liquido. Podemos explicarla como la fael-
lidad que tenga ese liguido de moverse. Un liquido viscoso se carac
terizes por la gran adherencia gue tienen las a) particulas de sus ca-
pas superficiales con las paredes del recipiente en donde se encuen-
tran; b) las de las capas profundas entre si. Haciendo cirenlar por
sendos tubos dos liquidos “de desigual viscocidad, el menos viscoso
se moverd mas rapidamente. En este principio se basa el viscosi-
metro de Hess, que es el aparato destinado a medir la viscosidad
de la sangre con respecto a la del agua. El valor normal encontra-
do por Barragin en Bogotd es de 6, es decir la sangre es 6 veces
mis viscosa que el agua.

3—Densidad: 1.040.

Estos dos caracteres dependen de la cantidad de elementos fi-
gurados y de proteinas plasmiticas contenidas en la sangre.

Reaccion.

El pH normal promedio de la sangre es 7.4, pudiendo estar com
prendido entre 7.35 ¥ 7.45. Las desviaciones hacia abajo se denomi-
nan acidosis, v hacia arriba alealosis.

Volwmen.

1 volumen de la saungre o volemia corresponde a 8% ce. por
Ke. de peso: asi a un individuo de 68 Kg. (peso normal promedio
en Bogota) le corresponden 6 1. de sangre. ;

La medida del volumen sangnineo se efectia por el método de
Rowntree, inyectando una cantidad conocida de un colorante esta-
ble v no toxico en la vena de un brazo: al cabo de 10" se retiva de
la vena del otro brazo una muestra de:sangre ¥ por comparacion
colorimétrica con patrones se caleula la dilucion a la cual ha que-
dade el colorante, dilncion que depende del volumen del solvente, es
decir de la cantidad de sangre del individuo.

21 volumen sanguineo o debido al volumen del plasma en uu
559 . v al de los elementos figurados en un 45%.

No toda la sangre se encuentra en la cireulacion activa. Hay
en todo momento una considerable poreion que se encuentra estav-
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cada, en reserva, en los capilares del bazo, el higado, el pulmén, ete
En este orden de ideas el volumen sanguineo se divide en: a) cir
culante b) de reserva. Cuando las necesidades lo requieran. la por

ciom de reserva ird a engrosar la porcion circulante, v.
traccion del bazo.

gr. por con-

El aumento de volumen se denomina hipervolemia, y Ia dismi
nucion, hipovolemia. Ilstas condiciones pueden deberse a variacion
de los elementos figurados o del plasma o de ambos a la vez.

Suspension estable de la sangre. Sedimentacion globular.

Dijimos que la sangre era una suspension de células en un If
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quido viscoso. Esa suspension es uniforme, por encontrarse ¢n ¢on-
tinuo movimiento y por tener las células carga electronegativa que
las mantiene separadas unas de otras.

Pero si extraemos la sangre, la volvemos incoagulable y la co-
locamos en un tubo, veremos que los elementos figurados, por ser
mas densos que el plasma sufren lentamente la accion de la grave
dad y acaban por caer al fondo del tubo, fenomeno denominado se

dimentacion globular. La velocidad con que se produce se denomi-
na velocidad de sedimentacion globular (V. 8. G.). Generalmente
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ge mide colocando la sangre en un tubo delgado graduado en mm.
hasta, 100, y anotando la altura de la capa de plasma que sobrenada
en un tiempo fijo (1 hora), altura que indica ¢l descenso de la ca-
pa de globulos, Normalmente es de 4 mm.

Mecanismo de la sedimentacion globular:

a) La mayor densidad de los globulos comparada con la del
plasma hace que caigan, estableciéndose una fuerza de descenso.

h) Al caer los globulos desplazan el plasma hacia arriba, cons-
tituyéndose asi una segunda fuerza que disminuye la intensidad d
fa primera, retardando la caida de los globulos.

Normalmente la fuerza de descenso D es muy poco mayor que
la de retavdo R y por ello la V. 8. Gi. normal es tan reducida,

Factores que interviencn:

1
ma.

2 El nimero de globulos: en los casos en que estd disminuido,
la fuerza de descenso permanece constante (pues es funeion de la
densidad de los globulos), pero ol desplazamiento de la masa del
plasma es mener, siendo la V. 8. G, mayor.

3—E1 tamaio de la particula que se sedimenta: cuando mn
cuerpo aumenta de tamaiio, el aumento de su volumen es proporeio
nalmente mucho mayor que el anmento de sn superficie. De esto se
desprende que enando varias particnlas se unen para formar una
cola, Ta superficie total de la particula resultante es menor que la
suma de las snperficies de las particulas elementales.

Ahora bien, como. la fuerza de ascenso del plasma es funcion
de la superficie de la particula que cae, las agrupaciones de particu-
ias disminniran la fuerza de resistencia acelerando la V. 8. G

Este fenomeno sucede con frecuencia in vitro e in vivo: los
hematies se agrupan en forma de pilas de moneda o “rouleaux”. au-
mentandose asi el tamano de la particula que se sedimenta y dis-
minuvendo en realidad su superficie.

La formacion de pilas de moneda es debida a la pérdida o nue-
tralizacion de la carga electronegativa de la superficie de los he-
maties, lo que permite que se atraigan unos con otros. Las causas
determinantes de este cambio son mal conocidas; se sabe aue el
aumento de dos de las proteinas del plasma, el fibrinogeno y la glo-
bulina puede realizarlo. Ademds los procesos inflamatorios, purn-
lentos, degenerativos, neoplisicos y el embarazo determinan un tra.-
torno hemotoxico que altera el equilibrio eléetrico de la sangre fa-
voreciendo la formacion de pilas de moneda y por ello acelerando
la V, B. G,

La relacion entre la densidad de los globulos y la del plas-



732 Revista de la Facultad de Medicina

Fases de la sedimentacion:

a) En un primer tiempo, los hematies se agrupan en pilas de
moneda.

) Viene lnego la caida rapida de esas particulas.

¢) Por altimo el sedimento se acumula en ¢l fondo del tubo, se
va compactando, periodo en que disminuye la V. 8. G.

1 I—Cuaracteres bioldogicos.
Coagulaciin,
Concepto general.

~ Cunando nosotros extraemos sangre de una vena y la colocames
en un tubo de ensayo, vemos que la sangre se torna cada vez mis
viscosa, perdiendo su caracteristica fluidez: a los 10 minutos se ha
transformado en un cuerpo gelatinoso adherido a las paredes del
tubo, que se denomina codgulo. A las 2 horas, el codgulo comienza
a achicarse, la malla que lo forma comienza a retraerse, proceso que
es completo a las 20 horas, quedando en el fondo el codgulo y enci-
ma de él una capa de liquido que es el suero,
Observando al microscopio el coagulo, lo vemos formado por
una malla de fibrina gue aprisiona en su interior a los elementos
figurados. Esto nos indica que el suero es ¢l mismo plasma pero sin

fibrina.
Sin coagular Coagulala
ELEMENTOS FIGURADOS—Elementos figurados )
( Fibrina f COAGULO
PLASMA 4
[ Elementos disueltos SUKRO

Mecanismo de la coagulacidn.

1—Fase de Reaccion. Una proteina del plasma, la PROTROM-
BINA, es trastformada en TROMBINA, gracias a la aceion de un
FERMENTO PROTEOLITICO formado por la desintegracion de
fas plaquetas y las eélulas de los tejidos, ¥ compuesto por TROM-
BOPLASTINA y CALCIO.

PROTRCGMBINA + FERMENTO PROTEOLITICO TROMBINA
(TROMBOPLASTINA4 (a)
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2—Iase de Gelificacion., La TROMBINA, actuando como un
fermento, obra sobre el FIBRINOGENO, proteina que se encuen-
tra en estado de hidrosol, (es decir, en forma soluble) trasforman-
dolo en su forma insoluble de hidrogel, la FIBRINA, Este coloide
va a constituir la red que forma el esqueleto del coagulo.

FIBRINOGENO + TROMBINA = FIBRINA

3—Fase de Retraceion. Los hilos de la red de fibrina se engrue-
san y se acortan, retrayéndose el coagulo.

Factores que intervienen en la coagulacion.

1—Factores quimicos :

a) El factor basico, ¢l FIBRINOGENO, es una globulina for
mada por el R. E. del higado. Coagula a 56° transformindose en fi-
brina. Se encuentra en la sangre en regular cantidad: 3 gr. %.

b) El factor del plasma, la PROTROMBINA, también formada
por el R. E. del higado, es una mezcla de 2 factores, A y B, de natu-
raleza glucoprotéica. Para la formacion del dltimo es indispensable
la vitamina K.

Ne encuentra en la sangre en pequeiia cantidad, 35 mg. 7, as-
tando regido el contenido sanguineo por el sistema neuro-vegetativo.

¢) Los factores activadores TROMBOPLASTINA y CALCIO,
forman un sistema enzimditico de caricter proteolitico. Se encuen-
tran en el interior de las células de muchos tejidos: en la sangre
estan especialmente en las plaquetas, también en los lencocitos.
Las contienen asi mismo las células del S. R. K. v las de
los tejidos en general (musculo, pulmon, timo, cerebro, ete.). Tam
bién se encuentran en muy pequeiia cantidad en el plasma. Estas
sustancias solo abandonan las eélulas cnando estas son traumati-
zadas o desintegradas.

La TROMBOPLASTINA es un fermento complejo de natura-
leza lipoproteinica, es decir, esti compuesto de una fraccion lipoi-
dea, 1a CEFALINA, ¥ de una fraceion proteinica, llamada GOBLU
LINA CELULAR o TROMBOQUINASA.

EL CALCIO debe encontrarse en estado ionico.

d) Los factores inhibidores. ANTICEFALINA: Las pequefias
cantidades de fermento proteolitico que pudieran encontrarse li-
bres en el plasma, son inactivadas por la accién de esta sustancia,
que obra neutralizando la fraceion cefalina de la tromboplastina

ANTITROMBINA. Es un complejo que nentraliza la protrom-
binz B y la trombina, e impide la trasformacion de la protrombina
en trombina y la del fibrindgeno en fibrina. Estd formada por HE-
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PARINA combinada a una FRACCION DE ALBUMINAS DEL
PLASMA.

La HEPARINA es un dcido mucoitin- pnhsu]fmuu, producido
por los mastocitos del R. E. del higado, y también de los pulmones

¥ otros tejidos.

‘actores fisicos. Factores desencandenantes.

El TRAUMATISMO sufrido por las plaquetas, las células en-
doteliales de los vasos y las de los tejidos perivasculares, produce
su ruptura, con la consiguiente liberacion del fermento proteolitico.

ACCION DE CONTACTO. El contacto de la sangre con super-
ficies que presenten un coeficiente de adhesion distinto al de las
paredes de los vasos, destruye la actividad de la anticefalina del
plasma: es la llamada accion de contacto, especialmente notoria en
los absorbentes como asbesto, eaolin, tierra de infusorios, piedra
pomez, talco, lana de vidrio, arcilla, vidrio. s muy reducida 2n I
parafina, colodion, y tubos Iusterioides o acriloides. Posiblemente Ia
presenten las heridas anfractuosas en cantidad considerable.

Estado de la sangre en el interior de los vasos. Manteneion de

su incoagulabilidad :

In vivo en el interior de los vasos, la sangre permanece fluido
incoagnlada. El verdadero caricter de la sangre es la incoagulabili-
dad; la eoagulaciéon es s6lo un cardcter potencial, un mecanismo
defensivo del organismo para evitar la pérdida de sangre al produ-
cirse la ruptura de los vasos.

En este estado, los diferentes factores quimicos que hemos es-
tudiado se presentan de la siguiente manera:

La PROTROMBINA A, libre.

La PROTROMBINA B, neutralizada por la ANTITROMBINA.

Las PLAQUETAS conteniendo la TROMBOPLASTINA y el
CALCIO.  Pequenias  cantidades de TROMBOPLASTINA vy de
CALCIO TONICO en el plasma, neutralizadas por la ANTICEFA-
LINA.

Interaceion de los factores en el proceso de coagulacion.

1—Produccion de tromboplastina: Al salir la sangre de los va-
808 :

a) El traumatismo, pequeiio o grande que se ha producido, pro-
voca la ruptura de las plaquetas, de las células endoteliales de los
vasos ¥ de las células extravasculares. Gracias a su raptura se li-

beran los componentes del FERMENTO PROTEOLITICO, 1a
TROMBOPLASTINA y ¢l CALCIO TIONICO

Tranmatismo + PLAQUETAS = ruptura = TROMBOPLASTINA y CALCIO
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b) El contacto con los tejidos vecinos, (enyas superficies pre-
sentan un coeficiente de adhesion distinto al de las paredes vasca-
lares), por la ACCION DE CONTACTO destruye la actividad anti-
cefalinica del plasma.

Accion contacto 4+ ANTICEFALINA = anula

En esta primera parte, se ha producido pues tromboplastina, y
se ha destruido el factor que la nentraliza.

2—Liberacion «e la protrombina:

El  FERMENTO PROTEOLITICO se apodera de la ANTI-
TROMBINA que se encontraba neutralizando la PROTROMBINA
B del plasma. Quedan asi las dos protrombinas libres.

PROTROMBINA B NEUTRALIZADA + (TROMBOPLASTINA + CAL-
ClO) = PROTROMBINA B LIBRE y Antitrombina anulada

J—Transformacion de Protrombina en Trombina:

La PROTROMBINA A y B LIBRE, en presencia de TROMBO-
PLASTINA, vy bajo la accion activadora del CALCIO TONICO, se
transforma en TROMBINA. La accion de la Tromboplastina y el
caleio ionico es de naturaleza enzimitica, obrando el conjunto co-
mo un fermento proteolitico. Experimentalmente se puede realizar
esta trasformacion mediante otros fermentos proteoliticos como la
TRIPSINA y ciertos VENENOS DIE SERPIENTE

PROTROMBINA A v B 4+ (TROMBOPLASTINA 4+ CALCIO) = TROMBINA
TRIPSINA
VENENOS DE SERPIENTES

4—QGelificacibn del Fibrinogeno:

La TROMBINA obra también como un fermento proteolitico
transformando la naturaleza coloidal del FIBRINOGENO, volvién-
dolo insoluble y precipitindolo en forma de cristales que se apoyan
en actimulos de plaguetas, ¥ que luego van a constituir redes de FI-
BRINA.

Esta accion de la trombina puede ser reemplazada por otras
fermentos proteoliticos como la PAPAINA y eciertos VENENOS
DE SERPIENTE, o por el calor (569).

5—Retraceion de la Fibrina:

Los hilos «e la malla de FIBRINA, en presencia de las PLA-
QUETAS, se engruesan y se acortan, proceso denominado SINE-
RERIS,
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FIBRINOGENO 4+ TROMBINA = FIBRINA
PAPAINA
VENENOS DE SERPIENTES
CALOR

Sustancias que aceleran o retardan la coagulacion.

1—Coagulantes:

A) Sustancias que van a aumentar los principios normales -
la eoagulacion; obran in vitro e in vivo por aplicacion local o ge-
neral.

a) Los exrtractos tisulares ricos en tromboplastina y calcio,

h) Las sales de calcio,

B) Sustancias que reemplazan los factores normales: (aceion
local).

a) Los venenos de algunas serpientes.

h) Los fermentos proteoliticos: papaina, tripsina. ete.

¢) El calor a 56°.

(') Exitadores de la produceion de los factores: particularmen:
te protrombina. Obran in vivo por accién general.

a) Bl ertracto hepdtico inyectado estimula el R. K. hepitico
en su funcion proteinogénica, es decir, se aumenta la produccion de
protrombina y fibrinogeno.

b) La vitamina K, que se encuentra en las partes verdes de las
plantas, puede ser sintetizada en el intestino por las bacterias de
la putrefaccion. Es liposoluble, y por tanto su absorcion intestinal
se realiza gracias a la accion de las sales biliares, Al legar al hi-
gado, obra sobre sus células R. E. estimulando su produccion de
protrombina. B. -

¢) Las sustanciax simpdaticomiméticas como la adrenalina por
accion del simpitico abren los esfinteres de las venas del higade,
sumentiandose el suministro de protrombina a la sangre.

2 Anticoagnlantes: In vitro, o por acciom local:

A) Sustancias que estabilizan el fibrinogeno:

a) El sulfato de zine en solucion.

b) El liguoid, que es el dcido polianetolsulfonico.

B) Sustancias que neutralizan la Protrombina B y la Trombi
na:

a) La Heparina, que es el elemento anticoagulante fisiologico.

b) La hirudina, sustancia contenida en las glindulas salivares
de las sanguijuelas.
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C) BSustancias que neutralizan la Protrombina A e inactivan
el Calcio:

a) El oxalato Neuwtro de Potasio y el Fluoruro sédico precipi-
tan el Caleio y neutralizan la Protrombina A.

b) El citrato sédico se combina con el calcio haciéndole perder
su estado ionico, e inactivandolo.

D) Sustancias que alteran la tromboplastina.

a) Kl sulfato de magnesia en solueion.

b) Ciertos venenos hemoliticos de serpiente.,

E) Proteceion contra la aceion de contacto: Recibiendo la san
gre en tubos lusteroides o acriloides, o tapizados por una capa de
parafina, se evita la accion de contacto, conservandose la anticefo
iina.

In vivo obran los siguientes:

A) La Heparina, que refuerza la existente en el plasma.

B) El Dicumarol, sustancia sintética -administrable por via
oral, y que inhibe la formacién de protrombina.

') La Peptona, que estimula la formacion de heparina.

Alteraciones de la coagulacion y su medida:

A) La coagulacion intravascular es denominada Trombosis,
siendo generalmente ocasionada por la lesion de la pared de un va-
s0, formandose en ese sitio un cofigulo o trombo.

B) Los retardos de la coagulacion producirdn una tendencia
hemorragica, v. gr. la hemofilia, enfermedad que se manifiesta por
grandes hemorragias incoercibles desencadenadas por causas mi-
nimas como la extraccion de un diente, una pequeiia operacion, ete.
También las pirpuras caracterizadas por derrames sanguineos sub-
cutineos ocagionados por traumatismos minimos que normalmente
no los producirian.

Medida de la coagulacion:

A) Puede medirse la capacidad de coagulacion de la sangre, de-
terminando el tiempo que tarda en coagularse in vitro. Es el llama-
do tiempo de congulacion, cuya duracién normal es de 10 minutos.

B) Pero si en vez de hacerse coagular la sangre en vitro lo ha-
cemos in vivo, en una pequeiia herida, apreciaremos no solamente
la capacidad de coagulacion de la sangre, sino también la capaci-
dad de los tejidos extravasculares en favorecer la coagulacion. Es el
liamado tiempo de sangria, cnya duracion es de 3 minutos.
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Elementos figurados de la sangre. — Aparato hemdtico.
I—Concepto general.

Los elementos figurados son células nacidas en tejidos llama-
dos hemopoyéticos en los cuales sufren una cierta transformacion;
aparecen luego en la sangre, y una vez envejecidos son destruidos
por la accion hemocaterética del 8. R, E.

Clasicamente se han dividido los elementos figurados en: glo-
bulos rojos, globulos blancos y plaquetas. Pero entre los globulos,

blancos se encnentran varios tipos celulares morfologica, fisiologi-
ca y genéticamente distintos: los granulocitos, los linfocitos y los

monocitos.

Por ello, nosotros insistimos en considerar lag siguientes cla-
ses o series de elementos figurados:

Serie ERITROCITICA : ERITROCITOS — Gl6ébulos rojos o hematies
Serie MIELOCITICA
0 GRANULOCITICA : GRANULOCITGS ,

Serie LINFOCITICA : LINFOCITOS
)
‘ Glabulos blancos o leucoeitos

Serie MONOCITA s MONOCITOS
Serie MEGACARIOCITICA
o TROMBOCITICA : TROMBOCITOS Plaquetas

Pero cada una de las células de dichas series, antes de apare-
cer en la sangre cirenlante ha nacido y ha sufrido cierta evolueion
en su tejido formador. Por ello, hemos agrupado bajo el nombre de
APARATO HEMATICO al conjunto de oOrganos, series o sistemas
constituidos por los elementos figurados circulantes y por los teji-
que los forman o hemopoyéticos.

Siguiendo el ejemplo de Boycott, proponemos denominar con
¢l sufijo on cada uno de los 6rganos o series que forman el aparato
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hemitico, los que a sn vez estaran compuestos por 2 porciones o te-
jidos:

una porcion formadora o poyética
una poreiom circulante.

APARATO HEMATICO

ORGANO P FORMADORA P. CIRCULANTE ACCION
ESTRUC-
TORA DEL
S.R E
Serie eritrocitica ERITRON eritropoyética eritrocitos eritrolitica
Serie mielocitica MIELON mielopoyética granulocitos granulolitica
Serie linfocitica LINFON linfopoyética linfocitos linfolitica
Serie monocitica S.R. E. monocitopoyética monocitos monocitolitica

Serie trombocitica TROMBOCITON megacariopoyética trombocitos trombolitica

II—Hematopoyesis
A)Hematopoyesis en el embrion.

HEMATOPOYESIS EXTRAEMBRIONARIA: CELULAS DE LA

SERIE ROJA PRIMITIVA.
1 IEstado extraembrionario:

En los primeros dias del desarrollo del huevo, sus células s»
agrupan en tres ¢apas: la mas externa o trofoblasto va a constituir
la placenta; Ia mdas interna formara la placa embrionaria de dond-
se origina el embrion: entre las dos hay otra, el mesoblasto.

Algunas de las células del mesoblasto se agrupan en forma d»
islotes, (islas sanguineas de Pander) que son el esbozo de los va-
sos que unirdn el embrion con la placenta. Las células de la capa
externa de estas islas va a formar el endotelio de dichos vasos ex-
traemhbrionarios, mientras que las de la capa interna, unas se va-
cuolizan formando el plasma y otras originan los globulos rojos de
In sangre extraembrionaria.

El promegaloblasto, célula de citoplasma basofilo, y de gran
nicleo, se carga rdapidamente de hemoglobina, su nicleo sufre wuna
evolucion piendtica  (megaloblasto), terminando por desaparecer.
forméandose asi los megalocitos o globulos rojos primitivos o extra-
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embrionarios, los cuales van a penetrar también a los vasos intra-

embrionarios.

HEMATOPOYESIS FETAL: CELULAS SANGUINEAS
DEFINITIVAS ¥ !

29 Estado difuso: ’
Ya en el segundo mes, la placa embrionaria se ha orientado en

tres capas: (‘(t(ll](‘]lll(l endodermo y ]]N'HU(]PI‘HIO: ya vimos que en
esta nltima, algunas células permanecen libres lm'nhnulo el mesén-
quima, A

En ese MESENQUIMA DIFUSO, hay células que toman la ac-
tividad hemopoyética, llamadas hemohistioblastos, las enales dan
origen a las c¢élulas madres de las diferentes series del aparato he-
mético, que por transformacion producen los elementos cireulantes.

Hay pues en este estado dos eirculaciones en el embrion: la cir
culacion primordial, originada por fuera del embrion, y la circula-
ciom definitiva, cuyas eélulas se originan en el embrion. La primoera
va siendo desplazada, por la segunda, terminando por desaparecer
al 42 mes,

Al 3er. mes, comienza a formarse el HIGADO. Del mesénqui-
ma de este 6rgano, es decir de las células R. E. del higado van a for-
marse los hemohistioblastos.
4° Estado hepato-ssplénico:

Al 4° mes entra en funcion el R. B del BAZO, ayudando al hi.
}.’:l{ln en su papel de formar hemohistioblastos.

5° Estado fetal:

Al 5° mes, ya se forman también a partir del R. . de la ME-
DULA OSEA y de los GANGLIOS y formaciones linfoides,

62 Estado perinatal :

Al 82 mes, la funcion hemopoyética del higado cesa por com-
pleto, ¥ la de los demés drganos se especializa: el R E. ya no va a
formar mias hemohistioblastos, de los que se originen las células
madres sanguineas,

Las eélulas mf‘(-tmm.uhs para cada serie. las células madres

va formadas, son las encargadas de mantener el suministro de los
t]mnvmn:-. sangiineos cirenlantes de cada serie,

Sin embargo, el R. E. conserva la potencialidad de formar he-
mohistioblastos cnando las circunstancias ]mtuluguas asi lo requie-
ran,
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B) Hematopoyesis en ¢l adulto.

ORIGEN DE LAS CELULAS. LOCALIZACION DE LA
"PORCION HEMATOPOYETICA ' ,

1—El tejido eritrobldstico se localiza®entre las células margl-
nales de los capilares intersinusoides (chpilares que unen dos sinuo-
goides) de la, medula dsea. Sus célulag madres llamadas proeritro-
blastos, tienen gran capacidad reproductora:; algunas de ellas ma-
duran, es decir sufren diversas transformaciones que las convier-
ten en eritrocitos.

2Ll tejido mielopoyético euyo elemento fuente es el mielo-
blasto, estd situado entre el reticulo de la médula, dsca, por fiera
de los capilares; sus células estin englobadas en una gelatina espe-
sa que se licua cuando ellas maduran. 'na vez la maduracion cum-
plida, pasan por entre los espacios de la pared dél sinusoide, cayen-
do a la circulacion.

33—l tejido megacariopoyético, cuya célula madre es el mega-
carioblasto, so localiza también en el reticulo de la médula dsea.

4—FEl tejido linfopoyético esti colocado entre el reticulo del
tejido lifoide (bazo, ganglios linfaticos, formaciones linfoides) ;
su elemento primordial es el linfoblasto.

5—Por ultimos recordamos que la serie monocitica se origina
del 8. R. E. in toto, especialmente de el del bazo, medula Osea y gan-
glios linfatico. Las células fijas del R. E., o los histiocitos, pueden
transformarse en monoblastos, los que a su vez forman los monoci-
tos circulantes,

Maduracion.

1—Para trasformarse en elementos sanguineos eirculantes ma
duros, las células madres sufren una cierta transformacion que re-
cibe el nombre de maduracion. Una vez alcanzado el grado reque-
rido, abandonan ¢l tejido que les dio origen, y pasan a la cireula-
ciom general.

Todas las células madres tienen caracteres similares:

a) Tamaiio grande (20 micras de diametro) forma ovalada o re-
dondeada.

b) Citoplasma uniforme que se tifie de azal con los colorantes
bisicos (basofilia).

¢) Nucleo grande, con nucleolos: su cromatina se agrupa en
filamentos muy finos que forman nna red de mallas pequedias.

El proceso de maduracion se caracteriza por:

a) Disminucion del tamano a la mitad,
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b) Disminucion de la basofilia del citoplasma, ¢l que se carga
de granulos o pigmentos.

¢) Gran disminucion del tamafio del nfcleo; pérdida de los
nucleolos; la cromatina pierde su distribueién en mosaico, conden:
sandose.

2 Maduracion de la serie eritrocitica:

El nicleo del proeritroblasto sufre una picnosis precoz, se car
ga de hemoglobina denominandose eritroblasto; por ultimo, s
¢limina el nucleo, transformindose en hematie o eritrocito madure.
En un estado intermedio, se encuentra una célula sin nucleo, pero
con una sustancia filamentosa en sn interior: es el reticulocito.

Las células de la serie roja aparecen en la sangre cuando han
alecanzado la etapa de reticulocito.

3—El micloblasto, ¢élula madre de la serie granulosa, se va
cargando de granulaciones alcanzando asi el estado de miclocito.
Jstas granulaciones son de tres clases: unas ge colorean con los co-
lorantes dcidos en rojo, son las acidofilas; otras, con los hisicos en
azul, son las basofilas; otras por altimo, con los neutros, son las
neutréfilus. E1 nicleo del mielocito se lobula, obteniéndose el gra
nulocito. En un estado intermedio, se encuentra una célula cuyo
nheclee tiene forma de baston o de eayado, es ¢l Stab.

Las eélulas de esta serie aparecen en la sangre cuando su ma
duracion las ha levado al grado de stab.

4—FEl megecarioblasto es una célula gigante (H0-100 micras’:
evoluciona signiendo las normas generales a megacariocito.

El citoplasma de los bordes de este elemento se fragmenta for-
mando las plaguetas, que aparecen en tal forma en la sangre.

Tales son las células del tejido hemapoyético, ¥ tales las tras-
formaciones que sufren.

5—E1 elemento madre de la serie linfocitica, el linfoblasto, su-
fre 1a maduracion general transformandose en linfocito,

6—Formados los monoblastes por el R. . sufren también la
evolueion general, su nneleo se torna  reniforme, obteniéndose el
monocito que aparece en la sangre.
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FACTORES QUE GOBIERNAN A LA HEMATOPOYESILS

1¢ Eritropoyesis:

La formacion del eritrocito requiere:

a) Formacion del estroma, es decir del cuerpo globular,

b) Sintesis de la hemoglobina.

¢) Diferenciacion de la célula.
A) Formacidn del estromat.

La fabricacion del estroma requiere ciertos principios inmedia-
tos, especialmente albliminas, lipoides y sales.

a) Las albiminas son fabricadas por el R. E. de la medula 6sa,
probablemente a partir de las proteinas del plasma. h

b) Los lipoides provienen probablemente de las grasus de la
medula dsea, y estimulan su produccion el tiroides y la vitamina D.
B) Niutesis de la Hemoglobina. .

TLa Hemoglobina (Hb), es un cromoproteido a base de Hierro
{Fe).

a) Metabolismo del Fe.

En el organismo existen 3-4 gr. de Fe repartidos asi:

1) En la sangre: 65%. A razom de 0.6 gr. por litro (603 mg.
T ey

a) Hemoglobina, 96% del sanguineo.

b) Plasma: huellas (10 mg. %4).

¢) Intracorpuscular (en el estroma del hematie, pero sin for-
mwar parte de la Hb) 30 mg. %,.

2—En los tejidos, 5%, obra como fermento catalizador de las
oxidaciones tisulares.

3—En reserva, 307%, almacenado en el 8. R. E., principalmente
¢n el higado, bazo, medula Osea, rinon, misculos, 7

Llega al organismo en la .alimentacion (carne y vegetales),
siendo la necesidad diaria de 20 mg. El HCI lo ioniza en forma fe-
rrosa, estado en el cual es absorbido. El exceso de cuerpos sulfura-
dos en el intestino, procedentes de las putrefacciones intestinales
de ciertos aminoacidos (triptofano e histidina), impide dicha ab-
goreion.

os excretado por el tubo digestivo: solo se elimina por el rifion
cuando su concentracion sanguinea es muy alta, '

El hierre que llega a la medula 6sea para la sintesis de la he-
moglehina, viere por el plasma (hierro plasmatico), ¥y procede del
hierro endogeno liberado en la destruceiom de eritrocitos, del hie-
rro alimenticio, y, si el caso lo requiriese, del hierro de reserva
(Fig. 2.).

(*) Cifra obtenida entre nosotros por Cuervo, C, J,
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b) La globina que entra en la molécula de hemoglobina es un
pritido formado a partir de los aminodeido, los que se derivan a su -
turno de las preteinas ingeridas,

¢) Sustancias que favorecen la sintesis de la hemoglobina :

1—El tiroides acelera los procesos de sintesis de la hemoglobi-
na, por una accion inespecifica,

RESER VA
(nrm:wndﬂ
;l
~
EnDogyenNO
MEDUL A" c52A (Destruccisn hemth's)

(.'"—grmac tom de Hemna lsbing)

ALMENTICIQ

TEJ1Dos

Q‘rd-m@nlb e spreafors)

!

ELIMINADO
Gl

Fiz, 2. _Distribucion del Hierro.

2 La piridorine ¥ la niccina son necesarias para la transfor-
macion del hierro inorganico en IFe hemoglobinico.

31 cobre cataliza dicha transformacion, junto con el Man-
GJUneso, 1

4—La riboflavine ayuda a la formacion de la globina.

La disminucion de cunalquiera de esos factores se traduce en
nna deficiente formacion de hemoglobina. Esto {rae como conse-
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cuencia que la cantidad de pigmento del globulo rojo es menor gue
el normal, siendo menos coloreado, estado denominado hipocromio.

() Diferenciacidn de la célula.

a) Division del proeritroblasto:

I—Los nucleos bipotalamicos posteriores obran sobre la hema-
topoyesis por dos mecanismos:

1—Mediante estimulos simpdaticos producen una vasodilatacion.
de los capilares de la medula osea.

2 Desencadenando la produceion de una hormona eritropoyé-
tica por las células basofilas de la hipofisis. 2

Por otra parte, la falta de saturacion de oxigeno en la sangre
arterial (v. gr. grandes alturas), provoca una estimulacion de los
centros circulatorio y respiratorio, asi como de los centros eritro-
poyéticos. De tal suerte que la anoxia es capaz de estimular el hi-
potialamo, anmentando en esta forma la eritropoyesis.

11) El arsénico ejerce una aeccion inespecifica sobre la repro-
fuceion eelular, que es manifiesta en el tejido hemopoyético.

b) Formacion del proeritroblasto:

El principio mas importante para la correcta maduracion de
la serie roja es el principio hemopoyético antipernicioso (A. P.) o
anhacming. Esta formado por la combinacion de dos factores:

1) El factor intrinseco de Castle o hemopoyeting, hormona de
ardcter cnzimatico, que es una aminopolipeptidasa. Es secretada
por la mucosa del antro pilorico del estémago y por la del duodeno,
seerecion regulada por estimulos del hipotalamo.

2—El factor extrinseco, vitamina del grupo By Hamado hemd
yeno, que es aportado por los alimentos (huevo, leche, cereales, car
nes), es activado por un aminodcido, el halacrémo (producto de
oxidacion de la tirosina).

3—El factor intrinseco obra sobre el extrinseco formando una
sustancia termolabil, que es absorbida por el ileon y Hevada al hi-
gado. Alll se transforma en un compuesto termoestable que es ¢l
anhaemin, siendo almacenado por el R. E. hepitico, y saliendo a la
circulacion a medida que las necesidades organicas lo requieran.
Este principio juega papel en el correcto funcionamiento de un sis-
tema enzimético que regula la nutricion y el metabolismo de cier-
tos tejidos como la mucosa del tubo digestivo, el sistema nervioso
¢l tejido eritropoyético v el tejido adiposo.

Gracias a esa accion, el principio A, P. rige la formacion, re
produceion y maduracion de los proeritroblastos. Al faltar, no pue-
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den formarse estos elementos, ni por reproduccion de los existentes
en la medula ésea, ni por formacion de histioblastos por el R. E
Entonces el 8. R. E., cuya multipotencialidad es enorme, adquiriri
los caracteres del mesoblasto, formando los elementos de la serie
roja primitiva (promegloblastos, ete.) resultando una eritropoyesis
atipica que ha retornado al tipo primordial o extraembrionario, v
encontriandose en la sangre cirenlante los megalocitos que la repre-
sentan.

Estos fenomenos vienen acompanados de atrofia de la mucoss
del tubo digestivo y degeneracion de los centros nerviosos, caracte-
rizando el cnadro de la anemia pernieiosa de Biermer.

¢) Maduracion del proeritroblasto y el eritroblasto:

[—Ciertos factores alimenticios de caracter vitaminico favore-
cen la maduracion del citoplasma de estas células. Cuando faltan,
¢l citoplasma retarda su maduracion, especialmente en lo que hace
referencia a su tamano. Los hemiaties resultantes son por lo tanto
de mayor tamano que el normal (macrocitosis).

Dichos factores son la wropterina v el factor Wills, (del com
pleje Ba) que son ingeridos con los alimentos ¥y se acumulan igual
mente en el higado.

H—TPor ultimo, la vitemine € tiene una funcion respiratoria
medular: favorece el suministro o el aprovechamiento de oxigeno
por los eritroblastos y reticulocitos, acelerando su maduracion.
(Fig. 3).

20 Granulocitopoyesis:

[—El hipotilamo y regiones cerebrales vecinas, Hevan estima
los simpaticos a las suprarrenales, las que producen adrenaline,
que estimulan directamente la meduda osea.

I1--En el higado se encunentra una sustancia lamada neutro
filina, que se moviliza gracias a estimulos simpdticos, alcanzando
la mednla osea donde provoca un aumento de la miclopoyesis neu-
trofila.

I11—En los exudados, asociado a la fraceion de psendoglobuli-
nas existe el factor Menkin, que al legar a la medula ésea provoen
una descarga de formas maduras e inmaduras a la cirenlacion, ¥

aumenta la produccion de neutrdfilos.

IV—El deido nucleico y los productos de su desintegracion. es-
timulan la granulopoyesis, especialmente la multiplicacion ¥ ma-
duracion del mieloblasto. :

\V—La piridorvina vitamina Bg) y el fuctor Duy (vitamina M).
tienen también influencia sobre la granulopoyesis, lo mismo que el
acido folico.

La produccion de eosinofilos es excitada:



748 Revista de la Facuitad de Medicina.

I—Por el vago.
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Fig. 3.—Factores de la Eritropoyesis.

II—Por las albiminas extraiias introducidas al organismo o
producidas por parisitos helmintos, o por las formadas por la desin-
tegracion o alteracion de albiiminas propias.

39 Los factores que estimulan la produccion de linfocitos, mo-
nocitos y plaquetas, son poco conocidos,
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