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I N T R o D u e c I o N 

Por considerarse la Hematolog!a una ciencia biol6gica que 

trata de la sangre, su composici6n citol6gica, qu!mica y 

origen; es de vital importancia para el Estudiante y el -

Profesionista dedicado a las áreas médicas, tener un cono 

cimiento lo más exacto posible de ~sta ciencia biológica. 

Raz6n por la cual en ~sta tesis se pretende proporcionar 

el conocimiento hist6rico de la Hernatolog!a y cient!fico -

de las células de la sangre, sus generalidades, as! como -

origen, desarrollo y fisiolog!a de las c~lulas sangu!neas, 

los mecanismos de la circulaci6n, la inmunidad que juega -

un papel muy importante y los conceptos generales de Herno-

rragia. 

Al mismo tiempo se determina el concepto de Hemostasia y -

coagulación, los mecanismos que toman parte de la Hemosta-

sia y los factores que intervienen en la Coagulación. 

Por ser un seminario encausado principalmente al profesio­

nista de la carrera de Odontología; se hace necesario que 

tenga conocimientos exactos de los mecanismos y funciones 

de la sangre, para que pueda enfrentarse a los diversos -

problemas que durante la atención dental presente a sus 

pacientes. 
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Tomando en consideraci6n todo lo anterior y el inter~s que 

a esta ciencia bio16gica presenten los profesionistas1 al 

final de ~ste estudio se presenta una relaci6n de libros -

en los cuales se ha basado ~sta investigación. 
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C A P I T U L O I 

CONOCIMIENTO HISTORICO DE LA HEMATOLOGIA Y CIENTIFICO DE 
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CONOCIMIENTO HISTORICO DE LA HEMATOLOGIA 

La hematolog!a moderna sigue el sentido de la historia pr~ 

pia de la hematolog!a anatomocl!nica, para ello se basa en 

diversos juicios, cada uno de los cuales presenta posibili 

dades t~cnicas de disecci6n analítica para formar una fuer 

za fundamental; corno resultado de lo anterior se puede 

afirmar que no se tiene un conocimiento de la hernatolog!a 

que halla seguido un progreso histórico lineal. 

El incremento simultáneo de los discernimientos citomorfol~ 

gicos e inrnunol6gicos proporcionan a la hernatolog!a su pri-

mera dimensión, posteriormente surgen los conceptos bioquí­

micos y dinatnicos que perfeccionaron y consolidaron a los -

anteriores, suministrando a la hernatolog!a su segunda dimen 

si6n, y actualmente la hematolog!a está recibiendo las 

ideas terap~uticas (fundamentalmente farmacol6gicas), a tra 

v~s de los conceptos terap~uticos de su adelanto hist6rico. 

CONOCIMIENTO CIENTIFICO DE LAS CELULAS DE LA SANGRE 

Su perfeccionamiento se inicia con los primeros microscopi!!_ 

tas quienes formaron una base con sus trabajos e hicieron -

posible un desenvolvimiento t~cnico. Ehrlich (1880) intro-

1 



dujo las técnicas de coloraci6n celular y es considerado c~ 

roo padre de la morfología hematol6gica; estos m~todos de -

coloraci6n adquirieron mayor reconocimiento con la interveE 

ci6n de los colorantes neutros (Janner y May-Grünwald) base 

de las coloraciones pan6pticas de Romanowsky. Gracias a 

las tinciones se hizo posible el comienzo de un conocimien-

to metódico de la morfología de la sangre en condiciones 

normales y patológicas. 

Durante varios años los investigadores intentan descubrir 

el carácter anico doble o triple de la célula germinal he -

matopoyético, origin~ndose varias polémicas entre los inve~ 

tigadores, así tenemos que frente a (Weidenreich, Maximow, 

Ferrata y Pappenheim), se situan los partidarios del dualis 

mo hematopoyético (Ehrlich y sobre todo Naegeli) y la post~ 

ra trialista de Schilling, quienes crean la necesidad de 

nuevos procedimientos morfológicos de identificaci6n celu -

lar que facilitarán el conocimiento en la composición bio -

química de los elementos y de la morfologj;a {analizándolos). 

De ésta forma aparecen las primeras técnicas de oxidasas. 

(Schultza y Fischet), separan los elementos de origen míe -

loide y linfoide con lo que surge la citoquírnica, que esta­

blece una aproximaci6n entre desarrollo morf ol6gico y bio -

químico en hematología. Con el análisis citoquímico se cla 

stfic6 más exactamente a las leucemias agudas (Hayhoe). 

(Valentine, 1951) demostr6 una diferencia citoqu!rnica en la 

2 



t·. 
P. ...... 

L 

tasa de fosfatasa alcalina leucocitaria entre la poblaco6n 

granulocítica normal y la de mieloleucosis cr6nica. 

Durante los años veintes se empiezan a practicar los estu­

dios de m~dula en vivo, por medio de m~todos de trepana 

ci6n bi6psica, pero hasta 1929 Arnking introdujo el m~todo 

de la punci6n esternal, perfeccionándose de ~sta manera el 

estudio del organo hematopoy~tico mieloide. (Karl Rohr} -

hemat6logo suizo enfoc6 la citomorfología, la cual permi -

ti6 tener una idea clara entre sangre y medula 6sea, faci­

litando un estudio más profundo de la hematopoy~sis de ba­

se celular, apoyándose en este estudio Walengren logra de­

mostrar el carácter exclusivamente plasmocitario de la en­

fermedad de Kahler, frente a la concepci6n que se tenía, -

producto de la histopatología post-nortem, de los diferen-

tes tipos de mielomas {linfocíticos). 

Posteriormente surgen nuevos avances tales como introduc -

ci6n de la punci6n ganglionar para estudios citol6gicos 

perfeccionados por los trabajos monográficos de Stachel 

(1939) y Tichendorf 1942), y de la punci6n espl~nica de 

Moeschlin (1939-1948). 

Sabin, Doan y Cunningham (1925) exploran la citolog!a y lo 

gran proporcionar por medio de sus observaciones una puer .. 

ta de entrada a las coloraciones supravitales 1 y con ello 
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un mejor conocimiento de algunas estructuras citoplasmáti­

cas as! como al estudio en vivo del monocito y c~lulas fa­

gocíticas. Por su parte la microscopia de contraste de fa 

ses, obra de Zernke (1935), dota a la hematolog!a de un 

nuevo m~todo de estudios morfol6gicos, los cuales por in -

tensificar las diferencias en densidad 6ptica permiten an! 

lizar con detalle las estructuras celulares. Algunos mor-

fol6gicos como Gall, Bappaport y Lukes (1942-1966), diri -

gieron una clasificación de base citol6gica de los linfo -

mas cada vez más racional y con mayor correlación con la -

distribución topográfica y pron6stico evolutivo. Oameskek 

en 1951 introdujo el concepto de "Transtorno mieloprolife­

rativo" para incluir una serie de procesos hematol6gicos -

(leuc~icos o potencialmente leuc~micos) que se encentra -

ban aislados en su posición nosológica, y que sin embargo 

guardan relaci6n en su evoluci6n patodinámica. Nowell y -

Hungerford en 1960 descubre el cromosoma Filadelfia corno -

anormalidad adquirida del cariotipo en la mieloleucosis 

crónica. El hallazgo de la p~rdida de un fragmento cromo­

sómico en granulocitos eritroblastos y megacariocitos divi 

sibles demuestra el carácter clona! del fen6meno laucámi -

co, al menos en la rnieloleucosis crónica. 

La distribución prenuclear de los granos sider6ticos en los 

e.ritroblastos de pacientes con diversos tipos de anQll\ia fue 

d1escrita en 1947. Bl concepto de anemia siderobl!stica co-
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mo designación gen~rica de base morfol6gica fue aceptada -

despu~s con los trabajos de Bjorkman, Dacie, Heilmeyer, 

Bernard y Mallin. 

La microscopia electr6nica proporciona la posibilidad de -

estudiar la c~lula y otorga una forma definitiva de inves­

tigación citomorfol6gica y hematol6gica. En el campo de -

la microscop!a electrónica ha destacado entre otros M. Be­

ssis. Por su parte el estudio estructural en hematolog!a 

ha aportado datos definitivos sobre algunos problemas ta -

les como: La transferencia de hierro reticuloendotelial a 

los eritoblastos {rofeocitosis), la comprensión morfológi­

ca de la plaquetopoyesis, el carácter mieloide de algunas 

leucemias morfológicas y citoqu!micamente indiferenciadas, 

las bases morfol6gicas de la patolog!a de la membrana eri­

troci taria, la comprensión a nivel subcelular de la secre­

ción de prote!nas por las c6lulas plasmáticas normales y -

patoldgicas, el hallazgo de partículas virales en leuce 

mias y linfomas experimentales y humanas. 

Ahora existe la posibilidad de separar por ultracentrifug~ 

ción diferencial los diversos orgánulos celulares y la 

aplicaci6n de t'cnicas de citoqutmica e1ectr6nica, lo cual 

hará posible juntar para siempre la morfolog!a y bioqu!mi­

ea a nivel "molecular". 

5 
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C A P I T U L O II 

GENERALIDADES DE LA SANGRE. ORIGEN, DESARROLLO Y FISIOLQ 

GIA DE LAS CELULAS SA..~GUINEAS (Células componentes y pla~ 

ma). 



GENERALIDADES DE LA SANGRE 

Veh!culo para transporte de elementos nutritivos, excreta 

celulares, hormonas, electrolitos y otras substancias de 

una a otra parte del cuerpo. 

La sangre mezcla polif~sica liquida, de composici6n rela­

tivamente compleja, es impulsada por el coraz6n y circula 

por el sistema arterio-capilar venoso del organismo. 

La sangre presenta color rojo escarlata en las arterias y 

rojo obscuro en las venas, sabor salado y olor semejante -

al sudor. su temperatura 6ptirna es de 38°,su reacci6n al-

calina, tiene un pH que varia de 7.43 a 7.4 en la sangre -

arterial y en la venosa de 7.4 a 7.35. su composici6n os­

m6tica es equivalente a una soluci6n de NaCl. al 0.9% y su 

gravedad especifica es de 1.055 - 1.056 en el hombre y 

1.050 - l.056 en la mujer. 

El volumen de sangre que circula en el hombre adulto es el 

equivalente al 7.7% del peso corporal, correspondiendo 43-

ml. de plasma por kilo de peso y 30 ml. de gl6bulos rojos. 

La sangre por ser f acilmente coagulable cuando es extraida 

del cuerpo se separa en dos partes: Una s6lida, el coágu-
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lo sanguíneo o fibrinoso, el cual engloba a los elementos 

figurados y otra liquida que es el suero sanguíneo. 

ORIGEN DE LAS CELULAS SANGUINEAS 

Casi todos los investigadores aceptan el origen mesenqui-

matoso de los elementos figurados, los cuales provienen -

de el "Histiocito" c~lula fundamental del Sistema Ret!cu-

lo Endctelial o SRH, el cual se encuentra constituido por 

el bazo, medula 6sea, ganglios linfáticos e histiocitos -

del sistema conjuntivo. 

Durante la vita extrauterina, y en condiciones normales, 

los eritrocitos, leucocitos y plaquetas se originan en la 

medula 6sea, existiendo focos de linfopoyesis en los gan-

glios linfáticos, en el timo y en las placas linfoides 

del intestino. 

DESARROLLO DE LAS CELULAS SANGUINEAS 

La sangre en el embri6n y en el feto: 

En el embrión, la sangre es el primer tejido que puede 

reconocerse, ya que los primeros eritroblastos dan ori -

7 



gen a los eritrocitos, los cuales aparecen en los islotes 

sanguíneos del Saco Vitelino y forman los puntos sangui -

neos, como el primer esbozo de un tejido diferenciado. 

Posteriormente la hematopoyesis se hace intraembrionaria, 

siendo primeramente el hígado el centro de la hematopoye­

sis, apareciendo los primeros granulocitos, despu~s se 

inicia la actividad hematopoy~tica en el bazo, persistieg 

do durante la ~poca fetal hasta el parto, quedando exclu­

sivamente corno centro de la hematopoyesis la medula ósea, 

cuya actividad se inicia con el establecimiento de la cir 

culaci6n placentaria y va a persistir durante toda la vi-

da. 

La medula 6sea se encuentra en las cavidades interiores -

de todos los huesos y son: Medula ósea amarilla y medula 

ósea roja. La primera es inactiva y grasosa, pero puede 

transformarse en medula activa, para producir los 1eucoc~ 

tos mieloides, eritrocitos y megacariocitos. Por su par­

te la medula ósea roja ocupa todos los espacios interio -

res de los huesos durante el primer año de vida y entre -

los tres y siete años comienzan a aparecer las c~lulas 

adiposas, que van transformando en medula ósea aroarilla, 

por lo que a los veinte años sólo persiste la mMula roja 

en vertebras, costillas, esternón, huesos del cr~neo, 

crestas iliaoas y en las ep!f isis proximales del f 4mur y 

¡;. 
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el h'Cimero. 

Dentro de la medula las c~lulas hemáticas se forman alre -

dedor de los sinusoides, que son dilataciones de los capi­

lares y entran a ellos por diapedesis; incorporándose as! 

al torrente circulatorio. 

En condiciones normales la medula ósea puede producir has­

ta 900.000 millones de eritrocitos al dia y en casos de h~ 

morragia o de anemia hemolftica, esta cifra aumenta, por -

activación de la medula amarilla, bazo, ganglios lifáticos 

e hígado. 

FISIOLOGIA DE LAS CELULAS SANGUINEAS.- (C~lulas componen -

tes y plasma). 

La sangre est~ constituida por: 

a) Elementos sólidos 

bl Substancias líquidas 

e) Elementos gaseosos 

a) g1emen~os sólidos; integrados por corp6sculos celula­

res figurados; Eritrocitos, hematíes o glóbulos rojos, 

leucocitos o globulos blancos, plaquetas o trombocitos 

~~-
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as! como por productos minerales u orgánicos disuel -

tos en el plasma. 

b) Substancias l!quidas constituidas por el plásma hem! 

tico, con un 90% de agua, y que junto con el agua in 
tersticial, integra la mayor parte del agua extrace-

lular de nuestro organismo. 

e) Elementos gaseosos (Oxígeno y Bi6xico de Carbono) 

transportados por los hematíes y en mucho menos cuan 

tía disueltos en el plasma. 

e~ . • 
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GLOBULOS ROJOS 

G~nesis del Glóbulo Rojo: 

Derivan de la c~lula denominada Hemocitoblasto, y se for­

man continuamente a través de las c~lulas madres primor -

diales, que se localizan en toda la medula 6sea. 

El hemocitoblasto forma el eritoblasto bas6filo, encarga­

do de empezar la s!ntesis de hemoglobina, ~ste dltimo se 

vuelve eritoblasto policromat6filo, debido a que contiene 

una mezcla de material bas6filo y de hemoglobina roja. 

Después el nacleo de la c~lula se retráe mientras se van 

formando cantidades crecientes de hemoglobina, transfor -

mándose la c~lula en normoblasto. En todas estas etapas 

las diferentes células siguen dividi~ndose por lo que ca­

da vez se forman ntimeros mayores de células rojas j6ve 

nes. Una vez que el citoblasto del normoblasto ha queda­

do lleno de hemoglobina aproximadamente en un 34% el na -

cleo sufre aut6lisis y es absorbido por diap~desis por 

los capilares sangu!neos, pasando de ésta forma al torren 

te circulatorio. 

Mecanismo de control para la producci6n de glóbulos rojos: 

~· Está dado por la eritropoyetina que sirve para aumentar el 

~ 
....... 6~. 
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ritmo de maduración y el nt1mero de células mic6ticas7 es 

te mecanismo ocurre en todas las etapas de la g~nesis del 

gl6bulo rojo, principalmente a nivel de la c~lula madre. 

configuraci6n del Gl6bulo Rojo: 

El eritrocito es una c~lula sin n~cleo, aunque en un prin 

cipio lo tiene cuando se encuentra en los 6rganos hemato­

poyéticos, pero lo pierden al integrarse al torrente san­

guíneo. 

El eritrocito es de forma redondeada, discoidea y bic6nc~ 

va, cambiando enormemente de forma cuando atraviesa los -

vasos capilares, tiene un diámetro de 7 micras, en espe -

sor es menor en su parte central, por lo que al teñirse -

con el May-Grünwald-Giemsa adquieren un color rosado más 

intenso en los bordes que en la parte central. 

Los hematíes jóvenes reci6n liberados de la medula 6sea -

son los reticulocitos y su tamaño es superior al de los -

hemat!es adultos, esto se debe a que tidav!a conservan al 

gunos organelos citiplasmáticos. Los eritrocitos jóvenes 

tienen una membrana de forma granular, y lisa las c~lulas 

envejecidas. En su superficie externa se encuentra la m~ 

~: yor parte de los anticuerpos, que con el microscopio elec 

12 
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tr6nico dan el aspecto de placas de superficie lisa. Su 

citoplasma está constituido por un coloide en estado de -

"Gel", substancia osm6tica homogenea, envuelto por una 

membrana plasmatica lipoprote!ca. El citoplasma contiene 

una prote!na, la globina, que al combinarse con el pigmen 

to "hem" forma la hemoglobina compuesto cromoprote!co áv! 

do de oxigeno y al que se debe su color rojo. De la cara 

interna de la membrana se desprenden estructuras fibrila-

res que forman el estroma, entre cuyas mallas hay part!c~ 

las muy pequeñas que constituyen la hemoglobina. Qu!mic~ 

mente están compuestos por una gran cantidad de ácidos 

grasos, aldheidos, fosfol!pidos, nucle6tidos, aminoácidos, 

coenzimas, vitaminas, carbohidratos y electroblastos. 

Función de los Gl6bulos Rojos: 

La capacidad para la producci6n de hematíes está control~ 

da por la actividad funcional de las c~lulas para trans -

portar ox!geno a los tejidos y no por la concentración de 

gl6bulos rojos en la sangre debido a que es la hipoxia de 

los tejidos la que estimula la producción de hematíes pa­

ra que los tejidos obtengan el oxigeno necesario. 

Esta producci6n de g16bulos rojos se lleva a cabo gracias 

a la Eritropoyetina, glucoproteina formada en los tejidos 

13 



en respuesta a la hipoxia, la cual actüa sobre la medula 

6sea aumentando la producci6n de gl6bulos rojos; es du -

rante la hipoxia cuando se producen cantidades de eritro-

poyetina en los riñones, cantidades menores en el hígado 

~posiblemente en otros tejidos, por lo que la producci6n 
• 

de gl6bulos rojos es 11nicarnente en respuesta a el rnecanis 

mo de la eritropoyetina que es muy poderoso ya que sin su 

presencia la medula 6sea forma muy pocos gl6bulos rojos. 

Tenernos por otra parte que una de las vitaminas necesarias 

para la producci6n de glóbulos rojos es la B¡2 {cianocoba­

larnina) elemento esencial para toda las c~lulas, ya que 

sin su presencia el crecimiento de los tejidos se encuen 

tra disminuido al igual que la intensidad de producción de 

gl6bulos rojos por causar maduración insuficiente en el 

proceso de eritropoyesis. 

Formación de Hemoglobina: 

Resulta de una serie de reacciones de síntesis que depen-

den del control espec!fico de construcci6n adecuados, ca-

talizadores y enzimas. 

La síntesis de hemoglobina comienza en los eritroblastos, 

oontintla en la etapa normoblástica y se sigue formando du 

14 
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rante varios días despu~s que los gl6bulos rojos pasan al 

torrente vascular. La hemoglobina es sintetizada a partir 

de ácido ac~tico y glucocola, este ácido se transforma du­

rante el ciclo de Krebs, y pasa a ácido alfacetoglutárico, 

en seguida dos mol~culas de ácido alfacetoglutárico se co~ 

binan con una mol~cula de flucocola para formarse un com -

puesto pirr6lico. Posteriormente cuatro de estos compues­

tos se unen para formar una protoporfirina, conocida corno 

protoporfirina III que se combina con hierro para formar -

la mol~cula de heme, a continuación cuatro de estas mol~c~ 

las se combinan con una mol~cula de globina que es una g12 

bulina para formar hemoglobina. 

Para la elaboraci6n de una mol~cula de hemoglobina se re -

quieren los aminoácidos, hierro y substancias accesorias 

que actüan como catalizadores o enzimas durante las prime­

ras etapas de formaci6n de hemoglobina. Para que la s!nt~ 

sis de hemoglobina sea normal tambi~n es necesario incluir 

aproximadamente 2 mg. de cobre en una dieta. 

Metabolismo, transporte y almacenamiento de hierro: 

El hierro es muy importante para la síntesis de hernoglobi 

na, la mayor parte de ~1 se halla en forma de hemoglobina 

en el cuerpo, su transporte y almacenamiento es de la si-
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guiente forma: Es absorbido por el intestino delgado, se com 

bina con una globulina beta para formar transferina y es 

transportado por el plasma sangu1neo para ser depositado en -

todas las células de la econom1a, especialmente en el hígado 

donde se almacena más del 60% del exceso. Allí se combina 

con la proteína apoferritina formando ferritina a hierro de -

depósito. cuando la cantidad de hierro del cuerpo es mayor 

que no se puede acomodar en el dep6sito, parte del mismo se -

acumula en forma menos soluble, como hemosiderina, formando -

grandes actlmulos en las células, para ser utilizado fácilmen­

te cuando la cantidad del plasma tenga valores bajos. 

Al ser destruidos los gl6bulos rojos después de haber vivido 

el tiempo que les corresponde, la hemoglobina es dejada en l! 

bertad y captada por las células reticuloendoteliales, el hie 

rro es liberado pudiendo ser almacenado en la ferritina y em­

pl.eado nuevamente para la producci6n de ñemoglobina. 

Destrucci6n de los Gl6bulos Rojos: 

Los glóbulos rojos salen de la medula 6sea y penetran al to -

rrente sanguíneo en donde desempeñan sus funciones en el in -

tercambio gaseoso, durante un periodo de 100 a 120 d!as, des­

pu~s son destruidos porque la membrana se ha vuelto frágil y 

atraviesa algtln lugar estrecho en la circulaci6n principalme.n. 

16 
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te en el bazo7 raz6n por la cual la hemoglobina es liber~ 

da de las c~lulas que se rompen, fagocitada y dirigida por 

las c~lulas reticuloendoteliales, liberando hierro, que va 

a pasar nuevamente a la sangre para ser transportado por -

la transf erinasa hacia la medula 6sea y producir nuevos 

glóbulos rojos o tambi~n puede ser transportado al h!gado 

o a tejidos en donde es almacenado en forma de ferritina.­

El hem de la mol~cula de hemoglobina pasar~ por una serie 

de etapas y se convertir~ en ~igmento bilirrubina para ser 

eliminado por el hígado hacia la bilis. 

Cantidad de glóbulos rojos en el hombre: 

Para concluir diremos que se estima que en condiciones nor 

males existe en el hombre de 5 a 6,000.000 por mm3, y en -

la mujer de 4 a s,000.000 por mm3 , variando segdn la edad, 

condiciones de vida, actividad física o diversas enfermeda 

des circulatorias. 

L
~~ 

. . 
~~~-
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LEUCOCITOS {Gl6bulos Blancos de la sangre). 

Generalidades: 

El cuerpo se halla constantemente expuesto a las bacterias 

en boca, v!as respiratorias, col6n, mucosas de los ojos y 

v!as urinarias; estas bacterias pueden causar enfermedad 

si invaden tejidos mas profundos. Un grupo de tejidos, eE_ 

tre ellos el sistema reticuloendotelial as! como los leuc2. 

citos combaten constantemente los agentes infecciosos. 

La función de los leucocitos es evitar la enfermedad des -

truyendo cualquier agente invasor por medio de la fagocito 

sis o sea la ingestión de g~rmenes o partículas extrañas. 

Los leucocitos son unidades móviles del sistema reticuloe~ 

dotelial, tienen caracter!sticas morfol6gicas de la mayo -

r!a de las células vivientes. Se forman tanto en la médu 

la 6sea "granulocitos" como en diversos organos linfog~ni­

cos incluyendo ganglios linfaticos, bazo, timo,am!gdalas y 

diversos restos linfáticos en intestino, y otras partes 

del cuerpo "agranulocitos". 

Entre los granulocitos que se forman en la medula ósea es­

t!n granulocitos polimorfonucleares: a) Neutr6filos, 
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b) Bas6filos y entre los agranulocitos que se forman pri~ 

cipalmente en los ganglios linfáticos están los: Linfoci­

tos y Monocitos. 

Normalmente son los cinco tipos de gl6bulos blancos que se 

encuentran en la sangre y se encargan de combatir cual 

quier agente infeccioso, fagocitando bacterias, virus y 

otros agentes extraños. 

Para la formaci6n de glóbulos blancos en general se necesi 

tan vitaminas# amino~cidos y ácido f6lico. 

Promedio de vida: 

El promedio de vida de los glóbulos blancos en la sangre -

es breve; los granulocitos viven unas doce horas, pudiendo 

ser dnicamente de dos o tres horas, dependiendo de la gra• 

vedad de la infecci6n tisular, o de varios d!as cuando los 

granulocitos no son necesarios en los tejidos. 

El promedio de vida de los monocitos no se sabe con exacti 

tud, se cree que van a parar a los tejidos y salen de 

ellos entrando y saliendo de la sangre, tambi~n se cree 

:: que viven más tiempo que los polimorfonucleares debido a -
it 
~· que persisten mayor tiempo en zonas infecciosas. 
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El promedio de vida de los linfocitos es de 100 a 300 d!as 

dependiendo de la necesidad tisular de estas c~lulas. Los 

estudios han demostrado que casi todos pasan por diap~de -

sis a los tejidos y luego vuelven a penetrar en la linfa y 

regresan a los ganglios linfáticos. 

Diap~desis y movimiento amiboide: 

Algunos gl6bulos blancos formados en la medula 6sea se al­

macenan en ella hasta que son necesarios en el sistema cir 

culatorio, haci~ndolo de la siguiente format Se deslizan 

a trav~s de los poros de los vasos sanguíneos por diap~de­

sis, ya que las c~lulas han pasado los espacios tisulares, 

se desplazan a trav~s de los tejidos con movimiento amiboi 

de. 

Quimiotaxis: 

Existen substancias químicas en los tejidos que hacen que 

los leucocitos se alejen o acerquen a tales productos quf 

micos, este fenómeno es conocido como quimiotaxis, los 

productos degenerativos de tejidos inflamados, especial -

mente los polisacáridos tisulares, hacen que los neutr6fi 

los s-e desplacen hacia la zona donde existe inflamación, 

..• · ... 
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as! también existen diversas toxinas bacterianas que pue-

den producir quimiotaxis. 

Fagocitosis: 

Es la función más importante de los neutr6filos y monoci-

tos, los primeros se encuentran en una proporci6n de 

62.0% son los más abundantes y los segundos en una propo~ 

ci6n de 5.3%; los neutr6filos y los monocitos seleccio -

nan el material que fagocitan. cuando la superficie de -

la partícula es áspera hay mayor posibilidad de ser fago-

citada, en caso de tener cargas electronegativas son rep~ 

lidas por los fagocitos, debido a que los neutr6filos y -

los monocitos son electronegativos, los tejidos muertos -

y las partículas extrañas son electropositivas por lo que 

pueden ser fagocitadas, por otra parte el cuerpo tiene º! 

pacidad para promover materiales extra~os combinándolos -

con mol~culas de globulina denominadas opsinas y que per­

miten la adherencia del fagocito facilitando la fagocito-

sis. 

Macr6fagos: 

Un gran nlbnero proviene de tres fuentes diferentes: Los 
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histiocitos tisulares, linfocitos de la sangre, pero prin 

cipalmente de los monocitos de la sangre, estos macr6fa -

gos son mucho más poderosos que los neutr6filos; ambos -

tienen capacidad para fagocitar part!culas. Los primeros 

tienen capacidad para fagocitar part!culas mayores que 

las bacterias como: Tejido necr6tico en caso de infec 

ci6n crónica. Los neutr6f ilos tienen menor capacidad pa­

ra fagocitar, sin embargo fagocitan part!culas hasta del­

tamaño de las bacterias. 

cuando existe inf lamaci6n cr6nica la concentraci6n de roo-

nocitos en la sangre puede aumentar desde 5.30 hasta el -

50%. 

La digestión enzimática en los fagocitos es la siguiente: 

Cuando una partícula ha sido fagocitada la c~lula empieza 

a digerirla. Los neutr6filos y los macr6fagos tienen en­

zimas proteol!ticas con las cuales digieren bacterias y -

materias prote!nicas extrañas. Los macr6fagos tienen tam 

bien grandes cantidades de lipasas con las que digieren -

las espesas membranas lipoidea que rodean las bacterias -

de la tuberculosis, lepra y otras. 

Las c4lulas fagoc!ticas contienen agentes bactericidas 
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que matan bacterias antes que se multipliquen y destruyen 

al mismo fagocito. 

Muerte de los fagocitos: 

Resulta de la ingestión y digestión de particulas extra -

ñas dentro de su citoplasma, al acumular qran cantidad de 

part.!culas extrañas mueren, as! un neutr6f ilo polimorfon!! 

clear es capaz de fagocitar cinco a veinticinco bacterias 

antes de morir mientras que un macrófago influye hasta 

cien bacterias antes de ser destruido. 

EOSINOFILOS 

Con un diámetro de 10 a 15 micras y una proporción varia­

ble de 1 a 3% de todos los g16bulos blancos. su función 

es casi desconocida, presenta un nacleo formado por dos -

lobulaciones piriformes unidas por un puente de cromati -

na. su citoplasma presenta granulaciones ásperas, son f~ 

gocitos poco intensos, presenta quimiotaxis, se duda en -

cuanto si protegen contra los tipos más corrientes de in­

fecci6n. Se ha comprobado que despu~s de una inyección -

~. de proteína extraña, penetran en la sangre en gran na.me -

~. 
b 
5

'tv'\, . 

ro. Por tal razón se supone que la función de los eosin~ 
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filos es desentoxicar las prote!nas antes que puedan da -

ñar al cuerpo, gran cantidad de eosin6filos se localizan 

en la mucosa del intestino y los tejidos pulmonares. 

Los eosin6f ilos emigran hacia los coágulos sanguíneos don­

de se cree que liberan profibrinolisina, esta substancia -

es activada para formar fibrinolisina; enzima que dirige -

la fibrina, por lo que se supone que los eosin6filos ten -

gan importancia en la disoluci6n de los co~gulos viejos. 

Se ha comprobado que los eosin6filos aumentan considerabl~ 

mente en la sangre circulante durante reacciones al~rgicas 

y se acumulan en zonas tisulares donde ocurren reacciones 

de tipo ant!geno anticuerpo. 

Por consiguiente en la infestaci6n por parásitos en el pr2_ 

ceso triquinosis, se encuentran frecuentemente un ntlmero -

muy elevado de eosin6filos, cuya funci6n es desentoxicar -

las proteínas que posiblemente los parásitos elaboran cons 

tantemente. 

cuando los eosin6filos aumentan dan lugar a una eosinof i -

lia, si disminuyen constituyen la eosinopenia. 

--~~ _; :-:~ t'' ~ 
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BASOFILOS 

El nürnero total de los bas6filos en la sangre es muy pequ~ 

ño, son los rn:is escasos, su proporci6n es de O a 1%, de ta 

maño varia entre 10 a 12 micras. Presentan un ndcleo de 

forma caprichosa corno de trebol "S" el cual es centrado, -

en su citoplasma se encuentran granulaciones gruesas y ás­

peras, en la sangre circulante son similares a las grandes 

células cebadas localizadas inmediatamente por fuera de mu 

chos capilares del cuerpo, liberan heparina hacia la san -

gre que es una substancia que puede evitar la coagulación 

sanguínea, también pueden estimular la desaparición de par 

ticulas grasas de la sangre despu~s de una comida rica en 

lipidos, por lo que se determina que los bas6filos puedan 

tener la misma funci6n dentro del torrente vascular o que 

la sangre solamente los transporte hacia los tejidos donde 

liberarán heparina. 

Los bas6filos aumentan durante la curaci6n de la inflama -

ci6n o un poco en inflamaciones crónicas. Se considera 

que los bas6f ilos contengan en sus gránulos al igual que -

las células cebadas además de heparina cantidades importan 

tes de histamina, ácido hialur6nico y serotonina. La his­

tamina y la serotonina tienen gran importancia en el cuer­

po como agentes vasoactivos, el ácido hialur6nico como 
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"substancia fundamental" en los espacios intersticiales. 

Por su valor diagn6stico se destacan las oxidasas, las p~ 

roxidasas y la fosfatasa alcalina; la reacción de las p~ 

roxidasas es caracter!stica de la serie granuloc!tica y -

sirve para su identificaci6n en los casos dudosos (leuce-

mias). 

LINFOCITOS 

Comprende diversos tipos celulares y tienen las mismas ca 

racter!sticas de tinci6n. Unas pocas de estas c~lulas se 

consideran sean originarias de la medula 6sea, parecen 

ser rnultipotenciales quizá id~nticas a la c~lula madre de 

la que pueden formarse casi todos los demás tipos de c~l~ 

las: Eritroblastos, rnieloblastos, monocitos, c~lulas 

plasmáticas, otros tipos de linfocitos pequeños, y fibro­

blastos entre otros. 

Los linfocitos penetran en el sistema circulatorio conti­

nuamente por drenaje de líquido de los ganglios linfáti -

cos, ~stos pasan por diapádesis a los tejidos, luego vue1 

ven a penetrar a la linfa y regresan a los ganglios linf ! 

tioos; como ya hemos visto varias de estas c~lulas tie -

n;an una considera.ble duraci6n de vida. 
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Una de las funciones de los ganglios linfáticos y linfoc! 

tos es producir monocitos, los cuales destruyen g~rrnenes 

invasores, prácticamente ninguna partícula forme ni nin -

gün cuerpo de gran volumen molecular es absorbido direct~ 

mente de los capilares hacia el torrente vascular: cual-

quier g~rrnen invasor o mol~cula de gran volumen que pene­

tre en los espacios tisulares debe seguir los linfáticos 

hacia la sangre. Si proteínas o partículas extrañas al -

cuerpo llegan a la linfa, estas células fagocitan evitan­

do que se diseminen por toda la economía. 

Los linfocitos y los monocitos, después de emigrar a los 

tejidos en la zona de inflamaci6n pueden transformarse en 

macr6fagos y muchos de los linfocitos desempeñan papeles 

importantes en el proceso de inmunidad, tanto celular co­

mo humorales1 elaboran anticuerpos y predominan localmen­

te en gran nt1rnero de procesos inflamatorios cr6nicos. 

Cantidad de ~lóbulos blancos en la sangre: 

Por t~ino medio el hombre adulto tiene 7,000 gl6bulos 

blancos por mm3• 

Aproximadamente la proporci6n normal de los diferentes ti L ~~-~leucocitos es la siguiente: 
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Porcentaje 

Neutróf ilos polimorfonucleares 62.0 

Eosinóf ilos polimorf onucleares ·2.3 

Basofilos polimorf onucleares 0.4 

Monocitos s.3 

Linfocitos 30.0 

PLAQUETAS O TROMBOCITOS 

Son c~lulas incompletas constituidas por fragmentos de un 

sexto tipo de c~lula sanguínea blanca el megacariocito, -

por consiguiente son los elementos más pequeños que circu 

!an en la sangra. 

Se forman en la medula ósea, constituyen parte del grupo 

miel6gen.o, se fragmentan en la medula 6sea y pasan des 

pu6a a la sangre en donde circulan de 8 a 10 d!as reali 

mando importantes funciones en los mecanismos de hQtt'\Osta­

sia y ooargulaai6n, tienan un diámetro de 2pm y un espesor 
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de O. Spm. Se forman por envaginaciones de la membrana de 

los megacariocitos. Es posible que en la constituci6n 

qu!mica de las plaquetas intervenga la tromboquinasa o 

tromboplastina, factor indispensable para que se efectOe 

la coagulaci6n sanguínea. 

Las plaquetas de la sangre son substituidas en su totali­

dad cada cuatro d!as, se forman diariamente 75.000 plaqu~ 

tas por mm3. 

El valor normal de plaquetas en la sangre para el hombre 

adulto es de 300.000 por mm3. 
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PLASMA HEMATICO 

Contiene 90% de agua, 70 a BOg. de prote!nas por litro de 

sangre, carbohidratos, substancias lipoides, electrol!ti­

cos, ani6nicos y cati6nicos, urea, y ~cido urico entre 

otros. 

Est~ constituido por parte liquida de la sangre y tiene -

como misi6n servir de soporte a los hematíes, leucocitos 

y plaquetas que tienen fibrin6geno, as! como verificar el 

transporte de los mismos junto con los metabolitos y man 

tiene las constantes f isioquímicas de la propia sangre ta 

les como: 

a) Viscosidad. Que depende sobre todo, de la concentra­

ci6n de hematíes y proteínas, particularmente fibrin6 

geno y globulinas. 

b) Isoton!a. Corresponde a una solución salina al 0.9%. 

e) Isohidria. Es la concentraci6n constante de hidroge­

niones pH que oscila normalmente entre pH 7.38 y 7.44. 

Peso :s,spac.!fico. Determinado por el m'todo de sulfa-
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to de cobre, importa en el hombre 1.055-1.064. y en la m~ 

jer 1.050-1.056 depende, sobre todo del contenido de hema 

tí.es. 

Act~a como medio de transporte, no sólo de las substan 

cias alimenticias y desecho, sino del calor y de multi 

ples elementos naturales que desempeñan acciones biol6gi-

cas muy particulares, cual son las hormonas, vitaminas, -

anticuerpos y medicamentos. Muchas substancias no perma-

necen libres en el seno del plasma, sino que forman com -

plejos en especial las proteínas del plasma, que fij~ndo­

se en sus mol~culas, las transporta (transferina, trans -

cortina, insulina, digitá.licas). 

~ .... 
r.. , 
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C A P I T U L O III 

LA SANGRE COMO UN TODO (Mecanismos de la circulaci6n) 
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Ll\ ClRCULACIO~ 

Es un circuito cerrado, de corriente continua en el riego 

sangu!neo para toda la econom!a, impulsado por el coraz6n 

que es el organo motor central, los vasos (arterias, ve -

nas y capilares). 

La sangre forma un circuito cont!nuo debido a que el vol~ 

men de sangre que impulsa el coraz6n debe circular por e~ 

da una de las subdivisiones de la circulaci6n, por lo tan 

to cuando se desplaza un segmento circulatorio otro debe 

dilatarse. 

EL CORAZON 

Es un organo central motor de la circulaci6n; situado en 

medio de la cavidad torásica, rodeado casi totalmente por 

los pulmones. 

Está dividido en dos compartimentos denominados: Corazón 

derecho y coraz6n izquierdo, por los tabiques interventri 

cu1ares e interauriculares, los compartimentos están cons 

tituidos por dos cavidades, en la parte superior las aur! 

culas y en la parte inferior los ventrículos. 

~-·-:. 
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Las aur!culas se comunican con los ventrículos por los ori 

ficios auriculares donde se implantan las v~lvulas mitral 

del lado izquierdo y tricOspide (derecha), en la aurícula 

derecha desembocan dos venas cavas, en la izquierda las v~ 

nas pulmonares de los ventriculos derecho e izquierdo, re~ 

pectivamente parten las arterias pulmonas y aorta cuyos 

orificios de salida est~n provistos de dispositivos valvu­

lares1 válvulas sigmoideas, aorticas y pulmonares. 

Trabajo del Coraz6n: 

Consiste en transferir cierta cantidad de energía a la san 

gre en el momento de mandarla a las arterias1 para trans­

ferir la energ!a a la sangre existen dos formas: 

A) La energía potencial de presi6n1 cuyo objeto es mover 

la sangre de las venas de presión baja a las arterias 

de presión alta. 

B} La energía sin~tica de flujo sangu!neo1 que es la PºE 
ci6n menor de energía utilizada para acelerar la san -

gre hasta su velocidad de salida a trav~s de las válvu 

las pulmonar y a6rtica. 

Las arterias parten del coraz6n y las venas desembocan en 
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el, esto constituye simples canales de paso; sin embargo 

en la red capilar intercalada entre el árbol arterial y -

venoso, hay modificaciones de composición y propiedades -

de la sangre. 

La circulación además de ser cerrada es doble (la sangre 

pasa dos veces por el corazón), por lo que se divide en: 

A) G~~ CIRCULACION, CIRCULACION PERIFERICA O CIRCULA 

CION MAYOR 

B) CIRCULACION PULMONAR O CIRCULACION MENOR 

A) CIRCULACION MAYOR 

El coraz6n recibe la sangre de las venas pulmonares en la 

aurícula izquierda, de donde pasa al ventr!culo izquierdo 

y a la aorta, y, a partir de ~sta, el árbol arterial la -

distribuye por los territorios capilares que irrigan to -

dos los organos. 

La sangre negra o no oxigenada de las diversas redes cap~ 

lares del organismo es transportada a la aur!cula derecha 

" por el sistema de venas del coraz6n1 de la siguiente for 

l: 
ma: 
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a) La vena cava superior recoge la sangre de la cabeza y 

de los miembros superiores. 

b} La vena cava inferior transporta hacia el corazón la 

sangre de los miembros inferiores y del tronco. 

c) La vena porta recoge la sangre del intestino y sus 

glándulas anexas, de alli la lleva al h!gado donde 

después de sufrir algunas transformaciones se vierte 

en la vena cava inferior por las venas suprahepati 

cas. 

d) La sangre que ha sido distribuida por la aorta a todo 

el organismo regresa a la auricula derecha por la red 

venosa que termina en dos gruesos troncos, la Vena Ca 

va Superior y la Vena cava Inferior. 

La gran circulaci6n se constituye por las siguientes oar-

a. Arterial.- Su funci6n es el transporte de sangre a -

gran presi6n hacia los tejidos, por tal motivo preseE_ 

ta paredes resistentes para que la sangre fluya rápi­

damente hacia los tejidos. 

b. Arteriolas.- Son las pequeñas y ültirnas ramas del 
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sistema arterial, actGan como válvulas de control, y a 

través de ellas se manda sangre hacia los capilares, -

tiene una poderosa pared muscular capaz de cerrar corn-

pletamente o de dilatar ampliando su diámetro, así co­

rno modificar el riego de sangre hacia los capilares. 

c. Capilares.- Se encargan del intercambio de los l!qui-

dos y elementos nutritivos entre la sangre y los espa­

cios intersticiales; sus paredes son muy delgadas y -

permeables a substancias de mol~cula pequepa. 

Relación entre arteriolas y capilares: 

Como el curso de la sangre en cada tejido depende casi to­

talmente del grado de concentración y dilatación de las ar 

teriolas y es en los capilares en donde tiene lugar el in­

tercambio entre sangre y líquido intersticial, resulta ser 

que la función más importante de la gran circulaci6n se 

efe.cttla en los capilares sitio en donde tiene lugar el in­

tercambio de elementos nutritivos. 

d. Vénulas.- Reciben la sangre de los capilares y van 

uni~ndose gradualmente formando vasos cada vez mayores. 

e. Venas.- Funcionan corno conductos para transportar la 
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sangre de los tejidos nuevamente hacia el coraz6n. Debi­

do a que la presi6n del sistema venoso es muy baja sus p~ 

redes son delgadas y musculares por lo que les permite 

contraerse y dilatarse almacenando sangre segan las nece­

sidades del cuerpo. 

Estructura del sistema capilar: 

La sangre penetra por las arteriolas pasando por una se -

rie de metaarteriolas (Estructuras que se encuentran en -

tre las arteriolas y los capilares), sale de las arterio­

las y penetra en los capilares, que son los m~s volumino­

sos, recibiendo el nombre de v1as preferenciales, y los -

capilares el nombre de pequeños capilares verdaderos. 

Desde los capilares la sangre es recogida por el sistema 

venoso para confluir en las venas cavas. 

Las arteriolas por ser ricas en müsculo pueden multipli _ 

car su diámetro. Las metaarteriolas no presentan capa 

muscular cont!nua sino fibras musculares lisas que rodean 

los vasos en donde se originan los capilares verdaderos, 

desde las metaarteriolas suele haber una fibra muscular -

lisa que rodea el capilar, es el esfínter capilar. Las -

v~nulas son mayores que las arteriolas tienen una capa 

muscular m!s débil pero la presión en las v~nulas es me -
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nor que en las arteriolas sin embargo se supone que las v~ 

nulas pueden contraerse como las arteriolas. 

La disposición t!pica de red capilar que se acaba de des -

cribir es similar a la que se ha encontrado en la mayor 

parte de la economía empezando con arteriolas, pasando a -

metaarteriolas y capilares, regresando a través de vénu 

las. 

Circulación de sangre en los capilares: 

La sangre fluye intermitentemente a trav~s de los vasos c~ 

pilares dependiendo de la vasomotricidad o concentraci6n -

intermitente de las metaarteriolas en los esf!nteres prec~ 

pilares que se contráen y se relajan ne un ciclo alternan­

te de seis a doce veces por minuto. 

El factor m~s importante que afecta la abertura y el cie -

rre de las metaarteriolas y esf.tnteres capilares es la con 

centraci6n del oxigeno en los tejidos, si 6sta es muy baja 

lo·S pequef'ios chorros de sangre circulan más frecuentemente 

y la duración de cada per!odo de flujo dura mayor tiempo -

permitiendo que la sangre lleve mayores cantidades de ax!-

geno a lo.s tejidos • 
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El sistema circulatorio no requiere de un control continuo 

del sistema nervioso, sino de controles intrínsecos que r~ 

gulan la presi6n arterial, gasto cardíaco, volumen de san­

gre y riego sanguíneo local. Estos controles regularán la 

circulaci6n asegurando la adaptaci6n del riego sanguíneo -

de cada tejido segan sus necesidades. 

El sistema nervioso, toma parte modificando los controles 

intrínsecos y proporcionando ventajas adicionales para la 

regulación circulatoria. 

Esisten tres controles intrínsecos básicos de la circula-

ci6n: 

l) La capacidad del LC~dz6n de responder autom~ticamente 

a un incremento en la llegada de sangre. 

2) La capacidad de los vasos sanguíneos locales de los te 

3) 

jidos para ajustar su flujo en respuesta a las necesi-

dades de los tejidos vecinos o regulación local del 

flujo sanguíneo. 

La capacidad a la circulación operando junto con los -

b., .. ~. 
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riñones y el sistema del líquido intersticial para r~ 

gular el voltúnen del líquido extracelular y el volG -

men de sangre que a su vez controla la llegada de san 

gre del corazón y el gasto cardiaco a la presión arte 

rial. 

La mayor parte de sangre de la economía se encuentra en la 

GRAN CIRCULACION, es aproximadamente el 79% distribuido de 

la siguiente forma. 

Venas 59%, arterias 15% y capilares 5%. 

B) CIRCULACION PULMONAR O MENOR 

Es igual a la que fluye por la gran circulaci6n teniendo -

peculiaridades en el curso de la sangre. 

Lado derecho del coraz6n: 

El ventrículo derecho está rodeado por la mitad del iz 

quierdo como resultado de la diferencia de presiones dura~ 

te la sístole y a que el ventriculo izquierdo se contráe -

son gran fuerza durante la s!stole, permitiendo al derecho 

~~opte. una forma globular, por su parte el tabique ha-
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ce protrusi6n hacia el coraz6n derecho. Sin embargo cada 

lado del coraz6n impulsa exactamente el mismo volumen de 

sangre, por lo tanto la pared externa del ventrículo der~ 

cho hace prominencia y se extiende rodeando gran parte 

del ventrículo izquierdo de manera que acomoda el mismo -

volumen de sangre que el ventr!culo izquierdo. La forma 

semilunar del ventrículo derecho le permite impulsar san­

gre con acortamiento muy pequeño de sus fibras muscula 

res. 

El mdsculo del ventrículo derecho tiene aproximadamente -

el tercio de espesor que el ventrículo izquierdo, y depeQ 

de de la diferencia de presi6n de los dos lados del cora­

zón. La pared del ventriculo derecho es tres veces más -

gruesa que las paredes auriculares, el mGsculo ventricu -

lar izquierdo es ocho veces más grueso. 

El gasto sist6lico del corazón corresponde al volumen de 

sangre impulsado por cada ventriculo cada vez que se con-

trae. 

Vasos pulmonares: 

s.e extienden a 4 cm. de la punta del ventr!culo derecho1 

luego se dividen en 2 ramas derecha e izquierda, las cua-
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les mandan sangre a los pulmones respectivos. La arteria 

pulmonar es una estructura delgada con pared de espesor -

aproximadamente doble que el de las paredes de las venas 

cavas y de un tercio a un cuarto de espesor de la aorta. 

Las ramas de la arteria pulmonar son muy cortas, sin ern -

bargo, todas las arterias pulmonares, incluso las peque -

ñas y las arteriolas, tienen diámetro mucho mayor que sus 

contrapartidas de la gran circulaci6n. Sus vasos son muy 

delgados y distensibles por lo que proporciona al árbol -

arterial pulmonar una adaptabilidad tan grande corno el ár 

bol arterial general, permitiendo que las arterias pulmo-

nares acomoden el volumen sist6lico del ventriculo dere -

cho. 

La sangre venosa que la arteria pulmonar ha llevado a los 

pulmones para ser oxigenada, es recogida por cuatro venas 

pulmonares para ser vertida en la aurícula izquierda del 

corazón. 

Las venas pulmonares son cortas pero sus características 

de distensibilidad son similares a las de la gran circula 

ci6n. 

Vasos bronquiales: 

Proporcionan un riec¡o menor accesorio de sangre arterial 
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para los pulmones la cual proviene directamente de la aor 

ta. Le corresponde una arteria bronquial al pulmón dere­

cho y dos al izquierdo; esta sangre es oxigenada {pero -

la sangre de las arterias pulmonares es parcialmente de -

soxigenada). Y riega los tejidos de sostán de los pulmo-

nes, incluyendo tejido conectivo, tabique, así como bron-

quios mayores y pequeños. Una vez que la sangre bron 

quial atraviesa los tejidos de sost~n, se vacía en las ve 

nas pulmonares y penetra en la auricula izquierda. La 

sangre venosa llega a la aur!cula derecha (por las venas­

cavas), pasa al ventrículo derecho y de all!, por la art~ 

ria pulmonar, a los pulmones, donde a nivel de los capil.! 

res se verifica la hematosis; al oxigenarse la sangre 

confluye hacia las venas pulmonares. 

La intensidad del flujo de la sangre a través de los pul­

mones equivale al gasto cardiaco (que es el volumen de 

sangre impulsado cada minuto por el ventr!culo izquierdo 

hacia la aorta), excepto el l 6 2\ que atraviesa la circ~ 

laci6n branquial que es controlada por factores de la cir 

culaci6n más que por los pulmones, en la mayor parte de -

las circunstancias los vasos pulmonares acteian como tubos 

pasivos y sensibles que se dilatan al elevarse la presión 

y se estrecha cuando disminuye. 
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Volumen de sangre en los pulmones: 

Equivale al 12% del volumen sangu!neo total en el sistema 

circulatorio. Los dos pulmones cont~enen aproximadamente 

600 ml. hallándose 70 ml. en los capilares1 el resto se 

distribuye de igual forma entre arterias y venas. 

LEYES GENERALES DE LA CIRCULACION DE LA SANGRE 

A) PRESION 

B) VELOCIDAD 

C) UNIDAD DE TIEMPO 

A} Presión.- Por ser el corazón una bomba pulsatil, la 

sangre penetra en las arterias intermitentemente; a 

esto se deben los pulsos de presión en el sistema ar 

terial. Normalmente es un adulto joven, cuando el -

pulso es máximo, la presión sistólica es de 120 mm -

Hgr y la diastólica en su punto mínimo es de 80 mm 

de mercurio. 

Durante la s!stole ventricular ocurre un aumento de 

44 



presi6n arterial muy rápido, seguida por una presi6n 

sostenida durante 0.2 a 0.3 de segundo, presentándo-

se una brusca incisura al final de la sistole prosa-

guida por una disminuci6n lenta hasta el valor dias­

t6lico. La incisura ocurre cuando la válvula a6rti-

ca se cierra. Al terminar la sístole, la presi6n en 

la aorta disminuye rápidamente al principio; luego­

más y más lentamente a medida que progresa la diásto 

le. Esta diferencia es el motivo por el cual la saa 

gre circula más rápidamente a trav~s de los vasos P!. 

rifericos cuando la presi6n es alta que cuando es ba 

ja. 

La presi6n es máxima en las arterias, cáe bruscamen­

te en los capilares y continGa descendiendo en el 

sector venoso, resultando ser mínima en las aur!cu -

las1 este desnivel general de la presión a lo largo 

de la circulaci6n; desde los ventrículos a las auri 

culas es la causa principal del sentido de la co 

rriente sanguínea. 

B) Velocidad.- Está en relaci6n inversa con la amplitud 

del lecho vascular, superficie que resultaría de su -

mar las secciones de todas las ramificaciones de (ao~ 

ta y pulmonar) a una distancia dada del coraz6n. En 

el lado arterial el área total de las secciones de 
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las ramificaciones de un tronco siempre es mayor que 

la secci6n de E3ste1 en cambio,. en el lado venoso 

con tronco determinado siempre tiene menor secci6n -

que la suma de las secciones de los vasos que af lu -

yen en ~l. Por tanto, si el lecho vascular va ensan 

chándose desde las arterias hasta los capilares para 

volver a estrecharse en el lado venoso, la velocidad 

de la sangre va disminuyendo hasta un m1nimo en los 

capilares y va aumentando en las venas. 

C) Unidad de Tiempo.- Es la cantidad de sangre que por 

unidad de tiempo pasa por un sector vascular (tiempo 

que tardará en pasar por cada conjunto). En los 

grandes troncos arteriales {aorta), las propiedades 

de sus paredes (elasticidad}, permiten soportar ele­

vadas presiones y almacenar energ!a para emplearla -

durante la sistole cardiaca, de modo que en esta fa-

se el ciclo cardiaco, la presi6n, velocidad y caunal 

circulatorio experimentan la m!nima variaci6n posi -

ble. 

El calibre de las medianas y pequeñas arteriolas, 

que desempeñan un papel fundamental en el manteni 

miento de la presi6n arterial, depende de la influen. 

cia vasoc·onstrictora y vasodilatadora, del sistema -
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nervioso vegetativo y de la acci6n de diversas subs-

tancias que se encuentran en la sangre circulante. 

Estas substancias actüan sobre la musculatura lisa -

de la pared de estos vasos. Del calibre de las pe -

queñas y medianas arteriolas no s61o depende el man­

tenimiento de la presi6n arterial, sino tambi~n la -

distribuci6n de la sangre en los territorios capila­

res subsiguientes. Respecto a la circulaci6n veno -

sa, de retorno, además de desnivel general de pre 

si6n, existen influencias secundarias diversas: La 

presión negativa intratorásica, la aspiración ejerc~ 

da por el coraz6n en ciertas fases del ciclo cardía­

co, el tono de las paredes venosas; la influencia -

desfavorable de la gravedad sobre la circulaci6n en-

el torrente de la vena cava inferior es contrarresta 

da, además, por la existencia de válvulas intraveno-

sas, por reacciones vasomotoras y por contracci6n de 

la musculatura estriada. Todos los mecanismos de re 

gulaci6n (nerviosos y humorales, locales y genera 

les), actóan en forma arm6nica y coordinada, cum 

pliendo el fin primordial de la circulaci6nt que es 

asegurar la nutrici6n y funcionamiento de cada una -

de las c~lulas y tejidos de un organismo funcional -

mente integrado. 
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INMUNIDAD 

El cuerpo tiene una gran inmunidad natural, pero además -

tiene una gran capacidad para desarrollar inmunidad con -

tra agentes invasores especificos como bacterias, virus -

toxinas mortales o incluso tejido extraño a él. 

Génesis del sistema linfoide: 

En el feto la glándula timo se localiza en la parte alta 

del mediastino detrás del estern6n y da origen al siste­

ma linfoide de toda la economia. 

Básicamente el feto está compuesto de células epitelia -

les con una estructura reticular que aprisiona células -

madres circulantes en la sangre, las cuales una vez atr~ 

padas son estimuladas para proliferar con rapidez, dando 

origen a los primeros linfocitos que aparecen en el fe -

to, al emigrar los linfocitos hacia la sangre y de ahí -

a toda la economía siembran los ganglios linfáticos y 

otros tejidos linfoides. Las células sembradas son los 

plasmoblastos progenitores de las células plasmáticas o 

linfoblastos progenitores de pequeños linfocitos que se 

forman en el tejido linfoide. 
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Proceso Inmune: 

Se inicia cuando el cuerpo se expone a un agente invasor, 

ya que el cuerpo empieza a desarrollar en sus tejidos lin 

foides: 

Mol~culas de globulina específica y Linfocitos sensibili-

zados capaces de reaccionar con el agente invasor y des -

truirlo. 

Para desarrollar inmunidad contra el agente invasor es n~ 

cesario que transcurran varias semanas por lo que cuando 

una persona se énfrenta a la primera exposición sufre con 

siderablemente antes de crear inmunidad, no as! cuando se 

presenta nuevamente el g~rmen debido a que antes de cau -

sar daño puede quedar totalmente bloqueado. 

El cuerpo puede desarrollar dos tipos básicos de inmuni -

dad: 

lo. Inmunidad humoral y 2o. Inmunidad celular o linfocf 

tica. 

En el primer caso el cuerpo produce anticuerpos circulan­

tes en el liquido corporal circulante, fundamentalmente -

• ~!._,..~ -!.~ ~j 
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por las c~lulas plasmáticas en los ganglios linfáticos, y 

son mol€culas de globulina capaces de atacar al agente in 

vasor. 

En el caso de la inmunidad celular o linfoc!tica se lleva 

a cabo a trav~s del sistema linfocitario sensibilizando a 

los linfocitos contra el agente extraño y más tarde puede 

unirse a €1 destruy~ndolo. 

Ant!geno: 

Agente invasor capaz de desencadenar una respuesta inmune. 

El cuerpo humano suele estar expuesto a una prote!na de 

gran volumen, o un polisacárido de gran volumen, pudiendo 

ser a ambos. 

Todas las toxinas elaboradas por bacterias son proteínas; 

polisacáridos voluminosos o mucopolisacáridos. Las bacte 

rias y los virus mismos tambi~n contienen principalmente 

tales substancias. Para que una substancia sea antig~ni­

ca su peso molecular deberá ser de 10 000 o mayor, sin ern 

bargo las substancias de peso molecular menores de 10 000 

casi nunca actáan como ant!genos pero pueden desarrollar 

inmunidad contra substancias de bajo peso molecular (hap-

li ~· tenos), esto será combinando el complejo de bajo peso mo-

~" 

so 
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lecular con una substancia antig~nica como una proteína; 

ésta combinaci6n desencadenará una respuesta inmune, de -

bido a que los anticuerpos que se desarrollan contra la -

combinaci6n pueden reaccionar contra la proteína y contra 

el hapteno, por lo tanto en una segunda exposici6n al ha2 

teno, los anticuerpos reaccionarán con ~l antes de que 

pueda difundirse y causar daño. Generalmente esta res 

puesta inmune es desencadenada por los medicamentos, con~ 

tituyentes qu!micos que hay en el polvo, productos de de­

generaci6n de caspa de animales, productos de degenera 

ci6n de la piel que se descama, diversos compuestos qu!mi 

cos industriales y otros. 

Anticuerpos: 

Casi todos los anticuerpos se forman en las c~lulas plas-

máticas que existen en el tejido linfoide de los ganglios 

linfaticos, ba20, tubo digestivo y en menor grado en 

otros tejidos. 

Las c~lulas plasmáticas antes de la exposici6n de un antf 

geno se hallan en estado durmiente denominándose plasma -

bla.stos. Al penetrar un ant!geno extraño en el tejido 

linfoide, algunos plasmablastos empiezan a dividirse. ou 

rante el proceso de divisi6n las células plasmáticas que 
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van madurando desarrollan un retículo endoplásmico granu-

loso extenso, que produce anticuerpos de globulina gamma 

con gran rapidez. 

Anticuerpos Específicos: 

Las c~lulas plasmáticas maduras no contienen nada de ant! 

geno, aan cuando un ant!geno es el que provoca que las c! 

lulas plasmáticas se dividan, el antígeno estimula a di -

chas células para que produzcan sus anticuerpos específi­

cos. El antígeno primero es captado por las células fi -

jas del retículo (macr6fagos) del tejido linfoide y proba 

blemente se fije ahí hasta ser destruido. Los macrófagos 

con sus largos tentáculos se extienden hacia afuera en el 

tejido linfoide vecino, constituyendo un retículo en toda 

la red del tejido, rodea los plasmoblastos y se supone 

que inicia su desarrollo para transformarse en células 

plasmáticas maduras. 

Las teor!as básicas que intentan explicar c6mo las célu -

las plasrn~ticas producen anticuerpos contra el ant!geno -

específico aprisionado por los macr6fagos son: 

a) Teor!a de la plantilla o modelo 
t·. b) 
~. . r.Peor!a clonal. 

. 
. 

. 
... 
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La primera considera que el antigeno provoca dentro del m~ 

cr6f ago el superantígeno que es un material secundario que 

probablemente es transferido desde el macr6fago al inte 

rios de la célula plasmática, llevando información adecua-

da sobre el antígeno original, para provocar la producci6n 

de anticuerpos con organización estereoquímica específica 

de lugares reactivos, así al empezar el plasmoblasto su di 

visión producirá solamente este tipo de anticuerpo. 

La segunda teoría explica la imposibilidad del cuerpo para 

atacar sus propias proteínas corporales, debido a que du -

rante el desarrollo del sistema inmune éste aprende a reco 

nocer las proteínas propias y no forma anticuerpos contra 

ellas. A este proceso inmune se le denomina tolerancia in 
muno16gica. Lo cierto es que una sola célula plasmática -

casi siempre produce un solo tipo de anticuerpo. Si el te 

jido linfoide está produciendo varios ~ipos diferentes de 

anticuerpos al mismo tiempo, es que tiene varios tipos de 

c~lulas plasmáticas que funcionan simultaneamente. 

Respuesta Primaria y Secundaria de un antígeno: 

cuando una persona se expone por primera vez a un ant!c¡eno, 

~' s6lo son activados algunos plasmoblastos del tejido linfoi-
'~ l .. :~ -"t>Uacen anticuerpos en la sanqre circulante despu'5 de 
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una semana o diez d!as y siguen produci~ndose durante cu~ 

tro a seis meses. A este proceso se le denomina respues-

ta primaria, quedando un ntlmero elevado de c~lulas plasm! 

ticas sensibilizadas en etapa de plasmoblasto 1 sin evol~ 

cionar hasta c~lulas plasmáticas maduras. 

Cuando la persona se expone al mismo ant:ígeno una semana 

o años más tarde probablemente tenga lugar la respuesta -

secundaria empezando la producci6n de anticuerpos, en ~s­

ta ocasión en plazo de dos o tres d!as, la cantidad de a~ 

ticuerpos liberados es mucho mayor con un periodo mucho -

más prolongado que en la respuesta primaria1 se debe a -

que en esta ocasión dispone de un ntlrnero elevado de plas­

moblastos inmediatamente sensibles a su estimulaci6n ocu-

rriendo la respuesta con más rapidez e intensidad. 

Reacción Ant!geno-Anticuerpo: 

En la reacción puede destruir o invadir el anticuerpo al · 

antígeno sobre todo en el caso en que el antígeno forma -

parte de un cuerpo bacteriano. 

Existen diversos mecanismos por los cuales los anticuer -

pos efectüan estas funciones. 

a) Neutral.izaci6n de antigeno-anticuerpo.- Cuando un an 
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t!geno es t6xico para el cuerpo combinando ant!genos 

con anticuerpos suelen neutralizarse las toxinas, de-

bido a que los anticuerpos cubren los grupos prot~si­

cos t6xicos de la toxina o sea despu~s que los anti -

cuerpos han reaccionado con la toxina, el producto 

combinado de anticuerpo y ant!geno queda incluido por 

rnacr6fagos del retículo endotelial, donde son digeri­

dos simultáneamente. 

Los virus y algunas toxinas pueden ser neutralizados 

de la misma manera; el anticuerpo hace que el virus 

no sea invasor, exponi~ndolo a la fagocltosis. 

b) Precipitaci6n Antígeno-Anticuerpo.- Al entrar en con 

tacto proporciones adecuadas de mol~culas de ant!geno 

anticuerpo, suelen precicitar. Al constituir una ma-

sa s6lida voluminosa, el aglomerado resulta insoluble 

y las partículas insolubles suelen ser captadas por -

macr6fagos y digeridas. 

c) Aglutinaci6n de Bacterias.- Los anticuerpos pueden -

fijas mol€culas de ant!geno reuni~ndo las bacterias -

una a otra en ac11mulos, denominandose a este proceso 

aglutinación, ~sto impide la invasión de los tejidos 

por estas bacterias exponi,ndolas a la fagocitosis. 
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d) Lisis de estructuras celulares a consecuencia de la -

reacci6n ant!geno-anticuerpo.- Los anticuerpos pue -

den provocar la destrucción de bacterias, virus y c~­

lulas animales extrañas. 

El anticuerpo se fija a la membrana celular, luego 

una substancia denominada complemento se combina con 

el antígeno, el complemento es una lipoproteina coro -

pleja que atraviesa la membrana celular causando rup­

tura. Este complemento existe en los liquides circu­

lantes de la economia pero no ataca las c~lulas extra 

ñas a menos que primero se fije un anticuerpo a dicha 

células y luego al complemento. Al ocurrir este pro­

ceso la célula muchas veces se rompe de inmediato y -

el microorganismo desparrama su contenido. 

e) Opsonizaci6n.- Este proceso sucede en ocasiones cuan 

do anticuer~o y complemento están unidos a las bacte­

rias u otras células extrañas, todavía no tienen cap~ 

cidad para destruirlas, pero la presencia del comple­

mento sobre la célula la hace mucho más sensible que 

normalmente a la fagocitosis. 

II INMUNIDAD CELULAR O LINFOCITARIA 

Puede desarrollarse inmunidad contra un agente extra~o sin 
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informaci6n de anticuerpos humorales. En este caso un 

considerable nllinero de p~queños linfocitos adoptan las ca­

racter.!sticas de "anticuerpoº de c~lula completa; quedan 

sensibilizados linfocitos específicos contra antígenos ex­

pec!ficos. 

Características de tipo linfocitario de inmunidad.- Una -

vez que los linfocitos han sido sensibilizados a un ant!g~ 

no determinado, siguen circulando en la sangre y tejidos -

corporales a veces durante años, estos linfocitos pueden -

dividirse y forman nuevos linfocitos que conservan la mis­

ma capacidad específica. La inmunidad de tipo linfocita -

río suele durar mucho más tiempo que la de tipo humoral. 

La inmunidad de tipo linfocitario se desarrolla por exposi 

ci6n a cantidades extraordinariamente peque~as de antígeno 

incluso cantidades demasiado pequeñas para activar los 

plasmoblastos. Por ~sta raz6n puede desarrollarse inmuni­

dad contra algunos antígenos cuando no puede desarrollarse 

por el mecanismo humoral. 

Linfocitos sensibilizados: 

Los linfocitos normales en reposo de los ganglios linfáti­

cos son linfocitos durmientes. Al quedar expuestos a un -
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antígeno extraño estos linfoblastos se sensibilizan para 

los antígenos y proliferan. Una vez que los linfocitos -

son sensibilizados reciben el nombre de linfocitos compr2 

metidos debido a que a partir de ese momento no pueden 

cambiarse en linfocitos sensibilizados contra otros tipos 

de antígenos extraños: Se supone que los peque~os linfo-

citos desarrollan anticuerpos dentro de su citoplasma o -

en la superficie de las c~lulas y son estos anticuerpos -

los que permiten que el linfocito ataque antígenos extra-

ños. 

Mecanosmo de los linfocitos sensibilizados para atacar an 

t!genos: 

cuando un microorganismo para el cual se ha tormado un lin 

focito sensibilizado invade un tejioo, los linfocitos sen­

sibilizados presentan las siguientes transformaciones. 

a) Se hinchan y aumentan de volumen 

b) Presentan características similares a las de los mono-

citos. 

e) Poco despu~s se aunen lado con lado al germen invasor. 

La membrana del germen invasor gradualmente sufre aut6 

1.,, lisis; el germen se hincha y acaba por romperse .. 
" t-
"'··. . 
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ss 



Agentes invasores atacan por linfocitos sensibilizados. -

El tipo linfoc!tico de inmunidad puede desarrollarse con­

tra casi cualquier tipo de ant!geno, como germen invasor 

o una substancia tóxica, sin embargo, algunos tipos de a~ 

t!genos parecen estimular m~s espec!f icamente este tipo -

de inmunidad como algunas bacterias, por ejemplo el baci­

lo tuberculoso, que desencadena importantes respuestas i~ 

munes de tipo linfocitario, pues los bacilos tuberculosos 

invasores quedan rodeados de linfocitos hinchados, origi­

nando un proceso de tabicamiento que impide la invasión -

ulterior al bacilo, creciendo en la zona tabicada tejido 

fibroso, desarrollando el denominado tubérculo. 

Otro ant!geno atacado específicamente por inmunidad linfo 

citaría son las células animales extrañas como las de un 

tejido injertado. Empezando aproximadamente una semana -

despues de efectuado el injerto; comienzan a aparecer en 

la sangre linfocitos sensibilidos contra el injerto y en 

pocas semanas los linfocitos provocan gradualmente la li­

sis de las células del injerto y después su completa des-

trucci6n. 

De la misma forma pudieran ser destruidas células cancer2 

sas que resultan extrañas para el cuerpo impidiendo el de 

sarrollo de m~s canceres que los que actualmente obser 

van. 
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AUTO INMUNIDAD 

Se cree es causada por acontecimientos perjudiciales que -

son: 

a) Algunos tipos de ant1genos parecen estar secuestrados, 

de manera que no quedan expuestos al sistema inmune en 

etapa temprana de la vida; si alguno de tales ant!ge­

nos es liberado saliendo de su posici6n de secuestro -

puede desencadenar una respuesta inmune causando auto­

inmunidad. 

b) Se desarrolla tambi~n autoinmunidad por similitud en -

tre las prote1nas del propio cuerpo y antígenos extra­

ños que penetran en ~l. 

e) Se cree que tambi~n se produce autoinmunidad despu~s -

de exponer el cuerpo a ciertos haptenos. Parece que -

estos haptenos se combinan con algunas proteínas natu­

rales del cuerpo y el cuerpo forma inmunidad contra am 
bos, el hapteno y la prote1na conjugada. Despu~s el -

sistema inmune ataca las propias proteínas corporales. 

En diversas forma.a el cuerpo puede desarrollar inmuni­

d,ad contra alquno de sus propio.a tejidos. Se crea que 
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la causa más frecuente sea la liberaci6n de productos pr2 

te!.nas anormales al interior del cuerpo en el curso de en. 

fermedades infecciosas7 los productos prot~icos tendrían 

poderes antig~nicos similares a los de los propios teji -

dos corporales. Se cree tambi~n que un gran n~ero de en 

fermedades no específicas que ocurren a mitad de la vida 

en la etapa tardía de la misrna1 sean en~ermedades autoin-

munes. 

''. -· {, 
_Cjtt:'....lrr..11..1-:-..;:.~·· .• 
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LA HEMORRAGIA 

Consiste en la extravasaci6n de sangre la cual puede ser 

causada por: 

I La rotura vascular; puede presentarse por traumatis 

mos o procesos patológicos corrosivos como ülceras, 

c~nceres o hipertensi6n arterial entre otros y se 

clasifican en: 

l. llenorragia por desgarre 

2. Arterial 

3. Venosa 

4. Capilar 

II Alteración capilar microsc6pica o submicrosc6pica¡ 

entre ellos tenemos: 

l. D~ficit nutritivos 

2. Infecciones 
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3. Intoxicaciones o hemorragias por diap~desis, 

se presenta como resultado del retardo de la 

circulación de los capilares, existiendo t~ 

bi~n hemorragias capilares con transtornos -

en la cuagulaci6n. 

CLASIFICACION DE LAS HEMORRAGIAS 

Segtin la localizaci6n del derrame sanguíneo existen varios 

tipos de hemorragia. 

A. EXTERNA. La sangre se vierte directamente al exterior. 

B. CAVITARIA EXTERIORIZABLE. La hemorragia se produce en 

una cavidad abierta el exterior. 

c. NO EXTERIORIZABLE. cuando la hemorragia tiene lugar en 

cavidades cerradas. 

,., Se divide en tres grandes grupos: 

~ 

r_. 
~· l: . .<~STORNOS Y CARENCIAS DE LOS FACTORES DE LA COAGULA-
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CION. 

Coagulopat!as: 

HEREDITARIOS 

I. FALLOS EN EL SISTEMA DF. ACTIVACION INTRINSECA: 

l. Falta de la qlobulina antihemof!lica o factor VIII 

Hemofilia A. 

2. Falta de factor IX Hemofilia B o enfermedad de 

Christrnas. 

3. Falta de factor XI. 

s. Enfermedad de Willebrand. 

II. FALLOS EN LA FORMACION DE COMPLEJO l?ROTRO~!BINICO Y 

TROMBINA: 

1. Ripoprotrombinemia con9~ni ta. 
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2. Falta de factor V o lábil. 

3. Falta de factor VII o estable. 

4.. Falta del factor X (Stuart-l?rower) 

III. DEBILIDAD DEL COAGULO FORMADO: 

l. D€ficit cong~nito del factor XIII, estabilizador 

fibrina. 

ADQUIRIDOS 

!. FALLOS SINTOMATICOS EN LA FO~MACION DE LA PROTROMBINA O 

TROMBOPLASTINA: 

l. Destrucci6n de la globulina antihemof!lica en lin­

fogranulomas y alguna cirrosis. 

2. Formaci6n de anticuerpos dirigidos contra la glob~ 

lina antihemof!lica (inmunohemafilia). 

II. FALLOS SINTOMATICOS EN LA FORMACIOM (O IIIPERDES~RUC-
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CIONES) DEL COMPLEJO PROTROMBINICO: 

l. Hipoprotrombinemia por avitaminosis K. 

2. Hipoprotrornbinernias inducidas por dicurnarol. 

3. Hipoprotrornbinemias inducidas por lesiones hep§-

ticas e infecciosas. 

4. Hipoacelerinernias en hepatopat1as y leucemias. 

S. Hipoconvertinernias en hepatopat1as y sobredosif~ 

caci6n con cumarinas. 

III. FALLOS EN LA FORMACION, EXESIVO CONSUMO O HIPERDES­

TRUCCION DEL FIBRINOGENO Y FIBRINAS: 

l. Fibrinogenopenias hepáticas y carcinomatosas. 

2. P~rpura fibrinol!tica (postraumática, postope-

ratoria, obst~trica, entre otras. 

3. S!ndrome de coagulaci6n intravascular. 
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B) PURPURAS TROMBOPATICAS Y TROMBOPENICAS 

HEREDITARIOS 

l. Trombastenia de Glanzmann. 

2. Atrornbia esencial de Inceman. 

3. Sindrome de Portsmouth. 

4. Enfermedad de Bernard-Soulier. 

ADQUIRIDOS 

l. Trombopenia idiop§.tica aguda o cr6nica de Werlhof. 

2. P'(irpura tromboci top~nica de Moschowi tz-Siger. 

3. Trom.bopenias sintomáticas o secundarias: 

a) Remopa.t!as (leucemias, anemias apláaticas, mi,! 

... , __ ,. 



~f." .. r 

loma), colagenosis e infecciones. 

b) carcinosis y tuberculosis difusas de la medula 

6sea. 

e) Hiperesplenismos y hepatopat!as. 

d) Intoxicaciones (benzólicas) y medicaciones. 

4. Trombopenias perinatales no heredadas. 

S. Trombopat!as adquiridas (ur~icas, por aspirina, y 

otras). 

C) TRA..~STORNOS VASCULARES O PURPURAS ANGIOPATICAS 

HEREDITARIOS 

l. Angiomatosis hereditaria de Rendu-Osler. 

2. Síndrome de Ehlers-Danlos. 
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3. Sindrome de Marfan. 

4. Displasia ectod~rmica anhidr6tica. 

ADQUIRIDOS 

l. Capilaropatias de las infecciones, colagenosis 

y afecciones sistematizadas (viruela, tifus 

exantemático, periarteritis nodosa y otras). 

2. Capilartoxicosis (pürpuras yatr6genas o medica 

mentosas) • 

3. PGrpura anafilactoide cascul!tica o Schonlain­

Henoch. 

4. Pdrpura anular telangiectásica de Majecchi. 

S. PGrpura carencial escorbGtica. 

6. PGrpura senil y caqu~ctica. 

7. Ptlrpura de las crioglobulinemias y disprotei -

nemias (ptirpura hiperglobulin&nica de Waldens-

trOm). 
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Para la identificaci6n de los procesos hemorrágicos tanto 

el M~dico corno el Odont6logo tendrán que elaborar una his 

toria clínica minuciosa y un exámen físico atento a lesi2 

nes purpt1ricas. 

El Odontólogo por su parte deberá observar tipos de lesi,2. 

nes en cara, boca, labios, carrillos y lengua, e interro-

gar al paciente respecto a observaci6n corporal que ~l se 

halla hecho o intervenciones quirdrgicas mayores o meno -

res a los que se halla sometido, as! como resultado obte-

nido. En caso de haber presentado complicaciones se inte 

rrogará el tipo de las mismas, motivo y tiempo de recupe­

ración; en caso de que el Odontólogo considere necesario 

la canalizacidn del paciente, lo hará con el especialista 

antes de ser sometido a algdn tratamiento odontol6gico. 

EXAMEN FISICO 

Permite observar el aspecto morfol6gico de las lesiones h~ 

morrágicas cutáneas y mucosas. En las trombopenias y capi 

laropatías abundan más las hemorragias cutáneas de tipo P~ 

tequial y equim6tico; en la hemofilia dominan los hemato­

mas profundos subcutáneos y las hemartrosis. 

El M~dico obtendrá su diagnóstico exacto auxili~ndose por 
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medio de pruebas de laboratorio necesarias para cada caso. 

LAS PRUEBAS MAS FRECUENTES REALIZADAS EN LA PRACTICA CLINI 

CA SON: 

a) Estudio de resistencia capilar. Se considera positiva 

cuando aparecen más de 6 petequias en la flexi6n del -

codo. 

b) Tiempo de sangrfa. La normal deberá de ser inferior a 

5 minutos. 

e) Recuento de plaquetas. La cifra normal ocila entre 

150 000 y 300 000 por mm3. 

d) Retardo del coágulo. ~ormalrnente a los 15-20 minutos 

se inicia la retracci6n para ser completa a los 60 mi­

nutos a 3n 

e) Tiempo de coagulación. El tiempo normal es inferior a 

11 minutos. 

¡: f) Tiempo de protrombina (tiempo de Quick). Normalmente 

~ .... 
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es de 12 segundos. 

Es conveniente para el prof esionista Odont6logo conocer 

las cifras descritas, debido a que son necesarias en caso 

de cirugía bucal. 
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C A P I T U L O VI 

HEMOSTASIA Y COAGULACION 
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LA HEMOSTASIA 

Consiste en prevenir la p~rdida de sangre. l?ara lograrlo 

existen cuatro mecanismos de hemostasia: 

I ESPASMO VASCULAR 

II FORMACION DEL TAPOS DE PLAQUETAS 

III COAGULACION DEL VASO ROTO 

IV CRECIMIENTO DE TEJIDO FIBROSO DENTRO DEL COAGULO 

(Cierre permanente de la apertura creada en el vaso). 

I. ESPASMO VASCULAR 

cuando se corta un vaso sanguíneo su pared se contráe 

reduciendo el flujo de la sangre por la rotura vascu­
lar, corno resultado de reflejos nerviosos y espasmo -

rni6geno local. Se supone que los reflejos nerviosos 

se inician por los impulsos dolorosos, nacidos del va 

so traumatizado o de tejidos vecinos. 

La señal del reflejo viaja primero hacia la medula e.! 
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pinal, regresando por los nervios simpatices, para pr~ 

vocar contracción del vaso en varios centímetros, y en 

ambas direcciones desde el punto de rotura. La dura -

ci6n del espasmo mi6geno va de fracci6n de minuto, a -

unos pocos minutos~ siendo substituido por un espasmo 

vascular mi6geno local, que se inicia por lesi6n direc 

ta de la pared vascular, y se supone que de esta forma 

se origine la transmisión de potenciales de acci6n a -

lo largo de la pared del vaso en varios centímetros, -

produciendo la contracci6n del mismo. Si el traumatis 

mo es mayor la intensidad del espasmo tarnbi~n lo es. 

Corno resultado de lo anterior se puede decir que si en 

un vaso surge un corte recto sangra más que cuando se 

trata de un vaso aplastado, debido a que en este Glti-

mo caso puede efectuarse el taponamiento de plaquetas 

y coagulación de la sangre. 

II. FORMACION DEL TAPON DE PLAQUE~AS 

Se produce en el momento que las plaquetas intentan -

tapar el desgarro de los vasos. Es importante saber 

que las plaquetas al entrar en contacto con superfi -

cies que se humedecen cambian sus características y -

adoptan formas raras e irregulares con gran nthnero de 

prolongaciones haciendo protrusi6n desde su superf i -
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cie, se adhieren al endotelio en primer lugar porque 

~ste ha perdido su lisura normal, y tambi€n su carga 

el€ctrica negativa normal. Al adherirse las plaque­

tas adoptan varias características. 1) Se pegan 

unas contra otras, 2) Despu~s una segunda capa de -

plaquetas se adhiere a la primera y as! sucesivamen­

te hasta que se forma un tap6 que ocluye el desgarro 

en el vaso, este mecanismo sucede si el desgarro es 

pequeño, ahora si es grande necesitará que la sangre 

coagule para interrumpir la hemorragia. Este meca -

nismo de taponamiento por plaquetas no ocluye el pr~ 

pio vaso, simplemente los agujeros en el mismo, así 

es que el vaso sigue funcionando normalmente. En g~ 

neral cuando se produce coagulaci6n de la sangre, ~s 

to no ocurre. 

III. COAGULACION DEL VASO ROTO 

" .. 
~\ 
tll' 

La formación del coágulo sanguíneo, empieza a desarro 

llarse entre 15 y 20 segundos, si el traumatismo de -

la pared vascular ha sido intenso y en dos minutos si 

fu€ pequeño, como respuesta a las substancias activa-

doras procedentes de la pared vascular traumatizada y 

de las plaquetas que se adhieren a la pared lesionada 

y que sirven para iniciar el proceso de coagulaci6n. 

~·' ' 

~Ó~,·-· 
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Oespu~s de la ruptura del vaso, todo el extremo del 

mismo queda lleno de un coágulo en un plazo de tres a 

seis minutos. Al transcurrir 30 minutos a una hora -

el coá.gulo se retráe, cerrando todavia má.s el vaso. 

IV. CRECIMIENTO DE TEJIDO FIBROSO DENTRO DEL COAGULO SAN 

GUINEO 

El coágulo sangu!neo puede seguir dos caminos dife -

rentes¡ primero es posible que sea invadido por fi-

broblastos que m~s tarde forman tejido conectivo en 

todo el coágulo, y segundo disolverse. 

cuando se trata de la f ormaci6n de un coágulo en un 

pequeño agujero del vaso sangu!neo, ~ste es invadido 

por fibroblastos, pocas horas despu~s de haberse 

constituido el coá.gulo; y la organizaci6n completa 

del tejido fibroso va de siete a diez d!as. 

MECANISMOS DE LA COAGULACION DE LA SANGRE 

Se desconocen con exactitud los medios que originan la 

coagulación de la sangre, t1nicamente se sabe que existen 

mas de 30 que afectan la coagulaci6n de la sangre y que -
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están presentes en ella y otros tejidos. 

Las substancias que estimulan la coagulación reciben el 

nombre de: PROCOAGULANTES y las que inhiben la coagula 

ci6n ANTICOAGULANTES, sin embargo, la coagulación depende 

del equilibrio entre estos dos grupos de substancias. Por 

su parte los anticoagulantes casi siempre predominan, pero 

cuando un vaso sufre una ruptura la actividad de los pro -

coagulantes es mucho mas rapida en la zona lesionada; ra-

z6n por la cual se desarrolla el coágulo. 

El mecanismo general para la coagulación de la sangre es -

el siguiente: A} En primer lugar tenernos la formaci6n de 

una substancia denominada ACTIVADOR DE PROTROMBINA, en re~ 

puesta a la ruptura del vaso o lesión de la propia sangre. 

B) Despu~s el activador de la protromhina cataliza la con 

versión de PROTROMBINA EN TROMBINA y C) Por t:U timo la 

trombina actrta como enzima para convertir el FIBRINOGENO -

en HILOS DE FIBRINA, que inclueyen gl6bulos rojos y plasma 

para constituir su propio coágulo. 

A) INICIO DE LA COAGULACION Y FORMACION DE ACTIVADOR DE -

PROTROMBINA 

Se desconoce en la actualidad con certeza los acontecí 
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mientos químicos que inician el proceso de coagula 

ci6n, pero se ha supuesto sucede lo siguiente: 

La coagulaci6n de la sangre probablemente se inicia 

por el mecanismo EXTRINSECO o I~TRINSECO. 

Durante el mecanismo Extrínseco un extracto de tejido 

lesionado se mezcla con la sangre, en el Intrínseco la 

propia sangre se traumatiza; por consiguiente se pien 

za que fundamentalmente el mecanismo extrínseco origi-

na la coagulaci6n cuando se lesiona un vaso sanguíneo, 

ya que la pared rota del vaso exuda un extracto tisu -

lar que inicia la coagulaci6n, siendo el mecanismo In-

trínseco el que inicia la coagulaci6n al entrar en con 

tacto con superficie htimeda, debido a que las plaque -

tas se activan y forman la coagulaci6n. 

Es muy importante tener presente que los factores que 

intervienen en el sistema Extrínseco son: a) Extrae-

to Tisular (Tromboplastina), b) Factores V, VII y x, 
e) I6nes de Calcio. 

Entre los factores que intervienen en el sistema In 

trínseco est~n: a) Factores (VII, IX, XI, y XII), -

b) Plaquetas, c) Factores (V y X), d) I6nes de Cal 

cío. 
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CALCIO 

Se debe observar que el Calcio se encuentra presente en 

los dos sistemas, porque en ausencia de Calcio ninguno de 

los dos sistemas trabajant por consiguiente es necesario -

recordar que en la sangre normal casi siempre hay i6nes de 

Calcio en exceso y de esta forma casi nunca existe rnodifi-

caci6n en las reacciones de coagulaci6n, y aunque ~ste no 

intervenga en ninguna de las reacciones de los sistemas, -

sirve como factor para que ~stas ocurran. 

FOSFOLIPIDOS 

Tanto en el sistema Extr!nseco como en el Intrínseco, los 

f osfol!pidos desempeñan un papel importante en la forma -

ci6n del activador final de la protrombina. 

En el sistema Extrínseco este fosfol1pido se halla en la 

tromboplastina, y en el sistema intrínseco en el factor 3 

de plaquetas, producido por las mismas. En ambos casos -

los f osf ol!pidos responsables de las reacciones son. las -

cefalinas o substancias similares • 
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PROTEINAS 

Todos los factores de la coagulaci6n, desde el factor v, 

hasta el factor XII, son proteínas plasmáticas; y la ma 

yor parte son globulinas beta o gamma. 

El factor V es una substancia lábil, que fácilmente es -

destruida por el calor. 

Los factores (VIII, IX y X), presentan características si 

milares a los de la protrombina, y se forman en el h1gado 

junto con ella, motivo por el cual se ha creído que estos 

tres factores representan formas variantes de protrombi -

na, los tres necesitan vitamina K para su formaci6n, y la 

ausencia de ella disminuye rápidamente la concentración de 

todos ellos en el plasma. La ausencia o función inadecua­

da de alguno de los factores de la coagulación puede cau -

sar tendencias hemorrágicas. 

El factor VIII interviene por lo general en la coagulación; 

cuando no actaa se dice que la persona suf e Hemofilia. 

LA TROMBOPLASTINA 

Es una substancia que hay en un extracto tisular, y sirve 
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para iniciar el mecanismo extrínseco de coaqulaci6n; está 

compuesta principalmente de lipoproteínas que contienen 

uno o m§s fosfolípidos. La cefalina, es un fosfol!pido 

particularmente activo para favorecer la coagulaci6n, sin 

embargo la trornboplastina no es capaz de transformar pro -

trombina en trornbina, resultando necesario que actae con -

otros sistemas de coagulaci6n antes de transformarse en un 

activador de protrombina, requiriendo para ello de los fac 

tores (V, VII y X), asimismo de Calcio. 

Entre los factores de la sangre que inician el sistema In­

trínseco de coagulaci6n; se encuentran las plaquetas que 

desempeñan un papel fundamental para la coagulaci6n; y que 

cuando las plaquetas se adhieren a una superficie rota de 

un vaso sanguíneo, varias de ellas se desintegran liberan-

do hacia la sangre el factor 3 de plaquetas, conteniendo -

un fosfolípido similar a la tromboplastina del estracto ti 

sular. 

El factor 3 plaquetario carece de la intensidad de la tro~ 

boplastina tisular para iniciar el proceso de coagulaci6n 

y debe actuar con otros factores de la sangre para orodu -

cir la coagulación, dos de los factores son los mismos ut! 

lizados en el sistema extrínseco, los factores (V y X}, 

existiendo adem.ás cuatro factores adicionales los factores 

{VII, IXm XI y XII). Como se ha comprendido, las plaque -
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tas tienen capacidad para desintegrarse y ayudar as!, a 

activar el mecanismo Intrínseco de la coagulaci6n, pero se 

supone que hay dos factores más que intervienen activando 

este sistema en ciertas condiciones y son los factores (XI 

y XII), que al entrar en contacto con una superficie áspe­

ra o mojada reaccionan juntos para formar un producto de -

activaci6n de contacto, que actaa despu~s como enzima para 

activar los demás factores del sistema Intrínseco. 

Al carecer alguno de €stos factores, el sistema Intrínseco 

de coagulaci6n resulta defectuoso. 

B) CONVERSION DE PROTROMBINA BN TROMBINA 

......... 

Al formarse el activador Protrombina como consecuencia 

de la ruptura del vaso sanguíneo o lesi6n de las pla -

quetas en la sangre, se convierte la protrombina en 

trombina, haciendo que polimericen las mol~culas de fi 

brin6geno en hilos de fibrina en un tiempo de 10 a 15 

segundos, motivo por el cual se cree que el factor que 

limita el ritmo de coagulación de la sangre es la for­

maci6n de activadores de protrombina y no las reaccio-

nes subsiguientes. 
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LA TROMBINA 

Es una proteína plasmática, una globulina alfa2 , con un p~ 

so molecular de 68 700. Se encuentra en el plasma normal 

en una concentraci6n aproximadamente 15 mg./100 milili 

tras; proteína estable que puede desintegrarse fácilmente 

en compuesto más pequeño, uno de ellos la trombina, con un 

peso molecular de 33 700 1 casi exactamente la mitad de la 

protrombina. 

La protrombina se forma continuamente a nivel del hígado, 

utilizándose constantemente en toda la economía para coag~ 

lar la sangre. El hígado la produce constantemente de lo 

contrario su concentraci6n en el plasma disminuye en 24 h~ 

ras hasta niveles muy bajos, no asegurando la coagulaci6n 

normal en la sangre. Por otra parte se tiene que necesita 

vitamina K para formar normalmente la protrombina, así que 

la falta de vitaminaK,o la existencia de una enfermedad -

en el hígado impide la formación normal de protrombina y 

aparece una tendencia hemorrágica. 

C) CONVBRSION DE FIBRINOGENO EN FIBRINA 

El fibrin6geno es una proteína de alto peso molecular 
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340 000, presente en el pasma en cantidad de 100 a 700 

mg./100 mililitros. 

La mayor parte del f ibrin6geno que existe en la sangre 

circulante se produce en el higado, en caso de enferme 

dades hepáticas se ve disminuida la cantidad total de 

fibrin6geno circulante. 

La Trombina enzima proteínica con acci6n proteolítica; 

actaa sobre el fibrin6geno produciendo fibrina, y su -

prime los p~ptidos de peso molecular bajos de cada mo­

l~cula de fibrin6geno activada, (mon6mero de fibrina). 

Estas mol~culas r~pidamente polimerizan y constituyen 

largos hilosde fibrina que forman el retículo del co~­

gulo. Durante el proceso de polimerización, I6nes de 

Calcio y el Factor estabilizador proteínico aumentan -

la ligazón entre las rnol~culas de mon6mero de fibrina, 

as! corno entre las propias cadenas de polímeros, incre 

mentando la estabilidad de hilos de tibrina. 

COAGULO SANGUINEO 

,, 

Se forma por una red de hilos de fibrina dispuestos en to­

das direcciones, que aprisionan dentro de ellas glóbulos -

s,angu!neos, plaquetas y plasma. Los hilos de fibrina se -

~~"1..t'..1.;-:..:. 
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adhieren a las superficies lesionadas de los vasos sanguf 

neos1 fijándose el coágulo sangu1neo a las aperturas 

vasculares e impidiendo la p~rdida de sangre. 

RETRACCION DEL COAGULO 

Despu~s de formado el coágulo empieza a retraerse expri -

miendo la mayor parte del plasma en unos 30 6 60 minutos. 

El plasma que elimina el coágulo es suero, debido a que -

el f ibrin6geno y gran parte de los demás factores de la -

coagulación han sido suprimidos, en consecuencia el suero 

no coagula, raz6n por la cual se supone necesario un ndrn~ 

ro de plaquetas para que se produzca ref racci6n del coág~ 

lo, ya que las plaquetas se unen a los tejidos de fibrina 

de manera que unen y juntan diferentes hilos. Las plaqu~ 

tas contienen cantidades elevadas de compuestos adenosin­

trifosfato rico en energ!a, que interviene reuniendo las 

mol~culas sucesivas de los hilos de fibrina y provoca una 

f ormaci6n creciente de arrugas en los hilos para suprimir 

el suero del coágulo. 

Cuando el coágulo se contráe, los bordes del vaso sangu!-

• neo desgarrado se reanen, contribuyendo as! a la hemosta-
~·--

~ sia final. 

l, 
L~." 
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CIRCULO VICIOSO DE LA FORMACION DEL COAGULO 

El propio coágulo inicia un círculo vicioso para provocar 

mayor coagulación, debido a que la acción proteol!tica de 

la trombina le permite actuar sobre varios de los demas -

factores de la coagulación sanguínea, además de fibrinó -

geno. 

Al desarrollarse un coagulo dentro de un vaso sangu!neo -

el circulo vicioso de la coagulación sólo se produce don-

de la sangre no circula, porque la sangre circulante se -

lleva la trombina y otros procoagulantes para que su con­

centraci6n no pueda elevarse lo suficiente para seguir e~ 

timulando la coagulación, por lo tanto; la extensión del 

co&qulo casi siempre se interrumpe cuando entra en canta~ 

to con sangre que circula con cierta rapidez. 

l :W_;;:I: ~ .._,¡ 
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HEMOSTASIA Y. CO.AGUl.ACION EN LA PRACTICA ODONTOLOGICA 

Es sumamente importante para el Profesionista en la prácti 

ca Odontol6gica, observar que estas funciones ocurran nor­

malmente, debido a que está ligado a ellas en el consulto­

rio constantemente. 

Evitar complicaciones o accidentes desagradables en el con 

sultorio dental durante el tratamiento que proporciona el 

Cirujano Dentista a sus pacientes., es determinante1 raz6n 

por la cual se tendrá que auxiliar de I) Una Historia Cl! 

nica y II) Estudios Radiográficos. 

La primera con el objeto de investigar si la persona pre -

senta propensión a hemorragias, alguna enfermedad que alt~ 

re la coagulación o trata~ientos a base de medicamentos e~ 

mar!nicos. En ~ste ültimo caso se tendrá que utilizar el 

anest~sico más indicado ya sea con o sin vasoconstrictor, 

y la sequnda para saber la posición exacta de las piezas -

dentarias por extraer, as! como para conocer el área en 

que se va a trabajar. 

El Odont6logo al detectar en la Historia Clínica cualquier 

tendencia hemorrágica, deberá auxiliarse por medio de pru~ 

bas hematol&.Jica.s entre las cuales se incluyen: Biometr!a 
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Hemática, TieMpo de Coagulaci6n, Tiempo de Sangrado y Tiem 

po de Protrombina. cuanno suceda que el pac.iente sea pro­

penso a hemorragias, será necesario canalizarlo con el Mé-

dico General, quien lo valorará y proporcionará el trata -

miento medicamentoso más adecuado. 

Asimismo el M~dico designará el tiempo correcto de sumini~ 

tro de medicamentos para normalizar el estado de salud del 

enfermo y remitirlo posteriormente con el Odont6logo para 

su rehabilitaci6n bucal, ya sea total o parcial; la cual -

será comunicado al Odont6logo por escrito, todo lo ante 

rior para lograr la realizaci6n de un trabajo efectivo, en 

equipo y lo más completo posible. 

Los tratamientos brindados a pacientes sanos o sea sin nin 

guna alteraci6n hematol6gica, pero que requiera servicios 

dentales más complicados corno: Cirugía de terceros mola -

res, piezas retenidas, gingivectom!as o gingivoplast!as ª!! 

tre otros, el Odont6logo está obligado a solicitar pruebas 

de laboratorio clínico para tener la certeia de que el pa­

ciente no reporta tendencias hemorráqicas, y antes de ate.!}. 

derlo reunirá el material de sutura necesario,e1 hemostáti 

co y los medicamentos postoperatorios requeridos, de acuer 

do a las necesidades del paciente. 

Al efectuarse extracciones dentarias simples, el Odont6lo~ 
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debe recordar, la importancia que tiene el hacer compre 

si6n en el alve6lo para la formaci6n del coágulo. Por 

otra parte siempre tendrá que proporcionar las indicacio -

nes convenientes para evitar posibles hemorragias e infec­

ciones posteriores al tratamiento por negligencia del pa­

ciente. Toda lo anterior con el objeto de lograr una cic~ 

trizaci6n adecuada y recuperación total. 

Es muy importante tener presente que las indicaciones para 

el paciente siempre seran tanto; en forma oral como por -

escrito. 
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e o N e L u s I o N E s 

La Hernatolog!a no presenta un proceso hist6rico lineal, 

los diversos descubrimientos que de ~lla se han obteni-

do y las constantes conexiones de otras ramas, han he -

cho de la Hernatolog!a una ciencia imprescindible dentro 

de la rama m~dica, debido a que forma parte del cuerpo 

humano en general. 

Gracias a la microscopía y a los mecanismos de colora­

ciones es factible comprender con exactitud la mayoría 

de los componentes dentro de la sangre, que aunque pr~ 

senta algunos puntos obscuros, da la oportunidad de ob 

tener conocimientos de la mayor!a de ellos. 

A l adquirir un conocimiento del origen de la sangre y 

su composición; se facilita la observación de la 

constitución de las c~lulas; (Glóbulos Rojos muy nece 

sarios en el transporte de oxígeno de los pulmones a -

todos los tejidos, Glóbulos Blancos cuya función pri -

mordial es evitar enfermedades, destruyendo g~rmenes -

y part!culas extrañas por medio de fagocitosis, y el -

Plasma Hemático, constituido por la parte l!quida de -

la sanqre, que sirve como medio de transporte de multi 

ples elemiento1s nutritivos, para que sean utilizados 
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Por las c~lulas o bien depositados como reservas, as! 

como anticuerpos y medicamentos entre otros; además 

como soporte de Gl6bulos Rojos y Blancos). 

El comprender que la Circulación General se lleva a -

cabo por medio de Arterias, Venas y Capilares, y que 

la sangre se comunica a toda la econom!a del organis­

mo, interviniendo órganos tan irnportante:s como el co­

raz6n y los Pulmones, tomando para ello en considera­

ci6n: Presi6n, Velocidad y Unidad de Tiempo. 

Saber que mediante la circulación, las funciones pri_!! 

cipales de la sangre son: Respiratoria, Nutritiva, -

Excretora, Inmunitaria, Correlaci6n Humoral, Equili -

brio acuoso del organismo, Regulación T~ica, Regul~ 

ci6n de la Presión Osmótica, Regulación del equili 

brio ácido/base del organismo, Regulaci6n del equili­

brio i6nico. Por su masa forma parte en la regula 

ci6n de la presión arterial. 

Considerar la importancia de la función irununitaria -

dentro de la sangre, porque determina que a trav6s de 

6lla circulan los linfocitos a todo el cuerpo, quie -

nes están dispue·stos a actuar cuando al9t1n agente in-
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vasor penetre al organismo (Bacterias, Virus, Toxinas 

mortales o tejido extraño al organismo); evitando de 

esta forma enfermedades infecciosas. 

Como se ha visto la Sangre es vital en el hombre, por 

lo que en el capítulo dedicado a Hemorragia se deta -

llan las diversas alteraciones que pueden ocasionar -

procesos hemorrágicos, desencadenando la extravasa 

ci6n de tan preciado compuesto como lo es la sangre. 

Tener en cuenta que para evitar la p~rdida de sangre, 

existe la Hemostasia que por diversos mecanismos efe~ 

tüa la coagulación de la sangre; ~sto es de suma im-

portancia pues la p~rdida excesiva puede ocasionar 

hasta la muerte. 

Entender que para que se ef ectüe la coagulación en 

tran en función diversos factores de coagulación, pa­

sando por varios procesos para lograr la formaci6n 

del co~gulo sanguíneo y posteriormente la completa ci 

catrizaci6n. 

Por presentar la Hematolog!a un campo muy amplio tanto el 

Batudiante coao el Profesionista les permite conocerla, -

·' 
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estudiarla y realizar nuevos descubrimientos cient!f icos 

para que sean incrementados a los ya existentes. 

Por otra parte se tiene que para el Odontólogo resulta -

necesario contar con conocimiento completo de la Hemato-

logía en general, porque en la práctica diaria se convi• 

ve constantemente con élla, por lo que conociendo el ori 

gen, desarrollo y funcionamiento, as! como la Hemorragia, 

Hemostasia y Coagulación estará en condiciones de valorar 

perfectamente a su paciente evitando sucesos desagrada 

bles dentro del consultorio y además tendrá la posibili 

dad de brindar un servicio más completo a la Sociedad y -

con ello a la rama Médica en general. 
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