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CAPITULO 1 

F ACTORE QUIMICOS DE LA COAGULACION 
SAN GUINEA 

No. hemos al jado ya un poco de la época en que la presencia 
de lo factores de la coagulación eran motivo de duda, diversos 
estudios y procedimient s se han llevado a cabo para conocer 
las deficiencia en pacientes con factores hemorrágicos. 

Desde que Alexander Schmidt presentó su teoría en 1861, 
osteniendo que la trombina no toma parte en la coagulación fisio

lógica de la sangre. muchos otros autores, entre los que se en
cuentran \Vooldrigge, N olf, Mills, Stuber y Lange, la han corro
borado. 

La coagulación de la sangre es un mecanismo complicado, que 
consiste esencialmente en la transformación del fibrinógeno en fi
Lrina, por medio de un fermento llamado trombina que actúa en 
presencia de las sale de calcio. 

El coágulo que e forma como consecuencia de esta trans
formación, está con tituído por filamentos de fibrina que aprisio
nan los elementos figurados de la sangre. 

Por ser de gran interés, en su conexión con la patogénesis 
. ~ diagnóstico dif rencial de las enfermedades hemorrágicas pri
marias y secundarias, el mecanismo de la coagulación debe ser 
e tudiado con má detalle. 

El proceso es muy complicado y no del todo entendido, y 
las teorías expuestas para explicarlo son muy confusas; sin em
Largo, la de Howell es una de las más sencillas y sirve bien 
ele base para los trabajos clínicos. Según esta teoría cinco facto
res de coagulación se supone que tomen parte. 

l.-Fibrinógeno.-E una proteína lábil, que se encuentra 
en el plasma de la sangre circulante; probablemente se forma 
E:U el hígado y es vertido en el torrel1te sanguíneo en cantidad 
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suficiente para mantener el porcentaje normal. No ha ido aIS
lado y se le considera como el precur or de los filamentos de fi
Lrina que forman el coágulo visible. 

2.-Protrombina.-Precursor inactivo de la trombina, existe 
en la sangre como una globulina. E una substancia termolábil, 
que se encuentra normalmente en la concentración requerida. 

La cantidad de protrombina en el plasma es constante. En 
los recién nacidos e infantes la proporción es pequeña, como se 
afirma en las discusiones acerca de los factores hemorrágicos de 
lo recién nacidos. 

En otro tiempo se pensó que la protrombina derivaba de la. 
}Jlaquetas, 'Pero en la actualidad se ha demostrado que é tas no 
contienen protrombina. Las experiencias de Nolf indican que 
e 'ta se forma en el hígado. Su concentración en la sangre di -
minuye a consecuencia de la deficiencia de vitamina K, qu e. 
ab orbida en parte por el inte tino. 

Cerca de cuarenta miligramos de protrombina e obtienen de 
100 C.c. de plasma. Un miligramo de ésta, aun cuando se con
vierte en trombina (por la tromboquinasa), coagula en 20 se
gundos 100 c.c. de plasma oxalatado. 

La protrombina preparada por Mellanby, e un polvo blanco, 
amorfo y produce las reacciones caracterí ticas de ácido meta
proteínico. Es prácticamente insoluble en el agua, pero cuando 
ésta tiene carbonato de sodio, se disuelve rápidamente. 

No es dializable por la membrana ne colodión, ni destruída 
En solución acuosa cuando se calienta a 100 grados C por cinco 
nlinutos; sin embargo, este tratamiento reduce su valor, por con
yertirse en trombina. 

La acción de la tromboquina a, que convierte la protrombina 
en trombina, es acelerada por la acción de los iones de calcio. 
El estroncio, el bario y el magne io, tienen sólo una ligera acción 
sc:eleradora. 

3.-Antitrombina (heparina) .-Se forma en el hígado, dond 
existe en grandes cantidades y es vertida en el torrente circulato
rio en cantidad suficiente para prevenir la activación de la pro
trombina. 

La heparina no proviene de la conversión de la protrombina, 
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4.- ale de ealcio.-E tán pr R nt . n la angr en una pro-
10reión d 10 mg. 7c. u función 1 al' c ser el bida a la liberaC'ión 
de los iones calcio que un n con la protrombina para formar la 
tl'ombina. 

5.-Trombop tina (c falina o tromboquina. a) .-No 'e encuen
tra presente en el pla "ma . anguín o, se deri a en ci rto grado de 
las plaquetas d pués que la coagulación ha com nzado. 

Se considera ampliamente repartida en el cuerpo c mo ubs
tancia intracelular. L s '- olv nt ." dIos lipoid s pu d n xtraer de 
las plaquetas una substancia termo 'table imilar a la cefalina, .p ro 
-.:;to extracto. no son tan activos c mo la u p n ión de plaqu taso 

Algunos t jidos, principalm nt cer bl'o, pulmone y timo, son 
particularmente rico n trombopla. tina. E 'ta sub 'tancia aparen
b'm nte no . e encu ntra n lib rtad, p ro aparec cuando las c 1-
dma se romp n por una causa determinada. 

6.-Plaqueta' anguíneas (trombocit ).- ncuentran pre-
sent n la. angr n rmal n la prop rción el 300, 00 a 4 0,0 ° por 
mm3, y junt con un pequeüo aum nt e tromboplastina, desem
peñan un pap l importante en la retracción del coágulo, que e el 
estado final d 1 proc so de la coagulación. La. plaquetas 'on respon-
able de la capacidad d 1 coágulo para r traerse. u función, pOI 

1 tanto, e. doble: no ólo inician 1 proce. de la coagulación, ino 
que lo completan. 

La coagulación normal iniciada por 1 e 'cape de la trombo-
pIa tina (cefalina). E ta ubstancia puede pr venir del jugo de los 
tejidos en el ca o de una herida extra vascular o de las plaquetas en 
ca o de una coagulación intrava cular. 

La trombo} la tina e une con la antitr mbina, activando la 
protrombina, la cual a u vez, es activada por 1 s iones calcio, for
nJando la trombina, que e une con el fibrinógen , pr duci ndo en
tonce una red d fibrina que~. el prim r signo fí ico d 1 proce o 
le la coagulación. Alguna de tas sub tancias actúan como enzi
ma . Eagle. demue tra qu un pequ ñ aumento de tr mbopla tina 
e uficiente para la tran formación de la protrombina en trombi
n3, acelerando la formación del coágulo. 

Hay una hipótesis propue ta por Morawitz, egún la cual, la 
cnión del calcio y d la plaqueta. actúa como una enzima, que pro-

18 





3.-Deficieneia de protrombina o vitamina K (Melena N eona
torum). 

4.-Deficiencia de tromboplastina.-Es muy rara. 
5.-Deficiencia de plaquetas sanguíneas.-Este es el factor 

nlás común en las hemorragias, debido a que sin ellas el coágulo no 
se retrae. 

6.-U n retardo marcado en el proceso completo de la coagula
ción, se presenta a veces a pesar de las relaciones cuantitativas de 
los componentes normales de la sangre. Eagle cree que la hemofilia 
se debe a lenta formación de la trombina. 

7.-Excesivas cantidades de antitrombina (heparina). 
Del estudio de los factores que toman parte en la coagulación 

normal, es obvio que los estados hemorrágicos ocurran debido a la 
deficiencia en el proceso, de uno o varios factores: 

Primero, puede ser una deficiencia de los elementos ya enu
merados y secundariamente a deficiencia de plaquetas, lo que 
redunda en perjuicio de la coagulación. Existen causas hemorrági
cas debido a una debilidad inherente en el capilar, que puede ser 
fragilidad por resistencia o permeabilidad, y en semejante circuns
tancia no hay diferencias en otros de los mecanismos citados. 

VITAMINA K.-VITAMINA DE LA COAGULACIO 

Como resultado de las investigaciones hechas en las hemorra
gias de gallinas jóvenes, Dum, de Copenhague, en 1935, descubre que 
en las hojas verdes se encuentra un factor alimenticio, resistente 
al calor, soluble en grasa (vitamina de la coagulación) sin el cual el 
poder coagulante de la sangre disminuye seriamente. El conoci
miento de esta vitamina esencial se extendió rápidamente desde 
hace tiempo. 

El estado hemorrágico causado por una carencia de vitamina 
K no varía con la administración de la vitamina e y iempre es 
acompañado por la disminución del contenido de protrombina en la 
sangre de tal manera que, la alteración en el poder coagulante que 
re ulta, es atribuí da a esta deficiencia. La administración de la 
vitamina K vuelve normales el poder coagulante de la sangre y el 
contenido de protrombina; una disminución del contenido de pro-
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trombina acompaña alguna veces a ciertas enfermedades en las 
que hay una tendencia hemorrágica. La vitamina K es un hidro
carburo no aturado y su composición química ha sido definida como 
la 2-meti13 fitil 1.4-naftoquinona. 

Existen buena razones clínica y experimentales para supo-
ner que el componente 1.4-naftoquinona de la molécula, da la acti
vidad biológica de la vitamina. 
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La vitamina K no es un componente de la molécula de protrom
bina; las preparaciones de protrombina tienen pequeña actividad 
de vitamina K y la inyección de grandes dosis de ésta, no vuelve 
supernormalla coagulación de la sangre. 

Las hojas verdes, tales como la col y la espinaca, son una fuen
te rica de esta vitamina; el polvo seco de alfalfa y la grasa de hí
gado (Hog's) se encuentran en las mismas condiciones. 

En los tomates, jugo de limón, aceite de hígado de bacalao es
tá en muy pequeña proporción. 

El aceite de germen de trigo, cereales y zanahorias son dema
siado pobres. Esto parece ser razonable en vista de que en la ma
yoría de los animales, incluyendo al hombre, los tejidos tiEnen gran
des reservas de vitamina K y un grado peligroso de una privación 
primaria dietética, es inverosímil. 

Las gallinas jóvenes son los únicos animales en los cuales la 
disminución del contenido de protrombina del plasma en un 807t 
produce hemorragias. 

Es natural que cualquier estado hemorrágico asociado con una 
disminución de la protrombina sanguínea debajo de un nivel crítico, 
sea el resultado de la deficiencia de la vitamina K. Esto se confirma 
cuando no hay un cambio significativo en los otros constituyentes 
sanguíneos concernientes a la coagulación, y cuando el organis
mo no responde a la administración del ácido ascórbico. 

Algunos métodos han sido propuestos para la determinación 
del concentrado de protrombina en el plasma, ninguno de ellos en el 
liSO general determina la cantidad absoluta; pero un ensayo de la 
TIlOdificación de la coagulación indica el grado de porcentaje de la 
deficiencia con suficiente exactitud para el tratamiento de control 
y profilaxis. 

La muestra del plasma es suplida por una cantidad óptima de 
todos los constituyentes necesarios para la coagulación excepto la 
protrombina. El tiempo de coagulación es entonces inversamente pro
porcional al contenido de protrombina si no hay una gran altera
ción en el contenido de fibrinógeno y otros factores de coagulación 
conocidos y presentes en los límites normales. 
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La trombina obra sobre el fibrinógeno trasformándolo en fibri
na, desencadenando el fenómeno visible de la coagulación sanguínea. 
La representación esquemática de la coagulación aparece en la 
página anterior. 

Un hecho importante sobre el cual se insiste, se refiere a que 
la~ sales de calcio son activas a condición de que sean solubles y 
además es necesario que estén disociadas, es decir, ionizadas. El 
ion calcio libre es el único verdaderamente activo en el proceso de 
la coagulación sanguínea, las sales insolubles de calcio (oxalato, 
fluoruro), lo mismo que las de citrato en que el calcio no está en for
ma iónica libre; sino formando parte de un complejo molecular, no 
son utilizables en la formación de la trombina activa. 

'l'EORIAS MODERNAS DE LA COAGULACION SA GUI EA 

En el esquema que hemos indicado anteriormente, figura una 
sub tancia, la trombina, que tiene según la opinión clásica, los ca
racteres de un fermento porque obra en cantidades muy peque
ña' y porque su acción sería catalítica. 

En realidad, después de la coagulación, el suero contiene por 
]0 menos igual cantidad de trombina que el plasma antes de la coa
gulación; pero no porque sea un fermento como pensaba Nolf, si
no porque la trombina después de ejercer su acción sobre el fibri
nógeno, queda en libertad. 

La existencia de la trombina es indiscutible y se encuentra en 
todos lo tejidos que contienen proteínas; pero según Rettger, 
Landsberg y otros autores especialmente Albert Fischer, esta subs
tancia que da impulso para la transformación del fibrinógeno en 
fibrina, no puede ser aceptada con caracteres de fennento, ya que 
110 cumple con las condiciones necesarias para ello. Desde luego no 
destruye a 100 grados (P. Thomas-160) y tampoco tiene una tem
peratura óptima de acción, pues obra en igual forma a 17°C y a 
40°C. Además, y esto es lo más importante, su acción no es catalí
tica ino que la cantidad de fibrina fonnada y la velocidad de coa
gulación, están en razón directa de la cantidad de trombina puesta 
en juego. 

Sobre este punto están de acuerdo la mayoría de los autores y 

24 





Rettger completa estos trabajos en otro sentido tomando can
tidades iguales suficientemente grandes de plasma de gallina o so
luciones apropiadas de fibrinógeno y agregando cantidades cre
cientes de trombina. 

Comprueba por ejemplo que con 5, 10, 20 Y 40 gotas de trom
bina obtiene 0.20, 0.35, 0.60 Y 1.58 grs. de fibrina. En consecuencia 
la cantidad de fibrina formada es proporcional a la cantidad d 
trombina puesta en juego. 

Por esta y por otras razones, numerosos autores están ahora 
de acuerdo en que en la coagulación de la sangre, no es posible ni 
tampoco n€cesario suponer la existencia de un fermento especial de 
coag ulación y se piensa que todo el fenómeno se debe a fenómenos 
4uímicos y físico-químicos que en parte conocemos pero que en par
te desconocemos todavía. 

Desde luego, para comprender por qué razón la trombina obra 
exclu 'ivamente sobre el fibrinógeno dejando intactas a las otras 
f,roteínas del plasma, conviene recordar y tomar en cuenta que el 
fibrinóg no es una proteína de gran labilidad y de fácil precipita
ción y coagulación por agentes físicos y químicos, que en igualdad 
(~e condiciones no ejercen acción sobre la serum-globulina y la se
l'U m-al b úmilm. 

Además el punto isoeléctrico del fibrinógeno está cercano al 
punto neutro, cercano por consiguiente al pH sanguíneo; en cam
lJio, el de la serum-globulina está lejos de éste y el de la serum
albúmina más lejos aún. Recordaremos también que en el punto 
boeléctrico, la estabilidad de las proteínas es mínima y la preci
l)itabilidad y coagulación son máximas. 

En relación con esto, A. Fischer ha demostrado experimental
mente que el óptimo de coagulabilidad del fibrinógeno corresponde 
al punto isoeléctrico de esta proteína y si la reacción iónica se aleja 
en el sentido ácido o alcalino, el tiempo de coagulación se prolonga. 

Por otra parte, para que el proceso de la coagulación se des
üncadene, es necesario que el fenómeno físico-químico que lo carac
teriza reciba un impulso para su producción y este impulso está 
representado por la acción de la trombina activa. Hemos dicho que 
la trombina e una substancia lipoproteica que contiene calcio co
mo metal e pecífico, que probablemente está combinado en una for-

26 



ma caracterí tica y que s r emplazado con gran dificultad por I 
bario y el estroncio. 

De este complejo que con tituye la trombina, ha sido }Josil le 
eparar por extracciones etéreas una fracción que probablenl nte 

corresponde a la cefalina (un mono-amino-mono-fosfátido que conti -
ne ácido glicerofosfórico, ácido esteárico, ácido linoleico o cefálico y 
como ba e nitrogenada la colamina o aminoetilalcohol). La cantidad 
Que es po ible extraer de este lipoide de diver os preparados de ü'onl
bina, está en relación directa con la actividad y eficacia coaguladora 
de estos preparados (Fischer). Resultan así dos fracciones que s -
paradamente no tienen actividad; pero que la pueden recuperar por 
acoplamiento. 

Del Baere ha hecho experimentos de cataforesis, con 1 s cuales 
pretende demostrar que la trombina activa tiene carga eléctrica 
positiva y la trombina activa, inactiva por precipitación del calcio 
con citrato, tiene como el fibrinógeno carga negativa. En las ex
periencias de catafore is, como la trombina es invisible, no se pu -
de hacer la observarión del transporte eléctrico a simple vista y 
c:)mo el único reactivo conocido para demostrar la existencia de la 
trombina es el fibrinógeno, Del Baere ha ideado un dispositivo es
pecial: 

15.1. R~"'1c.r + So % ,'uc;,o~ C(. 
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Establecido el circuito de 110 volts se observa que ya a lo 
10 minutos en la solución de Ringer, que separa la solución de fi
brinógeno de la trombina, aparece un enturbiamiento que se acen
t(~a poco a poco, extendiéndose hacia el polo negativo. 

El enturbiamiento es debido al precipitado formado por la ac
c;ón d la trombina al encontrarse con el fibrinógeno, el cual por su 
carga negativa avanza en sentido contrario aunque más lentamente. 

Del Baere hace experimentos de control y además según él e 
posible demostrar que inactivando la trombina por adición de citra
to de sodio al sistema, ya no se produce el transporte eléctrico, ha
cia el polo negativo, sino hacia el polo positivo, es decir, separando 
los ion calcio de la trombina, ésta se hace inactiva y simultánea
mente cambia de carga eléctrica. En consecuencia, la carga posi
tiva de la trombina se deberíal a la unión con los iones calcio, unión 
que se haría probablemente por adsorción. 

La trombina activa, obrando sobre el fibrinógeno de carga eléc
tdca contraria produciría su transformación en fibrina mediante 
vn proceso físico-químico que no alcanza a afectar por las razones 
que hemos dado a las otras proteínas del plasma. El fibrinógeno al 
t1'an formarse en fibrina, pierde en parte o totalmente u carga 
eléctrica primitivamente negativa y la trombina cargada positi
,amente queda libre en el suero. 

A esto se debe que el suero después de la coagulación contiene 
i~ual o mayor cantidad de trombina que el plasma antes de la coa
gulación, es decir, aparentemente no se gasta, simulando un fer
mento. 

Según Fi. cher la trombina sería capaz de producir la coagula
ción del fibrinógeno sólo como proteína isoeléctrica y el cambio de 
l,otencial del ion trombina tendría una influencia verdaderamente 
extraordinaria obre la velocidad de coagulación. 
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uando hay defici ncia de protrombina, el tiempo de coagu
ladón eR retardado. La r lación el 1 ti mpo de coagulación del plas
ma r calcificad , c nt ni ndo un exceso de tromboplastina, a la 
conc ntración d protrombina, egún Quick, e interpreta de la 
llJanera Higui nt 

12-13 gund. 10 ~~ -80' ~ protrombina 
] ~ -15 ,. 80-60 I{ ., 
lfi-2 60-34 7r " :. 
.) 1 , .. 30 'r t, 
2 25r~ 

" " 2 ... 20j'r, 
" 

.. 
no 16/ " " 
34 " -------- - - 147 

" 01~ 121)" ., " -- ---- ---- ------ --
3 

" 10 J{ 
" l\lá d 38 .t , 10-0 ()I 

l ' " 
El tiempo de c agulación puede el' convertido directamente a 

concentración por ciento de protrombina, por la iguiente ecuación: 

Conc ntración de protombina = K 
C.T.- a 

C.T.-Tiemp de Coagulación. K.-E una con. tan te con valor 
de 302 y a s una. egunda con tante con valor de 8.7. 

Ejemplo: i s obtiene un ti mpo de coagulación d 21 segun-

clOS, la concentración de protrombina ,ería 302 - 2~ol..' 
21-8.7 - . /0 

La solucion s requeridas para esta prueba on la . iguiente ~: 
l.-Oxalato de sodio.-Di. olver en un matraz volumétrico 1.34 

gT. d oxalato de odio anhidro Q.P. en agua de tilada hasta com
pletar 100 C.c. 

ll.-Cloruro de calcio.-Di. olver en un matraz volumétrico 
1.11 gr. de cloruro de calcio Q.P. n uficiente cantidad de agua 
de tilada y aforar de pué a 100 c.c. 

IIl.- olución de trombopla tina. Mezclar 0.3 gramos de ce
rebro deshidratado de conejo, con 10 c.c. de uero fi iológico con
t .niendo 0.1 c.c. de oxalato de sodio; mezclar por inversión e in
cL1bar a 45 grado e por 10 minutos, centrifugar en seguida len
tamente ha ta obtener un líquido lechoso homogéneo. 
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n do . 
mana según ha 

Qi-t=:"'--n ha propue to un método nue o p a l 
delm1DíDac116n de la p o mbina n el qu e utilizan pulmon 

hA~l7'Ifto o de co jo. Para ponerlo n práctica e ui 
Cl6n d trombopla tina que e prepara del modo i-

.&UIU-a. cantidad de pulmon fre co de bovino o 
"-i........... en un mortero agregando poco a poco igu 1 

luci6n e cloruro de odio al 0.9 por ciento a fin 
• tt4llftan 16n uniforme la qu e deja en repo o por 

fiI ando de pués por ga a. El filtrado en 1 cu 1 
cuall1el1~ la mbopla tina conse a su acti idad por do di 

g rador. 

lución de rombopla tina; m z.. 
tom nota d l tiempo en que ocu la 

trombopla tina e du d la f6rmul 

pro mbiDa. 

o no me paree mu áctico d bido p inci 1m n-
.... 11_ de ac i . d d d 1 luci6n de rombo la tin . 

Jet4,mUJUiLCi6n del ti mpo de protrombina por el m' todo d 

,li!'wotftiAP 2 Cec utilizando u j rin 

81 



n.-Colocar la sangre en un tubo de centrífuga que contiene 
0.25 c.c. de oxalato de sodio al 1 por ci nto en suero fisiológico. 

III.-Mezclar por inversión varias vece. y centrifupar. 

IV.-Poner 5 gotas del plasma claro en cada uno de cuatro tu
uos. 

V.-Añadir al prim r tubo 2 gotas de solución de cloruro de 
calcio al 0.5 por ciento, tres al segundo, cuatro al tercero y cinco 
al cuarto. Mezclar suavemente. 

VI.-La coagulación puede t Ber lugar en todos lo tubos, aun
que no a la vez, pero el tiempo en que la coagulación ocurra pri
rneram nt en cualquiera de ellos, será el que corresponda al de 
protrombina. Operar con un testigo. 

Por e. te método el tiempo de coagulación c. de 10 a 12 mi
Hutos, pudiendo a veces llegar a 30 minuto . 

La xperiencia que me ha dado este trabajo. me p rmitió co
nocer de man ra categórica que la determina ión del tiempo de 
¡"'l'otrombina por el procedimiento de Quick e. más 2xacta y más 
t'úpida que con el método de Howell. 

D terminando en una mue tra de ~an re de un paciente, los 
tiempos de coagulación, sangrado y pr )trombina, v rn algunos ca
so la determinación del índice ict' rico y la prueba del Rosa de 
.R ngala, se puede saber en qué grupo de -Enfermos hay aum nto o 
disminución del tiempo de protrombina. 

Yo, en la prueba de Quick, xperimcn -é con CP.l' ro humano 
en vez d c rebro de conejo, no obteni ndo re.:nltados >cuti factorios 
debido proba.blemente a exceso de material trombn 11ú tico. 

Sucede todo lo contrario con el de con jo; pero n mi onc .. t 
Y apoyándome en la experiencia adquirida. el cerebro má' a ro
piado para la determinación de la protrombina. es 1 de r :, p l'que 
la acetona arra tra menos principio .. aprovechahles (tromboplas
tina) . 

Parti I1do de e tas ob. ervaciones, procedí e la d terminación 
del tiempo de protrombina, haciendo uso de una tl'omboplastina 
preparada a partir de un cerebro de re .. al cual después de quitar 
los vasos y restos de angre y de un tr tamiento hastante prolon
gado con acetona, puse a desecar a 37 grados e, obteniendo un 
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En niños que padecen melena neonatorum, hay por lo común, 
aumento en los tiempos de coagulación y de protrombina; pero no 
se reduce el número de plaquetas; hay también una prolongación 
del tiempo de sangrado. No se ha aclarado el mecanismo de este 
e~tado morboso. La hemorragia se presenta entre el segundo y 
quinto días de nacimiento. 

La pÚr}Jura simple (¡ atrombopénica (púrpura de Henoch, en
fermedad de Schoenllin) no presenta ninguna anormalidad en el 
pi o eso de la coagulación de la sangre. 

La henlorragia sintomática (púrpura secundaria) ocurre en 
inf cciones (viruelas, sífilis congénita, etc.), env nenamientos 
(sub tancias químicas, sueros), en la alergia, en la insuficiencia 
de vitaminas (escorbuto) en la anemia aplástica y en la leucemia. 

La tendencia hemorrágica debida a la deficiencia del fibrinó
geno, e observa €n las enfermedades del hígado; sin embargo, 
de los trabajo' experimentale .. de Smith, Warner y Brukhous (enve
nenami nto de lo' perros con cloroformo) parece que la tendencia a 
la hemorragia en la enfermedade del hígado (ictericias por obstruc
ción y fístulas biliares) es causada probabl€mente por deficiencia 
del fibrinógeno y de la protrombina a la vez. 

\Vaddell y Guerry dedujeron que la vitamina K es eficaz en la 
prevenClOn y en el tratamiento de las hemorragias espontáneas, 
manifiesta u ocultas, asociadas con deficiencia de protrombina. 

En lo animale', la insuficiencia de la vitamina K liposoluble 
\ a acompañada con insuficiencia de protrombina, con tendencIa a 
la hemorragia. (Editorial Journal. Amer. Med. 108 ;2403-1937). 

Las lesiones del hígado que causan hemorragias, parecen pro
oucir su efecto, disminuyendo la protrombina (Quick. Jour. Am-er. 
l\led. 110 ;1658-1938). 

Cuando la cantidad de protrombina es superior a 20 por ciento 
de lo normal, el tiempo de coagulación no sufre variación suficiente 
para ocasionar hemorragias; pero cuando se reduce a menos del 
20 por ciento, el tiempo de coagulación es tan dilatado que es fácil 
la henlorragia. 

Esto egún Magath, explica por qué los pacientes ictéricos con 
un tienlpo de coagulación al parecer normal, súbitamente y sin que 
nada lo haga prever comIenzan a sangrar, a consecuencia de una 
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En las hepatitis agudas encontré modificaciones constantes; en 
la siguiente tabla hay un caso (6) en que la. protrombina no se 
nCll ntra alterada, y sÍ, los tiempos de coagulación y sangrado. El 

Íl1 lice ictérico coincide con gran retención del Rosa de Bengala en 
la sangre. 

en o 
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HEP A'f'ITIS AG DAS 

• 'ombre 

Sabina lonzález 
arlo Mane ra 

Hamóll 1 ojas 
Jesús .I.10nt ro 
Al jandro Dan ra 

Agu, Un Are . 

'arIllen Uarbm;a 
Margarita LÚIH:'Z 

Esther Ongay 
Ileribel'to Luna 
Gabri 1 ama('ho 
Igna 'io lfojas 
.i\Iaría 'nda 

Beatriz Soto 

P tra Reyno:o 
on~uelo Ramír 

Juan lendoza 
Humb rto Lira 
Juana Mendoza 
Justo Hernálldez 

lbC'l'to Guzmán 

ADS 

z 
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Protro, Coag. Sallg. 
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1 " 

19" 
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1:)" 

1 1" 
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7' 
9'40" 

11'2()" 
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"30" 

7' 
7'40" 

7' 
7' 

ESOS HEPATICOS 

Tit!mpo 'rtempo 
Prolro. Coag. 
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~5tt 9'20" 

15" 9' 41)" 
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20" 7'40" 
19" 
20" " 
21" 
t) 'l t, 7'3()" ., ., 

HEMOFILIA 

1 )H 7' 
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60 1 
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7,4 (T 
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12.35 1 
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60 lJ 

14 l 
10 r 

7.25 U 
3.75 T 

3.75 
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15% 

90% 

Ro a 
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CARel. ~OMAS 

(1\ () Nombre l>Ialrn6 tieo Tiempo Tiempo Tiempo 
Nülll. Protro. Coac· Sanc. 

María. Yázqu z 'áu er matriz 21" S" 2" 
2 P <1ro P r z 'áncer nariz 20" 7'40" 1'40" 
3 Maearia Páramo 'áneer pán 'reas 25" 7' 2' 

4 JoJ' Avila Cáncer v sfcula 23" 6'30" 1'30" 
(; Juan AguiJar 'állcer páncreas 21" 7' 2" 

I.i María Soto áncer higado 20" ~' 2' 

'j Luí: Páez 'áncer páncr as 23" 6'20" 1'20" 

~1anu 1 Garc1a Cáncer higado 26" 7' l' 

9 Luz Tnda 'ánc r v sícula 19" 7' 2'20" 

10 Jovia Narcia 'án r vesícula 21" S' 2' 

Encontré una marcada deficiencia de protrombina n los 
tado cancerosos. 
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