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ｙｾ､ｯｳ＠ a cabo sobre gatos y cobayas, obsen·a la 
disnea producida por la administración de sero­
tonina, que según HERHEDIER se produciría por 
la acción constrictora directa que sobre la mus­
culatura bronquial produciría la serotonina, y la 
inhibición de este efecto por la clorpromac1na. 

Del mismo modo, KosTERLIZ y ｒｯｳｩｾｳｯｾＧ＠

a¡.,recian la inhibición que sobre la contracción 
intestinal ejerce la clorpromacina sobre el intes­
tino aislado tras la administración de serotonina. 

Toda esta serie de hechos demuestra una ac­
cién antagónica clara entre la scrotonina y la 
clorpromacina. · 

Sin embargo, las experiencias realizadas nos 
hacen presumir que la marcada acción que so­
bre ｾ｡＠ motilidad intestinal produce la clcrpro­
macma no sea por un mecanismo antisC'rotoni­
na, sino que dicha droga ejerza una acción d ' ­
recta sobre la propia fibra muscular lisa intes­
tinal. Esta acción de marcada disminución del 
tono intestinal inhibiría los ·2spasmos produci­
dos en el cólico saturnino, \' a ello debC'ría su ac­
cién teneficiosa como tratamiento de dicho sín­
toma de la intoxicación por el plomo. 

ｒｅｓｕｍｅｾＮ＠

Ce las experiencias farmacológicas realizadas 
su¡ onemos que el efecto que sobre las cris.s c6-
ｬｩ｣｡ｾ＠ saturninas produce la clorpromacina sea 
､･｢ｾ､ｯ＠ fundamentalmente a la acción que sobr.: 
la t1bra muscular ejerce dicha droga, producien­
do una marcada atonía. Igualmente se debe con­
derar el ･ｾ･｣ｴｯ＠ que ejerce como antagonista de 
ln serotonma, a la que se le suma su accién se­
dante general. 
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SUMMARY 

. From the pharmacological tests carricd out 
1t would ｡ｾｰ･｡ｲ＠ that the effect induced by 
chlorpron:azme on lead colics is essentially due 
to the acbon exerted by that drug on muscle fi­
ｾｲ･ｳＬ＠ ｾｨｩ｣ｨ＠ results in marked atony. One should 
hkewise take into account the effect it cxerts 
as an antagonist of serotonin, to which its ge­
neral sedative action shoud be added. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Wie aus den pharmakologischen Versuchen 
hervorgeht ist anzunehmen, dass die Wirkung 
von Chlorpromazin auf die Krisen der Elcikolik 
wesentlich dem Effekt auf die Muskclfaser zu­
ｺｵｳ｣ｾｲ･ｩ｢･ｮ＠ ist, d. h., dass cinc ausgepragtc 
ａｴｾｭ･Ｎ＠ h ervorgerufen wird. A uf die gleiche 
Weise 1st auch der dem Serotonin entgegenwir­
kcnde Effekt zu werten, zu welchem noch die 
allgemein sedative Wirkung hinzukommt. 

RÉSUMÉ 

D'apres les C'xpéricnces pharmacolo · 
réalisées, on suppose que l'effct produit ｾｬｱｵ Ｑ＠

chlorpromacine sur les crisC's coligues sat ｾ＠
nes soit du fondamentalemcnt a l'action urn:. 
sur la fibrc musculairc exercc en produisant qu. 
atonie. Elle a aussi un cffct comme antaun 
niste de la sérotonine, a laquC'llC' on ajoute go. 
action sédativc générak. son 

GASES SANGUINEOS Y VELOCIDAD DE 
SEDIMEI\'T ACION 

F. F. RoDRíGuEz ｾｉｏｊｵ Ｚｸｯ＠ • y M. ｾｃｈｅｒｒｅｒＮ＠

Clini<'ll ｾｦｴＧ •､ｩｯ•｡＠ dt> la Facultad d,. .\I••<IIcmn d" Pr•r 

ｐｲﾷｴｾｦ•＠ sor·: \\' ll"rooRs 

La velocidad de sedimPntación d<• los critroc1• 

tos constituye' una de laH prácticas más emplea· 
das en el diagnóstico clíni<'o y práctico, \'aun· 
que es una reacción inPspccífica. con tod.os sm 
inconveniC'ntcs. encicrm un gran valor cuando 
se la sabe intcrprC'tar junto con los demás me­
dros clínicos. 

La velocidad dt !'i<·dum ntac1 1 tal Clmo 
se verifica, es relativamente reciente, pero suE 
fundamentos se encuentran ya en los mismos 
orígenes de la Medicina. Ya en la antigüedad 
era conocido que, en estado de enfermedad, al 
dejar en reposo la sangre y formarse el coágulo. 
éste constaba de una parte superior blanqueci· 
na y otra inferior roja. Al coágulo blanco, que 
después se vió estaba formado por fibrina, se 
le llamó custra inflamatoria o flogística, por te· 
ner una semejanza con la llama de una bujía Y 
estar especialmente manifiesto en los procesos 
inflamatorios. Este síntoma se aprovechó como 
medio diagnóstico y tuvo tal importancia que 
HIPÓCRATES ( 460-380 a. C.) lo consideró como 
causa de la enfermedad, preconizando como me· 
dida terapéutica causal la aplicación de la san· 
gría. Desde entonces se busca la causa de la en· 
fermedad en los humores, en la sangre, formán· 
dose la teoría humoral de las enfermedades que 
tanta importancia alcanzó en los siglos prece· 
dentes. Con la venida del microscopio y sobre 
todo por el estudio de la célula por VIRCHOW. 
con su teoría celular de las enfermedades, el es· 
tudio de la custra inflamatoria perdió mucha im· 
portancia y puede decirse que es F.AHRAEUS 
con sus trabajos de 1918-1921, el que redescu 
bre este medio diagnóstico y le da el impulso 
que lo mantiene hasta nuestros días. . 

Al coagular la sangre, la formación y ｴ｡ｭ｡ｮ ｾ＠
del coágulo de fibrina depende de dos factores. 
por una parte, del proceso inflamatorio, Y. ,d

1
e 

otra, del tiempo en que aparece la coagulacJOI · 

(•) De la Clinica del profcHOI' OnTIZ m: LANl>ÁZVRJ. 
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r ello que fuese un gran progreso _cuando !3I_ER­
ｾｃｋｉ＠ 2, mezclando la ,sangre ｾｯｾ＠ Citrato ｾｾ､ｩｃｯＬ＠
· de estudiar el fenomeno sm mtervencwn de 
pue . , d b 
1 coagulaciOn, y desde entonces pue e o servar-
a co'mo los eritrocitos, por su mayor peso espe-

se d . d , 'fico que el plasma, escien en con mas o menos 
Cilocidad según el factor inflamatorio. Este fe­
ｶｾｭ･ｮｯ＠ del descenso de los eritrocitos puede re­
ｾｯｧ･ｲｳ･＠ también en el interior de los vasos in 
vivo, cuando se produce una interr_upción de la 
corriente sangumea, como ha podido verse en 
los vasos de la retina por compresión del globo 
ocular \ o bien en las venas periféricas 4 , fenó. 
meno que desaparece tan pronto se instaura el 
paso de la sangre. Al querer dar una explicación 
al fenómeno, tan fácil de observar, es cuando 
han surgido las dificultades y se han acumula­
do las teorías y trabajos que se le han consa­
grado. ｓｔｏ＿ｾｅｳ＠ ｣ｲ･ｾ￳＠ ver en Ｑｾ＠ velocidad de 
sedimentac10n un fenomeno de simple descenso 
de corpúsculos esféricos en un medio de diferen­
te viscosidad, lo que le llevó a la esquematiza­
ción de su famosa ley. HüBER ', al colocar los 
eritrocitos en un campo eléctrico, comprobó que 
éstos se dirigen al ánodo, o sea, que están car­
gados negativamente. Esta carga eléctrica los 
haría repelerse y los mantendría en suspensión. 
La sedimentación eritrocítica sería expresión de 
inestabilidad, por un cambio de potencial causa­
do principalmente por el componente proteico 
del plasma. También se ha prestado atención a 
la influencia que sobre la velocidad de sedimen­
tación ejercen el número de eritrocitos, su ta­
maño y forma. La mayoría de las investigacio­
nes han sido dirigidas hacia el plasma y sus com­
ponentes, demostrándose que las diferentes frac­
ciones proteicas influencian diferentemente la 
velocidad de sedimentación. Colocando los mis­
mos eritrocitos en diferentes soluciones de albú­
mina, globulina y fibronógeno, las dos últimas 
｡｣･｟ｬｾｲ｡ｮ＠ la sedimentación, mientras que la so­
lucwn de albúmina apenas la modifica, siendo 
sobre todo llamativo la aceleración que sufre 
cuand? la solución contiene globulinas y fibrinó­
geno Juntos •. 

En cuanto a las sales ENOCHSSON ' encontró 
variac!ones en la ｳ･､ｩｭｾｮｴ｡｣ｩ￳ｮ＠ sanguínea por 
pequenos cambios en su concentración, y KILYN ｾ＠
pudo ｃｾｮ｟ｴｐｲＬｯ｢｡ｲ＠ que la dilución del plasma en 
suero ｦｾｳｲｯｬｯｧｩ｣ｯＬ＠ como también al diluir en ci­
ｴｾ｡ｴｯ＠ ｟ｳｯ､｟ｩｾｯＬ＠ la sedimentación disminuía, quizá 
P r drlucwn de la fracción proteica. 
t ｾ＠ viscosidad también ha sido objeto de es-
udro. Cuando aumenta la viscosidad total de la 

sang-re, generalmente por incremento del núme­
ro e los elementos formes la sedimentación se 
ｾ･ｴｾｾ､｡Ｌ＠ pero si lo que ｡ｵｾ･ｮｴ｡＠ es sólo la vis­
･ｾｾｾ＠ ad del ｰｬ｡ｳｭｾ＠ (esto hasta un cierto límite), 
ｬ･ｲｾｾ｣･ｳ＠ la velocidad de sedimentación se ace-

R por favorecerse la aglomeración celular. 
los especto a las influencias que pueden ejercer 
ｶ･ｬｯｾｾ｣ｾ＠ de la ｾ｡＠ ngre en las variaciones de la 
de est ｾＭ de sedimentación, han sido ya objeto 

u ro por parte de numerosos autores. Se 

había observado que los enfermos circulatorios­
pulmonares descompensados con cianosis pre­
sentaban una velocidad de sedimentación de las 
llamadas retardadas o bien mucho menor de la 
ｱｵｾ＠ ｣ｯｲｲ･ｳｰｯｾ､￭｡＠ por la existencia de un proce­
so mflamatorw y que esta velocidad se acelera­
ca tan pronto como desaparecía la insuficiencia 
cardiopulmonar ". En el enfisema con cianosis 
la sedimentación eritrocítica está disminuída 1". 

BATINOV y SKOROBOGAT 11 encuentran una acele­
ración de la velocidad de sedimentación en en­
fermos asmáticos y disneicos después de la ad­
ministración de oxígeno por inhalación. LEEN­
DERTZ 12 y ToHosor 1

'{ encuentran que los valo­
res de sedimentación son mayores en la sansre de 
la arteria que en la de la vena. KOWARSKI 14 la 
encuentra mayor en los capilares que en las ve­
nas y GAWRILOW 1

' halla menor velocidad en las 
venas de los órganos internos que en las ve­
nas periféricas. Sin embargo, REICHEL 1'; encuen­
tra que la velocidad de sedimentación de los va­
sos periféricos, arterias, capilares y venas, son 
iguales. In vitro ｌｅｅｾｄｅｒｔｚ＠ 12 observa que al in­
fundir ｣ｯｾ＠ a través de la sangre se produce una 
disminución de la velocidad de sedimentación, 
mientras que la infusión de oxígeno la aumenta 
y la restablece a su valor primitivo. Nosotros 
hemos querido estudiar esta probable influencia 
que los gases sanguíneos pueden ejercer sobre 
la sedimentación de los eritrocitos, para lo cual 
hemos hecho respirar al individuo aire con dife­
rente concentración de oxígeno, ya en reposo, ya 
en trabajo, o bien respirando durante un cierto 
tiempo su propio aire de espiración. Nos limita­
mos siempre a la sangre arterial, para evitar in­
tervención del metabolismo periférico y adaptar­
nos a la sangrE: tal y como abandona el pulmón, 
pues es sabido que el contenido gaseoso de la 
sangre es constante a través de todo el sistema 
arterial. Nuestro proceder ha sido: 

METÓDICA. 

Pacientes en ayunas se trasladan al laboratorio de 
función pulmonar y se instalan en el metabógrafo de 
Fleisch (que controla el oxígeno consumido y el anhí­
drido carbónico producido en la unidad de tiempo, man­
teniendo constante el valor de la mezcla gaseosa). Se 
hace punción de la arteria braquial. a nivel de la fle­
xura del codo, dejando la aguja con mandril en el inte­
rior de la arteria. Se adapta la boquilla del metabógra­
fo a la boca del paciente y se le deja respirar aire de 
la habitación, tranquilamente diez minutos hasta que el 
aparato indique un estado de equilibrio. Entonces se 
toma sangre para las diferentes determinaciones. que 
después diremos y que consideramos como Yalores bases. 

Hacemos los siguientes grupos: 
I. Reposo, respirando una mezcla gaseosa con 30 por 

100 de oxígeno. 
II. Reposo. respirando mezcla gaseosa con 13 por 100 

de oxígeno. 
III. Ejecutando un trabajo (pedalear sobre el ergó­

metro de Fleisch, adaptando el número de Watt al es­
tado del enfermo). 

a) Respirando aire de la habitación, 21 por 100 de 
oxigeno. 

bl Respirando mezcla gaseosa con 30 por 100 de 
oxígeno. 

e) Respirando mezcla gaseosa con 13 por 100 de 
oxigeno. 
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La valoración del contenido de oxígeno de la mezcla 
ｾ｡ｳ･ｯｳ｡＠ se determina con el aparato Lundi ¡Suecia). 

Cuando en estas circunstancias e l metabógrafo no!'i 
indica un nivel constante en el consumo de gases, lo 
que traduce un intercambio gaseoso en el pulmón i.am­
bh'n constante, entonces se practica la toma dl' sangTe. 

IV. Se hace respirar al individuo su propio aire de 
espiración. en un balón plegable de capacidad aproxima­
da al aire de espiración. que, lleno de oxíg-eno. queda 
completamente vacío y plegado a la primera inspira­
ción y se distiende y vuelve a llenat con el aire de c>spi­
ración, lo que se repite hasta 10-12 reRpiraciones. En­
tonces se toma la sangre. 

De la sangre obtenida con matet ial y circunstancias 
'\propiadas. se determina: 

l. Contenido total de oxígeno en YO!. pot· 100, satu­
ración en por 100 y tensión de oxígeno en mm. de Hg. 
por la técnica de van Slyke. 

2. Contenido total de CO_ en plasma en vol. por 100. 

por van Slyke, tensión de CO, en sangre en mm H 
la fórmula de Henderson-Hasselbalch. · g, ft 

3. El pH por el radiómetro pH,. 
4. Hemoglobina por Beckman. 
5. Valor hematocrilo. tomando sangre en tubo 

líquemin. seco. ｣ｯｾ＠

6. Para la velocidad de sedimentactón se empl 
ｪ･ｲｩｮｧｾｳ＠ ｓｾ｡ｮ､｡ｾ､＠ de 2 c. c. estéril , con 0,4 c. c. ci::n. 
to sódtco 1sotómco (3.R por 100) estéril , contenido a 
ampolla de tapón de goma, que se eompletan h en 
2 c. c. con sangre tomada directamente de la ｡ｧｵｪ｡｡ｳｾ＠
locada en la arteria. Se obstruye el pitorro y se verifco. 
la mezda lo mE.'jor posible por :.tgitación durante ､ｾｾ＠
t res _mmutos. ｾ･＠ adapta una aguja a la jeringa, se de;. 
p.-ec1an las pnmeras gota!i y SE.' ll1.Vl'Cta directame t 
cn la pipe_ta de \Vestergren, limpio y seco, que para ･ｾ＠
cxpenenc1a son los nusmo" La lectura de los resulta. 
dos se hace a una, dos y V<'inticuatro horas, aunque: 
Yalm·es a empl<'ar será sólo los <lo.> una y dos horas. 

Cl'ADRO 1 

RELACIO.:"\ DE LOS CASOS ESTt:DIADOS. CO.:"\ ｅｘｐｒｅｾｉｏｘ＠ DE LOS \' ,\LORES DE SATl'HACIO:-:' DE OXI· 
ｃｾｅＮＺＭ｜ＰＬ＠ HE:\IOGLOBI.:"\A, COXTE.:"\IDO DE CO, DEL PL.\S:\IA E:-:' VOL. . DEL PH, TE:-:'SIOX DEL CO, DEL 
PLAS:\IA EX :\IILUIETROS DE HG. TEXSIO.:"\ DE OXIGE.:-\0 EX :\IILI:\IETROs H<; , VALOH HEMATOCR!TO 
VALOR DE LA VELOCIDAD DE SEDIME.:"\TACIOX EX L"\ PRI:\1ERA Y ｾｅ｣［ｕｘｄａ＠ HORAS, Y ｉｈｾｌ＠ ESTADO 
EX QUE SE EXCl:E.:"\TRA EL SUJETO Dl'RA.:"\TE LA EXPERIE:\'CIA <CO:>i ａｉｉｕｾ＠ ATMOSFEHICO. O BIE:'> 
COX UXA :\IEZCLA GASEOSA (. '):\' :lll O l :l I>E OXI GEXO. YA EX REPOSO tREP 1, o RIEX lll'HA:\'TE 1.::\ 

TRABAJO ' rtL\B l. 

Satura-
Xúmero ción 
de casos en o, "é 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

67.3 
83.3 
78,9 
88.8 
89.2 
73 
95.3 
77.8 
94,6 
86,1 
84,2 
84,8 

80,6 
87,2 
97,9 
94,1 
96,5 
94,5 
46 
90 
70 
89,5 
85,3 
58,6 
83,5 
92,6 
85,99 

87,4 
92,2 
93,5 
93,9 
92 
93 
88 
62,4 
64,2 
92 
95,2 
92,2 
84,7 
52,5 
87 
56 
95,4 
98 
88,5 

Hemo­
globina 

en gr. e¡, 

87 

89 

96 

118,5 
120 
109 
111 
102 
107 
108 

78,5 
82,5 
87,5 

109 
108 
109 
116 

94 
101 
104 
104 

99 
99,7 
98 

100 
137 

137 
131 
102 
103 
115 
116 

55 

102 
107 

e o, 
plasma 

79,3 
81,7 
65.4 
69,4 
59 
58,1 
55,4 
55.4 

52 

66,9 
62,6 
55 
52,5 
58,6 
51,6 
41,2 
50,8 
51,6 
46,1 
65,2 
63,3 
65,5 
63,4 
57,4 

58,8 
60,3 
52,6 
51,2 
53 
51 
59,8 
56,2 
64,4 
66,6 
52 
59,1 
63,6 
65 
62,8 
61 
55,1 
53,6 
53,4 

pH 

7,27 
7,29 
7,25 
7,26 
7,34 
7,39 
7,30 
7 35 
7,37 
7,35 
7,38 
7,41 

7,35 
7,31 
7,37 
7,34 
7,35 
7,45 
7,44 
7,38 
7,30 
7,36 
7,26 
7,25 
7,29 

7,28 
7,28 

7,38 
7,46 
7,31 
7,29 
7,48 
7,36 
7,39 
7,41 
7,38 
7,43 
7,42 
7,39 
7,44 

T<'nsión Tt'nsión 
co, o, 

mm . Hg. mm . Hg. 

75 
74,5 
64,2 
66,9 
47,8 
42.3 
49 
43.8 
46,8 
48 
46,6 
36,1 

62,8 
58,9 
43,5 
44,3 
44,5 
41,8 
32,5 
32,3 
33,6 
34,3 
57,6 
49,1 
63,2 
62,4 

44,5 
35 
55,9 
60,3 
30,9 
45,8 

46,7 
40,6 
37,3 
38,9 
34,8 

38.5 
54 
51 
67 
62 
40 
90 
45 
81 
55 
52 

53 
61 

95 
82 
25 
58 
35 
61 
57 
30 
56 
83,5 

58 
31 
36 
76 
75 
73 

55 
27 
78 
90 
55 

Hemn­
tocrito 

62,6 
62,5 
61.5 
60 
·11 
41,5 
42.5 
40,8 
43,3 
44 
44 
50,4 
51 
59,3 
60 
48,5 
49 
47,5 
47,5 
47,7 
38,5 
40 
40,4 
56,3 
56,8 
55,9 
55,3 
52,4 
53,4 
52,5 
51,7 
43,5 
44 
47 
48 
62 
64,8 
64,1 
64,7 
48 
48,5 
59,8 
60 
28 
28,8 
47,9 
48,2 
48,6 

Vt'l 

1 h . 

1 
1 
3 
1,5 

18 
18.5 
14 
12 
41 
37 
43 
43 
61 
1 
0,5 

10 
7 

11 
13 
15 
94 
92 
90 

1,5 
1 
7 
6 
4 
6 
7 
8 
4 
6 
1 
1 
0,5 
0,5 
0,5 
0,5 

17 
16 

0,5 
0,5 

24 
30 
10 

7 
8 

1'dim 

2h 

2 
2,5 
9 

10 
38 
33 
11 
55 
50 
82 
59 
98 

1 ,5 
1 ,5 

26 
21 
29 
35 
36 

103 
117 
102 

4,5 
6 

19 
18 
12 
20 
16 
21 
15 
20 

5 
7 
0,75 
1 
1 
1 

35 
33 

1 
1 

60 
67 
25 
18 
21 

Sang-rt• nrtenal 
n J>ll'll<'ión uire con 

dt' oxig-eno 

Reposo 
Rc•poso 
Reposo 
H.t•poso 
Reposo 
Reposo .. 
Trnb11jo 
Tr:tbaJo 
Reposo .. .. 
Trabajo ......... .. 
Trabajo .... ... . 
Reposo .... .. .. 
Trabajo ..... .. .. 
Reposo ... ... .. 
Trabajo .... . 
Reposo .. . 
Trabajo ..... .. .. 
Reposo ... ... .... .. 
Trabajo ... . .. .. .. 
Trabajo .......... . 
Reposo ... .. ...... . 
Reposo .......... .. 
Trabajo ..... . .. . 
Reposo ........... . 
Reposo ..... ..... . 
Trabajo ....... . .. . 
Reposo ...... .. . . 
Reposo .... ..... . 
Reposo .... .. .... . 
Trabajo .. ... .. 
Trabajo .. 
Reposo ... .... .. . 
Trabajo .... .. . .. 
Reposo .... .. .. 
Trabajo ......... . 
R eposo ... .. . 
Reposo ....... .. 
Trabajo ........ .. 
Trabajo ......... · 
Reposo ...... .. .. . 
Trabajo ......... .. 
Reposo 
Reposo ..... . ... . 
Reposo 
Reposo ... .. ... . 
Reposo .... .. ... .. 
Trabajo .. 
Trabajo ....... . . 

21 
30 
21 
30 
21 
13 
21 ,. 
1 
21 ｾ＠
21 ｾ＠
21 r. 
21 (' 
21 (' 
21 (' 
21 (' 
21 (' 
21 (' 
21 e 
21 C1, 

13 r, 
21 o/c 

13 o/c 
21 r, 
2H 
13 r, 
21 (' 
30 C' 

21 e' 

13 C' 

21 e' 

30 C' 

21 e' 

21 e' 

21 r! 

21 C1, 

21 rf 

13 1 
21 r, 
30 r, 
21 r! 
21 e 
21 ｾ＠

13 o/c 
21 C1, 

13 1', 
21 r, 
21 (!. 

13 r' 
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CUADRO 2 

I•' 1 OS CASOS ESTUDIADOS, CON EXPRESION DEL CONTI<;NIDO EN CO, DEL PLASMA EN VO­
RELACION /?ÉL PH y DI•; LA TENSION DE CO, DEL PLASMA EN MTL!METROS DE HG Y DE LA VELOCIDAD 
LUMEN '1, ｾ＠ ' CION ｬｾｎ＠ LA PRIMERA Y SEGUNDA HORAS, Y POR ULTIMO EL ESTADO EN QUE SE EN­
DE ｓｅｄｉ｟ｫｦｬｾｔｾｕｊｅｔｏ＠ YA EN REPOSO, O BIEN DESPUES DE F..HX'UTAR UN TRABAJO Y EN AMBAS CIR­
CUic:>!TRN'CTAS HACIT<iNDOLE RESPIRAR DURANTE 10-12 VECES, EN ESPACIO CERRADO, SU PROPIO 
CL'NS1'A AIRE DT•i ESPIRACION. 

CO: co. ('ll 
Tensión 

\'PirH'idtHl de sedinwnt. 
Volumen e; pH 

:\'úmero <>n plasma mm. HK. 1 h. 

1 54,5 7,40 38,7 9 
56 7,28 51 ,6 7 

2 58,3 7,:B 48.2 17 
57,7 7.26 55,6 12 

3 55,4 7,22 55 9 
61,1 7,19 68,5 7 

4 59 7,39 42,7 2 
64,8 7,32 54,9 1,5 

5 58 7,36 42 2 
63 7,30 53 2 

6 57,2 7,49 33,3 2 
65,2 7,35 52 2 

7 48,1 7,48 28,6 19 
54 7 34 44,2 16 

ｾ＠ 50,8 7,3 36.2 3 
56,8 7,23 58,6 5 

!l 55,7 7,35 44.1 2 
62.6 7,23 64,3 3 

10 57 7,39 41,7 2 
65 7,31 56,7 2 

11 54,4 7,46 33.8 19 
61,6 7,33 51 18 

12 40,7 7,54 21 17 
49,3 7,39 35.7 22 

RESULTADOS. 

En los cuadros 1 y 2 se da una relación de los 
casos estudiados con expresión de los valores ob­
tenidos en las determinaciones en sangre, inclu­
yendo también la velocidad de sedimentación, ya 
en reposo, ya en las diversas circunstancias en 
que se coloca al enfermo, según los grupos en 
que dividimos la experiencia. Para el juicio de 
valoración de resultados nos atenemos solamen­
te a qu" éstos aumenten, no varíen o disminu­
yan, sin tener en cuenta la intensidad del aumen­
to o disminución. 

Para mejor enjuiciar la tendencia de varia­
ción de la velocidad de sedimentación en las di­
versas circunstancias de la experiencia, hemos 
creído conveniente hacer un grupo común con 
los resultados de la primera y segunda hora, que 
ｬｬｾ｟ｭ｡ｭｯｳ＠ total, expresando su valoración tam­
bJen en por 100. 

Grupo I. Reposo respirando mezcla gaseosa 
con JO por 100 de oxígcno.-Se estudian dos ca­
sos. La saturación de oxigeno la hemoglobina, 
el contenido de COl en ｰｬ｡ｳｭｾ＠ y el pH aumen­
ｴｾ ｾＭ El valor hematocrítico disminuye. La ten­
Slon d: ｃｏ ｾ＠ en sangre en un caso aumenta y en 

ｴｯｾｲｯ＠ ､Ｑｳｭｩｾｵｹ｟･Ｎ＠ La velocidad de sedimentación 
lende a d1smmuir. 

_ Primera hora 

o > o 7r 
1:::: 50% 
1 <50 % 

Segunda h ora 

o > o % 
1 =50% 
1 <50 % 

TO TAL 

o> ｯ ｾ＠
2 = 50 % 
2 < 50 % 

---- -
2 h . 

25 Reposo. 
19 Resp. aire espirado. 
43 Reposo. 
37 Resp. aire espirado. 
22 Reposo. 
18 Resp. aire espi1·ado. 

8 Reposo. 
6,5 Resp. aire espirado. 
6 Reposo. 
5,5 Resp. aire espirado. 
7 Reposo. 
6 Resp. aire espirado después de trabajo. 

42 Reposo. 
42 Resp. aire espirado después de trabajo. 
15 Reposo. 
18 Resp. aire espirado después de trabajo. 

6 Reposo. 
8 Resp. aire espirado después de trabajo. 
6 Reposo. 
7 Resp. aire espirado después de trabajo. 

31 Reposo. 
36 Res p. aire espirado después de trabajo. 
42 Reposo. 
48 Resp. aire espirado después de trabajo. 

Grupo II. Reposo respirando mezcla gaseosa 
con 13 por 100 de oxígeno.-Se estudian siete 
casos. La saturación de oxígeno en todos dismi­
nuye. La hemoglobina aumenta en el 75 por 100 
de los casos. El contenido de COz del plasma 
aumenta en dos casos (en ellos la velocidad de 
sedimentación no se modifica) y en cinco dismi­
nuye (la velocidad de sedimentación tiende a au­
mentar en 60 por 100). La tensión de C02 dis­
minuye. El valor hematocrítico aumenta en el 
71 por 100 de casos. La velocidad de sedimenta­
ción tiende a aumentar. 

Primera hora 

2 -.., 2s (r 
3- 42 ('( 
2 < 28 <"', 

Segunda ho:. • 

4 > 57 C:r 
2 = 28 <;( 
1 < 14% 

T OTA L 

6 > 42 ｾ＠
5 = 35 ｾ＠
3 < 21 ｾ＠

Grupo III. Ejecutando un ｴｲ｡｢ｾｪｯＮＭ｡Ｉ＠ Res­
pirando aire con 21 por 100 de oxtgeno.-Se es­
tudian 16 casos. En ellos hemos podido observar: 

1. Saturación de oxígeno. En ｯ｣ｨｾ＠ ,casos se 
produce durante el trabajo ｾｮ ｡＠ ･ｬ･ｶ｡｣ＱＰｾ＠ de sa­
turación y en ellos la veloc_l?ad de sedimenta­
ción tiende en igual proporciCn a aumentar que 
a disminuir. En los ocho casos restantes se pro-

Primera horn Segunda hora TOTAL 

4 '> 50 ('l 7 > 43 ('' 

3 ....... 37 (" , e ( 
1 

2 = 12 (" 
1 = 12 ('' 

1 12 ('f , ( 1 
7 < 43 ('' 

4 50 t' 3 < 37 ('f (' 

" 
( ,e 
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duce durante el trabajo una disminución de la 
saturación de oxígeno de la sangre arterial y la 
sedimentación eritrocítica tiende a aumentar en 
el 50 por 100 de los casos. 

Pt·;mt'rn h01·n Segunda hora T ¡)TAl 

3 > 37 r• 
( 3 " 37 r' ( 6 ...... 37 ,. ( 

1 12 (' 
( 1 - 12 ''r 2 ｾ＠ 12 .... , 

4 " 50 ( ( 4 < 50 r, 8 " 50 ,. ( 

2. Hemoglobina, con excepción de dos casos 
que no varían, el resto aumenta. 

3. El ｃｏ ｾ＠ del plasma, de 14 casos en cinco 
aumenta y la velocidad de sedimentación tiendo 
a aumentar en 60 por 100 de casos. En los nue-

Primera hora Segunda hora T o T ,\ 1. 

3 > 60 e• 
( 3 > 60 r; 6 > 60 % 

1 -=- 20 r• 
( 1 = 20 e• 

( 2 20 rt, 

1 < 20 r• 
( 1 < 20 '( 2 < 20 Ｈｾ＠

ve casos restantes, el CO_ disminuye y la sedi· 
mentación eritrocítica tiende a disminuir en 61 
por 100 de casos. 

Pt·imera hora Segunda hor To \ 

2 > 22 ｾ＠ 3 > 33 r< 
( 5 > 27 '"r 

1 = 11 r;¡. 1- 11 ( ' 
( 2 - 11 r < 

( 

6 < 66 rr 5 < 55 r• ,, 11 < 61 ( ( 

4. El pH, en 13 casos, aumenta en dos (en 
ellos la velocidad de sedimentación aumenta) y 
disminuye en 11 (la velocidad de sedimentación 
tiende a disminuir en 54 por 100 de casos). 

5. Tensión de C02 en sangre. De 13 casos, 
en los que se produce aumento y la velocidad 

Primera hora 

3 > 30% 
1 -= 10 <Jc 
6 < 60 '7e 

Segunda hora 

3 > 30% 
1 = 10 Cfco 

6 < 60 % 

TOTAL 

6 > 30% 
2 = 10% 

12 < 66 % 

de sedimentación en 66 por 100 de casos. En los 
t res casos en que el C0 2 disminuye, la sedimen­
tación tiende a aumentar. 

Pt·;mera hora Segunda hot·a T O TA 1. 

2 .> 66 'Ir 2 > 66 e¡, 4 > 66 o/r 
o o 'ir 1 = 33 r¡r, 1 16 'Ir 
1 < 33 'Ir o < o o/r 1 < 16 'Ir 

6. Tensión de oxígeno. De nueve casos, en 
seis disminuye, y en ellos la velocidad de sedi­
mentación tiende a aumentar en 66 por 100. 

Primera hora 

4 > 66 'ir 
1 16 'ir 
1 < 16 % 

Segunda hora 

4 > 66 'ir 
1 = 16 'Ir 
1 < 16 % 

TOTAL 

8 > 66% 
2 16 % 
2 < 16 % 

En los tres casos en que la t.ension de co 
menta, la velocidad de sedimentación tienct au. 
disminuir en 83 por 100 de casos. e 

Pr:nH•ra hnnl ｾ＠ .. ¡.:unda hora T OT A 

o o ,. () o ( ( o ( > O r 
o () ( ' 1 3:l 'r 1 ' 

( 16 ', 
［ｾ＠

" 100 ( ( 2 (j(j ( ( 5 <._ 83 ', 

7. Valor hematocrito. Aumenta en el 92 por 
100 de casos y disminuye sólo en 7 por 100. 

11 La velocidad de sedimentación, cuand¡ 
trabaja, sin tener en ｣ｾ･ｮｴ｡＠ ｯｴｲ｡ｾ＠ variaciones.en 
16 casos que se est udwn es la stguiC'nte: 

PrmH·t·n hora ｾＮﾷｧｵｮ､｡＠ hotn T O T A • 

6 .....,. 37 
,, 

1 7 ...... 13 ,, 
( 1 Ｚｾ＠ > 40 ｾ＠

2 12 <' ( 2 12 ( ( 1 - 12 
S < f¡() 1 

' 7 < 13 <, 15 < 46 

Hay, pues. una tendt'm·ia a disminuir en e 
46 por 100 de los cal:iOS. 

b) TrabaJo , nspirruulo ｭｲｾ､ｵ＠ yaMosrl ro 
30 ¡;or 100 dr o.l'Íyr' IIO.- Se estudian trrs ca,s. 
l. En todos se produce aumento dl' la satura· 
ción de oxígeno. 2. La lH'moglobina tiende a au­
mentar. :3. El contenido del CO del plasma au­
menta en dos casos ten cllm; la wlocidad de se­
dimentación tiende a aumentar! v en un case 
disminuve: (la Hlocíd< d <h ·dim 1. n ·,n r ,. 
ría). 4. El pH disminuye en do:; eaho::> tia \t!Hr 

cidad de sedimentación tiende a aumentar) y en 
uno permanece igual (la velocidad de sPdimenta· 
ción aumenta). 5. La tensión de CO., en sangrt 
aumenta. 6. La tensión de oxígeno áumenta. í 
E l valor hematocrito aumenta en un caso y en 
dos disminuye. 8. La sedimentación de los eri· 
trocitos tiende a aumentar en 66 por 100. 

Primera hora St•gutlll:t hot·a T OT .\ L 

2 > 66 'Ir 2 > 66 'Ir 4 > 66 t;í 

1 - 33 r¡, 1 33 'Ir 2 = 33 l( 

o < o '!, o < o ( ( o < o e;¡ 

e) Trabajo) 1·espirando mezcla gaseosa co 
13 por 100 de oxígeno.- Se estudian tres casos 
1. En todos se produce una disminuci?n ､･ｾ＠
saturación de la sangre arterial en oxigeno. 

00 La hemoglobina tiende a aumentar en 75 ｰｯｲｾﾷ＠
de casos. 3. El contenido de ｣ｯｾ＠ del plasma ｊｓｾ＠
minuye. 4. El pH en dos casos aumenta y ･ｮｾﾭ
disminuye. 5. La tensión de co .. en sangre ｾ＠
minuye. 6. La tensión de oxígeno disminuye .. ｾ＠
E l valor hematocrito puede aumentar, no va\ 
o disminuir. 8. La velocidad de sedimentacto 
tiende a disminuir en 66 por 100. 

Prim('ra hora S<'gundfl hom 

1 ? 33 e¡, 1 .> 33 '/r 2 ? 33 <;( 

o o 'Ir o . O r¡, o o <;( 

2 < 66 '/r 2 < 66 'Ir 4 < 66 ｾｾ＠

----
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ru 0 IV. Respirando su propio aire de es-
_G ·onp -Se estudian en total 12 casos. En to-

ptract · . , d' · 
JlOS a e:xcepciOn de UnO que lSmmuye, au-

dOS ｾ｡＠ el' contenido del co2 del plasma. En todos 
men asos disminuye el pH, mientras que la ten-
los e d' ·, del co., en sangre aumenta. La se Imenta-
ｳ ｾｾｾ＠ eritrocÍtica en el total de los 12 casos se 
ｾＥ､ｵ｣･＠ una tendencia a disminuir en el 50 por 
lOO de los casos. 

Primera hora Segunda hot·a T O T A J, 

3 ) 25 (( 5 > 41 <7r 8 > 33 o/r 

3 25 r¡, 1 8 7r 4 - 16 7r 
6 < 50 r( 6 < 50 'Ir 12 < 50 'Ir 

Si el individuo que respira su propio aire de 
espiración ejecuta esta o_Peración ｩｮ Ｎｭ･､ｩ｡ｴ｡ｭ･ｾﾭ
te después de un trabaJo, la velocidad de sedi­
mentación, en siete casos que se ha verificado. 
nos muestra una tendencia a aumentar de un 
57 por 100 de los casos. 

Prim!'nt hor a Segunda hora T O T A I, 

-----
3 ' 42 rr, 5 '> 71 7r 8 > 57 o/r 
2 28 ( ( 1 - 14 o/r 3 - 21 % 
2 < 28 f'!, 1 < 14 % 3 < 21 % 

Pero si, por el contrario, la respiración del pro­
pio aire espirado se verifica en estado de repo­
so, de cinco casos, la velocidad de sedimentación 
tiende a disminuir en el 90 por 100 de los casos. 

Primern hora 

0 '- 0 <J, 
1 20 7r 
4 < 80 ':'r 

Seg unda hot·a 

O > O <J,-
0 - ｯＨＧ ｾ＠

5 < 100 <¡,-

TO T AL 

o > o % 
1 = 10 <J,-
9 < 90 o/r 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES. 

El contenido de la mezcla gaseosa que se le 
hace respirar a un individuo, ya en reposo, ya 
en trabajo, produce cambios en el contenido ga­
seoso d.e .la sangre arterial y éste a su vez pue­
de modificar el valor de la velocidad de sedimen­
tación de los eritrocitos, fenómeno que se obser­
va dentro de ciertos límites, pero que al reite­
ｲｾｲｳ･＠ hace confirmar su existencia. Estas varia­
Clones de la velocidad de sedimentación oscilan 
ｾ ｮｴｾ･＠ 9,5 y 6 mm. de la pipeta de Westergren, 
loanaciones que, a veces, pueden estar dentro de 

s errores del método aunque en nuestro pro­
ceder se ｾ｡＠ tratado de' evitar todo lo posible, al 
ｾ ｾｾｬ･ｾｾ＠ Igual jeringa calibrada y verificando la 

nc10n de sangre y la lectura siempre la mis­
ma persona. 
tr Af tratar ｾ･＠ buscar una relación de causa en­
lo: ･ｾｾ＠ ｣｡ｾ｢Ｑｯｳ＠ gaseosos y la sedimentación de 
tac· , trocitos, todo el problema de la sedimen­
No ｉｾｮ＠ se nos ha I'resentado también a nosotros. 
influ am?s a repetir lo que ya es conocido de la 

encia de la masa celular o del plasma, por 

ell.o que el factor hemoglobina y valor hemato­
crlto no le prestemos atención en la discusión y 
nos atengamos sólo al factor saturación de oxí­
geno, al contenido del plasma en C02 en volu­
men por 100, al pH del plasma, y al relacionar 
estos dos últimos valores, la tensión del co2 del 
plasma en mm. de Hg. (cuadro núm. 3). 

Al comparar el cambio que sufre el pH y la se­
dimentación no encontramos relación que justi­
fique una mutua dependencia, al menos apa­
rente, aunque luego veremos cómo este factor 
quizá pueda jugar alguna importancia. La ten­
sión de oxígeno y la saturación guardan un pa­
ralelismo en sus variaciones, por lo que para es­
tudiar su posible influencia haremos referencia 
solamente a la saturación. El contenido de CO . 
del plasma y su tensión guarda un cierto ｰ｡ｲ｡ ｾ＠
lelismo que no se mantiene siempre, ya que en 
la tensión está influenciada por el pH, por ello 
que nos referiremos sólo al contenido de CO, en 
volumen por 100. Son, pues, la saturación, o -sea 
al oxígeno y a los valores de co2 del plasma los 
que nosotros discutiremos. De estos dos gases 
creemos que el efecto modificante sobre la velo­
cidad de sedimentación se debe a la influencia 
del co2, más que al oxígeno, y esto lo funda­
mentamos en lo siguiente: 

Si en estado de reposo se le hace respirar al 
individuo una mezcla gaseosa con 30 por 100 de 
oxígeno, se aumenta la saturación, aumenta el 
C02 del plasma y la velocidad de sedimentación 
se retarda. Si hacemos respirar una mezcla con 
13 por 100 de oxígeno, disminuye la saturación. 
disminuye el co2 del plasma y la velocidad de 
sedimentación aumenta. Si hacemos respirar al 
individuo su propio aire espirado, la saturación 
puede aumentar o disminuir, el co2 del plasma 
aumenta y la velocidad de sedimentación dismi­
nuye. 

Durante el trabajo los resultados son distin· 
tos: Si durante la ejecución del trabajo respira 
aire atmosférico, se puede dar un aumento o 
disminución de saturación de oxígeno de la san­
gre. Si ésta aumenta, el C02 tiene tendencia a 
disminuir y la velocidad de sedimentación tie­
ne igual tendencia a aumentar que a disminuir. 
Si la saturación disminuye, el C02 tiene igual 
tendencia a aumentar que a disminuir y la velo­
cidad de sedimentación disminuye. Si en este ca­
so consideramos solamente la tensión de C02. 
cuando ésta aumenta, la velocidad de sedimenta­
ción aumenta, y si aquélla disminuye, la veloci­
dad de sedimentación también disminuye. Cuan­
do se hace respirar al individuo su propio aire 
de espiración, pero esto lo hacemos después de 
que haya ejecutado un trabajo, la saturación 
puede aumentar o dismi?,uir,. pero el co2 ':f la 
velocidad de sedimentacwn tienen tendencia a 
aumentar. Cuando durante el trabajo respira 
una mezcla gaseosa con 30 por 100 de oxígeno. 
la saturación, el co2 y la velocidad de sedimen­
tación aumentan. Si la mezcla gaseosa contiene 
el 13 por 100 de oxígeno, la saturación, el co2 
y la velocidad de sedimentación disminuyen. 
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Cl'ADHO 3 

RELAC'!O;>; E:'\TRE LAS ClRCL';>;STA:-;'ClAS EX Ql'E SE COLOCA AL SUJKl'O <Rl•:POSO O THA 
AIRE l':OR1\(AL O MEZCLA GASEOSA COI\' 30 O 13 ', DE OXIGENO. ASI COMO TU$PIRJ\NDO SU ａＯｫｾＯＥｅｃｏｾ＠
PIRACJON EN REPOSO O TRAS I<:JERC!CIOI Y LOS \ 'A LORJ<:S DE SATURACJON Dl•; ｏｘｉｃｬｾｎｏ＠ D ES. 
TEKIDO DE CO. EX YOL. . PH. TE;>;SIOI\' DI<: C'O DI•:L PLASMA Y \"ELOC!DAD DE ｓｅｄｊｍｉＧＺｎｔａｃｉｾｾ＠ ｃｏＺｾＮ＠

EXPRESIOI\' El\' DE LA TI<:;>;DJ<::-;'CIA ,\ Al'MJ<;NTAR. PERMAI\'ECl•:H Wl'AL O DlSMlU!R_ • ｃｏｾ＠

Experit•ncia con 

Reposo: 
30 

,., 
oxígeno ( .. . . 

Reposo: 
13 r, oxígeno 

Trabajo: 
21 Ｌｾ＠ oxigeno { ..... 

Trabajo. 
30 r, oxigeno ...... 

Trabajo : 
13 (' r oxigeno 

Reposo : 
Respirando aire espi-

rado ..... .. 

Respirando aire espí-
rado después de tra-
bajo 

S a tu 1 <ll'ión 

Aument. 100 '( 

ｄｩｾｭｩｮＮ＠ 100 ＬＮｾ＠

Aument. ＵＰＨｾ＠

Dísmin. 50 '( 

Aument 100 r; 

Dísmín. 100 Ｌｾ＠

Dismin. l(¡Q ,., 

Dismin. 100 'i 

CO t'll plasma 
vol. ' 

Aument. 100 'i 

Aument 29 ( ( 
Dismm. 71 '"(-

Aument. 35 ｾﾡＺ＠

Dismin. 6! '( 

Aument. fl6 ( ( 
D1smín. ＺｾＺｾ＠ (' ( 

D1smín. liJO '; 

Aument. 100 'i 

Aument 1 no r; 

Podemos, pues, decir que: en reposo, cuando 
el ｣ｯ ｾ＠ aumenta, la velocidad de sedimentación 
disminuye, y al contrario, cuando el ｣ｯ ｾ＠ dis­
minuye, la sedimentación aumenta. En el tra­
bajo, la correlación entre ｣ｯｾ＠ y sedimentación 
guarda una relación directa, o sea, cuando el 
ｃｏ ｾ＠ aumenta. la velocidad de sedimentación au­
menta, y si disminuye la primera, también ha:y 
tendencia a disminuir de la segunda. 

Esta suposición de la intervención del ｃｏ ｾ＠

como regulador de las pequeñas variaciones que 
sufre la velocidad de sedimentación durante el 
reposo, al cambiar los casos de la sangre, esta­
ría de acuerdo con lo ya observado en la litera­
tura, pues, segÚn TOHOSHI 11 y MASUELI 17

, la ve­
locidad de sedimentación es menor en las venas 
que en las arterias, y para GAWRILOW 1

.-' , la se­
dimentación es menor en las venas de los órga­
nos internos que en las de la periferia, y es de 
todos conocido el hecho que la sangre venosa 
tiene una tensión de ｣ｯ ｾ＠ más elevada que la de 
la sangre arterial, así como que las venas de los 
órganos internos, por tener un metabolismo más 
intenso, contienen más CO .. que las venas peri­
féricas. Estas diferencias de gases entre arteria 
y vena llevaron a DOTTI 1 ' a creer que era la cau­
sa de la diferencia de velocidad de sedimenta­
ción que se observa entre arteria y vena, atri­
buyéndolo a una modificación de la tensión su­
perficia l del eritrocito. 

pH 

Aumcnt. 100 Ｈｾ＠

Aument H'; 
Dismm. 85 ＧＬｾ＠

Aumcnt. lfl Ｇｾ＠

Dísmin. 84 ｾﾡ＠

.\umcnt. 66 r r 
Dismín. 33 ( ( 

Aument 66 '-. 
Dismm. 33 ,. 

Dism111. 1110 ,., 

Dtsrnlll. ｬｏｏＧＢｾ＠

Tt•n::nou dp CO 

Aument 50 { { 
D1smin 50 ( ( 

Aument. 16 {, 
D1smin. 83 ( ( 

Aumcnt. 76 ( ｾ＠

Dismin. 23 Ｇｾ＠

Aument. 100 'i 

lhsmm. 1 tl() ( ( 

,\unwnt. 100,, 

Aunwnt 1 ()0 "i 

Aument o 
Igual ＵＰｾ＠
D1smm. 50 ',1 

Aument. 42 e; 
Igual 35 s¡ 
DIStnm. 21 r• 

Aument. 43 
Igual 12 , 
D1smm. ＴＳ ｾ＠

Aument. 3i 
Igual 12 ,. 
Dísmm. ＵＰｾ＠

Aument. 66 e;¡ 
Igual 33 ｾ＠
I)¡¡;mín. ｯｾ＠

,\ unwnt. 33 e 
Igual O 
Dismm 66 

Aumí'nt O 
Ig-ual 10 
D1smm 90 

\ tJ!lWnl !'i" . ' 
D1smm. 21 1c 

El mecanismo por el que se produce el cam­
bio del contenido de CO .. del plasma, en estado 
de reposo, en las diferentes etapas de nuestra 
experiencia sería el siguiente: Al respirar una 
mezcla gaseosa con 30 por 100 de oxígeno, el 
centro r espiratorio se inhibe y para que funcio­
ne y dirija de nuevo los movimientos respirato­
rios debe elevarse la tensión del CO", cosa que 
aquí observamos. Cuando la mezcla gaseosa con­
tiene 13 por 1CO de oxígeno, se produce un cua· 
dro análogo al mal de montaña, en el que hay 
falta de oxígeno, con saturación baja, por lo que 
para captarlo ejecuta respiraciones profundas Y 
con ello se produce pérdida de ｣ｯ ｾＬ＠ traducién?ose 
por una hipocapnia del alvéolo, sangre y teJidos 
que, según el efecto Bohr •!•, evita a su vezel.des· 
prendimiento del oxígeno. Cuando el ｩｮ､ｩｶｊ､ｾｯ＠
respira su propio aire de espiración en el balon 
plegable que se había llenado de oxígeno, la ｾ｡ｪ＠
turación puede no variar mucho, pero el co! e 
alvéolo y sangre aumenta al no ･ｸｰ ｾｴｬＮ ｳ｡ｲｳ･＠ e; 
la espiración, incrementándose ｰ｡ ｵｬ｡ｴｭ｡ ｭ･ｾ＠ e 
con cada nuevo movimiento respiratorio, Ｎｰｯ､ｬｾ｡ﾷ＠
mos decir que aumenta por estasis a mvel t 

pulmón, análogo a la acidez respiratoria por hJ­
poventilación ｾＢ Ｎ＠ del 

Tenemos, pues, por una parte oscilaciones ci· 
ｃｏ ｾ＠ en plasma y por otra cambios en Ｑ ｾ＠ velo r 
dad de sedimentación. El mecanismo ínt1mo ｱｾ｡＠
pudiese correlacionar estos dos factores podJ 
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· uiente: En la sangre normal, según 
ser ［ｅＺｾｾｎ＠ 21, los eritrocitos con tienen la mitad 
!lElos bicarbonatos que el plasma, 3:unque la can­
ｾｾ＠ d de bases disponibles a neutralizar con el an­
b,¡.do carbónico es cuatro veces mayor que las 
hl rl que poseen las proteínas plasmáticas 22 

bases . , d l CO 
e do se eleva la tenswn e 2 en sangre, 

uan 1 · t · d f rman bicarbonatos que pasan a m erwr e 
ｾＺ｣￩ｬｵｬ｡ Ｌ＠ las bases de la célula aparecen en for· 
ma de ｢ｩ｣｡ｲ｢ｯｮ｡ｾｯｳＬ＠ per? ｾ ｮｴｯｮ｣･ｳ＠ se ｰｾｯＮ､ｵｾ･＠ un 

mbio de presion osmoüca y del eqmhbno de 
ｾ｢｢ｳ＠ Donnan, que para restablecerse, requiere 
un cambio de iones entre plasma y celula, sa­
liendo bicarbonatos y entrando cloro y agua, con 
lo que se adquiere el equilibrio osmótico. Con la 
entrada de cloro y agua aumenta el tamaño de 
la célula cosa que también demostró LIMBECK ｾﾷＮ＠

al ｡ｵｭ･ｾｴ｡ｲ＠ experimentalmente la tensión del 
co .. Por otra parte, LEFFKOWITZ ' 0 había demos­
trado en las anoxemias crónicas un aumento del 
tamaño del eritrocito, y ÜRSKOV ｾ ﾷＮ＠ por fotome­
tría demostró un empequeñecimiento del eri­
tro¿ito cuando se produce la oxidación. Este 
cambio de tamaño celular por variaciones del 
contenido de ｣ｯ ｾ＠ ruede ser que juegue un papel 
en los cambios de velocidad de sedimentación 
que podrían explicarse por la ley de Stockes, 
aunque creemos que el mecanismo de actuación 
del ｣ｯ ｾ＠ se lleve a cabo sobre el mismo plasma y 
sus componentes, ya por su efecto ionizante y 
variante de pH, ya por cambio de viscosidad, 
pues el plasma sanguíneo, desde el punto de vis­
ta coloidoosmótico, es considerado como un gel 
en el que las partículas proteicas disueltas no 
se encuentran aisladas, sino unidas, formando 
un estrato submicroscópico 2 ••• Los cambios del 
pH de la solución en que se suspenden las pro­
teínas influencian sobre su estado y a su vez so­
bre la ｶｩＮｳＮｾｯｳｩ､｡､＠ del medio. El fibrinógeno, co­
ｾｯ＠ ya diJimos, es el elemento que más influen­
Cia sobre la sedimentación eritrocítica es una 
molécula fibrilar de las que recorren ｾＱ＠ gel en 
ｴｯｾ＿ｳ＠ los sentidos, presentando en sus puntos de 
umon enlaces extremadamente lábiles. Cuando se 
ｐＺｯｾｵ｣･ｮ＠ cambios en el contenido del líquido in­
hlbi,dor de los haces de las moléculas fibrilares, 
ｾｾｧｵｮ＠ las exigencias de la presión coloidoosmó-

lca_, pueden extenderse o replegarse y con ello 
ｾ｡ｮ｡ｾ＠ el e.stado .del medio en que se suspenden 
､ｾｳ＠ ･ｲ Ｑｴｲｾ｣Ｑｴｯｳ Ｌ＠ sm que se modifique la cantidad 
W protemas, análogo a lo que WuHRMANN y 

1 ｕｾｅｒｌｙ＠
2
'' observaron en procesos febriles en 

dos que el plasma sanguíneo se vuelve más flui-

to_, con variación de la reacción de labilidad pro-
elca a pes d , nece . ｾｲ＠ e que la tasa de protemas perma-

mvanable. 
､ｯｅｾ＠ ts¡a de los resultados que hemos señala­
｣｡ｲｮｾｳ＠ le ecto del co2, podríamos ahora expli­
dictor' 0d que en un principio nos parecía contra­
que ｡ｬ Ｑ

ｾ＠ e las experiencias de LEENDERTZ 1 2, en 
la ｶ･ｬｯ｣ﾷｾｲ＠ ｾＰ Ｒ＠ a la. sangre "in vitro", disminuía 
se ｡｣･ｬ･ｾ＠ a de s.e,dimentación, y al dar oxígeno 
ｓｸｯｒｯｳｯｾﾷ＠ Tamb1en la observación de BATINOV y 
cos la se'd? 

11 

de _g_ue al dar oxígeno en disnei-
unentacwn se acelere, debido a que el 

oxígeno en medio rico en C02 oxida la hemoglo­
bina bajando por consiguiente la cifra de co2, 
como también la experiencia de que la alcalosis 
provocada por administración de bicarbonatos 
disminuya la velocidad de sedimentación zn . 

Cuando el individuo trabaja, los resultados ya 
hemos dicho que son diferentes; se produce una 
elevación del metabolismo, una disminución del 
pH, una elevación de la tensión de C02 y dis­
minución de la capacidad de co2 de la sangre. 
Cuando se produce una buena oxigenación, que 
aumenta la saturación, la velocidad de sedimen­
tación aumenta, y disminuye cuando la satura­
ción disminuye. Este mismo fenómeno se repi­
te cuando durante el trabajo hacemos respirar 
al individuo una mezcla gaseosa con 30 ó 13 por 
100 de oxígeno, que aumenta o disminuye res­
pectivamente la saturación y con ella varía pa­
ralelamente la sedimentación. Cuando respira 
su propio aire de espiración después de haber 
ejecutado un ejercicio, la saturación puede va­
riar poco, pero la cantidad de ｣ｯ ｾ＠ en sangre y 
la velocidad de sedimentación aumentan. 

Vemos, pues, que son resultados paradójicos, 
si los comparamos con los obtenidos en reposos. 
Su interpretación es difícil, quizá a la manera 
que el co2 interviene en el intercambio de elec­
trolitos entre célula y plasma aquí entrarían en 
juego otros factores, tales como los metabolitos 
ácidos producidos por el trabajo, pues ya sabe­
mos que durante éste se tiende a la acidosis y 
disminuye al mismo tiempo la capacidad de CO. 
de la sangre, lo que quiere decir que son otros 
agentes diferentes al co2 lo que intervienen. 
que pueden suplantar a éste y ser los causantes 
de esta inversión de relación entre gases san­
guíneos y velocidad de sedimentación que se da· 
han en reposo. También puede ser que interven· 
ga el aumento de células y de Hb y plasma que 
se pone en marcha por la descarga de los órga­
nos de depósito por efecto de la adrenalina pro­
ducida por el trabajo. Este paradojismo de re­
sultados durante el trabajo continúa dándose 
también cuando el individuo respira su aire de 
espiración tras trabajo, cuyo aumento de veloci­
dad de sedimentación no encontramos posible 
explicación, aunque, no obstante, lo dejamos aquí 
expuesto 

Lo que sí podemos sacar por conclusiones es 
que la tasa de saturación de oxígeno de la san­
gre no puede prejuzgar el estado de la velocidad 
de sedimentación. Se pueden dar velocidades de 
sedimentación elevada o bien de las llamadas 
retardadas, unas y otras, con saturación de oxí­
geno elevadas o descendidas. Lo mismo pode· 
mos decir de las tasas de co2, o sea, que la ve­
locijad de sedimentación, en groso modo, depen­
de de los factores, ya conocidos, que la regu­
lan como son el medio proteico, etc., y lo que 
ｮｯｾｯｴｲｯｳ＠ queremos señalar aquí es la probable 
existencia de una mecanismo fino, que habría 
que añadir a esos grandes influentes, y que 
creemos está constituido por los gases sanguí­
neos, y en particular por el COz. 

Este mecanismo de regulación de la velocidad 
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de sedimentación puede srr que tome una Ｚｮｾﾭ
yor importancia cuando por procesos ｰｾｴｯｬｯｧｩﾭ
cos espontáneos, p2ro continuos, hacen mstau­
rar en C'l individuo los cambios gaseosos que nos­
otros producimos transitoriament_e, ｦｾｶｯｲ･｣ｩ｟･ｮ､｟ｯ＠
un aumento de CO_, con la consigUiente ､ｩｾｭｩﾷ＠
nución de velocidad de sedimentación. y as1 se 
podría justificar el hecho conocido y o?serva­
do por KLI:\IA y BOCART de qur, ﾡｾｯＮｲ＠ eJemplo. 
neumonías que deben cursar con vC'locidad ､ｾ＠ SC'­
dimentacién aumentada, tf'ngan una velocidad 
de sedimentación retardada por cursar con una 
fuerte cianosis, y que al regresar ésta_. la sedi­
mentación se acelera hasta alcanzar Cifras que 
son lo normal en el curso de esta enfermedad. 
así como lo que ocurre cuando hay una altera­
ción del intercambio gaseoso pulmonar que lle­
va el síndrome de la hipoventilación alveolar ·· 
o bien una lesión del centro respiratorio. que 
hace que éste trabaje a un nive_l ｾ￡ｳ＠ bajo, lo 
que se traduce por un estado crcmco de eleva­
ción del CQ_ de la sangrC', que se ha CrC'ÍdO CaU­
sa, según FISH:\IAX- . de la pol icitemia, proceso 
que frecuentemente cursa con velocidad de sedi­
mentación retardada, debido al aumento del con­
tenido celular. pero que también creemos, en 
vista de nuestros resultados, por esC' aumento 
crónico del valor de CO en la sangrC'. 

RFSU:\IF.:\. 

En este trabajo se estudia la mfluencia que 
puede ejercer el cambio del ｣ｯｮｴｾｮｩ､ｯ＠ ｧ｡ｳ･ｾｳｯ＠ de 
la sangre arterial sobre la velocidad de_ ｳ･､ｬｭｾｮﾭ
tación de los eritrocitos. Se hace respirar a m­
dividuos, ya en reposo, ya en condiciones de tra­
l::ajo, diferentes mezclas gaseosas, con lo _que se 
consiguen diferentes grados de saturac10n de 
oxígeno y contenido de CO '. de la ｳ｡ｮｧｾ･＠ arte­
rial, y cambios en la velocidad de sedimenta ­
cién, y se llega a la conclusión ?e que el grado 
de saturación de oxígeno no preJuzga del ･ｾｴ｡､ｯ＠
de la sedimentación y no ejerce una detcrmmada 
influencia sobre ella, mientras que el CO,, en 
estado de reposo, al incrementarse ejerce un 
efecto retardante sobre la sedimentación eritro­
cítica, efecto que se invierte cuando el indivi­
duo ejecuta un trabajo, donde se supone que el 
co! es reemplazado y suplantado por los meta­
eolitos ácidos del ejercicio muscular. El CO , y 
los metabolitos del trabajo modificarían tanto al 
eritrocito como al plasma para que sea posible 
estas variaciones de la velocidad de sedimen­
tación. 
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SUMMARY 

This paper dl•als \Vi th lhC' influencc thatc t! 

ges in thc gas contents of arte rial blood "'J 

exert on ervthrocyte scdimentation rate. ｓｾ＠
jects, ｡ ｬｴ ･ ｮｾ｡ｴｩｶ ｣ ｬ［ ﾷ＠ at rest or in ｣ｯｮ､ｩｴｩｏｮｾ＠
'Nork. an. madr to breath diffC'rent gas m1x .• 
res which results 111 diff0rent drgrc0s of oxh 
saturation and C8 contrnts of arterial ｢ｬｾ＠
and chang0s in thc S<.'dinwntation ratc. It iscc 
cluded that th<• d0grc•e of oxigen saturation 
no mdex of the statl' of sedirn<•ntation and d 
not ex0rt anv influC'nc<· on it. wh<•n•as the 11r 

ｾｲ･｡ｳ･＠ in ca· 111 condJtJOnls of n .lst cxerts ¡j" 

laying action on erythrocyte ｳ･､ｩｭｾｮｴ｡ ｴｩｯｴ＠

This effect is reversed when the subJect pe· 
forros work in which it is assumed that CO. ｾ＠
replaced by acid metabolites from ｭｵｳ｣ｾ ｡Ｚ＠

exercise. Carbon dioxide and such ｭ･ｴ｡｢ｯｨｴ ｾ＠

would modify both erythrocytes and plasm, 
thus making possible changes in sedimentatro. 
rate. 

ZUSAMMENF ASSUNG 

Die vorlingende Arbeil unt.ersucht. den ｅｾｮﾷ＠

fluss der arteriellen Blutgasgehaltes ｡ｵｦＮ･､ ｾ＠

Blutsenkungsgeschwindigk.eil. Bei ｶ･ ｲｳ｣ｨ ｾﾷｾ＠
nen Individuen stellt.en wir Ruhe-und Ar ｾ Ｎ＠

versuche wobei verschiedene ｇ｡ｳｧ･ｭｩｳ｣ｾ･＠ Ｑ ｾ＠
rabreicht wurde und so verschiedene ｓ｡ｴｴｩｾｕｊｉｓﾷ＠

. CO K ntratwnet grade und verschiedene 2- onze . bun· 
erreicht wurden. Die 0 .. -SattigungsverscbJe bi· 
gen bewirkten keine ｧ･ｳ･ｴｺｭ｡ｾｳｩｾ･ｮ＠ ｹ･ｲｾｮｴ ［＠
bung der Blut.senkungsgeschwmdigkeJt. . h. 

hl d . CO AnreJC r Ruhebedingungen verursac . 1e ·· e de! 
rung arterielleren Blut.es eme Abnahm_ doch 
Blutsenkungsgeschwindigkeit, welche Je. bar 

. . . h h nach ,\'els be1 Arbeltbelastung mc t me ｾ＠ . ungt. 
war. Wir vermuten unt.er Arbe1tsbedmg C:tof 
einen ungel{ ehrten Mechanismus, da ｳ｡ｵｲｾ｝ｵｴ･ Ｉ＠

fwechselprodukte die ｾ･｢ｵｮ､･ｮ･＠ CO., ､･ｾｩ ･＠ das 
verdrangen. Sowohl die Erythrocyten . stof· 
Plasma werden durch die ｃｏ ｾ＠ und ､ｩｾｩ･＠ \'e· 
fwechselprodukte teinflusst und ｴｲ｡ｧ･ｾ･ｲ＠ sen· 
rant.wortung solcher Schwankungen 
kungsgesch windigkeit. 



RÉSUMÉ 

On étudic dans ce travail l'influence que pcul 
· le changcment de contenu gazeux du sang 

avoir d 'd' t t' d artériel sur la vitesse ｾ＠ se ,Imen ｾ＠ Ｑｾｮ Ｎ＠ es 
. throcytes. On fait resp1rer a des mdivtdus, 
ery81· bien en repos que dans des conditions de aus •

1 
. 

t avail différents me anges gazeux, avec quo1 
r obttent des différents degres de saturation 
ｾ＿ｯｸｹｧ ･ｭ･＠ et contcnu du ｃｏｾ＠ du sang artériel, 
t changements de vitesse de sédimenlation, ti­
ｾ｡ｮｴ＠ la conclusion de que la degd de saturation 

25;í 

d'oxygenc ne preJuge pas l'état de sédimenta­
tion et n'exerce pas une influence déterminée 
sur elle, tandis que le CO ., en état de reros, en 
s'augmentant exerce un effet retardataire sur 
la sédimentation erythrocytique, effet qui s'in­
vertit lorsque l'individu réalise un travail oi.t 
l'on suppose que le ｣ｯｾ＠ est remplacé et supplan­
té par les métabolites acides de l'exercice mus­
culaire. Le CO .. et les métabolites du travail mo­
dificraient aussi tien l'érythrocyte que le plas­
me pour qu'il soit possible ces variations de la 
vitesse de sédimentation. 

NOTAS CLINICAS 

FIBROSIS PANCREATICA EN UN ADULTO 
CON CUADRO DE ESPRUE 

C. JII\lÉNEZ DíAZ, C. MARI:-\A, J. c. DE OYA, 
M. AGUIRRE y A. VALLE. 

Instituto dt• 1 n\'l'st rg-anones Cluucas y .:.r,··drcas. 

.:lfndl'icl. 

En noviembre de 1957 mgreSó en una de nuestras cli­
nicas el enfermo M. R. c., ele cuarenta y cuatro años. 
labrador, con esta historia: Siempre había tenido ten­
dencia a deposiciones blandas y más bien claras, y en 
el verano de 1956 presentó un episodio agudo de cólico 
intestinal no doloroso con bot·borigmos, ctiatTeas líqui­
das con mucho moco, sin sangre. náuseas y algunos vó­
mttos; sm fiebre. Al verano siguiente se repitió una agu­
dización similar, pero esta vez aparecieron edemas que 
progresivamente fueron extendiéndose. En el último 
año Y medio, pérdtda absoluta de la libido, aclaramien­
to del pelo, disminución ele la barba. En la explontcióu. 
ｐｾｬｩｾ･ｺＬ＠ algunas telangiectasias: disminución de vello 
pubtco y en la cara, lengua enrojecida, piel áspera y 
manos pelagroides. Edemas en ext!·emidades inferiores. 
e:><:roto, pared abdominal y ligera ascitis. Pt·esión arte­
ｾｴ｡ｬ Ｌ＠ 11 7. En el examen de la sangre: 85 por 100 hgl.. 
/J{J(J leucocttos ｾｯｮ＠ 76 p., 13 cay., 1 eos .. 1 m. y 9 linf.; 
d ·S., 4-10 = 4.:>. En la orma: D .. 1.030: indicios leves 
; ｡ｾ｢￺ｭｩｮ｡Ｚ＠ algunos hematíes y leucocitos en el sedi-
1 ［ｾ＠ ｾ＠ La curva de glucemia em de 1 ,02. 1.17, 1.27 y 
t¿s ' 

1 
ｾ･｡＠ muy poco elevada. Las heces eran abundan­

ｦｩｬｬｾｾ＠ atas, gredosas, pastosas, con escaso moco hialino 
tos Ｎ･ｾｴ･＠ mezclado: al microscopio. células de feculen­
ｳｩｾ｡ｭ＠ ･ｧｴｾ｡ｳＬ＠ algunas vacías, y sobre todo abundantí­
algun canttd,ad de gt·asa, irregularmente emulsionada: 
dió· as ｦｩｾｴ｡ｳ＠ musculares. F::l espectro electt·oforético 
albÜni-rotemas totales, 3,21; a lbúmina. 1,18: cociente 
o,96 . 1:a-globulina de 0.58; g lobulina alfa. 0,57: beta, 
en ｬｾｳｧｨｭｭ｡Ｌ＠ 0,50. La determinación de la grasa total 
dió ｯｳ｣ｩｬｾ｣ｾｳＮ＠ hecha durante muchas semanas seguidas. 
llegó a ctones, Stempre con esteatorrea intensa, que 
ferentesse: de 49,? gramos totales al día. Sometido a di­
liaciones tetas, sm f,'!'.tten, con acidophilus, etc .. las va­
tivas (fig en la esteatonea no fueron nunca s ignifica-

. 1). 
El estudio d' 

ra tológico mostraba un estómago peque-

no, sin alteradones parietales, evacuando a chono; ye­
yuno e íleon hipotónicos, con pliegues circulares y trán­
sito lento hasta el ciego; a las nueve horas todavía exis­
tía contraste en el íleon pél vico 1fig. 2 l. y a las catorce 
ｾ･＠ llena el colon distal; c iego retraícto: disquinesia cólica. 

81 cuarlro clínico correspondía con el del esprue nos­
tras por la esteatorrea y la t·epercusión general (ancnua. 
edemas. pérdtda de libido. caída del \'ello 1 

Con la dieta sin gluten e hiperproteica y privada de 
ｾｯ､ｩｯＮ＠ la diuresis aumentó, los edemas se reabsorbieron 
q:érdida de 13 kilogt·amos de peso l. el estado general 
mejoró Cl)nsiderablemente. y sobt·e todo el apetito y fuer­
ns. Fet·o un dia. coincidiendo con la toma de bristaci­
clina. presentó yémitos se acentúa la diarrea. \'Uelve a 
;1erdet· el apetito. taja la diuresis y a l tiempo la pre­
sión arterial !9 6: 7 31. y a pesar del tratamiento inten­
r-ivo con hormonas corticales. reargón, suero, etc.- pues 
pensamos en una insuficiencia supranenal . murió. 

La ltttlo¡_siu demostró en el tórax un ligero edema 
pulmonar y aumento del líquido pericárdico. Ascttis de 
dos litros. Hígado pequeño y hlando. con vías biliares 
f.ermeables. BRzo pequeño. El páncreas muy pequeño 
y duro con intensa fibrosis: el conducto de \Virsung está 
ol'struícto por un cálculo. Supranenales normales. así 
como el riñón y los ganglios mesentériC'os. El intestmo 
delgado parecía algo rígido. con edema de la pared. 

En el examen histológico lo más interesante es lo que 
se refiere al pá 11c ,·cas. en el que toda la estructura glan­
dular exocrin1. ha desapat·ecido. estando sustituida por 
un tejido fibroso . pobre en <.'él u las 1fi¡;. 3 l. Los conduc­
tos tienen perdido el epitelio. que ＺＺｾｰ｡ｲ･｣･＠ descamado. 
y la luz llena ele un material amorfo. E:n el magma 
fibroso destacan enormemente los islotes de Langerhans 
grandes tfig. ｾ＠ 1. estando las células alfa en relación a 
las beta como 1 : 2. El hígado presenta una intensa de­
generaeión grasa tfig. ;¡¡ y algún aumento de ceticulina 
Las suprarrenales son normales. La mucosa del intes­
tino (fig. 6 l tiene el aspecto que ha sicto rtescrito en el 
esprue: poca anchura y hoyuelos disminuidos y ele poca 
rrofunctidnct: submucosa edematosa y linfáticos ciila­
tactos. 

RESUMEN ANAT0:\10-CLÍNICO. 

Se trataba de un sujeto que desde pequeño te­
nía tendencia diarreica, v en los dos últimos ve­
ranos de su vida, crisis cÜarreicas. haciendo des­
de la segunda un cuadro general que parece tí-
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