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PREFACIO DE LA PRIMERA EDICION.

e

Para la confeccion del presente libro, he preferido la forma de lec-
ciones, porque creo que en una asignatura ¢ tratado, cuyas diversas
partes han obtenido tan diferente desarrollo, la exposicién tiene lu-
gar mas fucilmente cuanta mds libertad tiene para ella el autor. Para
todo aquello que pueda referirse al plun y al método seguidos en esta
obra, remito al lector 4 la introduccién, deseando tnicamente expo-
ner aqui, aunque con brevedad, el criterio que me ha guiado para la
exposicion bibliogratfica.

De ningiin modo he pensado en hacer una bibliografia aproxi-
madamente completa, pero procurando citar los respectivos capitu-
los existentes en los tratados y en los manuales de patologia general,
he intentado en primer término, recordar con oportunidad todos los
trabajos fundamentales; ademds he tenido especial cuidado en pre-
ferir la literatura moderna, para poner al lector en condiciones de
poderse orientar sin gran esfuerzo en el actual estado de nuestra
ciencia, y, sobre todo, he procurado justificar los diferentes concep-
tos de aquellos asuntos que estdn pendientes de litigio y en momen-
tdnea controversia, prefiriendo 4 otros trabajos, aquellos que tienen
copioso manantial de datos bibliogrdficos.

Interlaken, Agosto. 1877.

COHNHEIM.




PREFACIO A LA SEGUNDA EDICION.

En esta segunda edicién, he procurado insertar, del modo que he
podido hacerlo mejor, los nuevos resultados obtenidos por la experi-
mentacién en estos dltimos cinco afos.

El plan y el método de la obra continian siendo los mismos:
pero para aquel que se tome el trabajo de confrontar ambas edicio-
nes, no pasardn desapercibidas las alteraciones (que seglin creo soil
mejoras) introducidas en la presente. '

En la primera parte he hecho de nuevo y por completo, el primer
capitulo, tomando como base los nuevos descubrimientos, aconteci-
dos después de publicar la primera edicién: han sido revisados ¢
igualmente ampliados, el capitulo IV y V, por lo que toca 4 la troni-
bosis y 4 la inflamacién; la exposicién del capitulo VII, X, y sobre-
todo la del IX, que queda completamente diferente del de la primera
edicién; pero donde més transformaciones he” hecho es en los capi-

tulos I y VI, de la segunda leccién.

Letpzig, Enero, 1883,

COHINHEEIM.



ADVERTENCIA DEL TRADUCTOR.

Este es uno de esos libros, que no necesitan que en su portada se
escriban ni pomposes anuncios, ni asendercados juicios criticos ¢ la-
boriosos andlisis. ;Quién ha saludado siquiera los umbrales del edi-
ficio de la moderna medicina, que no conozca, por lo menos de refe-
rencia, la obra de COHNHEIM, y no se incline con respeto ante la
memoria de su autor?

Entre la numerosa cohorte de sabios que como eternos luminares
brillardn en el cielo de la medicina de este siglo, al lado de Magen-
die y de Bichat, de Paget y de Lister, de Pasteur y de Virchow, de
Nelaton y de Sangalli, entre tantos otros cuyo renombre pasard por
siempre 4 la Historia, brilla inmarcesible la figura de Julio Cohn-
heim, el fundador del fisiologismo.

Sus ideas, sus planes, sus teorias (sobre todo su ya cu]chén:ima._
acerca de la inflamacién) ocupan hoy un lugar preeminente en los
libros y en las lecciones de los mds eminentes maestros de todo el
mundo. Ninguna como esta obra, entre las contempordneas, se ha
abierto paso con mds fortuna y con mayor empuje, y puede decitse
sin temor de equivocarse, que su publicacién en castellano facilitard
la comprensién y el complemento de multitud de sus teorfas, de sus
experimentos y de sus deducciones, vertidas aqui y alld en tantas y
tantas obras escritas 6 traducidas en Espafia.
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Iniitil, pues, seria por mi parte, afadir una sola palabra mds en
estas primeras paginas de un libro destinado 4 alcanzar en Espafia
el mismo éxito que en el resto de Europa han tenido sus numerosas
traducciones.

Y ya que de versiones me ocupo, he de manifestar que en ésta,
mediante un detenido estudio de la obra en conjunto y en todas sus
partes, he procurado componer un libro, en el que huyendo de las
oscuridades y peligros de una versién literal, se encuentren perfec-
tamente claras y definidas las teorfas del autor; tarea que al tratarse
de lenguas tan diversas como la del original y la nuestra, no he de
calificar, por ser obra mia, pero d que d lo menos puede considerarse
tan premiosa y lenta para el traductor, como beneficiosa para el pi-
blico.—He tenido también 4 la vista las traducciones que 4 otros idio-
mas se han hecho y estdn haciendo de esta obra—.

Réstame solo, como testimonio de respetuoso carifio, trascribir
las cortas lineas que publiqué en «Los archivos de Cirugfas, cuando
tuve noticia del fallecimiento de Cohnheim, pocos dias después de
haber recibido su afectuosa autorizacion para traducir al espafiol
este libro.—Vorlesungen der allgemeinen Pathologie—:

«Julio Cohnheim, una de las mds notables ilustraciones germani-
cas, acaba de morir.—Cohnheim nacié el 20 de Julio de 1839 en
Deeming; auxiliar de Virchow desde 1864 hasta 1860, fué nombrado
en esta €poca profesor de anatomia patoldgica y patologfa general de
Kiel, después de Breslan y por tiltimo de Leipzig. Entre sus muchos
y utilisimos trabajos descuellan: Untersunchungen iiber die embol.
Processe 1872.—Newe Untersunchungen iiber entgiindg. 1873.—
Uber die Aufhaben der Pathol. Anat. 1878, y sobre todas sus gran-
des, Vorlesungen der allgemeinen Pathologie.—1883.»

«El Dr. Hiiber ha hecho la autopsia de su caddver, observando
una nefritis doble; los dos ventriculos atacados de hipertrofia escén-
trica; hidrotorax izquierdo, pleuresia derecha y otras lesiones.»

«Imediatamente después de su fallecimiento, su viuda recibié el
siguiente telegrama: «La seccién de anatomfa patoldgica del Congre-
so internacional de Copenhague (entonces reunido) experimenta el
mds profundo dolor por la muerte del gran patélogo, asocidndose al




&

O
duelo de la familia. La ciencia conservara para la posteridad recono-
cida el nombre de tan infatigable investigadors: firman, Virchow.
Reisz, Cornil, Heller, Sangalli y Heyber».

wAnte la pérdida de tan eminente hombre, cuya vida estd escrita
en las pdginas del trabajo, toda frase encomidstica, creemos que sea

innecesaria por deficiente. [Descanse en paz Julio Cohnheim!»
Paris Zriin

Madrid, Septiembre de 1887,







-

INTRODUCCION.

Conceplo y definicidn de la enfermedad; olijeto, plan y método de la patologia general.

Que la patologia es la doctrina de la vida enferma, en tanto que
la.fisiologia estudia las leyes de la vida sana, es una verdad tan sa-
bida de todos vosotros, que pudiera parecer casi supérfluo precisar
mds particularmente el objeto que nos proponemos en estas leccio-
nes. A pesar de lo cual, quizd encontreis algunas dificultades en la
exacta definicion de las palabras enfermo, enfermedad y morboso,
que diariamente usamos; comunmente se aprovecha la definicién
negativa, comprendiendo bajo la expresion de enfermo, simplemente
lo contrario de lo que es sano. ;Qué entendemos,-pues, bajo el con-
cepto de salud? En las ciencias naturales bioldgicas, aprendemos que
si en un niimero determinado de seres se repiten exactamente, los
mismos 6rganos en igual nimero, forma, tamafio y composicién
quimica, designdse la suma de existencias 6 seres asi constituidas
con el nombre de especie, Pero distinguimos también aquellas mis-
mas disposiciones y composicién con la denominacion de tipo 6 tipo
normal de la especie, dentro de la cual, se encuentran ciertas dife-
rencias individuales, que representan en realidad desviaciones del
tipo, pero refiréndose 4 tanta particularidad insignificante, que entre
tal variacion acostumbramos 4 reconocer como normales, aquellas
que con mayor frecuencia se repiten en gran numero de individuos,
denominando por el contrario, anormal, toda notable desviacion del
tipo preestablecido. Be este modo, creo intitil recordar que es normal
también, la conservacién de tal tipo en los diversos sexos, en las dife-
rentes edades y en las diversas épocas de desarrollo. Asi, pues, las
mamas desarrolladas, normales en la mujer, son anormales en el
hombre, y vicéversa la barba en la mujer; los genitales adormecidos,
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lipicos en ¢l nifio;, son anormales en el adulto, y la existencia del timo
vy el agujero de Botal abierto, normales en el feto, constituirian una
anomalia en la juventud. Bajo la base de tales consideraciones la
experiencia demuestra, que entre los individuos pertenecientes 4 de-
terminada especie (en el hombre, objeto de nuestro estudio), existen
algunos que presentan notables desviaciones del tipo (humano) que
bajo éste 6 el otro aspecto son anormales.

Todas estas anomalias, pues, caen bajo el dominio de la patologia
por el pronto, si bien al cabo de algiin tiempo y de hecho se ocupa
de ellas también la anatomia patologica. Asi, y en virtud de estos
antecedentes, no acostumbramos 4 denominar enfermedad, la caren-
cia de un rifdn, un labio leporino, 6 la duplicidad vaginal, pero en
cambio, designamos todo esto con el nombre de anomalia, deformi-
dad, aun cuando todes ellos no fueran congeénitos y si adquiridos,
como por ejemplo, la falta de una extremidad 4 causa de una ampu-
tacidén, una cicatriz, 6 la pérdida del prepucio ocasionada por la cir-
cuncision, Hablamos de la enfermedad, refiriéndonos 4 un aconteci-
miento, 4 una evolucion 6 4 un proceso, y como ponemos en relacion
intima las anteriormente citadas anomalias, con la antropologia des-
criptiva o con la anatomia en su sentido mds dmplio, asi también re-
lacionamos la enfermedad con la fisiologia. Un caddver puede ser
deforme, anormal, pero jamds enfermo, por lo cual hay una anato-
mia, pero no, una fisiologia para el caddver; y el concepto de enfer-
mo, estd ligado tan estrictamente con el de vida, que en la ciencia
del reino natural, no vivo, se encuentran prodigadas en abundancia
las palabras «normal y anormal», pero nunca se emplean los califi-
cativos wsano y enfermon.

Todas estas consideraciones me han decidido 4 definir la enferme-
dad por.una «desviacion del proceso vital regular, esto es, sanos.
Pero como nosotros exigimos ya en las anomalias un cierto grado de
desviacion del tipo, para considerarlas como tales anomalfas, de aqui
que sea precisa mayor desviacion para la enfermedad. Mientras el
tipo de la disposicidn anatémita varia tinicamente en ciertos casos
accesorios, como por ejemplo. determinados musculos 6 huesos, en
individuos de la misma edad y sexo, que cuando, mds pueden dife-
renciarse en relacion del tamafo y del peso, es de notar que los pro
cesos vitales se desarrollan en diversos hombres en medio de varia-
ciones mucho mayores. Los érganos sanos y sus relaciones permane-
cen siempre iguales, € idénticas siguen siendo, las leyes en virtud de
las cuales se rigen; pero son diversas las condiciones en que operan
y bajo las que funcionan. Unicamente se manifiesta la variabilidad
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de tales condiciones cuando el individuo completamente sano, pro-
duce, ora mucho, ora poco dcido carbénico, orina ¢ suda mds &
menos, aumenta ¢ disminuye la frecuencia de su pulso, oscila la
temperatura de su piel, etc., efc., teniendo presentes diferencias ver-
daderamente colosales en la alimentacion, en la temperatura externa,
en la profesién y método de vida, en la habitacion y calidad del
suelo, etc., en medio de las que vive ¢l hombre; y el solo hecho que
causa maravilla es el considerar que el organismo, d pesar de todas
estas diferencias, puede conservarse sano. Consiste todo esto, en que
nuestro cuerpo, en virtud de su ingeniosisimo y delicado aparato (del
que los progresos de la ciencia descubren cada dia algo nuevo), tiene
la propiedad de acomodarse 4 las mas variadas condiciones exterio-
res y oponerse respéctivamente d todas ellas, impidiendo que se turbe
la evolucion regular del proceso vital. Asi, cuando la temperatura
ambiente es alta, ensdnchanse los vasos cutdneos, produciendo mayor
secrecién de sudor y activando por lo tanto la evaporacién; cuando
por el contrario. baja la temperatura, la contraccién de los vasos
limita el desperdicio de calor; si con los alimentos, ingiere un indivi-
duo mucha agua, se ve aumentar la secrecién urinaria; si por medio
del sudor pierde mucha agua la sangre, redicese la secrecién urina-
ria d un término minimo: si con el trabajo muscular aumenta la pro-
duccion del deido carbdnico, la respiracién restablece en seguida el
equilibrio eliminando mayor cantidad, y asi sucesivamente, por este
camino, podriamos multiplicar los ejemplos, que del estddio de los
variados medios reguladores de la actividad cardfaca y de la corriente
sanguinea se ha hecho en el tltimo decenio. Pero de todas maneras.
la prdctica diaria demuestra la grandeza del poder del organismo, en
cuanto a ese asunto se refiere.

Entre las diversas sustancias de que hacemos constante uso, las
hay que en pequefia cantidad son inofensivas, y en dosis mayor son
claramente perjudiciales, 6 como se suele decir comunmente son un
veneno; nadie ignora que la misma cantidad de alcohol 6 de tabaco
perturba el equilibrio fisiolégico en los individuos que no estdn habi-
tuades 4 su uso, hasta causarles una enfermedad, mientras que en
nada perjudica 4 quienes lo usan cotidianamente; siendo absoluta-
mente claro que la accién inmediata de la misma cantidad de alcohol
serd siempre igual en el mismo individuo. Pero los poederes regula-
dores, compensadores del organismo, ejerciéndose paulatinamente,
hacen que aquella dosis de alcohol llegue 4 no ser un veneno para el
mismo organismo; dentro siempre de ciertos limites, fuera de’los que
tal sustancia obra, naturalmente, como veneno, transformdndose en
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agente morboso. Semejante ejemplo, que 4 primera vista puede pare-
cer trivial, puede, sin embargo, servir de punto de partida para defi-
nir lo que llamamos enfermedad. Hablamos de ella siempre que
frente d una ¢ mds condiciones de la vida, los poderes reguladores
no sean suficientes, para que se cumplan los diversos procesos vita-
les sin perturbacion alguna. Semejantes poderes reflejos, hablando
con exactitud, existen en todos los individuos, funcionando igual-
mente en todos ellos, pero jamds con la misma energfa, ni con igual
dosis de capacidad funcional. Es ficil de comprender que un indivi-
duo puede acomodarse mejor que otro £ las mismas condiciones ex-
ternas; 6 en otros términos, un individuo determinado puede enfer-
mar por causas, que obrando en otro cualquiera pierden toda su
eficacia. Luego la enfermedad es siempre una desviacion del proceso
normal de la vida, producida por una accién perturbadora de las
condiciones externas y de los poderes internos del organismo, llama-
dos comunmente reguladores. Segiin es mds ¢ menos enérgica su
influencia, y respectivamente, segin sean mds 6 menos hetereogeneas,
y no habituales, 6 también segin sea mayor 6 menor su fuerza de
accién, asi estard el proceso vital mds 6 menos desviado de lo nor-
mal, variando por consecuencia la gravedad y la duracion de la en-
fermedad. Bajo este punto de vista creo, pues, supérfluo recordar las
enormes diferencias que existen entre las enfermedades, toda vez que
las hay de muy corta duracién, y otras muy largas, encerrdndose
entre ambos limites todos los grados posibles de medicion, pudien-
do ‘asimismo encontrarse todos los extremos imaginables de intensi-
dad en la enfermedad y en las enfermedades, desde el grado mds bajo,
que llamamos malestar, indisposicién , hasta 1os que ponen en grave
peligro la continuacion de la vida.

El concepto de la eseéncia de la enfermedad. que estamos desarro-
llando, es completamente moderno, habiendo empezado sy conoci-
miento en el siglo actual. Y si semejantes hechos, en apariencia sen-
cillos, pudieran parecernos extrafios, bastaria recordar que en todas
las ciencias naturales s¢ ha procedido siempre del hecho especial al
general. Asi como en botdnica se han conocido antes laencina y el
pino, que se haya podido fijar el concepto del vegetal y de toda la
planta, ha ocurrido lo mismo en patologia. Jamds se presenta un indi~
viduo enfermo en general, sino siempre afectado por una é mds enfer-
medades determinadas (aun cuando no siempre podamos reconocer-
las). El diagndstico de una enfermedad representa el mismo trabajo
que se necesita para determinar la especie de una planta. Asi que,
por consecuencia natural, se procede mds facilmente d conocer los
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signos morbosos que 4 determinar el concepto de la enfermedad, 6
mejor alin, necesita conocerse gran cantidad de singularidades mor-
bosas, antes de que sea posible dar una definicién exacta de la esen-
cia de la enfermedad. Hé aqui el camino histdrico de la patologia: el
conecimiento de innumerables enfermedades, patologia especial, ha
precedido 4 la doctrina de lo morboso, 6 sea la patologia general,
que se ha construido sobre aquella. No es preciso demostrar de un
modo mds evidente, que €ste es el 1inico camino que ha podido con-
ducir 4 la patologfa hasta la meta, toda vez que fracasaron las nume-
rosas y extrafias tentativas hechas para construir una patologia ge-
neral durante el siglo pasado, cuando adn era insuficiente el material
empirico del conocimiento de las enfermedades. Surgiendo de este
modo diversos sistemas expeculativos, que naturalmente cayeron des.
trozados, apenas adquirié distinto aspecto la patologia, iluminada
con los esplendores de los nuevos descubrimientos.

Desde este punto de vista ha desarrollado toda su influencia Ja
institucion de la anatomia patologica fundada porMorgagni, y sélo
persiguiendo su consecucidn es como han podido adquirirse conoci-
mientos positivos, sobre las alteraciones causadas en los distintos dr-
ganos del cuerpo, por las diferentes enfermedades; siendo dnicamente
posible desde entonces acd, edificar una Patologia especial objetiva
fundada sobre los hechos. Y realmente considerado, no huelga en
manera alguna, el reflexionar sobre la antitesis que resulta entre el
modo de considerar las cosas en los siglos pasados y en el actual, que
muchas veces es necesario hacer un serio examen, para determinar lo
que por los antiguos escritores se entendfa realmente bajo determina-
dos nombres de enfermedades, toda vez que carecian del punto de
apoyo seguro que hoy nos ha proporcionado a anatomia patoldgi-
ca. Y esto para nosotros estd hoy tan conforme con nuestras convie-
ciones, que sélo el nombre de cualquier enfermedad, por ejemplo,
una pneumonia, presenta ante nuestra imaginacién los sintomas que
ofrece el enfermo, el estado y el aspecto de sus pulmones; y en los
fenémenos clinicos y en las alteraciones anatémicas reconocemos
ocasiones de sin igual impo;tancia, para apreciar y determinar una
especie de enfermedad, siendo entre amibos hechos igualmente in-
dispensables para formar el justo concepto del Proceso: el conoci-
miento de los sintomas, tal como se adquiere por la observacién 4
la cabecera del lecho del enfermo, y la nocién exacta de las altera-
cionés anatdmicas, tal cual (salvo en escasas excepciones) se ad-
quiere por el examen cadavérico. Ninguno de los dos conocimientos
basta por si solo, asi como en la fisiologia normal la mds sutil y

Connuei—Par, cexn, Tomao 1. 2
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exacta nocién de la estructura y conformacién de una fibra muscu-
Jar, no deja presumir la capacidad del muisculo al contraerse, & bien
la observacién precisa de su actividad, aun pudiendo determinar to-
das las cualidades fisicas de tales fibras, no basta para calcular si-
quiera aproximadamente su estructura. Nadie puede llegar 4 imagi-
nar, ni aun con lejana aproximacion, el curso y sintomas del tifus
por el examen cadavérico de un tifoideo, ni se puede, para servirnos
de un ejemplo en el cual concurren gran copia de datos microgréfi-
cos, deducir de la degeneracién adiposa del epitelio renal 6 de la ami-
loidea de los vasos de los rifiones, el menor antecedente sobre la
cantidad de orina segregada durante la vida. Asimismo, por el lado
opuesto, aun cuando se hagan las mds completas observaciones en el
lecho del enfermo, aprovechando los mejores métodos exploratorios,
de todo ello, en la inmensa mayoria de los casos, serd completamente
imposible deducir una aproximada idea de las alteraciones anatoémi-
cas que tienen lugar en la enifermedad correspondiente, como por
ejemplo, reconstruir la figura de un pulmén tuberculoso, del intesti-
no de un tifoideo, & de una tlcera perforante del estomago. A este
punto no puede llegarse sino aprovechando y reuniendo al mismo
tiempo, la observacién de los sintomas en la cama del enfermo y el
examen anatémico después de la muerte; debiendo éste extenderse 4
todas las alteraciones materiales, no solo 4 las morfoldgicas, sino
también 4 las quimicas. ;

Todo lo que se ha recabado de este procedimiento, puramente
empirico, representa el contenido de la patologia especial. Apren-
diéndose en ella, por ejemplo, que en la enfermedad que llamamos
pericarditis el enfermo tiene fiebre, la sensacién de obtusién estd au-
mentada con tal 6 cual rumor, el pulso, la orina de tal modo 6 del otro,
la piel con este 6 el otro color, etc., y que en el pericardio se encuen-
tra un exudado de tal y tal calidad. Constituyéndose una exacta des-
cripcién de la enfermedad respectiva, descripcién de la cual puede
deducirse que los sintomas tales y cuales que en vida experimenté un
individuo cualquiera, y los exudados que existian en el corazén de su
caddver, correspondian 4 quien padecia 6 hubo de padecer una peri-
carditis, Luego puede decirse que la patologia especial es una ciencia
natural descriptiva, correlativa evidentemente de aquella ciencia del
hombre sano, que en sentido mds dmplio se llama antropologia. La
cual abarca: 1.° el conocimiento de la anatomia humana, ora macros-
cOpica, ¢ histolégica; 2.° el conocimiento de la llamada historia na-
tural del hombre, 6 sea el modo de vivir, la duracién de la vida, y de
todos los que entre sus aparatos y funciones pueden conocerse por
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observacién directa, como la respiracion, la nutricién, la propaga-
cion de la especie, la actividad psiquica y sensual, ¢l suefio, la loco-
mocién, la memoria, etc. Pero no se puede limitar esta labor 4 la
consideracién del hombre sano, sino que animados del deseo de com-
prender los procesos de la vida sana, penétrase también en el examen
de la fisiologia normal, esto es, de la ciencia que tiene por objeto el
estudio de las manifestaciones y procesos de la vida.

Y esto que con respecto 4 la vida en salud, representa la fisiologfa
ante la antropologia, es ante la patologfa el objeto de la ciencia de-
signada con el nombre de patologia general. Ciencia explicativa que
trata ante todo de descubrir la causa de la enfermedad, y en segundo
lugar de demostrar la relacion intima entre los sintomas morbosos,
comprendiendo desde el primer punto de vista la doctrina de la etio-
logia morbosa, y desde el segundo lo que con perfecta propiedad de-
nominase fisiologia patologica. De haber definido la enfermedad
como una desviacién del proceso vital ordinario, producida por alte-
racion de las condiciones normales de vida, se deduce como legiti-
ma consecuencia que las causas morbosas ni son ni pueden ser otras
que las mismas condiciones de la vida, & para expresarnos de un modo
diferente, que estdn situadas fuera del organismo; si bien hay que te-
ner presente que son condiciones muy diversas de aquellas ordinarias
con que el organismo desarrolla el proceso normal de la misma vida,
mientras que con estas condiciones alteradas 6 anormales, el orga-
nismo actia mediante el proceso vital patolégico, esto es, mediante
la enfermedad; que se manifiesta apenas se desvian del estado nor-
mal las condiciones ordinarias de la vida, lo bastante para producir
en general una perturbacién notable del proceso vital regular, ya que
no sea capaz, una desviacién semejante, de destruir la vida, ocasio-
nando por consecuencia la muerte. Razones todas por las cuales de-
bereis no solo buscar fuera del organismo la causa de todas las en-
fermedades agudas (como por ejemplo las enfermedades traumdticas
€ infecciosas), sino también la de todas las afecciones crénicas, asf
como la de todas aquellas que 4 su vez son el efecto inmediato de he-
chos morbosos existentes en el cuerpo.—Si en un individuo afecto de
un vicio valvular aparece una embolia cerebral, 6 anasarca, 6 albu-
minuria, todas estas afecciones serdn en realidad producidas tnica-
mente por efecto del vicio orgdnico del corazén, y dun este mismo
serd el producto también de una afeccién precedente, contraida mu-
cho tiempo antes, que 4 su vez, en tltima instancia debe haber tenido
su origen, si bien es desconocido en muchos casos, con residencia file-
ra del organismo. Cuando hayais meditado bien sobre estos hechos,
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comprendereis en seguida el extraordinario interés de la etiologia
morbosa, porque natural y 10gicamente no puede tenerse un concepto
completo de la enfermedad sin tener conocimiento de sus causas, de
la propia manera que no puede llenarse el mds cumplido € interesante
objeto de la higiene, la prevencidn de las enfermedades, sino merced
y gracias al apoyo de una etiologia segura'y racional. Pero por lo
mismo que es muy importante esta parte de la patologia general, le
falta el cardcter positivamente cientifico; que indudablemente la etio-
logfa tiene una esfera casi ilimitada, que ha de buscarse en las disci-
plinas (*) mds heterogéneas: la fisica-césmica, la metereologia y la
geologfa, no menos que las ciencias sociales, la quimica, la botdnica
y la zoologia, con todas ellas estd en relacion la etiologia y de ellas
recaba su contenido real. Tampoco podeis dudar que al complicarse
siempre en mayor grado las condiciones de la vida, en medio de las
que vive el hombre, aumenta y crece el niimero de las enfermeda-
des, de tal suerte que la patologia especial, no sélo relativamente,
como la fisiologfa, sino de un modo absoluto, ha adquirido una exten-
si6n superior 4 la que en otros tiempos tenia. Pero no es la extension
la que impide tratar cientificamente el asunto que nos ocupa, sino la
naturaleza de este tltimo. A decir verdad, el capitulo de la etiologia
general expuesto en nuestros modernos manuales, no tiene el extrano

aspecto que presentaba en una época no muy lejana, cuando en €l-

se estudiaban juntos los argumentos mds diversos, desde el tempera-
mento abajo, hasta los lechos de reposo, desde la electricidad atmos-
férica hasta el matrimonio; desde los mohos, hasta las pulgas, desde
la herencia hasta las bebidas. No tengo la pretensién de contradecir
6 de negar que todas estas cosas puedan ser importantes para la etio-
logia; lo que sf niego es que se pueda asentar de esta manera ningin
principio cientifico. En mi sentir, la etiologia no puede tener olra
tarea que la de enumerar y examinar, momentos muy diferentes que
entre si no tienen de comin mas que la posibilidad de actuar como
agentes morbigenos. Establecida la cuestién de esta manera, serd
cientificamente més oportuno dejar d la geograffa general el exdmen
sistemético y conveniente de la calidad del suelo y del clima, el de
los alimentos 4 la quimica fisiolgica, el de los pardsitos animales 4
la zoologia, y el de las plantas pardsitas 4 la botdnica; en una pala-
bra, dejar 4 las diversas disciplinas todo aquello que les pertencce,
sin discutir que bajo el punto de vista prdctico sea mds conveniente

(*) Sabido es que en ¢l lenguaje académico, los alemanes designan con el nombre de
disciplina, lo que nosotros llamamos asignaturas, (P. Z).
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examinar aislada y casi independientemente, por lo menos, algunos
capitulos que en su respectiva ciencia serian tratados apenas con
pocas palabras, porque tal vez en este orden de cosas podria dejarse
en duda si seria preferible estudiar aisladamente estos capitulos de
etiologia, ¢ si seria mejor hacerlo juntos con los de patologia especial
¥ general, con quienes estan en intimo contacto,

Por mi parte, en las presentes lecciones abandonaré este procedi
miento, porque creo mejor para vosotros concentrar toda nuestra
atencién sobre otro aspecto de la patologia general, sobre la fisiolo-
gia patologica. Como ya su nombre lo indica, esta disciplina es 4 la
fisiologia normal, lo que la anatomia patoldgica 4 la normal; mien-
tras ¢n la anatomia patoldgica se aprende de qué modo se conducen
los caracteres morfolégicos (respectivamente quimicos) de los dife-
rentes 6rganos en condiciones morbosas, la fisiologia patolégica de-
muestra de qué modo se verifican las funciones de los organos res-
pectivos en condiciones morbosas, esto es, después que han actuado
sobre el hombre condiciones que se diferencian en mucho de las de
ordinario y que perturban por tanto el proceso normal de la vida.—
Ruegoos que no perdais esto de vista, porque asi comprendereis en
seguida que nosotros, en la patologia general, no salimos fuera del
campo de la fisiologia normal. No es dudoso que las leyes de fisiolo-
gia se aplican perfectamente al organismo enfermo; pero si la fisiolo-
gia ilumina los procesos de la vida sana, esto es, estudia la vida en
medio de condiciones ordinarias, precisa otro medio muy diferente
para ayudar 4 comprender los procesos que se efectiian en el organis-
mo en condiciones esencialmente diferentes también. La fisiologia
nada dice de lo que ocurre cuando ademds de los alimentos ordinarios
es introducida en el cuerpo una sustancia completamente extrafia,
por ejemplo, ¢l fésforo. La fisiologia nos proporciona los conocimien-
tos mds minuciosos sobre la circulacién normal, esto es, sobre la cir-
culacion con €l corazén, con los vasos y la sangre, sanos, pero nada
nos manifiesta sobre el modo de verificarse la circulacién cuando las
vilvulas, 4 causa de afecciones precedentes, no ocluyen bien, 6 cuan-
do la sangre estd coagulada en cualquier sitio. Luego es un error ma-
nifiesto el creer que pueda construirse una fisiologfa patolégica sim-
plemente con trasladar al lecho del enfermo los principios aprendi-
dos en la fisiologfa normal, debiendo sostenerse por el contrario que
son del todo mc{ependwntes los objetos de que se ocupa nuestro tra-
bajo, y que hay que estudiarlos sobre cada individuo para desenvol-
ver el enigma de la embrollada red de los fenémenos morbosos.

Es cierto que en nuestra tarea, la fisiologfa es el mejor y mds se-




22 INTRODUCCION,

guro gufa, y también es cierto que siempre de ella hemos de partir,
sin aceptar explicacién alguna en oposicién con sus doctrinas. Pero
del mismo modo que la fisiologia moderna ha roto con todos los sis-
temas especulativos, transformdndose en una ciencia experimental,
de igual indole que la fisica y que la quimica, asi también hemos de
expurgar de nuestros estudios sobre la patologia, todos los sistemas
que en el transcurso de los siglos se han sucedido unos 4 otros. Ha-
bré de guardarme muy bien de negar que semejantes distintos siste-
mas son acreedores de muchos € interesantisimos progresos en pato-
logfa, pero tonsiderados como tales sistemas, solamente poseen un
interés histdrico, cualquiera que sea el nombre que puedan ostentar.
La patologia general no reconoce otra direccién ni otra mejor divi-
sién que la de la fisiologfa, y solamente sobre sus moldes estudiare-
mos una después de la otra, la patologia de la circulacion, la de la
digestidn, la de la respiracion, la de la nutricion de los tejidos, etcé-
tera, etc.

Pero no sélo es igual la direccién, sino también el metodo de exa-
men en la fisiologia patoldgica que en la normal. Ya vosotros sabeis
cudl sea el mas esencial auxiliar de la fisiologia, mediante el cual se
ha transformado en una ciencia experimental del mismo género que
la quimica y que la fisica: el experimento; pero sin que sean bastante
las investigaciones puramente fisicas y quimicas, sino el experimento
expresamente fisiologico. mediante el cual se han analizado todos los
factores posibles en su actividad especial, y se han variado las condi-
ciones en medio de las que trabaja un érgano dado, para deducir la
importancia de los mismos factores. La patologia aprovecha en pri-
mera linea los resultados de las investigaciones fisioldgicas, y des-
pués el experimento patologico, que puesto en vigor primero en In-
glaterra, por John Hunter, y en Francia por Magendie,
sélo merced d los trabajos de Traube y de Virchow en el cuarto
decenio de este siglo ha sido elevado d la categoria que actualmente
ocupa entre nuestros mds importantes y fundamentales recursos. Una
circunstancia, como es natural, dificulta en patologia el experimento
y le impone con mds urgencia que en fisiologfa, por cuanto la mayor
parte de nuestro material de observacion depende del caso, mds que
el fisiolégico. Por todas partes se encuentran hombres y animales
sanos, mientras que no siempre se halla la enfermedad que queremos
examinar; dependencia de la accidentalidad del material de observa-
cién que se manifiesta ya antes, en la indagacidn de la parte anatémica
del proceso morboso. Para la anatomia del pulmon normal es bueno
cualquier caddver, con tal de que estén sanos unicamente los pulmo-
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nes; pero no sucede lo mismo si el individuo afecto de pneumonia
ha muerto al primer dfa, al tercero 6 al octavo, ‘porque la inflama-
cién del pulmon es un proceso progresivo, y el exdmen anatémico
naturalmente proporcionard sélo datos sobre el estado del pulmén
en el momento en que hubo de verificarse la muerte. A llenar esta
laguna viene el experimento patoldgico, con cuyo auxilio podemos
apreciar exactamente la historia anatémica de numerosos -procesos
interesantes, porque podemos 6 seguirlos en su desarrollo, 4 sorpren-
derlos en su evolucién en la época que se desee; de tal suerte, que
debemos al experimento todos nuestros mejores conocimientos acerca
de los procesos morbosos del desarrollo y del crecimiento, sobre los
envenamientos, los procesos inflamatorios, trombgsicos y embdlicos,
sobre la hidropesia y sobre otros muchos. No menos interesante es
su poderoso influjo en relacién con el capitulo de la etiologia morbo-
sa, que también debe al experimento, casi del todo, su progreso de-
cisivo y esencial. Por tltimo, (v positivamente es la aplicacién mds
bella del experimento,) nos servimos de ¢l, casi igual que en fisiolo-
gia, para apreciar las relaciones, la reciproca dependencia y el meca-
nismo de los procesos en las diferentes enfermedades. Un individuo,
con un tumor cerebral, entre otros sintomas presenta un estupor
profundo, y el experimento es el llamado 4 decidir, si el estupor es
efecto de la excesiva presion del cerebro. Un enfermo en quien es
muy escasa la cantidad de orina segregada, presenta anasarca; débese
averiguar por medio del experimento si es un efecto de la mayor can-
tidad de agua acumulada 6 no. En un vasto exudado pleuritico, la
presion arterial de la sangre suele ser muy baja; pues bien, las inves-
tigaciones que emprendamos, sirven para probar si este descenso de
la presién es efecto de la parcial obstruccidn de los vasos sanguineos
pulmonales, 6 si depende de algin otro factor; en una palabra, como
veis, los fines de la experimentacidn son numerosisimos y muy inte-
resantes. Si frente 4 todo esto la patologfa experimental no ha llega-
do 4 aquel grado de desarrollo y de perfecciéon que ocupa su herma-
na, la fisiologfa, no debeis olvidar que ésta es considerablemente mas
antigua, por lo que no debemos tachar de utopia la esperanza de que
aprendiendo cada dia 4 eliminar mejor los afectos accesorios que per-
turban el experimento, como el dolor, la escitabilidad, etc., y pudien-
do verificarlo de un modo mds exacto, se llegue un dfa 4 extender y
ampliar satisfactoriamente la esfera del experimento paroiégico. Pero
indudablemente quedard siempre inaccesible al experimento una gran
parte de la patologfa; en primer lugar las enfermedades de los dérga-
nos que estdn tan ocu tos que llegan 4 ser inaccesibles al obseryador,
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si bien esto es solamente relativo, puesto que ante los éxitos de la
moderna cirugia, no deben existir para el patélogo-experimentador
hechos ante los que desespere de llegar,—y principalmente después,
todos aquellos procesos que son peculiares del hombre y que'no se
presentan en los demds animales ni expontdneamente ni producidos
por el arte,—y de tales enfermedades hay muchas y muy interesan
tes, aun haciendo abstraccion de los procesos psiquicos.

En medio de semejantes circunstancias, es de imenso valor para
nuestra ciencia, ya que, por decirlo asi, la naturaleza misma de las
diversas enfermedades nos ofrece un rico material experimental,
Cuando un mismo fenémeno se presenta en enfermedades muy di-
ferentes, significa esto evidentemente que han variado las condicio-
nes causales, y tales variaciones deben ayudar, en consecuencia, 4
reconocer la indole del proceso. La albuminuria, por e¢jemplo, es un
sintoma que se encuentra en muchos vicios valvulares, en la nefritis,
en la degeneracién amiloidea, en la fiebre, en el estadio consecutivo
al ataque colérico, cte.; lnego jtodo esto no acusa indudablemente
una tal variedad de condiciones, que apenas podria ser producida por
el experimento? Cuando (para presentar un ejemplo de un campo
diferente) una forma determinada de tumor aparece en distintas par-
tes del cuerpo, en individuos de edad y constitucion diversa, con di-
ferente modo de vivir, predilecciones opuestas, etc., semejante erup-
cion es en cierto modo experimentos hechos por la naturaleza, y con
respecto d los cuales sélo nos hemos de limitar 4 apreciarlos con toda
su exactitud, para descubrir la causa del tumor mismo, sus leyes de
evolucién y su importancia. Y no solo son utilfsimos estos hechos
aislados y sencillos, sino que también la observacién sin prejuicios y
plan preconcebido 4 la cabecera del enfermo, es un abundante ¢ ina-
gotable manantial para la fisiologia patoldgica, que constituye para
ella un titulo mds de preferencia sobre la normal.

De esta suerte creo haberos trazado rdpidamente el asunto y el
método de la patologfa general, 4 fin de que podais conocer lo que
habeis de esperar de estas lecciones. Desde el punto de vista histori-
co, nuestra disciplina es una derivacion de la patologia especial, para
cuya construccion han colaborado juntas la clinica y la anatomia
patologica, cada una por su parte; sin embargo de lo cual seria in-
exacto afirmar que la fisiologfa patoldgica deba representar la dltima
etapa en el cursq de los estudios médicos, sino que por el contrario,
nadie deberd seguir para su educacién el mismo camino de dt.sarrollo
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recorrido por la ciencia entera. Siendo esto tan real, que vuestros
maestros os colocan delante, todo aquello que ha entrado mds tarde
en posesién de la ciencia en cada uno de sus ramos, y por ello ocurre
que en la ensefianza se recorre un camino completamente opuesto al
correspondiente al desarrollo histérico de la ciencia. Vosotros habeis
estudiado ya la patologfa especial médica, la quiriirgica, la obstec-
tricia y la patologia-general, cuando comenzais 4 frecuentar las cli-
nicas; ‘pero indudablemente el estudio de esta tltima serfa mds
atil y provechoso 4 quien ya hubiere frecuentado la clinica y visto
muchos enfermos, é igual consideracién podria hacerse respectiva-
mente con la fisiologia normal, y aun si se quiere con la anatomia
normal y con la embriologia. Pero como las cosas estdn dispuestas
de un modo distinto, y cuando vosotros esteis ya iniciados en los se-
cretos de la clinica, no os sentareis en esos bancos, mis palabras ha-
brdn de dirigirse con toda preferencia 4 los que estdn al principio de
sus estudios clinicos.

La ciencia cuyo conocimiento prévio es indispensable, y de la que
siempre partiremos, es la fisiologfa normal; pero asimismo os serd
utilisimo recordar todo lo que habeis aprendido en la anatomf{a pato-
logica, la cudl debe preceder 4 la patologia general, de igual suerte
que la anatomfa normal precede 4 la fisiologfa. Doy menor impor-
tancia en estas lecciones 4 las detalladas nociones de patologia espe-
cial, para cuya asimilacién posterior espero, sin embargo, que in-
fluirdn poderosamente estos conocimientos.—La patologfa especial
constituye por una parte en la docirina de los sintomas, una aplica-
cién de la fisiologia patologlca demostrando por otra de qué manera
se combinan entre si, en las enfermedades, los diversos desérdenes
de la actividad fisiolégica de los distintos aparatos.—Supongo que
ninguno de-vosotros ha frecuentado atin las clinicas, y asimismo
creo poder anunciaros que cuando esteis familiarizados con los co-
nocimientos de fisiologfa patolégica, estareis provistos de la mejor
preparacién para los estudios clinicos, abriéndose entonces 4 vuestra
inteligencia mucho de lo que hasta ese momento habreis retenido
solamente en la memoria.
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SECCION PRIMERA.

PATOLOGIA DE LA CIRCULACION.

Consideramos oportuno comenzar nuestros estudios, con aquel
capitulo que dun en el sistemdtico trabajo de la fisiologia normal
suele ser colocado en la cima de todos los demas, es decir, con la cir-
culacidn. En el sentido del propdsito que nos hemos impuesto, entién-
dese por patologia de la circulacion, la exposicion del modo de con-
ducirse el circulo sanguineo bajo condiciones (patoligicas) diversas
de las normales. {Tarea, en apariencia de ilimitada extensién! puesto
que todo desorden que amenaza 6 hiere cualquier parte del cuerpo,
representa una condicion diferente de la normal, por cuya razén, pa-
rece que tendrfamos necesidad de revisar toda la patologfa especial;
pero vdlganos para destruir este aserto una sencilla reflexién, que con-
siste en recordar que todos los desérdenes, por cuanto diversa pue-
da ser su naturaleza, pueden influir sobre la circulacién, pero entra-
fiando su accién, 6 sobre la sangre 6 sobre el aparato de movimiento
de la misma, y es natural que si por un proceso patolégico no se alte-
ra ni el corazon, ni su manera de ser, ni su actividad, ni los vasos san-
guineos, ni por fin, la sangre, en semejante caso no hay desorden al-
guno de la circulacién, que permanece fisiolégica. Ahora bien, hé aqui
el punto en que nos apoyamos: habiéndonos propuesto estudiar la cir-
culacién de la sangre bajo condiciones patolégicas, debemos limitar-
nos tnicamente 4 estas dos condiciones morbosas:; al aparato motor,
y 4 la sangre que por €l circula. De cuya misma exposicién se des-
prenden las preguntas 4 que debemos responder: ¢de qué modo se ve-
rifica la circulacion cuando estd perturbado el aparato motors—dDe
que modo, cuando esid alterada la calidad de la sangrer Quedando
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de esta suerte trazado el camino que hemos de seguir. Pero como la
manera de verificarse la circulacion dun en medio de condiciones pa-
tolégicas no puede examinarse desde otros puntos de vista, sino desde
los que sirven de gufa en la fisiologia normal, estudiaremos de qué
modo, bajo qué presién y con qué velocidad, corre la sangre en las di-
versas partes del sistema vascular, asi como también, qué alteraciones
experimenta su calidad y cantidad; siendo intitil dar comienzo inmedia-
tamente al estudio del proceso de trasudacién de la corriente sangui-
nea que estd en directa é intima relacién de dependencia con la co-
rriente misma, hasta que el exdmen de la influencia de las respectivas
alteraciones circulatorias sobre las funciones de los distintos 6rganos,
se haga oportunamente en la patologia de cada uno de .ellos. Asi-
mismo, os ruego que me dispenseis de exponer una parte; que sin
duda alguna, tiene su puesto legitimo en la fisiologfa normal de la cir-
culacién, & sea ¢l detallado examen de aquel con las manifestaciones
del aparato circulatorio que, respecto 4 sus alteraciones, representan
una parte integrante del diagnastico clinico. Quiero decir, la teoria
del impulso cardiaco, de los ruidos del corazon y de los vasos y la

. doctrina del pulso, argumentos todos que estucheuus en las lecciones

sobre el método del examen fisico, y en vuestro aprendizaje clinico,
mejor y con mayores ventajas que pudiérais obtenerlo de m{ en estos
momentos.

Ademds he de rogaros que durante las lecciones de la secciones que
vamos 4 empezar, no abrais por completo vuestro corazon 4 la espe-
ranza mds optimista. La patologia en el dia de hoy, no puede compa-
rarse con su hermana mayor, la fisiologia de la circulacién. Por ejem-
plo, quien en esta tltima haya aprendido d sumergirse con deleite
singular en las atractivas particularidades de la inervacién del cora-
zon y de los vasos, quedard amargamente desengafiado, si espera en<
contrar en la exposicion de las enfermedades del aparato circulatorio
un analisis minucioso de estas condiciones, y de su influencia. Ac-
tualmente no podemos exponer ni comprender mds que desdrdenes,
—por decirlo asi, grandes—de la circulacién, desordenes, que a decir
la verdad, son los mds interesantes, y por lo tanto, los que mds nece-
sita conocer el médico.




I. CORAZON.

El corazon como bomba aspirante,—Dificultad de la replecion del corazon por anormal ten-

, sidn del pericardio.—Experimentos.—Explicacion de los mismos.—Accién sobre la co-

rriente en las arterias y venas del cuerpo, y en la pequefa circulacidn.—Pulso venoso.—
Aplicacion i la patologia humana.—Retraso de la velocidad de la sangre.—Cianosis.

El corazdn como bomba impelenfe.—Condiciones de la accidn regular cardiaca.—Oclusion de
las arlerias coronarias.—Anging pectoris.—Esclerosis de las arterias coronarias.—Des-
Grdenes nutricios, abscesos y tumores del miocardio.

Cantidad de trabajo sistolico del miocardio.—Su dependencia de condiciones variables.—
Aumento de tal trabajo por picios de las vdlyulasi—Insuficiencia adrtica artificiali—Es-
lenosis artificial del tronco pulmonal y adriico.—Aplicacidn & la patologia humana,.—Fi-
perirofia del corazon.—Sus causas y sus efectos.—Compensacidn de los vicios cardiacos.
—Anomalias circulatorias no compensadas,—Pulso capilar.—Replecion de la pequehna
circulacidn.

Hipertrofia cardiaca idiopdtica de los trabajadores, de los licencioses y de base nerviosa.

Dafios del poder funcional del miocardio por aumento de la temperatura y cansancio,—Des-
orden de com, ensacion.—Efectos sobre 1a circulacion.—Dilatacian de la cayidad cardiaca.
—Weakened heart.

Resumen sumario del curso de los vicios cardiacos.— Vicios de la tricispide.

Condiciones de la frecuencia del pulso.—Su inconstancia en los vicios del corazén,—Arit-
min.—Influencia del ritmo cardiaco sobre la presidn y celeridad de la corriente sangui-
nea.—Circulacion en la fiebre.—Influencia del ritmo sobre la circulacion en los enfer-
mos del corazon.

En el exdmen del influjo que los desérdenes del aparato motor de
la sangre ejercen sobre la circulacién, claramente se comprende que
debe tenerse especial cuidado con el corazon y los vasos, examindn-
dose, en primer lugar, de gué modo se verifica la circulacion, cuando
caleulando integros los vasos sanguineos y la sangre en su cantidad
y calidad, existen alteraciones de la actividad cardiaca.

Vosotros ya conoceis bien de qué modo se efectiia la actividad del
corazon fisioldgico. Desde las venas, la sangre va primero 4 los senos,
desde éstos, 4 los ventriculos durante la didstole ventricular, y des-
pués durante la sistole es empujada por los miisculos que contraep
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los ventriculos, hacia las arterias: 4 la izquierda en la aorta, 4 la dere-
cha en la pulmonal, mientras que al mismo tiempo la accién de las val-
vulas atrio-ventriculares y arteriales, impiden que ¢l curso de la san-
gre pueda tomar una direccién viciosa. En consecuencia. la actividad
del corazén se resuelve en dos actos: llenar y vaciar de sangre los
ventriculos; en el primero el corazén opera como bomba aspirante; en
el segundo como bomba impelente. Luego, la naturaleza de una cir-
culacién, implica de un modo necesario, que ambos actos estén uni-
dos intimamente, y que éjerzan entre si una notable influencia; pero
sin que esto excluya la posibilidad de que por una causa cualquiera el
uno 6 el otro puedan ser ofendidos primero. Por el contrario, el and-
lisis de las perturbaciones circulatorias producidas por un estado mor-
boso del corazon, resulta cientificamente satisfactorio sdlo cuando
toma por base el punto que ha sido afecto primero por el proceso’ pa-
tolégico. Comenzando, pues, por la primera fase de la actividad car-
diaca, se nos presenta el siguiente problema: cexiste un estado mor-
boso cualquiera capag de impedir que la cavidad del corazon se
llene de sangre?

Un obstdculo semejante debe de ser determinado necesariamente,
por todo derrame de liquido en la cavidad pericardiaca, suficiente
para poner en determinada tension las paredes del pericardio. Fisio-
l6gicamente en el pericardio no existe una presion positiva, como no
existe tampoco en el resto del torax; por el contrario, las medidas
tomadas por Jacobson y Adamkicwiez (') en las ovejas y en
perros, han demostrado enseguida una presién negativa y variable
entre los 3 y 5 m.m. de la columna de mercurio. Luego para que la ten-
sién en el pericardio sea positiva y adquiera cierta altura, serd necesa-
ria una cantidad de liquido verdaderamente considerable, siendo como
lo-es, el pericardio un érgano muy distensible; y al mismo tiempo el
derrame habrd de verificarse de un modo muy especial, puesto qua en
el pericardio de los caddveres, suele encontrarse algunos centenares de
centimetros ctibicos de trasudado, sin que durante la vida haya habi-
do signo alguno de perturbada actividad cardiaca. Asi como los exu-
dados inflamatorios adquieren mds rdpidamente cierto volumen, tam-
bién determinan una considerable tensidn del pericardio con mayor
facilidad que los simples exudados. Bajo este punto de vista, son pe-
ligrosisimas las soluciones de continuidad del corazén y de los gruesos
vasos bajo el pericardio, porque en seguida se llena éste de sangre
con gran rapidez, adquiriendo en poco tiempo una notabilisima ten-
sién.—En tal estado, ;cémo se verifica la circulacién?

En este caso puede proveernos de segurisimos datos un experimen-
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to que puede ser instituido con menor dificultad de lo que parece 4
primera vista, Para ello es oportunisimo servirse de un robusto perro
de tamafio regular, que como en todos los experimentos sobre la cir-
culacién, y en particular sobre la presién de la sangre, esté curariza-
do y sostenido por la respiracion artificial; para procurarse el acceso
al pericardio, el procedimiento mds cémodo es practicar sobre la
mitad izquierda del torax, una abertura suficiente con la reseccién de
tres costillas. Se abre el pericardio con una incisién, cuanto mds pe-
quefia mejor, y en su abertura se fija una cdnula como la que usan
los fisiclogos para la fistula gdstrica. Cdnula, que como ha hecho
F. Frank (*®), puede dirigirse 4 un reservorio de aire comprimible
4 placer, mientras se miden los grados de compresién en un mand-
metro de mercurio situado lateralmente. Pero me parece que para
hacer atin mds claro el experimento y exento de errores, en vez del
aire para llenar el pericardio, puede adoptarse un liquido que haga
imposible toda reabsorcién durante el breve tiempo de la experi-
mentacion, como el aceite. En la extremidad de la c¢dnula va unido
con cautchouc un tubo en T, una de cuyas ramas estd en comuni-
cacion con un manometro ordinario, y la otra sirve para inyectar,
y respectivamente extraer el aceite. Ademds, si se quiere observar
la circulacion pulmonal, se aplican el kimdgrafo 4 una arteria fe-
moral, 6 4 una cardtida, y 4 una vena yugular externa, el mand-
metro de sosa,y de esta suerte puede observarse perfectamente la
accién ejercida sobre la circulacién en la variedad de tensidn. Si
se mira el kimografo, mientras la columna del manémetro de aceite
no sobrepase el cero, vereis en su forma tipica las dos curvas ca-
racteristicas de las arterias de la grande y de la pequena circulacién:
la alta curva de presiéon de la femoral, con notables elevaciones y
descensos respiratorios -y consecutivas elevaciones sistélicas mds pe-
quefnas, pero mds numerosas; y después la curva mucho mds baja
de la arteria pulmonal, y en ella, de un modo exactamente isdcrono
con la femoral, estdn indicadas, ora las elevaciones respiratorias,
ora las sistélicas, estas ultimas, casi tan altas como las de las ar-
terias del cuerpo, mientras que las elevaciones respiratorias son mds
bajas que en la femoral, si bien son bastante notables 4 causa de las
inspiraciones relativamente fuertes por las que entrambos pulmones
no sélo se distienden, sino que son elevados notablemente. Vereis, en
fin, la columna de sosa del manémetro venoso que estd casi en el cero,
Y apenas algunas pulsaciones, mientras que hay descensos distintamen-
te regulares isocronos con las inspiraciones. Sucediendo lo mismo si se
inyecta lentamente en el pericardio, tanto aceite, que se eleve de 3o
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4 40 m.m. la columna de aceite en el mandmetro, lograndose todo lo
mds elevar también un poco sobre el cero la presion venosa. Pero
apenas se sobrepasan tales limites, apenas la columna de aceite pre-
- senta una tension de cerca de 60-70 m.m., 6 mds, vereis enseguida
disminuir 20-30 m.m. en la columna de mercurio la presion de la fe-
moral, y aymentar en cambio cerca de 60 m.m. la columna de la pre-
sidn venosa; fenémeno que podrd hacerse mds palpable atin, si con
una nueva inyeccidn de aceite se eleva la columna del mismo 4
100-120 m.m., descendiendo entonces la presién de la femoral 4 cerca
de la mitad de la primitiva, y haciéndose al mismo tiempo notable-
mente mas bajas, tanto las elevaciones respiratorias, cuanto de un
modo especial las sistélicas; observindose exactamente igual en la
curva de la pulmonal, en la cual el descenso absoluto es verdadera-
mente mucho menor, y un poco menos notable que en las arterias del
cuerpo, en perfecta oposicién con las dos arterias en las que la pre-
sién venosa ha alcanzado cerca de 100 mm. Luego hasta tanto que la
columna de aceite conserva la misma altura, los grados de presién y
las curvas de los susodichos vasos, tampoco variardn; y si como suele
suceder de ordinario, aungue sin abrir el tubo de introduccién & de
salida, la tension del pericardio d causa dela graduada distensidn cede
por poco, suele acaecer solamente un leve aumento de la presién arte-
rial con descenso de la venosa. Sucede lo contrario si se abre el tubo
de salida y sale el aceite del pericardio, elevandose enténces las curvas
arteriales, volviendo, aunque lentamente, con suficiente rapidez 4 su
primitive nivel. Si en vez de vaciar el pericardio se aumenta con una
nueva inyeccion la tension ya establecida, los susodichos fendmenos
serdn enténces mds acentuados, porque aumentando la presion venosa
y acercdndose las curvas arteriales mds 4 la ascisa, las elevaciones sis-
tolicas, disminuyen cada yvez mds, hasta que al fin desaparecen com-
pletamente. Todo esto se verifica antes en la pulmonal, y especialmente
luego quela columna de aceite ha llegado cercade 240 m.m. Otras veces
se necesitan tensiones dun mayores para obtener semejantes efectos;
pero sin embargo, yo no he visto nunca continuar las pulsaciones de la
arteria pulmonal, cuando la tensidn del pericardio llega 4 320 m.m.
Mientras que entonces la pulmonal describe una linea recta, en algunos
casos interrumpida por elevaciones respiratorias muy bajas, en la
curva de la femoral, obsérvase por 20 6 30 segundos 6 algo mds, un
pulso mucho menor, hasta que cesa, y se manifiesta por una curva
que ordinariamentealcanza 10 6 15 m.m.,y durante todoeste tiempo la
columna del mandmetro venoso permanece constante 4 220, 240 m.m.
6 mds. Es natural que no hace falta sostener 4 los animales largo
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tiempo en este estado de falta de pulso, pero pasados no mds que’s
6 2 minutos de la detencidn del pulso, casi sin excepcién se des-
envuelve de nuevo el pulso apenas se retira el aceite del pericardio.
El pulso comienza primero en la pulmonal, despues en la femoral,
siendo al principio muy grande y lento, como se advierte en la curya;
pero despues poco 4 poco, recobra su antigua amplitud y regularidad;
aumenta en seguida la presion sanguinea, y de ordinario por un poco
tiempo vésela ser mayor que nunca, para descender despues d su pri-
mitivo nivel, cuando llega 4 ser minima la tensidn del pericardio, al
mismo tiempo que la presidn venosa ha descendido también hasta el
cero (*).

¢Como explicar estos resultados experimentales tan sorprendentes
constantes? Bajo este punto de vista, para evitar en cuanto sea po-
ble las torcidas interpretaciones, lo mejor serd estudiar aislada-
mente las diversas secciones del sistema vascular.—Comenzando por
el sistema arterial del cuerpo, como aquél que en nuestro experimen-
to ha demostrado en su curva las mds evidentes Y pronunciadas alte-
raciones, ocurre en seguida preguntar: ¢ Como es que creciendo la ten-
sion del pericardio disminuy-e la presion de la sangre arterial, j- que
disminuy-endo aquella crece ésta? Hoy en dia sabemos que la alta ten-
sién bajo la cual la sangre circula fisiolégicamente por las arterias;,
no existirfa si d causa de las contracciones ténicas de las pequenas,
las vias por donde la sangre pasa 4 los capilares no se encontrasen
siempre en un estado de estrechez relativamente grande, que sélo de
tiempo en tiempo cede en algo 4 una dilatacién. Sabemos ademds que
el grado de presion puede ser regulado por el aumento é disminucién
de semejante contraccién de los vasos. Pero no tengo necesidad de
deciros, que la resistencia que por parte de los vasos se opone al
desagiie de la aorta, no puede por sf sola producir la presién sangui-
nea; por cuanto si pueden ser grandes, son siempre susceptibles de un
aumento extraordinario; y apenas el corazén no vierte en la aoria
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(*) Puede verse la deseripeidn detallada de estos aparatos y su funcion {apenas inteljgi-
bles en los parrafos anteriores) en el Tratado de Fisiologia por M. A. Foster, traduccian es—
pafola de F. Vallina, pdgs. 145 y siguientes, yenlos Elementos de Fisiologia humana, por
W. Wundt, traducién espaiiola del Dr. Carreras, pdgs. 206 y siguientes.—fos kimagrafos
mis importantes son el de Ludwig y el g an kimografo de desarrollo continuo, (Fick) este
iltimo muy complicado y enajosn pard la prictica por su intrincado mecanisimo de relaje-
rit. Usanse ademds en estos estudios; el mandmetro de resorte de Fick, el de disolucion de
carbonato de sosa: el hemadrémetro de Volkmann. el Stromulyr (redmetra) de Ludwig; el
hematocémetro de Viezordt: el hemodinamémetro de Poisenille, el cardidgrafo de Marey,
etcétera, instrirmentos tedos que cada uno tene su peculinr aplicacion. & distintas investi-
guciones.—(P. Z.)

ConnuEt.—PAT. oEx. Toxo 1. 4
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una cantidad de sangre déterminada, no puede verificarse una sola
tension arterial. Pero la cantidad de sangre expelida por el ventriculo
izquierdo todas las veces en la aorta, debe corresponder perfecta-
mente 4 la que desde el sistema arterial pasa & los capilares en un
tiempo calculado entre el comienzo de la sistole hasta el término de
la didstole consecutiva, ésto es, en el intervalo entre las dos sistoles.
De esta manera se produce en el sistema arterial la tension media
constante. Ahora bien, si se tiene en cuenta que en un intervalo dado,
por una razén cualquiera, el ventriculo izquierdo expulsa en cada
sistole una cantidad de sangre menor que la anterior, ;cudl serd la
consecuencia?

En la primera sistole se ha vertido en la aorta una cantidad de
sangre menor de la que circula dentro y al través de los capilares,
merced 4 la presién dominante en el sistema arterial, que llega o ser
entonces menor. Lo mismo sucede en la segunda, en la tercera sis-
tole y en todas las consecutivas, mientras que, aunque gradualmente,
disminuye la cantidad de sangre en los capilares; repitiéndose este
hecho mientras que no se restablezca el equilibrio entre la cantidad
de sangre vertida en la aorta en una sistole y la que circula en los
capilares en el intervalo que media entre dos sistoles. Restableécese
asf una tension media constante y una presion media constante tam-
bién en el sistema arterial, pero la misma serd mds baja que antes y
tanto menor cuanto menor sea también la cantidad de sangre expul-
sada en cada sistole. Viceversa si permanecen inalteradas todas las
demds condiciones que influyen sobre la presion sanguinea, podemos
deducir, de un descenso.de la presidn arterial media, que ha dismi-
nuido la cantidad de sangre expulsada en cada sistole;—y que el des-
censo de la presion arterial dependa efectivamente de esto y no de
otra causa, (descenso que sigue con tanta rapidez al aumento de la
tension pericardiaca), podemos deducirlo no sélo por exclusion, sino
que ademds tenemos para ello la prueba mds espléndida, en la curva
anteriormente mencionada. Por tiltimo, en todos nuestros experimen-
tos acerca del descenso de la presion media arterial, tiene lugar poco 4
poco una disminucidn de las elevaciones sistolicas, prueba infalible
para deducir que cada contraccién cardiaca impulsa entonces en el
sistema arterial una cantidad de sangre menor que la anterior.

Siendo normal la capacidad funcional del corazén—y la prueba
mds palpable de que asi se conseva en nuestros experimentos, consiste
en la manera de verificarse la curva arterial después de vaciado el
pericardio,—la disminuida cantidad de sangre expulsada afuera en
cada sistole, puede depender solamente de que al comenzar la
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contraccion cardiaca se encuentra en el ventriculo una cantidad de
sangre menor que antes, 6 en otros términos: que durante la sistole
no haya legado d los ventriculos tanta sangre como antes. ; Pero
dénde permanece la sangre que normalmente deber{a afluir al cora-
z6n? ;Y por qué no afluye? Una sola mirada al manémetro venoso
nos hard comprender en seguida dénde se ha detenido la sangre. Si
ha sido recogida por el sistema venoso y en tal cantidad que haga
tomar 4 éste una tension verdaderamente no comparable con la de las
arterias, pero siempre muy considerable, una semejante replecion del
sistema venoso, no puede ser la consecuencia de haber sido disminuida
la plenitud del sistema arterial. En una palabra, nada seria mas ex-
trafio que admitir que permaneciendo la misma, la total cantidad de
la sangre, todo decrecimiento de tensién por la parte arterial debiese
determinar un aumento de tension en el sistema venoso, La presién
arterial en un perro, al que se le haya seccionado la médula cervical,
asciende 4 40-50 m. m. de ‘mercurio. Si, como en nuestro experi-
mento, la tension del sistema venoso asciende & 100 y 120 6 4 200
milimetros en el mandmetro de sosa, puede esto ser determinado
tanto por una correspondiente resistencia, como por un obstdculo
que se opone al reflujo de la sangre venosa en el corazdn, y este obs-.
taculo es el pericardio anormalmente dilatado. La exactitud de este
razonamiento puede leerse en cifras en la altura casi igual mostrada
siempre por el manémetro de aceite y de sosa en nuestro experi-
mento: 4 cada nueva inyeccion de aceite, cuanto mds sube la colum-
na del mismo, tanto mds crece la presion venosa y viceversa. Pero
justamente porque sucede asi, y porque con el aumento del conteni-
do del pericardio aumenta también la tensién venosa, es siempre po-
sible la circulacién. Porque si bien la presidn venosa vence la resis-
tencia del pericardio, todavia la cantidad de sangre que en un tiempo
dado llega de las venas al corazén, debe disminuir necesariamente, y
tanto mds, chanto mayor es la resistencia, esto es, cuanto mds fuerte
sca la tensién pericardfaca. En estas condiciones cambia no sélo la
cantidad del aflujo venoso, sino también su calidad: resultando el
pulso venoso mucho mds evidente que en el estado normal. Luego si
bien es perfectamente cierto, que aun en la circulacién fisiolégica, es-
pecialmente las venas préximas al corazon, presentan un pulso sincro-
no con la sistole del vestibulo y por ella producido (*), sin embargo
suele ser tan debil, que haya necesidad de especialisimos medios para
comprobarlo; y como el vestibulo, ni durante su sistole, ni durante
su didstole, opone ninguna ostensible resistencia 4 la sangre que por
¢l circula, no estd muy lejos de lo cierto el denominar continua y
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uniforme la corriente venosa, & pesar de tales pulsaciones. Lo con-
trario sucede cuando es dificil y premioso el descargo de las venas en
¢l corazén, resultando entonces de gran importancia todo aumento &
disminucidn de la resistencia. Repleto el pericardio hasta determinar
una tensién en cierto modo notable, puede suceder que el descargo
de la sangre venosa esté abolido precisamente en el momento en que
4 seméjante resistencia anormal se anade la fisiologica de la contrac-
cién del vestibulo, y que se verifique simplemente durante la didsto-
le. Entonces la corriente sanguinea venosa es evidentemente ritmica,
y puede comprobarse tal cardcter comodamente, no solo en la co-
lumna del mandmetro de sosa, sino observarse también en las venas
visibles, naturalmente del modo mds claro cuanto mds proximas del
corazén, un abultamiento ritmico, que no depende como el pulso ve-
noso por insuficiencia de la trictispide, de una onda positiva produci-
da por las contracciones del corazoén, sino de una dificultad ritmica del
reflujo, por lo que no presenta el cardcter de un «pulsor, cuyas ele-
vaciones y depresiones coinciden respectivamente con la sistole y con
la didstole del vestibulo, siendo estas tltimas en su mayor parte sin-
cronas con la sistole ventricular, en cuya relacién el pulso venoso, por
el contrario del pulso carotideo sistdlico, es presistolico; también
esta corriente ritmica es tanto mds conspicua, cuanto mds crece la
tensidn en el pericardio, y ¢l hecho continta en esta progresion cre-
ciente, hasta que llega un momento en que aquella tension es tan no-
"table que no puede ser dominada por la prCSién venosa, extremada-
mente aumentada, sucediendo desde entonces que no llega ni una
gota de sangre de las venas, al corazon derecho, y que la arteria pul-
monal, 4 la que no llega sangre, presenta en la muestra de! kimo-
grafo una linea paralela d la ascisa. .

Cuando la arteria pulmonal no lleva mds sangre 4 los pulmones,
tampoco pueden darla las venas pulmonales, y de este:modo llega 4
la aorta tanta menor cantidad de sangre nueva, como a las arterias
pulmonales; y en su consecuencia la corriente sanguinea cesa en la
gran circulacién, dun cuando corra cierto tiempo antes de que por las
contracciones propias de las arterias, pase 4 los capilares tanta sangre
que cese toda tensién en el contenido de las arterias del cuerpo. Las
pequefias elevaciones que durante algiin tiempo contintan presen-
tindose en las curvas de las cardtidas son, d lo que parece, pequenos
movimientos comunicados al contenido de las arterias por las con-
tracciones, todavia persistentes, de la fuerte musculatura del ventricu-
lo izquierdo, pero sin que haya, como suele decirse, una yerdadera
corriente. Pero hasta que se llega d este momento, no es igual la ma-
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nera de conducirse de la pequefa circulacién que la de la grande ante
la anormal tensién del pericardio, toda vez que en ambas circula-
ciones tampoco son iguales las condiciones fisiologicas de presién. En
la circulacién pulmoenal, d causa del defecto 6 de la pequefiez del tono
arterial y de la amplitud de los capilares de los pulmones, no hay tal
antitesis entre la altura de la presion arterial y la debilidad de la ve-
nosa como en la gran circulacién, pues que todo el sistema vascular de
la pequefia circulacion se parece 4 un sencillo sistema de tubos elds-
ticos ramificados. Si las relaciones de presion fueran iguales entre am-
bas circulaciones, no podria comprenderse por qué en el aumento de
tensién pericardiaca no deberia disminuir y crecer la de las venas
pulmonales, como hemos visto en el sistema sanguineo del cuerpo.
Pero mientras lo que es posible en este dltimo—porque tambicn la
presién arterial muy baja supera siempre notablemente la presién ve-
nosa muy elevada, y en consecuencia no cesa la corriente de las arte-
rias @ las venas,—es inconcebible en la circulacién pulmonal, en que
la presién en las arterias y en las venas desciende y se eleva igual-
mente entre ambas, por cuya razon, el factor determinante de la ten-
sién de la corriente sanguinea pulmonal es la fuerza del aflujo, v &l
por qué en nuestro experimento, como demuestra la curva pulmonal,
el corazon derecho 4 cada sistole arroja 6 vierte en las arterias pulmo-
nales una cantidad de sangre menor de la normal, debiendo, por
tanto, disminuir la presion de tal arleria, y al mismo tiempo la ten-
sion en las venas pulmonales, & pesar de la dificultad del aflujo veno-
so al corazén, Y si cualquiera de vosotros vacilase en comprender
c6mo en semejantes circunstancias la sangre de las venas pulmonales
puede llegar 4 la cavidad izquierda, bastaria con que recordara que la
sangre de las susodichas venas, fisisioldgicamente no penetra en el
corazdn bajo una presion negativa como la de las venas del cuerpo,
sifio con una tension positiva poco inferior 4 la de la sangre de las
arterias pulmonales, de manera que dun descendiendo 4 menos de
la mitad y mds alin, queda siempre una fuerza mds que suficiente
para vencer la resistencia de un pericardio notablemente distendido.

H¢é aqui, pues, el efecto que un pericardio relleno de liquido hasta
una tension mdxima ejerce como consecuencia necesaria sobre el mo-
vimiento de la sangre dentro y al través del corazon, y después sobre
la circulacién entera. En seguida que la tension del pericardio ha lle-
gado 4 la altura positiva de pocos milimetros de mercurio, la corrien-
te de la sangre venosa del cuerpo encuentra una resistencia que por
una parte hace aumentar la tensién y por otra disminuir la cantidad
de sangre que atraviesa el corazon en un intervalo que media entre ¢l
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comienzo de una sistole y el principio de la otra. En consecuencia, 4
cada sistole llega 4 los pulmones menor cantidad de sangre, el pulso
de la pulmonal se aminora, y disminuye la presién sanguinea en los
vasos pulmonales, tanto venas como arterias; hecho que implica ne-
cesariamente una igunal aminoracion del pulso y una disminucion
correspondiente de la presidn sanguinea media en las arterias del
enerpo. Todo esto se verifica de un modo tanto mds ostensible, cuan-
to es mds considerable la tensién pericardiaca hasta que llega un mo-
mento en que no llega al corazén ni una gota.de sangre, y la circu-
lacién termina, pero sin dejar de verificarse las contracciones de los
ventriculos, como lo demuestran tanto las pulsaciones del manémetro
de aceite, como, aun con mds claridad, en un tubo-de cristal lleno de
una solucién de sal comiin, introducido en el ventriculo de la yugu-
lar 6 en la aorta, y puesto en comunicacion con el mandmetro del
kimdgrafo; semejantes contracciones son yanas porque no consiguen
conducir sangre 4 las correspondientes vias arteriales. A decir ver-
dad, en semejante estado de cosas, la detencién definitiva del corazén
puede ser solo cuestion de breve tiempo; pero aqui es preciso adver-
tir, no solo que antes de llegar este momento la corriente sanguinea
se reproduce en sus condiciones normales primitivas de un modo
rapido y completo, apenas el pericardio se ve libre del liquide que
la embarazaba, sino que ademds las contracciones cardiacas, per-
sistentes todavia después de cesar todo movimiento de la sangre,
prueban de un modo indiscutible que los susodichos desérdenes cir-
culatorios no provienen, como se habia creido antes, de la distensién
diastélica del ventriculo, impedida por el pericardio distendido exce-
sivamente. Sino que generalmente el momento en que el corazén se
paraliza y se cierra en didstole, estd indicado por una manifiesta ele-
vacién de la columna de aceite—prueba evidente para decir que una
tensién pericardiaca de cerca de 250 m.m. de aceite,—no es capaz de
impedir la dilatacién diastdlica de la cavidad cardiaca. Ademds ha de
notarse que en todos los casos se evitaria antes la distension de los
senos que la de los ventriculos.

Con la base de este experimento no podeis tener dificultad ningu-
na para comprender los desdrdenes circulatorios en €l individuo, en
quien por una-de las causas enumeradas antes-el pericardio estuviese
distendido fuera de los limites de lonormal. De todas suertes, no de-
bereis tener menor cuidado por ello, al hacer vuestras observaciones
d la cabecera del enfermo, porque la observacién clinica atenta y cui-
dadosa os ofrecerd la mejor confirmacién de no haber padecido nin-
gun error en nuestro experimento. La experiencia de la patologia hu-
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mana, ensefia que la influencia sobre la circulacién no es determina-
da por la cantidad absoluta del liquido depositado en el pericardio,
sino sencillamente por el grado de tension que determina. Sien un
tisico el trasudado se reune en el pericardio lentamente, en el curso
de semanas y meses puede acumularse alli una gran cantidad sin que
la actividad cardfaca se perturbe en lo mds minimo, por la sencillfsi-
ma razén que el pericardio, distendido poco 4 poco enormemente, no
adquiere la madxima tensién; en el caddver, tocdndose con el dedo el
pericardio entero, se advierte como si fuera una vejiga muy llena,
pero floja; por el contrario, en las roturas intrapericardiacas del cora-
z6n 6 de los gruesos troncos vasculares, basta una cantidad relativa-
mente leve (150-200 c. cub.) de sangre derramada para detener la cir-
culacién, de tal guisa, que el individuo atacado muere mads pronto
que si fuera por la sola pérdida de sangre. Mucho mads interesantes
son, sin embargo, las condiciones de los derrames inflamatorios en €l
pericardio. También aqui es de gran importancia la duracién de su
desarrollo, toda vez que exudados muy pequefios, pero formados
agudamente, desplegan una influencia mds notable sabre la circula-
cién que aquellos mds vastos pero de desarrollo lento y crénico. En
una pericarditis aguda al principio, cuando el ruido de roce indica que
los estratos de exudado fibrinoso todavia se tocan entre si, no hay ra-
z6n todavia para sospechar un desérden circulatorio general, por
cuanto que el pulso de los enfermos febricitantes suele ser lleno, gran-
de y duro, la piel caliente, los ruidos del corazon claros y fuertes.

Cuando después desaparece el ruido de roce y se prolonga la dura-

cién de la obtusién cardiaca, esto es, cuando se derrama una gran
masa de exudado liquido en el pericardio, regularmente entonces el
pulso arterial suele ser pequefio y compresible y los ruidos cardiacos,
especialmente el segundo ruido de la pulmonal, débil y obtuso, mien-
tras que las venas visibles de la cara, del cuello y de otras partes, so-
bresalen como cordones espesos, turgentes y eldsticos, presentando
las susodichas pulsaciones ritmicas de un modo claro y distinto.
Estos hechos representan los signos incontestables de que la presion
de la sangre en el sistema aortdtico y en la circulacion pulmonal
ha descendido por bajo de la media normal, en tanto que ha aumen-
tado en el sistema venoso en igual proporcion. En cuanto dlos vasos
capilares, dediicese inmediatamente de esto, que la corriente san-
guinea circula en ellos con celeridad disminuida. Por que la diferen-
cia de tensién entre las arterias y las venas ha disminuido, y del gra-
do de tal diferencia, permaneciendo igual todas las demds condicio-
nes, depende directamente la rapidez de la corriente de las arterias d
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las venas. Pero mientras que semejante rapidez varfa en el mismo
sentido en los capilares de la grande como de la pequefia circnlacién,
no puede decirse lo mismo de la presion bajo la cual circula la sangre
en los capilares. En una palabra, en la circulacién pulmonal, la ten-
sién uniformemente disminuida en las arterias y'en las venas, hace que
entre tanto; se verifique ésta por la corriente capilar; teniendo por el
contrario la crecida resistencia en las venas de la gran circulacién, b 4
como necesaria consecuencia el que la presién de la sangre en los ca-
pilares deba superar los limites normales: esto es, la sangre d traveés
de los capilares de la gran circulacion, corre mds lentamente y- bajo
una presion mayor. Mds adelante examinaremos minuciosamente,
cuales son las consecuencias de estos cambios de la circulacidn en- :
tera para la trasudacién y para la actividad de los determinados érga-
nos; s6lo necesitamos recordar aquf un punto que depende inmedia-
tamente de la circulacién. Cuanto mds lentamente circula la sangre al
través de los capilares, tanto mds fdcil es que pierda mayor cantidad
de oxigeno y absorva mds dcido carbénico, es decir, que se hace pro-
nunciadamente venrosa. Esto, unido 4 la replecidn del sistema venoso,
explica el por qué en semejantes circunstancias todos los érganos
muy vasculares toman una coloracién azulada, livida, que en la su-
perficie del cuerpo suele denominarse eianosis, y que no falta nunca
en la forma sintomdtica de los exudados pericarditicos, empezando
por un ligero enrojecimiento que tiende al violdceo y que aparece
distinto sélo en los sitios que de ordinario estin coloreados mds vi-
vamente, como ldbios, mejillas y orejas, hasta llegar 4 un tinte in- 4
tensamente azulado de la cara, de los ldbios, del cuello, ete.

Asi permanece toda la circulacién mientras persiste la anormal
tension del pericardio, pudiendo durar en varias pericarditis exudati-
vas crénicas por espacio de muchas semanas. Pero el derrame peri-
carditico puede determinar peligros mayores, pudiendo hasta ame- |
nazar directamente la vida, si la tensién subsiguiente del pericardio
llega 4 un grado notable. De tal modo, que mientras por una parte
no se puede desconocer que varios fenémenos peligrosos en el curso
de tal enfermedad dependen de complicaciones mds 6 menos constan-
tes como fiebre, comparticipacion del miocardio, por otra el sorpren-
dente cambio que la entera forma morbosa experimenta inmediata-
mente despues de la paracentesis del pericardio, pone fuera de toda -
duda, que en la gravedad del mal, la mayor parte, sino la principal,
estd representada por la anormal tensién del pericardio.

Por iltimo, precisa recordar que en algunas ocasiones otros mo-
mentos patologicos, ademds de la gran replecién del pericadio, pue-
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den oponer anormal resistencia al aflujo de la sangre venosa al cora-
z6m y 4 su riego regular: como los grandes tumores que se pre-
smta-n en el torax, y especialmente en la region del corazon. como
aneurismas voluminoses y tumores mediastinicos, que generalmente
oprimen hdcia 4 un lado el corazén hasta estirar y distender de tal
modo los troncos gruesos y las venas cavas que llegan 4 ocluirlos;
de igual suerte pueden obrar los exudados pleuriticos, cuando son
muy vastos. Ademds, por otras causas, tales tumores y exudados,
también pueden, directa 6 indirectamente, impedir la circulacidn;
pero asi como impiden que el corazon se llene de sangre venosa, asi
también deben determinar los mismos desordenes generales que un
aumento de presion del pericardio.

Vamos 4 ocuparnos ahora de la segunda fase de la actividad car-
draca en la que el corazon opera como bomba impelente, y por la cual
cumple su especial trabajo de poner en movimiento la sangre. Evi-
dentemente todo lo que impide la evolucion regular de esta fase, y en
consecuencia perjudica al trabajo cardiaco, debe tener para la circu-
lacion por lo menos igual importancia que los susodichos desordenes
de replecién de la cavidad cardiaca. Y lo que por parte de la patolo-
gia del corazon entrafia el mayor inter€s, es la circunstancia que
entre todos los procesos que se presentan en ¢l lecho del enfermo, no
hay otros que de igual suerte y de modo mads serio reclamen la aten-
cién y la actividad del médico que los desdrdenes del trabajo cardiaco;
y que asimismo tales desordenes se observan con extraordinaria fre-
cuencia en todas las enfermedades posibles, os serd facil comprender-
lo apenas recordeis las intimas relaciones existentes entre la actividad
del corazon y el estado y las funciones de todos los érganos de nues-
tro cuerpo. En la fisiologia habeis aprendido de qué perfecta manera
—senaladamente merced 4 la accion del sistema nervioso,—las con-
tracciones del corazén pueden adaptarse, y con respecto 4 la frecuen-
cia, fuerza, forma y efecto 1itil, 4 las mds variadas condiciones inter-
nas y externas de la vida fisiologica, asi como el que los ventriculos
del corazén trabajan siempre del modo mds conveniente para el or-
ganismo. Dentro de poco vereis, que la capacidad funcional de los
correspondientes mecanismos reguladores, supera notablemente la
medida de las condiciones de la vida ordinaria y fisiolégica; pero por
cuanto sea activo el trabajo de tales mecanismos reguladores, no sélo
existen condiciones frente d las cuales estos padecen en su integral
valor, sino que ademds encontrareis que en determinadas circunstan-




42 PATOLOGIA DE LA CIRCULACION.

cias surgen de esta misma actividad regulatriz nuevas condiciones di-
versas de las fisiolégicas, y que no son indiferentes para la circulacién.
Ahora bien, el analisis de semejantes desérdenes circulatorios, deter-
minados por tales circunstancias, constituye la tarea mds interesante
de esta parte de la fisio-patoldgia.

Las contracciones del miocardio, como sabeis perfectamente,
estdn fisiolégicamente bajo el dominio y son determinadas, por el sis-
tema de ganglios que se encuentra en la masa muscular del corazdn.
Si hay 6 no alteraciones morbosas idiopdticas de las células ganglio-
nares cardiacas, no se sabe; y los datos adquiridos hasta ahora sobre
este asunto, son demasiado insuficientes para deducir una conclusién
cualquiera, si bien se sabe que la excitabilidad de estos ganglios se
verifica por la presencia de sangre oxigenada en los vasos corona-
rios. De todas suertes, examinaremos de qué modo la actividad car-
diaca obra contra las alteraciones de la composicién quimica de la
sangre—(recordad los venenos del corazén)—¢ de su temperatura;
que partiendo de la premisa de que la crasis sanguinea sea normal,
os interesa sdlo estudiar el efecto que sobre la accidn de los ganglios
cardiacos ejercen los desordenes del movimiento de la sangre al través
de los vasos coronarios. Que la detencién de la circulacién coronaria
destruya la excitabilidad de tales ganglios, podemos deducirlo, no
sélo aprzor: de nuestros experimentos sobre la vida de los centros
nerviosos, sino que afortunadamente estamos en situacion de poderlo
probar directamente. Ya hace largo tiempo que Bezold (*) ha de-
mostrado que el corazén de un conejo, después de la oclusién de la
arteria coronaria magna ¢ izquierda, cesa inmediatamente de latir, y
ha visto que unas veces se han cerrado entre ambas mitades del cora-
z6n 4 un tiempo, y otras el ventriculo izquierdo antes, y después el
derecho. También Samuelson (¢), que tltimamente ha 1epet1do las
investigaciones de Bezold, ha observado una aminoracién de las
contracciones cardfacas después de haber impedido la circulacién
coronaria, y mds tarde ha visto cesar lascontracciones, primero4 la iz-
quierda y después d la derecha. En los perros, estos experimentos han
tenido manifestaciones casi mds notables (7); ligando en ellos cual-
quler rama suficientemente grande de la arteria coronaria 1zqu:erda
6 derecha, no se obtiene influencia alguna ni sobre el ritmo, ni sobre
la fuerza de las contracciones cardiacas, y por tanto, sobre la presién
de la sangre: pero poco despues de noventa qeg,undos las pul:.:u.mnu
del corazdén comienzan 4 ser 1rn.gularu: y menos frecuentes, sin que
la presion de la sangre experimente adn ningiin efecto, hasta que ins-
lantaneamente y- de golpe se detienen entre dmbos ventriculos en dias-

-
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tole, sin que haya medio de devolver & nueva vida y 4 nuevas con-
tracciones los ventriculos de esta suspensién que préximamente se
verifica cerca de dos minutos después de la oclusion del ramo arterial;
pareciendo comosiun veneno mortal hubiera destruidodefinitivamen-
te la excitabilidad del corazén. Pudiera muy bien ser ofendido de este
modo directo el sistema ganglionar—en cuanto la distribucion ana-
témica de las células ganglionares dentro de la masa muscular, hace
imposible el distinguir con seguridad si semejante isquemia arterial
ha tenido lugar sobre una 1 otra de tales células. Entre tanto, como
los ventriculos izquierdo y derecho (y mds adelante os aduciré prue-
bas), son independientes el uno del otro en su actividad muscular, no
sabriamos explicarnos de qué manera una isquemia arterial circuns-
crita puede provocar una paralisis mortal € irreparable de toda la
musculatura cardiaca, puesto que, repito, no es menester la oclusitn
de uno 4 de entrambos troncos de las arterias coronarias, sino de una
de las ramas, siendo indiferente cudl, con tal que tenga determinado
volumen;—porque la oclusion de una rama demasiado pequenia no
produce influencia alguna apreciable sobre las funciones del corazén.
Incurrirfamos en demasiadas divagaciones si quisiéramos entrar en
mayores particularidades sobre la explicacion de tan interesante ex-
perimento, y especialmente sobre el por qué, la oclusion de las arte-
rias coronarias en los conejos, produce efectos diferentes en los perros;
es mds interesante, por el contrario, saber que este experimento tiene
una gran importancia en la patologia humana, puesto que en la lite-

‘ratura se encuentran referidos en gran nimero casos de muerte ins-

tantdnea, en los que la autopsia ha demostrado como causa tnica (y
suficiente segin acabamos de ver, de la muerte, la oclusion embdlica
de una rama gruesa de las arterias coronarias. Ademds, estamos au-
torizados para aplicar los resultados del experimento 4 aquellos casos
de muerte mucho mds frecuente y no menos instantanea, en los cua-
les la autopsia pueda demostrar una avanzada esclerosis de las arte-
rias coronarias, pero sin embolia ni trombosis; casoes todos ellos,
que pueden explicarse de la misma manera que los de reblandeci-
miento cerebral que se presentan bajo la forma clinica de una apople-
gia, encontrdndose en la autopsia simplemente una esclerosis crénica
de las arterias cerebrales que riegan el foco de reblandecimiento. Aqui
como alli, 4 causa de la progresiva afeccion de las paredes de los
vasos, la luz de las arterias se ha ido estrechando sucesivamente hasta
el punto de no poder pasar mds sangre que la indispensable 4 la nu-
tricién, y respectivamente para mantener la funcién de la parte, ora

-interrumpiendo de este modo la conduccion nerviosa, ora deter-
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minando la misteriosa influencia sobre los ganglios del corazén.

Pero aceptando esta explicacidn, estais en el derecho de pregun-
tarme: ;de qué modo se ha verificado hasta ahora la actividad car-
diaca en una época en que las arterias coronarias eran permeables,
pero no atravesadas por la normal corriente sanguinea? Pregunta
justificada ciertamente, y 4 la cual no estoy atn en estado de poder
responder satisfactoriamente, por cuanto es seguro, infalible, que
privando completamente una vasta seccién del corazén de la necesa-
ria cantidad de sangre arterial, tiene lugar la muerte rapidamente,
sin embargo de lo cual desconocemos la influencia ejercida sobre la
estabilidad y accién de los ganglios de la alterada circulacién entre
los vases cardiacos, compariera indivisible de una pronunciada escle-
sis de las arterias coronarias. Desde hace mucho tiempo los patdlo-
gos han puesto en correlacion con la esclerosis de las arterias coro-
narias una neurosis especial conocida con el nombre de angina de
pecho 6 estenocardias, que se caracteriza por accesos de vehementes
dolores en la region precordial, dolores que irradian en direcciones
diversas, y al mismo tiempo en sentido de una indecible angustia y
de inminente peligro de vida, acompafiada de la sensacién de asfixia.
El pulso, durante el acceso, suele ser irregular, de ordinario peque-
fio, casi intermitente, y otras veces, por el contrario, muy lleno, duro
y casi frecuente. La duracion de los accesos varia entre pocos minu-
tos y algunas horas. Es perfectamente cierto que en los individuos
que durante su vida sufren ataques de estenocardias 6 mueren du-
rante los mismos, ofrecen, casi siempre, en la autopsia, rigideces y
esclerosis de las arterias coronarias mds 6 menos avanzadas, Pero 4
pesar de todo, de estos hechos no resulta relacion efectiva de causali-
dad; porque no sélo muchas veces falta en tales idividuos toda lesién
de las arterias coronarias, sino que con mds frecuencia se ha encon-
trado una notabilisima esclerosis de tales arterias, sin que jamds se
hubieren presentado accesos de angina de pecho, y aunque los datos
estadisticos sobre la coincidencia de ambos procesos fueran mds nu-
merosos de lo que en realidad son, poco seria lo que podria deducirse

de ellos; cuando mds podria pensarse que el movimiento de la san-

gre, ya dificil en el sistema de los vasos coronarios, pudiera ser tran-
sitoriamente atin mds perturbado por un accidente cualquiera. Todo
esto sin que pueda ser demostrada una suposicién semejante. Pero
dejando 4 un lado tales accesos, veamos si con el -material que po-
seemos puede responderse 4 la pregunta anteriormente enunciada, y
en mi opinién mucho mds interesante, esto es, si en los intervalos de
los ataques estenocardfacos 6 en la absoluta carencia de ellos, la ac-
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cién de los ganglios del corazén presenta cualquier anomalia que
pueda referirse 4 irrigacién insuficiente con sangre arterial. Franca-
mente, bajo este punto de vista, bien poco puede deducirse, de posi-
tivo, de la experiencia. De una parte la endoarteritis y la mesarteritis
crénica coronaria, especialmente en la edad avanzada, son procesos
excesivamente frecuentes, y por otra la apertura anatémica de las
arterias después de la muerte provee de un juicio tan poco seguro
sobre el grado de permeabilidad de las mismas durante la vida, que
necesariamente ha de desconfiarse de las conclusiones. De todos
modos, es un hecho bien comprobado y segure que en muchos casos,
en los que con relacién 4 los caracteres anatémicos de las arterias co-
romarias precisa reconocer que en estas ultimas ha sido muy nota-
ble la dificultad del movimiento de la sangre, durante la vida no
hubo sintoma alguno que acusase un desorden cualguiera de la acti-
vidad cardfaca, sin que pueda constituir divergencia de esto el en-
contrar en el miocardio algunas 6 muchas de las llamadas callosida-
des cojmzlzmv miocarditicas, que atestigiien que en varios puntos el
aflujo sanguineo no fué suficiente para conservar en vida las fibras
musculares del corazon.

De aqui surge una nueva dificultad que complica del todo la
cuestidn, y es que después de las afecciones coronarias preséntanse
casi siempre graves desordenes nutricios del miocardio. Acerca de la
ya citada callosidad miocarditica, sdbese hoy dfa que su mayor parte
es producida por una avanzada esclerosis de las pequenas arterias
coronarias aferentes, bien la callosidad represente el estadio terminal
de los focos necrobidticos tipicos, lamados infartos cardiacos, bien
los residuos y el producto de una lenta € insensible destruccion de
algunas fibras musculares. Por esto se encuentran freenentemente las
callosidades en aquellas partes del corazdn en las que la esclerosis
artificial suele ser mds intensa, ¢ en la zona regada por el ramo
descendente de la arteria coronaria izquierda. Asi, pues, la mayor
parte de los patologos actuales estdn hoy de acuerdo en reconocer
que muchisimos casos de adiposis del corazon, son simplemente se-
cuelas de una esclerosis arterial muy avanzada de las coronarias. En
realidad, éstas constituyen sélo una parte de las adiposis cardiacas,
que en general escapan 4 la observacion, y la metamorfosis adiposa
6 generacion grasosa, 6 simplemente adiposis, es sin duda alguna
el mds frecuente de todos los desérdenes de nutricién que pueden
presentarse en el corazén. Mds tarde nos ocuparemos de las diversas
causas que la originan; por ahora bastard con recordar que puede
ser aguda y crénica, y que asimismo puede atacar tanto al ventriculo
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derecho como al izquierdo, 6 & ambos, y que como casi todos los
procesos morbosos puede alcanzar gradaciones muy diversas. Las
mds veces suelen ser atacados de degeneracion adiposa primero los
musculos papilares, luego las capas sub-endocardiacas de la muscu-
latura, y en el mds alto grado todos los misculos que constituyen el
espesor entero de la pared cardiaca. Y si muchas de las adiposis car-
diacas no tienen relacién alguna con los desérdenes de la circulacién
coronaria, tiénenla en cambio con algunos otros procesos y estados
patologicos que alteran en su integridad anatémica ¢é histoldgica
secciones mayores 6 menores del miocardio, entre las que figuran,
por ejemplo, la degeneracion amiloidea del miocardio, y después sus
procesos inflamatorios y genuinos, y especialmente los mads raros y
difusos, ora los ataques del corazon. ya mis frecuentes, como los
que se presentan en el muermo y en la‘puemia, y algunas veces en
la endocarditis ulcerosa por embolia; en fin, todos los tumores que
tienen su asiento en el miocardio, como carcinomas y sarcomas, los
tubérculos caseosos suficientemente grandes, y los gomas y los en-
{oj00s, como el cisticerco y el equinococo.

Vemos, pues, que no faltan en patologia los procesos que alteren
mds 6 menos la estructura 6 la composicién quimica del miocardio.
De tales procesos unos atacan solamente secciones circunscritas del
miocardio, otros son 4 la inversa, mds difusos, y entre si todos ellos
son de naturaleza completamente diversa, si bien todos tienen de co-
mun la perdida de sustancia contractil que ocasionan, es decir, de la
sustancia que determina el trabajo cardiaco. En consecuencia, todos
estos procesos deprimen en grado mds'é menos elevado la actividad
cardiaca; pero asi como el miocardio, lo mismo que todo miisculo,
necesita un copioso aflujo de sangre arterial para su trabajo, asf pue-
de afirmarse francamente que una esclerosis de las arterias corona-
rias capaz de determinar dentro y al través de ellas obstaculos nota-
bles al curso de la sangre arterial, también disminuye la capacidad
funcional del miocardio. Ahora bien, pudiendo por tales razones exa-
minar bajo un mismo punto de vista el grupo de las afecciones cir-
cunscritas 6 difusas del miocardio y las esclerosis de las arterias co-
ronarias, no hay que maravillarse si se ha establecido este razona-
miento. Un miocardio, con el poder funcional disminuido, puede
llevar d las arterias una determinada cantidad de sangre con poca
fuerza, 6o que es lo mismo, una masa menor de sangre con sus con-
tracciones. La consecuencia de este hecho debe ser que 4 cada sfstole
llega 4 las arterias una cantidad de sangre menor de la normal, por lo
cual deberdn ser mds pequefias, no sélolas diferentes pulsaciones, sino
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que también—por las razones expuestas—debe disminuir la presién
arterial media. Por cuanto pueda parecer plausible este razonamien-
to, debemos anadir que muchas veces se encuentra una pronunciada
esclerosis coronaria en los caddveres de individuos que durante su
vida no presentaron ningtin sintoma de perturbacién circulatoria al-
guna, experiencia repetida de un modo andlogo para las afecciones
del miocardio. Asi, tampoco los tumores circunscritos de la masa
carnosa del corazén, aun cuando haya un gran miniero de ntcleos
esparcidos por entrambos ventriculos, no suelen revelarse por nin-
gin sistema morboso, y aun las callosidades miocarditicas muchas
veces permanecen del todo latentes hasta la muerte, 4 menos que no
existan en tal cantidad, que en un punto determinado ceda el tejido 4
la presién interna del ventriculo, y aparezca bajo la forma de un
aneurisma parcial del corazon. Todo aquél que posea un vasto ma-
terial de observacion, habrd visto casos en los cuales la autopsia des-

“cubri6 alteraciones notabilisimas del miocardio, como por ejemplo,

una cantidad de callosidad conjuntiva y de infartos necrosos encon-
trados en las paredes musculares 4 cada corte, sin que en aquellos
individuos hubiera jamds presentado el pulso en vida, anomalia de
ningtin género, ni aun siquiera una tensién menor. Pero atin hay
mds; dos experimentos instituidos. sobre animales que no tienen un
corazén muy fuerte y resistente, demuestran, que dun la destruccién
de una notable porcién de la sustancia contractil, no perturba necesa-
riamente ni la presion de la sangre ni la calidad del pulso. Abriendo
el torax y el pericardio de un conejo, puede ganarse una entrada al
corazén, y luego con unas pinzas anchas y muy eldsticas se puede
esprimir completamente todo el ventriculo derecho € izquierdo, y
hasta todo el tercio inferior del corazén, sin que la curva arterial
revele el mds leve cambio. En este caso queda totalmente eliminada
una considerable extension del miocardio, y en consecuencia dismi-

_nuido realmente su poder funcional, sin ejercer por eso la menor in-

fluencia sobre la presion arterial. Podria negarse importancia 4 este
hecho diciéndose que en semejantes casos se suprime la accién de
una porcion mayor 6 menor, pero siempre circunscrita, de la sustan-
cia contractil, mientras que el resto permanece intacto; pero para
contestar 4 semejante observacién, bastarfa con recordar la adiposis
cardiaca, y especialmente una de sus formas, en la cual son atacadas
uniformemente todas las fibras musculares del ventriculo derecho &
izquierdo; refiérome 4 la adiposis cardfaca en la anemia grave, por
ejemplo, en la perniciosa. En varios casos tipicos de esta enfermedad
de curso letal, hasta poco tiempo antes de la muerte, el pulso, cuan-
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do mds frecuente, pero siempre regular y fuerte, y la normal tensidn
del tubo arterial constituyen en vivisimo contraste con la fisonomia,
de aspecto céreo, con el fuerte rumor sistélico y con la penosa debili-
dad del enfermo. ;€6mo, pues, podria explicarse que d pesar de al-
teraciones tan profundas del tejido muscular del corazdn, el pulso y
la presién sanguinea conserven su cardcter normal?

En las deducciones susodichas debe haber evidentemente una
falsa premisa, y en el hecho no es dificil descubrir el error. Sin em-
bargo, el excéptico mds obstinado podrd comprobar que la esclerosis
de las arterias coronarias y las diferentes afecciones del miocardio de
larga duracidn, deben deprimir la actividad funcional del corazén.
:Pero es realmente cierto que en cada sistole sobrevenga en las arte-
rias una cantidad de sangre menor que cuando dun no habfa dismi-
nuido la capacidad funcional del miocardio?—Esto seria perfecta-
mente veridico si la cantidad de sangre expelida por el corazdn fisio-
légicamente en cada sistole fuese siempre constante y proporcional 4
la fuerza muscular del ventriculo; pero como no es asi, sino que
: por el contrario, el trabajo del ventriculo en cada sistole, esto es,
' el producto de la cantidad de sangre puesta en movimiento bajo la

muy amplios. Para simplificar consideremos el ventriculo izquierdo
por el derecho:—mutatis mutandis valen naturalmente las mismas
consideraciones,—permaneciendo la misma, la presién, esto es, la
tension arterial, hastajun cambio de la frecuencia del pulso para hacer
aumentar 6 disminuir la cantidad de trabajo sistélico. Poned al des-
cubierto el corazén de un conejo vivo, y aplicad 4 uno de los nervios
vagos los reoforos de un aparato de induccidn: apenas atraviesa los
nervios una corriente de moderada intensidad, vereis retrasarse el
pulso y crecer la distension diastélica del ventriculo, y en Ia sistole
consecutiva, vaciarse el ventriculo hasta el mismo grade que tenia
antes; lo que significa simplemente que ha aumentado el trabajo. No
menos variacion experimenta la cantidad de sangre con la rapidez de
la corriente venosa: por ejemplo, al subir una pendiente 6 en otro tra-
bajo forzado del cuerpo, los muisculos son atravesados por una co-
rriente sanguinea muy abundante y rdpida, es decir, que en un tiempo
dado, por medio de las venas gruesas llega al corazén una cantidad
mayor de sangre, y en cada sistole debe arrojar un volumen mayor de
sangre, esto es, debe producir mds trabajo. Todo lo contrario tiene
lugar en el reposo completo del cuerpo con certeza, por ejemplo, du-
rante el sueno. Ademds, supongamos que permanecen siempre las
mismas las resistencias que el ventriculo debe superar en sus contrac-

alta presion, estd en condiciones fisiologicas variables entre limites
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ciones. lacual se verifica solamente en determinadas condiciones yden-
tro de ciertos Iimites. Prescindiendo de las oscilaciones regulares res-
piratorias de la presién arterial, Ihoy en dia sabemos; (si bien el esta-
dao diario de la presién sanguinea 4 causa de la imperfeccién de nues-
tros medios de observacion), se pueda observar con menos exactitud
que el de la frecuencia del pulso y dun de la temperatura, sabemos,
repito, que en condiciones perfectamente fisiolégicas como en él traba-
jo del cuerpo 6 durante. la digestion, la presién arterial es'mds elevada
que en otros perfodosen cuya consecuencia aumenta la cantidad de
trabajo sistélico del ventriculo. En el corazén sucede lo mismo que
en todos los demds aparatos del organismo animal: la mdquina tra-
baja con mayor seguridad y perfeccion, porgue esta constituida de
modo que pweda adaptarse a las variables condiciones externas ¢ in-
ternas. Con relacidn al corazén puede hablarse de una cantidad
«normaly 4 la vez que de un determinado valor absoluto de trabajo,
mucho menos que con relacidn al estémago 6 4 los rifiones, porque
seglin la manera de conducirse del resto del cuerpo es «normals, esta
6 la otra cantidad. Es decir, que ¢l criterio de la salud reposa en que
el corazén est€ 6 no en situacién de adaptarse rdpidamente 4 un tra-
bajo variable. Una vez, pues, que el miocardio humano-estd organi-
zado de manera de poder satisfacer las exigencias del trabajo, dun del
mds considerable, no debe maravillarnos que un decrecimiento de su
poder funcional lo inutilize para un trabajo ordinario, y sélo la pato-
logia puede senalar hasta qué grado el corazén fisiolégico puede adap-
tarse d las exigencias del trabajo.

El trabajo producide por el miocardio—y sigamos desde aqui
como punto de partida para nuestro examen,—se determina por la
cantidad de sangre recibida en los ventriculos durante la didstole, y
por la resistencia que el corazén debe dominar para poner en movi-
miento tal cantidad de sangre. Luego como estos dos valores van
fisiolégicamente sujétos 4 oscilaciones continuas, as{ también el traba-
jo sistélico debe suponerse continuamente variable, No puede haber
momento patologico que pueda influir sobre la cantidad de trabajo
del miocardio, sino en cuanto influye sobre el volumen de sangre
diastélica 6 sobre la resistencia arterial ; pero si se preguntase cua-
les eran los procesos patolégicos aptos para reforzar el trabajo car-
dfaco, contribuyendo 4 aumentar el uno 6 el otro ¢ ambos de los
factores indicados, claramente se podrian sefialar los procesos fisiolo-
gicos capaces de experimentar repetidas veces aumentos extremos, si
bien es atin mds conspicuo el cardcter patoldgico de tales refuerzos
cuando son determinados por circunstancias que no tienen analogia

Counnr,—Pat. cey. Tomo L 4
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en la vida fisioldgica, condiciones completamente anormales que au-
mentan la cantidad de sangre diastélica 6 la resistencia para el des-
agtie del ventriculo.

Entre tales condiciones anormales, ninguna mds frecuente y mds
interesante que los defectos de las vdlvulas de la bomba cardiaca. Ya
sabeis el oficio de las vdlvulas del corazén, que sirven para dar y con-
servar 4 la sangre puesta en movimiento por el corazon, siempre
aquella misma direccién qus es la tinica apta para la circulacién nor-
mal. Son estas: las vdlvulas auriculo-ventriculares que en la sistole se
cierran hasta ponerse completamente en contacto sus madrgenes,
mientras que las cuerdas tendinosas procedentes de los muisculos ca-
pilares impiden que se inviertan en los senos, y las vdlvulas arteria-
les, que en la didstole cardiaca se cierran hdcia los ventriculos hasta
juntarse con sus médrgenes. Comprendido su mecanismo, es facil com-
prender asimismo las circunstancias en que las vdlvulas no pueden
ocluir sus respectivos orificios, es decir, en que sean insuficientes.
Fenémeno que tiene lugar siempre que las laminas valyulares son
demasiado cortas para no poder obstruir por completo las lineas y
contornos de la clausura, y siempre que haya defectos 6 pérdidas de
sustancia, as{ coma en las vdlvulas venosas si los filamentos tendino-
sos actiian anormalmente, tanto si son cortos, por fijar las liminas
valvulares al musculo papilar, impidiéndole con esto el funcionar,
como si estan lacerados, y las ldminas se invierten sobre el seno. Ge-
neralmente semejantes vicios son el producto de una endocarditis
valyular que unas veces determina retracciones, otras ulceraciones y
perforaciones; presentdndose estas ultimas frecuentemente después de
la formacién de pequefios aneurismas valvulares. Sin embargo, pocos
son los casos en que se presentan las vdlvulas incapaces de funcionar
sin que haya preexistido una endocarditis valvular. Refié¢rome 4 la
llamada insuficiencia relativa, en la cual las vdlvulas perfectamente
normales, después de haber funcionado bién por un tiempo suficiente-

_mente largo,—sobreviniendo una dilatacion anormal de las respectivas
cavidades del corazén 6 de los vasos,—resultan cortas para no poder
ocluir los orificios que han resultado 4 su vez exageradamente gran-
des. Tal insuficiencia relativa, 6 como se expresa mejor, incontinen-
cia, se presenta frecuentemente en la vdlvula tricdspide, y aunalgu-
nas veces en las vdlvulas del corazén izquierdo, las cuales resultan Zn-
continentes de preferencia por verdadera endocarditis; incontinencia
4 su vez mds comtn en las vdlvulas adrticas que en las mitrales.
Con relacion al efecto sobre la corriente sanguinea, naturalmente

no puede haber diferencia alguna, porque la insuficiencia sea pro-
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ducida por este 6 el otro procedimiento; ;pero cual es este efecto?
Generalmente hablando, por toda incontinencia valvalar es des-
viada una parte de la sangre de su direccién normal, y de aquf el que
circule una cantidad menor de la debida en la susodicha direccién,
pero queriendo conocer con mds exactitud la influencia ejercida, so-
bre el movimiento de la sangre d través del corazon, es indispensable
examinar aisladamente las respectivas vdlvulas. Verificase el fendme-
no del modo mds sencillo posible, en las insuficiencias de las vdlvulas
arteriales, porque en ellas, el eféecto de la incontinencia es que, du-
rante la didstole de los ventriculos, reffuy-e en el respectivo ventricu-
lo una parte de la sangre de la aorta 6 de la pulmonal, y esta cavi-
dad, por lo tanto, estd irrigada en la didstole por sangre de ambos
lados: de la normal y de la arterial viciada. Algo mds complicadas
son las condiciones en las insuficiencias de las vdlvulas auriculo-ven-
triculares: comencemos por la valvula mitral. Estando. é siendo in-
continente la vdlvula auricular regurgita, por lo menos en el seno iz-
quierdo, una parte de la sangre, que durante la didstole desciende en
el ventriculo izquierdo en la sistole consecutiva; hasta qué punto y
en qué extensién refluye en los mismos pulmones; esto es ya diferen-
te, seguin el grado de la insuficiencia de la fuerza muscular de los ven-
triculos, etc. Reflexidénese, no obstante, que la duracion del movi-
miento retrogado de la sangre es muy breve, y que sélo persiste en
una parte de la sistole ventricular, durante la cual se verifica el rdpido
aumento de presion del ventriculo; esto es, su activa conftraccion;
por ¢l contrario, en-el sucesivo periodo, durante el cual el ventriculo
se mantiene en contraccion, la sangre de las venas pulmonales afluye
de nuevo en el seno relajado, de suerte que éste se encuentra repleto
de sangre de ambos lados, normalmente de los pulmones y por re-
accion del ventriculo izquierdo. Pero no es esto solo. En primer tér-
mino, también el ventriculo izquierdo se llena de mds cantidad de
sangre que en estado normal, porque no solo recibe la cantidad ordi-
naria, sino que le llega con mayor fuerza, como veremos después. En
segundo lugar, la replecién de la cavidad izquiérda._ con respecto al
ingurgitamiento directo de la sangre en los pulmones, dificulta la co-
rriente sanguinea al través de estos Gltimos, 1o cual supone lo mismo
que decir que aumenta las resistencias en el sistema pulmonal:
hecho que debe ser de capital importanicia pdra el trabajo de la por-
cion del corazén obligada 4 superar semejante resistencia, esto es, el
ventriculo derecho. Evidentemente, prescindiendo de estas ultimas
condiciones, lo demds se refiere 4 la insuficiencia de la trictispide.
Para que proceda con regularidad la actividad cardfaca, las vilvu-
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las deben cerrar 4 un mismo tiempo, aquellos orificios que en otro
permanecen abiertos y expeditos; las vdlvulas auriculo ventriculares,
como sabeis, se abren al comenzar la didstole de los ventriculos, y las
arteriales al empezar su sistole; pero hay una larga série de procesos
morbosos en los cuales se dificulta y entorpece este perfecto mecanis-
mo. Procesos entre los cuales desempefian una parte importantisima
las adherencias de dos membranas valvulares enire 57, adherencias
que deben necesariamente alterar la amplitud del orificio correspon-
diente, hasta tanto que un correlativo ensanche de la nueva vdlvula,
surto por la adherencia, no ponga un remedio al mal. Con mayor
certeza producird una estenosis la adherencia de las valvulas; si la
movilidad, esto es, la posibilidad de tal vdlvula para abrirse bajo la
presion de la corriente sanguinea, estd entorpecida 6 hasta abolida
por un depdsito calcareo. Ademds, no pocas veces hay ocasion de
observar que en una vdlyula, ora venosa, ora arterial, pueden existir
importantes depdsitos trombésicos, sin que durante la vida se haya
presentado ni un solo signo
sean blandos, no opondrdn un obstdculo considerable 4 la corriente
sanguinea, circunstancia que sorprende encontrar algunas veces, en
las llamadas endocarditis ulcerosas; pero apenas estan las vdlvulas
calcinadas en cierta extension considerable, entonces se constituye
un stbito obstdculo al movimiento sanguineo; fendmeno que se pre-
senta con gran frecuencia en la vida extrauterina en el orificio venoso
izquierdo, que se trasforma, en estos casos, en una hendidura, d modo
de hojal muy estrecho y mds avin, en el orificio adrtico que en casos
extremos, puede llegar 4 tal grado de estrechez, que apenas permite
el paso de una sonda; rara vez en el orificio pulmonal, que por ¢l con-
trario, durante la vida ‘ntrauterina, 4 causa de un defecto de confor-
macién, puede ser con mayor frecuencia asiento de estenosis, y por
Gltimo, estos casos de estenosis aislada son extremadamente raros en
el orificio venoso izquierdo.

En segunda linea, después de las adherencias de las hojas valvu-
lares y de la calcinacién 6 degeneraeion calcdrea, pueden, d causa de
su menor frecuencia, estudiarse las estenosis de los orificios cardiacos,
repectivamente del cono arterial, producidas por compresiones exter=
nas 6 por tumores situados dentro del mismo corazén: asi, por ejem-
plo, el orificio pulmonal, puede ser aminorado en alto grado por un
aneurisma de la aorta descendente, y otras un equinoco 6 un grueso
niicleo canceroso, son los que pueden restringir el orificio adrtico &
mitral, presentindose alguna vez callosidades conjuntivas del co-
razén, que en su mayor parte ocluyen 4 modo de un verdadero

de estenosis. Mientras que los depdsitos -
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diafragma, el cono arterial del ventriculo derecho 6 izquierdo ().

La influencia desplegada por todas estas estenosis sobre la corrien-
te sanguinea al través del corazdn, puede precisarse en pocas pala-
bras, diciendo gue determina resistencias anormales, y que por lo
tanto, aumenta los obstdculos para el desagiie de las respectivas ca-
vidades cardiacas; influencia especialmente sentida sobre los ventricu-
los, cuando la estenosis reside en la salida de estos tiltimos, como en
el orificio & en el cono arteriales. Cuando la estenosis invade uno
de los orificios venosos, ocurre, que los otros que fisiplogicamen-
te en sus contracciones no deben vencer casi ninguna resistencia, en-
cuentran en su propia sistole un obstdculo mayor ¢ menor. En una
estenosis mitral como las contracciones de los senos, tienen lugar
dnicamente durante el tltimo tercio de la didstole ventricular, y la
sangre pasa, especialmente por la tension comunicada d la corriente
pulmonal por el ventriculo derecho, la resistencia anormal se propa-
ga hasta este mismo ventriculo. Ademds, mientras que las insuficien-
cias influyen sobre el trabajo cardfaco, singularmente porque aumen-
tan la cantidad diastélica de la sangre, las estenosis, por el contrario,
aumentan las resistencias qne se oponen al desagiie sanguineo. En
muchos vicios valyulares, sefialadamente en aquellos que producen
estenosis, como las insuficiencias generalmente proceden al mismo
tiempo que las estenosis, entreambas circunstancias coinciden para
aumentar el trabajo cardfaco.

Entre las estenosis conviene enumerar también otro estado pato-
légico, que 4 decir verdad, es de naturaleza bien diversa, pero que
tiene con ellas de comtin, el aumento de las resistencias que se oponen
4 las contracciones del corazén; refiérome 4 la adherencia total de
entrambas hojas del pericardio, 6 sea 4 la llamada sinequia del peri-
cardio, que se sigue 4 una grave pericarditis fibrinosa. Sinequia que
por si misma, podria oponer apenas una gran resistencia a las con-
tracciopes del miocardio, porque aun en condiciones normales, la
hoja externa se adosa inmediatamente 4 la interna, por lo cual la
completa obliteracién del pericardio, es frecuentemente un simple
hallazgo cadavérico, sin que durante la vida se haya manifestado con
ningin fendmeno ostensible. Muchas veces coincide con la pericar=
ditis interna una llamada pericardilis externa, esto €s, una inflama-
cién de la pléura pericardiaca y del mediastino, combindndose de esta
suerte la sinequia del pericardio mismo con solidas adherencias de la
hoja externa, con la pared anterior del torax, con las hojas mediasti-
nicas de la pléura, con el diafragma y hasta con los érganos situados
en ¢l espacio mediastinico posterior; ahora bien, al haber semejantes
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‘adherencias, el miocardio en sus contracciones debe vencer la resis-
tencia de todas ellas, aumentdndose, por lo tanto, estas mismas resis-
tencias opuestas mds alld de lo normal.

Existiendo uno de los susodichos vicios en el corazon, la conse-
cuencia inmediata, como resulta de lo que hemos dicho, serd que la
cantidad de trabajo cardiaco aumenta en un grado proporcional del
aumento del trabajo necesario, y relativamente la de todo el corazdmn,
6 de alguna de sus partes. Hasta aquf, pues, la consecuencia de nues-
tras consideraciones; si semejante aumento tiene lugar, en realidad el
experimento vendrd d corroborar nuestras afirmaciones. Produciendo
artificialmente en un animal uno de tales vicios, y examinando al
mismo tiempo por una parte la circulacién arterial y venosa, y por
otra la presién intracardiaca, aprenderemos con seguridad si real-
mente aumenta la cantidad de trabajo cardfaco en la proporcién del
trabajo necesario; demostracién que puede obtenerse sin gran fatiga,
perforando en un animal las vdlvulas adrticas y produciendo asf una
artificial insuficiencia adrtica (*); lo cual se logra perfectamente en los
conejos, y mejor atin en los perros, introduciendo en una cardtida, en
direccion al corazdn, una sonda merdlica delgada, abotonada en su
extremidad anterior, que con cierta precaucién al manejarla puede
atravesar por lo menos una, tal vez dos y acaso las tres valvulas. El

operador podri tener la certeza de haberlo conseguido, no sélo porla ,

introduccién del instrumento, sino porque ordinariamente surge en
seguida un fuerte rumor sibilante que se oye en la base del corazén,
obteniéndose ademds el signo mds seguro por la curva de la presién
arterial, sobre la cual se perciben en seguida los caracteres del pulso,
correspondientes 4 una insuficiencia adrtica, y que luego examinare-
mos. Pero si bien las vdlvulas adrticas se han perforado con seguri-
dad, y el orificio no puede cerrarse durante la didstole ventricular, la
altura de la presidn media permanece igual que antes, y toda esta
maniobra no ejerce la menor influencia sobre la presién venosa. Lue-
go mientras que con este resultado experimental se llega 4 poder afir-
mar con probabilidad que d seguida de la insuficiencia, aumenta la
cantidad de trabajo del ventriculo izquierdo, sin embargo, no se de-
muestra semejante afirmacion de un modo directo. Ademds, en estos
experimentos hay el inconveniente de no poder dominar el grado de
la insuficiencia, porque es eventual el nimero de las vdlvulas traspa-
sadas y la dimension de las heridas producidas, ni tampoco se puede
determinar durante la vida semejantes dimensiones. Hay, pues,
que recurrir 4 otra disposicién del experimento mds instructiva, si
mds complicada, mediante la cual se produce artificialmente no ya
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una insuficiencia, sino una estenosis de los orificios artertales.

Los trabajos y la experimentacién positiva sobre la tension peri-
cardfaca se instituyen sobre un perro, al cual se le administra prévia-
mente el curare, y se le sostiene con la respiracion artificial, y se lleva
4 cabo, produciendo, merced 4 una suficiente reseccion de las costillas,
una ancha abertura en la mitad izquierda del térax. Abrese luego el
pericardio por su extremidad superior, y por medio de las” pinzas de
presién se separan el tejido celular adiposo que encierra la aorta, y la
arteria pulmonal inmediatamente por encima de su propio origen,
necesitandose al llegar 4 este punto de la preparacidn, una gran pre-
caucién para no herir las sutiles cubiertas de la arteria pulmonal; ro-
déanse después con un fuerte hilo las dos arterias en donde se quiere
producir la estendsis, y se cierra el hilo con un aprieta nudos de los
de Graffe, usados en cirugfa, pudiéndose de esta manera apretar mas
& menos el tronco adrtico y el pulmonal, y disminuir de este modo la
luz de sus conductos. La curva de la arteria femoral, puesta en co-
municacién con el kimégrafo y con un mandémetro de sosa comu-
nicante 4 su vez con la vena yugular, indica al mismo tiempo las re-
laciones de presidn en el sistema vascular del cuerpo, indicandose
asimismo la. presién intracardfaca por uno de los manometros del
aparato, con el cual comunica un tubo de cristal relativamente largo,
introducido en el ventrfculo correspondiente; tubo que estd ceérrado
por el extremo correspondiente al corazén, y que provisto de una
abertura lateral se introduce én el corazén, lleno de una disolucién
de sal comtin al 0,6 °/,, y especialmente en el corazon derecho por la
vena yugular externa derecha; para el izquierdo prefiero introducir el
tubo por la auricula izquierda. La reunidn de estos tubos con el ma-
németro del aparato del modo mds conveniente, se hace segun el pre-
cepto de Goltz y Gaule ('), mediante una cdnula bifurcada con ra-
mas un tanto prolongadas, y en la cual una de las dos bifurcaciones
vd provista en su interior de una vdlvula que consiente el ascenso,
pero no el descenso de la columna mercurial, de manera que actia
como mandémetro de mdxima, mientras que el otro tubo representa
un manodmetro ordinario.

Empezando en los animales asi preparados por producir en pri-
mer término una estenosis del tronco de la‘arteria pulmonal, esta es-
tenosis serd mds & menos considerable, segiin esté mds ¢ menos apre-
tada la ligadura. Auméntase la constriccin lenta y gradualmente,
continuamente 6 con intervalos, llegando hasta un grado en que no
solo 4 simple vista, sino hasta por el tacto se reconozca una nota-
ble restriccién de la arteria pulmonal, y 4 pesar de todo 7o se podra
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comprobar ninguna alteracion ni en la curva femoral ni en el ma-
nometro venoso, permaneciendo, tanto las oscilaciones del pulso y las
respiratorias, como la presion media, perfectamente iguales que antes

de la constriccion. Pero si la estenosis se lleva hasta cierto punto, va-

ria el aspecto total, y de repente, la presion arterial desciende con ra-
pidez, mientras que al mismo tiempo sale velozmente la columna del
manometro venoso, se aproxima la curva de la femoral hasta los 1o
6 los 15 m. m. de la ascisa, cesan las oscilaciones respiratorias, las
pulsaciones disminuyen extraordinariamente, retrasindose notable-
mente su ritmo, que llega 4 ser muy irregular, y si no se afloja la li-
gadura pulmonal, la vida cae en un serio peligro. Apenas se suelta la
ligadura y queda de nuevo libre el paso de la sangre al través del
tronco de la arteria pulmonal, cuando la curva de presién vuelve 4
subir, primero con lentitud y después con pulsaciones cada vez ma-
yores y mds rdpidas; pero muchas veces, casi siempre, permanece
tan s6lo por breve tiempo en una altura superior 4 la primitiva,
mientras que al mismo tiempo la columna del mandmetro de sosa
desciende casi hasta el cero. .
Fijaos bien que la tdltima parte, el final del experimento, estd
- completamente de acuerdo con el que se hace para el pericardio,
pero no asi el resto de la operacién, porque mientras en aquél des-
de el principio, perfectamente en correspondencia con la aumen-
tada tensidn pericardiaca, disminuye la presién arterial, y crece,
por el contrario, la venosa, la estenosis de la pulmonal permanece
por largo tiempo sin ejercer influencia alguna sobre el movimien-
to de la sangre en el sistema vasoso del cuerpo. Dirigiendo una
ojeada d la curva de presién intracardfaca, se obtiene la explicacién
de esta solemne diferencia. Apenas se aprieta un poco la ligadura
de la pulmonal, vereis inmediatamente aumentar la presion intra-
cardiaca del corazon derecho, y cuanto mds crece la estenosis,
tanto mds elevada serd la curva de la repetida presién, Interesantfsi-
ma también y muy expresiva es la curva obtenida en este caso por el
manémetro de mdxima, que 4 cada torsién, aunque sea delicadisima,
de la ligadura, acusa la elevacién de un grado. Entre tanto, también
el manémetro ordinario indica este fenémeno de una manera per-
fectamente clara, demostrando igualmente otro muy interesante, que
no puede encontrarse en la curva del manémetro de mdxima, el en-
grandecimiento de los movimientos de la columna mercurial produci-
do por cada contraccion cardiaca; engrandecimiento que sobreviene
grado por grado con el aumento de la constriccién. Realmente seme-
jante engrandecimiento no es muy notable en el corazén derecho,
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sino que hasta muchas veces he visto casi duplicarse la distancia en-
tre el ascenso sistélico y €l descenso diastélico. Mds considerable es,
por el contrario, el aumento de la presidn media intracardfaca (permi-
tasenos la expresion), esto es, del grado mdximo logrado en cada sisto-
le que en la constriccién muy fuerte supera de ordinario el doble 6 el
triple del mdximo primitivo. La presién intracardiaca llega 4 su altu-
ra méxima en el momento en que la curva arterial desciende rdpida-
mente, y enténces el ventriculo ejecuta una série, por asi decirlo, de
esfuerzos desesperados, con grandes variaciones por parte de los lati-
dos cardfacos que llegan d ser lentos, y muy en breve irregulares,
Pero esto no dura mucho, porque ya se suspenda la ligadura, ya se
deje, la presién intracardiaca desciende enseguida. Continuando la
estenosis hasta un grado altisimo, los latidos cardiacos son cada vez
mds raros, y la curva adquiere la mayor semejanza con la curva de
sofocacién. Si por el contrario, la via pulmonal queda libre de nuevo,
entonces al mismo tiempo del aumento de la presion de la femoral,
desciende la presién del corazén derecho, y ademds las escursiones
sistlicas que al principio son grandes, y relativamente raras, bién
pronto vuelven 4 adquirir su primitiva grandeza y frecuencia.

En general, el experimento se verifica igual, cuando se hace la li-
gadura de la aorta ascendente en vez de la pulmonal, y tambicn en
ella, 4 pesar de la estenosis siempre creciente del calibre aortico, la
presién arterial y venosa suele permanecer por un tiempo muy largo,
perfectamente inmutable, hasta que tiene lugar el instantdneo y rapi-
disimo descenso de la curva arterial, y la rdpida elevacion de la pre-
sién venosa. Desde este momento en adelante, la curva femoral se
contintia en una linea recta no interrumpida por ninguna elevacién
respiratoria ¢ pulsatil, aproximada siempre mds d la ascisa, mientras
que la columna del mandémetro venoso sigue lentamente, pero sin in-
terrupciones. En el momento en que se afloja la ligadura de la aorta,
asciende con gran rapidez la presion femoral, y casi siempre pasa su
primitivo nivel, que luego vuelve d tomar trascurridos 5 6 10 segun-
dos, normalizdndose también en breve tiempo la presién venosa.
Entre tanto, son de notar algunas particularidades en esta estenosis
respecto de la pulmonal; en primer lugar, dun después del comienzo
de un rdpido descenso, sobreviene una elevacion rapidisima también
de la curva arterial, elevacion que no dura apenas tiempo, y que en-
seguida cede el puesto al susodicho descenso definitivo, efecto indu-
dable de la anemia cerebral aguda que excita con la mdxima intensi-
dad el centro vaso-motor. En segundo lugar, la estenosis, determina-
da peco 4 poco en la aorta, no provoca inmediatamente como en la
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pulmonal un aumento de la presién intracardiaca, sino que para po-
der reaccionar sobre el corazén la torsién del hilo de la ligadura,
debe ser ya un tanto fuerte. La explicacién de todo esto, 4 mi modo
de ver, es que frente d la suma de resistencias fisiolégicamente opues-
tas al desagiie del ventriculo izquierdo, no tiene importancia alguna
la ligerisima disminucién del calibre adrtico; pero apenas empieza la
accion sobre la actividad cardiaca,-el aumento de la presién intracar-
diaca llega 4 ser, relativamente, mds notable en la izquierda que en
la derecha, hasta el punto de haber yo visto, repetidas veces, subir,
ascender la presion mdxima cuatro veces mds que en los casos en que
no estaba interrumpida la Iuz del tronco adrtico. Asi mismo, es muy
interesante la influencia que tiene la estenosis adrtica sobre el cardc-
ter de cada contraccidn cardiaca, y después sobre el pulso arterial.
Cuanto menor es el calibre adrtico, cuanto mayor la presién intra-
cardiaca, may-ores son también las contracciones cardiacas, y tanto
mds considerable, por tanto, la distancia entre las elevaciones sistdli-
cas, y el descenso diastdlico de las pulsaciones. Al principio, seme-
jante aumento de las contracciones cardfacas, no necesita un tiempo
mayor que antes, y cuando ha superado cierto grado, tiene lugar sim-
plemente, porque cada contraccién emplea un tiempo mayor que
antes, 6 en otros términos, apenasla estenosis alcanza cierta gradacidn,
las pulsaciones cardfacas van siendo mayores, pero mds lentas, mds
raras. Naturalmente, una alteracién como ¢ésta debe ser notable,
hasta en la curva arterial, y al llegarse 4 determinada torsién de la
ligadura, las elevaciones sistélicas de la curva femoral, son mds raras,
pero en cambio mds amplias; es decir: hay un pulso raro y- tardo,
pero levaniado.

Estos experimentos no necesitan ulteriores aclaraciones, porque
contienen la exactitud del razonamiento, del cual hemos partido para
establecerlo, esto es, que la cantidad de trabajo del corazén sano crece
proporcionalmente con las exigencias y con las necesidades, sin que
puedase realizarse mejante proporcion; merced 4 un mecanismo com-
plicado, sino porque el aumento de la resistencia excita de un modo
directo € inmediato €l miocardio con mds enérgicas y eficaces con-
tracciones. De tal modo, que por lo que se refiere al ventriculo iz-
quierdo, podria creerse que la mayor presién, bajo la cual en nuestro
experimento, entra la sangre en las arterias coronarias, contribuye 4
aumentar el trabajo del miocardio. Ademds, como el corazén dere-
cho funciona igual que el izquierdo, puede considerarse como de im-
portancia subordinada la intervencién de las arterias coronarias, Me-
rece fijar la atencion lo perfecto de los medios con que el corazén
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fisiolégico puede cumplir su misién. La estenosis llegard, tal vez, d
ser muy considerable, y por tanto, las resistencias pueden llegar asi
mismo a un grado exorbitante; pero conforme crezea la cantidad de
trabajo del miocardio, 4 pesar de su estenosis, verterd siempre la mis-
ma cantidad de sangre que antes, conservando la presién arterial y
venosa su mismo grado normal; colocdndose el corazén sano en es-

-tado de proporcionar un trabajo parecido «conforme & su oficios,

tanto, que si las resistencias alcanzan un grado tal que no puedan ser
superadas por.completo por las contracciones del miocardio, la cir-
culacion se suspende inmediatamente. Un grado medio de-una circu-
lacién perfectamente normal, pero no continua, y en la cual el cora-
z6n vierta en las arterias 4 cada sistole, no la primitiva cantidad me-
dio normal de sangre, sino una menor, sosteniendo, por lo tanto,
una presién arterial aminorada, y una crecida presion venosa frente
4 la normal; un grade medio semejante, deciamos, como lo hemos
visto en el aumento de la tensién pericard{aca, aqui no le hay: un
miocardio fisiologico, es 6 no es suficiente para el trabajo necesario:
en el primer caso hay una circulacion regular fisiologica; en el segun-
do, sobreviene la muerte.

Pero aun siendo notabilisimos estos hechos, para nosotros el in-
terés mayor de tales experimentos sobre la estendsis artificial, estriba
en que nos proporcionan la clave para comprender la patologia del
corazon. Porque realmente no creo que tendreis dificultad alguna en
conceder 4 los ya citados experimentos un mismo valor, ya sea para
la insuficiencia aortica artificial, sea para los vicios valvulares natura-
les 1 otros cardiacos, para los cuales el corazén estd obligado 4 un
trabajo anormalmente crecido. Si en las vdlvulas adrticas de un indi-
viduo anciano, normales hasta entonces, 0 bien en un individuo mads
joven, 4 causa de una inflamacién, se desarrollase por avanzada cal-
cinacién una estenosis adrtica genuina sin complicaciones, este pro-
ceso no se diferencia esencialmente de nuestra constriccién experimen-
tal, sino por su cronicidad, circunstancia que sélo puede obrar con
ventaja para el trabajo del corazon. Por lo tanto, podemos deducir
ante tales experimentos que el corazén humano reacciona tontra los
vicios valvulares patolégicos, reforzando simplemente su cantidad de
trabajo; deduccién 4 cuyo favor poseemos otra infalible prueba en el
aumento de masa, en la hipertrofia del corazon, 6 por lo menos de
aquella parte de la musculatura cardiaca que por el vicio correspon-
diente estd obligada d producir mayor cantidad de trabajo. Todos
vosotros sabeis por experiencia diaria que un musculo obligado 4 un
trabajo mayor del ordinario, crece de masa hasta que puede producir
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tal trabajo. Pero por otra parte, fuera de semejantes trabajos ne hay
momento alguno fisiolégico é patolégico que pueda determinar un au-
mento de masa de un musculo mds alld de los limites naturales de
crecimiento, sin que pueda ser provocado ni por una hiperemia
continua (si no es hiperemia de trabajo, esto es, si no va acompana-
da de una escitacion mayor de las fibras musculares para la contrac-
cién), ni por una copiosa nutricién del organismo. Naturalmente, los
individuos en los cuales los muisculos se hipertrofiasen, deberdn estar
bien nutrides para poder formar y acumular nueva sustancia, y por
el contrario, en los individuos delgados, débiles y mal nutridos, los
muisculos se fatigardn con mayor rapidez, antes que estén en situacién
de producir por mucho tiempo un trabajo crecido. Pero ante una ver-
dadera hipertrofia, ante un aumento de mimero y magnitud de las
fibras musculares, podremos deducir con absoluta certeza que el tal
muisculo ha desemperiado un trabajo mucho mayor que el ordinario,
y esta misma deduccion constituye la regla general para todos los
vicios valvulares genuinos no complicados con otras afecciones gra-
ves, efc.; regla que vale para todas las edades de la vida, desde la in-
fancia hasta la ancianidad mds avanzada.

Examinando desde este punto de vista los diversos vicios que fa-
vorecen y fomentan las resistencias d la circulacion en la sinequia
del pericardio, tedo el corazon, derecho é izquierdo, debe trabajar de-
mds, porque en sus contracciones debe vencer la resistencia opuesta
por las adherencias externas, y por regla general preséntase en estos
casos hipertrofia de todo el corazén, izquierdo y derecho. Todo lo
contrario ocurre en la estenosis de los orificios: si reside en los arre-
riales se hipertrofian los ventriculos: 4 la estenosis del orificio pul-
monal se asocia la hipertrofia del ventriculo derecho, y 4 la del orifi-
cio a6rtico, hipertrofia del ventriculo izquierdo. Si la hay en el orifi-
cio venoso derecho, habrd hipertrofia en la cavidad derecha; y en la
estenosis del orificio venoso izquierdo, por las razones ya expuestas,
habrd hipertrofia, no solo de la auricula izquierda, sino del ventriculo
derecho. Véase, pues, como se hipertrofian precisamente aquellas
secciones del corazon, 4 cuyo desagiie se opone una resistencia anor-
mal, y que por lo tanto estan obligadas 4 un trabajo mayor para po-
der dominar, no sélo las resistencias ordinarias, sino también las
anormales. De un modo perfectamente semejante se conduce el cora-
zén en las insuficiencias valvulares en que se vé obligado 4 un cre-
cido trabajo, porque una 6 mds seeciones del mismo deben poner en
movimiento con sus contracciones una cantidad mayor de sangre,
mientras que las resistencias continuan siendo las mismas: encon-

b




=y

GORAZON, - 61

trandose, por lo tanto, la hipertrofia en aquellas regiones que deben
mover y empujar el tal exceso de sangre; asi, pues, en la insuficiencia
aértica es hipertréfico el ventriculo izquierdo; en la de las valvulas
pulmonales el derecho; en la insuficiencia de la tricispide el seno de
recho, y en la de la mitral el seno y el ventriculo izquierdos, y ade
mids el ventriculo derecho, por la excesiva resistencia en la circulacién
pulmonal. Hay ademds en las insuficiencias otra complicacién. Natu-
ralmente, para que una seccion cardiaca pueda llenarse de una canti-
dad mayor de sangre, sus paredes deben distenderse de mds y su cavi-
dad dilatarse durante la didstole mds de lo ordinario, siendo para ello
indiferente que la causa de la mayor replecion estribe, como en la
irritacién, del vago. en una prolongacion del intervalo entre dos sisto-
les, 6 bien, como sucede por incapacidad de una vilvula para cerrarse,
en un retroceso de lasangre, ademds de su aflujo normal, y dilatacion
excesiva, que confirmada permanecerd constante y hasta cierto gra-
do estacionaria, como acontece en todas las cavidades formadas por
paredes distensibles, como por ejemplo, la vejiga, el estémago. Lue-
go si una cavidad cardiaca se distiende durante la didstole mads de lo
ordinario, semejante fenémeno no representa un hecho morboso, ni
una condicion nociva para la circulacién, porque asi como la canti-
dad de sangre gque dutante la didstole afluye al corazdn, varia segun
los estados del organismo, asi también es dificil reconocer el grado
absolutamente normal de amplitud de una cavidad cardiaca, y la can-
tidad de trabajo capaz de ser producido por un miocardio normal.
Si en un hombre con ictericia catarral la frecuencia del pulso llega 4
50 pulsaciones por minuto, permaneciendo del tedo normal la pre-
sién arterial, en tal caso el corazon habrd debido, durante semanas
enteras, distenderse 4 cada didstole mucho mds que antes, sin que d
nadie se le ocurra hablar de una dilatacion morbosa de la cavidad
cardiaca. Una dilatacion llega a ser patolégica cuando la contraccion
cardiaca no puede perturbar y vaciar la correspondiente cavidad del
corazon hasta el grado fisiologico. Estando integras las fibras mus-
culares, todo depende de. la relacidn entre la cavidad y la regin
trasversal de las fibras que la circundan, esto es, la masa de las pare-
des: de tal suerte, que para un ventriculo de paredes gruesas puede
ser fisioldgica la amplitud de la cavidad que seria patolégica para un
ventriculo mds tenue. Pero aun admitiendo esto; no cesa de subsistir
el hecho de que en las diversas insuficiencias valvulares 4 causa de la
replecidn, siempre mds creciente, se establezca una dilatacion de las
respectivas cavidades, que poco d poco llega d ser estacionaria (ante-
riormente ya hemos dicho cudles son estas cavidades). De aqui, pues,
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el que en las insuficiencias valvulares no haya, como en las estenosis,
una simple hipertrofia, pero hipertrofia con dilatacion, 6 hipertrofia
excentrica, como se la viene denominando.

Luego si las hipertrofias simples 6 excéntricas son tnicamente el
efecto de un escesivo trabajo de las correspondientes regiones del co-
razén, adquieren toda su importancia haciéndole apto para desempe-
far temporalmente el trabajo gue se le exige. El experimento ante-
riormente expuesto nos ha demostrado que el corazén del perro. su-
jeto de la investigacién, mal grado las resistencias notablemente au-
mentadas, estd siempre en situacién de llevar 4 las arterias, durante
la sistole, la cantidad de sangre necesaria para conservar la alta pre-
sién’ sanguineo-arterial. Indudablemente puede hacer otro tanto el
corazén humano, y cualquier forzada ascensién alpina 6 cualquiera
otro: escesivo trabajo muscular, demuestran que nuestro corazon
puede perfectamente aumentar en mucho su ordinaria actividad.
Pero mientras que después de la ascensién aludida, por ejemplo, si-
gue en un tiempo relativamente breve el perfodo de reposo y de re-
sarcimiento de fuerzas, no sélo para los musculos del cuerpo, sino
también para el corazén, por el contrario, la estenosis patoldgica es
un estado permanente que obliga al muisculo cardiaco 4 un trabajo
anormalmente superior 4 sus fuerzas y sin interrupcién, y necesaria-
mente el miocardié mismo, como cualquier otro musculo del cuerpo
humano, no puede producir durante largo tiempo un trabajo estre-
madamente forzado sin llegar rdpidamente 4 la fatiga, (altima instan-
cia evitada por la hipertrofia del miisculo correspondiente), pero como
el trabajo mecdnico producido por las contracciones de un musculo,
crece proporcionalmente 4 su seccidn trasversal, asimismo un mio-
cardio hipertréfico puede proveer durante largo tiempo el mismo
trabajo, 6 dun mds que otro cualquiera, que con un espesor normal
pueda producir, por breve plazo, el mdximum de su fuerza contractil.

En la sinequia total del pericardio, el obsticulo que debe ser su-
perado durante la sistole, es la resistencia de las costillas, del diafrag-
ma, ete., el musculo hipertéfrico vence esta resistencia, reuniendo
para ello la fuerza necesaria para poder verter en las arterias el con-
tenido del ventriculo, de igual manera que el ventriculo, hipertréfico
lo lleva 4 cabo ficilmente, para vencer anormales resistencias determi-
nadas por una estenosis del orificio arterial. Reasumiendo ,un miocar-
dio mds fuerte, puede, en un mismo espacio de tiempo, lanzar al través
de una abertura muy estrecha, una cantidad de sangre, igual 4 la que
uno mds débil envia 4 través de una abertura mds ancha; y asf como
el primero comunica con sus contracciones d cada molécula sangui-
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nea una celeridad mayor, asi, también, d través de un orificio esteno-
sico, llega 4 la aorta la cantidad normal de sangre, apenas el ventricu-
lo izquierdo estd l‘.llpLI‘tl'Oht.O llegando una cantidad, no menor, 4 las
arterias pulmonales, 4 través de un orificio pulmonal estendsico, lan-
zada por el ventriculo derecho hipertréfico. También la estenosis leve
del orificio venoso derecho, puede ser, al menos en parte, compen-
sada por la hipertrofia del seno derecho, mientras que ante la esteno-
sis del orificio venoso izquierdo, mucho mds ostensible, la compensa-
cién de la hipertrofia del seno izquierdo, estd también determinada
por la hipertrofia del corazén derecho.—Una compensacion comple-
tamente idéntica, tiene lugar en la hipertrofia del corazén, por las
insuficiencias.—Es decir, asi como el ventriculo hipertrofico, 4 cada
sistole lanza en las arterias una cantidad de sangre, igual 4 ]a normal,
que-procede del seno, y 4 la que regurgita de las arterias, dun cuando
sea muy grande la suma de ambas cantidades, asi, también, en el in-
tervalo entre dos sistoles, llega d las arterias la misma cantidad de
sangre, contando con vdlvulas arteriales que funcionen bien. En la
insuficiencia de la tricuspide, colabora en su ayuda la hipertrofia del
seno derecho, hasta un cierto grado, y en la insuficiencia de la mi-
tral tan frecuente, ademads de la hipertrofia del seno izquierdo, la del
corazoén derecho. El ventriculo derecho hipertrofico da, pues, 4 la co-
rriente sangufnea, 4 través del pulmén, tal impulso, que 4 cada didsto-
le circula en el seno, y desde éste, por las venas pulmonales, tal canti-
dad de sangre, que iguala 4 la que normalmente penetra en la aorta,
la que por un procedimiento vicioso retrocede en el seno izquierdo
durante la sistole. La hipertrofia de este ventriculo, asume la mision
de verter en la aorta esta cantidad de sangre, anormalmente grande,
en la sistole sucesiva.

No es de creer, sin embargo, que la hipertrofia en estos vicios car-
dfacos, regule la circulacion, tan perfectamente, como el corazon :
sano, puesto que siempre quedan algunas anomalias, que ni atin la-
compensacién mds perfecta puede evitar, habiendo ademds otras pro-
ducidas justamente por las hipertréfias compensatrices, como suce-
de, sobre todo, con el cardcter especial del pulso, que califica algunos
de estos vicios del corazén. En la estenosis aortica avanzada, el ritmo
de los latidos cardiacos, como podemos observar en nuestro experi-
mento, suele ser atrasado, y al mismo tiempo las pulsaciones aisla-
das, lentas; y si bien la tensién normal del tubo arterial ensefia que
la cantidad de sangre expelida en la aorta, en cada sistole no ha dis-
minuido, sin embargo, en semejante vicio valvular, la onda del pulso,
méxime en las arterias casi periféricas, suele ser baja, porque duran-
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do, relativamente mucho, la sistole, puede afluir, en proporcidn tam-
bién, mayor cantidad de sangre en los capilares. Mas caracterfstico
aun es el pulso arterial en la insuficiencia adrtica, porque como 4
cada sfstole afluye d la aorta una cantidad de sangre mayor de la nor-
mal, la dilatacién sistélica de las arterias, debe de ser anormalmente
grande también. Por otra parte, ¢l retroceso de cierta cantidad de
sangre de la aorta en el co -azon, durante la didstole consecutiva, debe
determinar un mayor descenso diastélico, mds 6 menos notable, del
tubo arterial, es decir, que la diferencia enire la elevacion j- el des-
censo de la onda, llega @ ser muy grande, la pared arterial distendi-
da, desciende muy profundamente y con gran rapidez, el pulso se
acelera, y todo ello en un grado, tanto mds ostensible, cuanto mayor
sea la hipertrofia excéntrica del ventriculo izquierdo. Encuéntrase,
también, en la insuficiencia de las valvulas adrticas una anomalia,
aun mas interesante, del movimiento de la sangre, esto es, una co-
rriente ritmica pulsatil lenta en, y al través, de los capilares: un
perfecto pulso capilar;—que si en condiciones fisioldgicas no se perci-
be el aceleramiento ritmico de la corriente sanguinea, ni va de aqui
para alld en las arteriolas, verificindose en los capilares una corriente
uniforme, débese, en primera linea, d la elasticidad de las arterias, ¥
4 su resistencia—.Porque, si d causa de esta propiedad, si empezando
por el corazén y prosiguiendo hdcia los capilares, se consume una
parte siempre mds grande de la tension, al término de las arteriolas
la variacién de presién producida por la sistole ventricular, no es ya
suficiente para desplegar su influjo sobre la corriente, maxime si las
contracciones normales cardiacas se suceden entre si rdpidamente. Si
las resistencias en las arterias permanecen las mismas, puede cambiar
esta relacidn, si como en la insuficiencia adrtica, el aumento de pre-
sién producido por la sistole, es ademds muy grande. De un modo
especial, cuando el ritmo cardfaco estd retrasado por una razon cual-
quiera, la corriente ritmica puede propagarse dentro de los capi-
lares, y en los origenes de las venas; hecho evidentemente favore-
cido por una tensién de las arterias relativamente mas baja. y por
cierta disminuida elasticidad arterial, que 4 su vez, es un efecto de la
incesante y excesiva distension de las arterias mismas, por las ondas
del pulso. Puede, en fin, mencionarse un tercer fenomeno del pulso,
que se presenta, no en el sistema arterial, sino en el venoso; es decir,
un verdadero y positivo pulso venoso producido por una ondade
sangre de retroceso lanzada del corazén 4 las venas, y que se genera
tanto en la insuficiencia orgdnica 6 relativa de la valvula tricispide,
como en la de la valvula mitral cuando entre amhos senos se comu-
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nican entre si, merced d un amplio foramen oval, y la sangre retro-
cede en las venas hasta aquel punto, en donde la onda es detenida por
la oclusién de las vidlyulas venosas. Este fenémeno tiene lugar en las
venas privadas de vdlvulas, y en aquellas en las que estas tltimas se
han quedado insuficientes, como suele suceder en las venas dilata-
das anormalmente. A diferencia del pulso venoso presistélico, prece-
dentemente recordado (véase pag. 36); trdtase aqui de una onda de
gran fuerza viva que puede observarse ficilmente en la vena yugular
interna, aplicando ¢l dedo sobre ella en cada sistole ventricular. Al
mismo tiempo que esto sucede, suele haber perturbaciones en el hi-
gado.

De mayor importancia para el bienestar del organismo que estos
fenémenos anormales del pulso, son otros desérdenes del aparato cir-
culatorio, que con mds 6 menos constancia se observan en algunos
de los vicios cardfacos ya mencionados. No me refiero tanto 4 las
perturbaciones generales de circulacién, que suelen manifestarse tan
presto y con tanta regularidad, después de vicios valvulares, en el
orificio derecho, porque éstos se explican de un modo muy sencillo,
teniendo en cuenta que la hipertrofia del seno derecho, puede esta-
blecer una compensacion de tales vicios, incompleta hasta cierto gra-
do, sino mds bien 4 los vicios valvulares, y mejor compensados, en
los cuales pueden quedar algunas irregularidades que no son insigni-
ficantes, y que afectan 4 determinada seccidn del sistema vascular,
como por ejemplo: la replecion del sistema vascular de los pulmones
en la estenosis del orificio venoso izquierdo. Porque si bien el cora-
z6n derecho hipertréfico puede lanzar, 4 través del ventriculo izquier-
do, una cantidad de” sangre suficientemente grande, evidentemente
nada se logra con ello, porque la sangre circula 4 través de los vasos
pulmonales, bajo una presion constantemente alta. Los vasos pulmo-
nales, en especial, aquellos de paredes mds sutiles, los capilares, es-
tdn regularmente distendidos, siendo esto tanto mds facil, cuanto que
los capilares pulmonales en los alvéolos, estdn completamente libres,
sin tener apoyo alguno en el tejido circunstante, condicion de que
también gozan las paredes de los vasos mayores de las arterias y de
las venas, que permanecen de ordinario bajo una presién normal y
constante. Establécense, asimismo, engrosamiento j esclerosis de las
tinicas internas, degeneraciones grasas del epitelio y del tejido con-,
juntivo del tejido muscular, y ademds por la hipetrofia del ventricu-
lo, bajo la influencia de la presién interna, anormalmente alta en el
corazén mismo, suelen verificarse esclerosis de presion y- atrofia de
la capa muscular sub-endocardiaca, especialmente de los misculos

ConNpEIM.—PAaT. GEX. Tomo 1. 5
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papilares; proceso, que con mayor frecuencia se presenta en la hiper-
trofia escéntrica del ventriculo izquierdo. Anteriormente hice notar,
que las relaciones circulatorias especiales, deben producir en la insu-
ficiencia aortica, perfectamente compensada, una disminucion de la
elasticidad arterial, seguida muchas veces de dilatacion de las arte-
rias del cuerpo, sobre todo, del arco dela aorta, combinada general-
mente con alteraciones esclerdticas de las paredes vasculares. Por ul-
timo, es natural que en la insuficiencia aértica, las grandes oscilacio-
nes de presién, prolongdndose mucho, no pueden ser indiferentes,
con respecto 4 la corriente sanguinea, d través del territorio yascular
que atraviesa, esto es, 4 los vasos coronarios del corazon; influencia,
que por lo pronto, no podemos determinar por la escasez de nuestras
noticias, acerca de la corriente sanguinea coronaria.

Hemos visto, pues, que en estas circunstancias queda un nimero
suficiente de irregularidades, que no son ciertamente ventajosas para
la circulacién, no obstante las cuales los momentos esenciales sobre
quienes descansa la regularidad de la circulacién, estdn garantizados
tan perfectamente, que se puede con absoluto derecho hablar de una
compensacidn completa de aquellos vicios valvulares. En resumen,
la presién arterial media se mantiene normal; la presién venosa es
minima, y por consecuencia la velocidad de la corriente desde un
sistema 4 otro consérvase como en los individuos sanos, y aun supo-
niendo que haya otro factor capaz de desplegar una influencia pato-
16gica sobre la crasis y sobre el moyimiento de la sangre, no hay ra-
z6n alguna para que todos los 6rganos del cuerpo no deban funcio-
nar con regularidad. Pero dun siendo todo esto exacto, no puede
eludirse la cuestion, asegurando que los hombres con un vicio cardia-
co bien compensado, se encuentran en la misma posicion que los que
tienen el corazén completamente sano, puesto que ya hemos admi-
tido que el criterio para considerar sano 4 un corazon, reposa en que
esté en situacidn, tanto de moderarse perfectamente, como de acomo-
darse 4 las exigencias de un trabajo mayor, de tal guisa, que si por
una causa cualquiera, por ejemplo, por parte de los musculos del
cuerpo le es impuesta al corazén mayor cantidad de trabajo, pueda
satisfacerlo conservando al mismo tiempo una vida fisiolégica, hasta
que suprimida la tal exigencia, pueda el corazén volyer 4 adquirir su
ordinaria labor. Luego los vicios valvulares representan en cierto
modo estas mayores resistencias al trabajo del corazén, pero no de
fndole transitoria, sino permanente, y la hipertrofia del miocardio
coadyuva para que el corazén pueda vencerlas, pero quedando im-
potente para conseguirlo, si fueran aumentando progresivamente.
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La mayor cantidad de trabajo & que el corazén se ve obligado por
los vicios valvulares es tal, que son necesarias todas las fuerzas muscu-
lares para realizarla; pero si se afiaden mayor niimero de exigencias
suactividad esimpotente para dominarlas todas. En las ordinarias con-
diciones medias de vida, manteniendo el cuerpo en reposo, etc., el
corazdn, gracias 4 las hipertrofias de su musculo, puede sostener una
circulacion regular, 4 pesar del vicio valyular; potencia que no es
bastante para contrarrestar los enérgicos esfuerzos corporales, y en
general para las mayores exigencias de trabajo. En consecuencia, la
situacién estd en igualdad de condiciones en los que fienen vicios
cardiacos bien compensados, y en los individuos con escasa fuerza
funcional del corazén; la cual, si basta para sostener una circulacién
regular en las condiciones ordinarias, no es bastante para contrarres-
tar excesos corporales. Un paso mds y se encuentran los individuos
en quienes el corazén no estd ya apto para satisfacer las necesidades
de la vida ordinaria. Antes de examinar de qué manera se verifica la
circulacion en un corazén asi constituido, deseo reclamar vuestra
atencién sobre otro grupo de vicios cardiacos que con relacién 4 su
biologia se separan bastante de los que hasta ahora hemos estudiado,
pero que con referencia 4 su patologia tienen muchos puntos de con-
tacto conellos: refiérome, 4 las hipertrofias idiopdticas del corazon.

Esta denominacién (no tengo necesidad de deciroslo) no seris
bastante cientifica, si hubiera efectivamente de expresar que en tales
casos el corazén, sin otra causa, crece en su masa, por decirlo asf,
«de si propio»; pero como hasta ahora no tenemos ningun punto de
apoyo para admitir en el corazén nada que sea andlogo «al desarro-
llo gigantescow de las extremidades, etc., seguimos suponiendo fir-
memente que el coragon, como cualquier otré misculo del cuerpo,
crece solo merced al trabajo, y por lo tanto, ante una hipertrofia del
corazon, nuestros esfuerzos tienen que limitarse 4 encontrar la caus:
que ha inclinado al miocardio 4 un trabajo excesivo. Antes hemos
estudiado un primer grupo de hipertrofias del corazén, ficiles de ex-
plicar, como las producidas por vicios valvulares, etc.; trataremos
ahora de conocer otro grupo no menos vasto € interesante, como es
el compuesto por las producidas por afecciones del sistema vascular,
las cuales aumentan la resistencia en la grande 6 pequena circula-
cion:—hoy en dfa nadie querrd colocar una de las hipertrofias asi
producidas, entre las idiopdticas, como en otros tiempos se hacia.
antes de conocer la verdadera razén causal—, Todavia quedan cierto
nimero de hipertrofias cardiacas en las cuales, 4un con la més es-
crupulosa revista de todo el cuerpo, no es posible descubrir ninguna
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causa analdmicamente demostrable, usandose, por lo tanto, para de-
signarlas el nombre de hipertrofia idiopdtica del corazony, nombre
que puede continuar en uso hecha la debida salvedad, sobre la falta,
de causas anatémicas demostrables. Y no debemos dudar de que
existen semejantes hipertrofias del corazén producidas, por asi decir-
lo, funcionalmente, habiendo demostrado con suficiente claridad
que, simplemente por la diversa actividad de las varias funciones de
nuestro cuerpo, el corazén se vé obligado 4 desempefiar un trabajo
excepeional; pudiendo afiadir que todo lo que aumenta presién arte-
rial y la cantidad de sangre que arriba al corazon durante la didstole,
obligan’ al miocardio 4 un mayor trabajo durante la sistole. Entre
ambos puntos constituyen para nosotros los criterios directivos,
cuando queremos examinar si por cualquier proceso funcional queda
expuesto el corazén 4 una influencia duradera y anormal.

Bajo este punto de vista, como hemos observado muchas veces,
ocupa el primer lugar el trabajo muscular, porque como todo ma-
yor esfuerzo determina un aumento del trabajo cardiaco, es fdcil
deducir que, como los misculos del cuerpo obligados 4 un excesivo
trabajo, crecen en masa, sucede lo mismo con el miocardio, expuesto
4 repetidos esfuerzos. Realmente las cosas no suceden aqui con tanta
sencillez como en los vicios valvulares. En un conejo 6 en un perro,
al cudl se le perforan las vdlyulas adrticas, al cabo de algunas sema-
nas se produce una hipertrofia escéntrica del ventriculo izquierdo,
exactamente igual que la que presenta un individuo con insuficiencia
aértica. En el caso nuestro, debemos, por razones fdciles de com-
prender, renunciar 4 una prueba como ésta; pero afortunadamente,
en el curso del tiltimo decenio, reflexionando y trabajdndose sobre es-
tas condiciones con mayor atencién, han llegado d ser las pruebas de
una tal relacién, tan numerosas, que no consienten la menor duda:
tritase casi siempre de individuos dedicados d faenas rudas y obli-
gados diariamente 4 un forzado trabajo, como maquinistas, cerraje-
ros, marineros, cargadores, vifiadores, etc., en los cuales, sin previa
afeccién valvular ¢ pericardiaca, producida por reuma 6 por cual-
quiera otra causa, se presentan poco d poco evidentes signos de una
hipertrofia del corazén (*). Comunmente hacen falta para ello mu-
cho tiempo, casi siempre muchos afios; pero otras veces, los casos de
hipertrofia del corazén, desarrollados en soldados 4 seguida de mar-
chas forzadas y repetidas, referidos por Frantzel (*) y otros, de-
muestran que en determinadas circunstancias basta con un espacio
de tiempo muy breve. Esta hipertrofia de trabajo ataca en primera
linea el ventriclo izguierdo, pero regularmente se combina con dila-
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tacién, 4 causa de la excesiva replecin diastélica de la cavidad car-
dfaca, inseparable con la celeridad de la corriente sanguinea; cir-
cunstancia que naturalmente debe producir una hipertrofia excén-
trica del ventriculo derecho.

Si con relacién al excesivo trabajo muscular podemos comprender
bien las relaciones con la consecutiva hipertrofia del corazén, nues-
tros conocimientos actuales fisiolégicos, no nos consienten otro tanto
para un grupo de hipertrofias del corazén, sobre las cuales, Trau-
be (%), en los tltimos afios de su vida, llamé especialmente la aten-
cibn; sobre aquellas que se verifican, merced al abuso de alimentos y
de aromas. Es un hecho, que singularmente en los individuos bien
nutridos de las clases acomodadas, que juntamente con una vida tran-
quila y cémoda, mdxime durante el invierno, entre saraos y fiestas,
hacen diariamente grandes y abundantes comidas, regadas con vinos
variados, y en ciertos casos, honrados burgueses, con tendencias 4 la
obesidad, habituados 4 suculentas comidas y d beber gran cantidad
de cerveza, hdcia los 40 afios de su vida, sin padecer ninguna enfer-
medad del corazén, presentan frecuentemente los sintomas de una
hipertrofia del mismo. Ahora bien: para comprender cémo los ali-
mentos suculentos aumentan el trabajo cardfaco, no bastan, como |
digo, los datos fisiolégicos que poseemos; todos ellos se limitan 4 no-
ciones, mds 6 menos vagas, sobre la replecién pasiva 6 activa del
sistema de la vena porta, que en esta ocasion estd bien lejos de ex-~
plicar semejantes complicaciones circulatorias. Bien 6 mal, hemos de
contentarnos con saber, que dun después de una comida ordinaria,
durante la digestién fisiolégica, se eleva un tanto la presion sangui-
nea, creciendo, en consecuencia, la actividad cardfaca, y aguardando
poseer conocimientos mds exactos, reconozcamos que en los alimen-
tos suculentos, hay sencillamente, un anormal aumento de las in-
fuencias ordinarias, aptas para aumentar también el trabajo del co-
razén. Evidentemente contribuyen, como dice Traube, 4 producir
los mismos efectos, el uso del aguardiente y del tabaco, aunque pa-
rezan poco significativos los trabajos hechos por otros autores, espe-
cialmente sobre los efectos del abuso en los alcohdlicos.

La fisiologfa nos abandona por completo gnte las hipertrofias del
coragon, de base nerviosa; y 4 pesar de cuanto se ha estudiado, la
influencia que la excitacién 6 la paralisis de ciertos ramos nerviosos
ejercen sobre la frecuencia de las contracciones cardiacas, hasta ahora
son muy pobres las noticias que poseemos acerca de la influencia di-
recta de los nervios sobre la fuerga y la potencia del latido cardiaco,
sin que por eso los experimentos de patologia nos dejen la menor
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duda de la existencia de tales influjos. Recuerdo, también, la deno-
minada palpitacion nerviosa, que como es sabido, consiste en accesos
de contracciones cardiacas aceleradas y respectivamente irregulares,
que el enfermo advierte bajo la forma de una molesta y penosisima
sensacion de palpitaciones y de latidos en el pecho, muchas veces tam-
bién en la cabeza, y en la periferia del cuerpo. En estos casos, las
pulsaciones cardiacas son percibidas por el enfermo, no solo subje-
tivamente con mayor fuerza de la normal, sino que objetivamente el
choque del corazén estd reforzado durante los ataques, hasta el pun-
to de sacudir toda la pared tordcica, presentindose el pulso muy
lleno y tenso, hasta en individuos que permanecen en perfecto reposo,
llevan una vida regulada, y en los cuales las funciones del corazén
son normales del todo fuera de los accesos. Indudablemente depende
también de perturbaciones de inervacién, aquel notable y- complejo
cuadro de sintomas, conocido con el nombre de enfermedad de Base-
dow, que en los casos tipicos se combina con palpitaciones cardiacas
bocio y exoftalmia. La falta 6 la ausencia temporal del uno 6 del
otro de tales sintomas, no contrasta con la nataraleza tinica del mal,
ni con su cardcter nervioso; pero por lo que atafie 4 la naturaleza de
los sintomas morbosos por parte del corazén, generalmente en unién
con la frecuencia de las contracciones cardfacas (casi siempre excesi-
vas), encuéntrase un pronunciado refuerzo de las mismas, un impul-
so cardiaco muy enérgico, que levanta la pared tordcica, y viva pul-
sacion de las cardtidas, sin que se pueda comprobar en principio, an-
mento en el volumen del corazén. Supongamos que son puras neurosis
vasomotrices, esto es, contracciones mds ¢ menos vastas de territorios
arteriales de base nerviosa, que necesariamente deben aumentar la
presién arterial, y por lo tanto, el trabajo cardfaco, y en breve pe-
seeremos un nimero suficiente de experimentos, de los que resultard
la existencia de un refuerzo patoldgico del trabajo cardfaco, de base
nerviosa, y establecidos asf los términos de la cuestidn, podremos
considerar el desarrollo de verdaderas hipertrofias del corazén, como
consecuencia Idgica de tales antecedentes de procedencia nerviosa.
Realmente suele suceder, que durando bastante la enfermedad de
Basedow, se generen hipertrofias escéntricas de todo el corazén, que
por otra parte pueden resolverse con la curacién de tal enfermedad.
Pero no apoydndonos en el complejo cuadro sintomdtico de la en-
fermedad de Basedow, sino teniendo presente el desarreglo de la
inervacion, nos evitaremos caer en el error de explicar en este senti-
do, un nitimero extraordinario de casos de las llamadas hipertrofias
idiopdticas , exigiendo ademds pruebas mucho mds exactas, para
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afirmar que varias de las hipertrofias observadas muchas veces en
individuos jévenes, y que se llaman hereditarias en ciertas familias,
sean también de base nerviosa.

Examinando ahora de qué modo se verifica la circulacién en los
individuos con hipertrofia llamada idiopdtica, 6 como también se
dice, bucardias, encontraremos enseguida una diferencia notabilisima
entre la misma y las hipertrofias deuteropdticas examinadas antes.
En estas tltimas, la hipertrofia compensa un vicio valvular, hacien-
do que 4 pesar del mismo la circulacién permanezca normal, como
en un corazén no hipertréfico, en el cual las valvulas, etc., funcio-
nen con regularidad. En las hipertrofias idiopdticas, no hay que
compensar nada semejante; todas las valvulas funcionan bien: nada
del exterior impide al miocardio emplear toda su fuerza para empu-
jar la sangre hdcia adelante, y por lo tanto, el aumento de la masa
del miocardio, debe influir necesariamente mucho sobre la corriente
sanguinea. Sin duda alguna, el ventriculo hipertréfico despide su
contenido con mayor fuerza en las arterias, imprimiéndole una mayor
velocidad. Circunstancia, que si favorece 4 toda la corriente san-
guinea con relacion 4 su tensién y 4 su velocidad, naturalmente de-
penderd de esta condicién la llegada al ventriculo de una mayor can-
tidad de sangre. Si esto no se verifica, ¢l ventriculo vaciard su conte-
nido con may-or rapideg en las arterias, que 4 su vez serdn distendi-
das mds rdpidamente por la onda sanguinea, estableciéndose en otros
términos, un pulso acelerado, pero no aumentara la cantidad de san-
gre vertida en las arterias, por la sencilla razén de que en el ventriculo
no hay mds sangre que la que sirve para la sistole. Tampoco variard
la rapidez de la corriente, porque no se descarga de las venas mayor
cantidad de sangre, y por lo tanto, no pasa mayor cantidad tampoco
de los capilares 4 las venas, ni de las arterias 4 los capilares. Lo con-
trario ocurre si el ventriculo, durante la didstole, es capaz para reci-
bir una cantidad de sangre muy superior 4 la normal. En este caso,
la aumentada capacidad funcional del miocardio, tendrd también un
objetivo mayor, y 4 cada sistole serd vertida en las arterias mayor
cantidad de sangre. La consecuencia necesaria, es que la presion
media arterial, crece, hasta tanto que en el intervalo entre dos sisto-
les, circula en Jos capilares una cantidad de sangre igual 4 la que se
ha vertido en las arterias en una sistole. A este aumenta de la presion
media arterial, debe proceder un descenso de la tension en las venas,
que en cada vez arrojan en el corazén una cantidad de sangre anor-
malmente grande,

Que efectivamente la circulacién deba modificarse en tal guisa, es
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un hecho perfectamente claro para la hipertrofia con dilatacién, la
llamada hipertrofia escéntrica, porque el ventriculo, durante la dids-
tole, puede llenarse de una cantidad de sangre superabundante; y
como por lo menos la mayor parte de todas las hipertrofias del cora-
zén son excéntricas, la cuestién de las no excéntricas, queda limita-
da, en general, 4 un interés tedrico, de igual suerte, que ocurre con
las monstruosidades simples del corazén. Todo lo cual equivale
& decir, que como también las paredes del ventriculo hipertréfico
son distensibles, no hay obstdculo alguno que impida al impulso
mds fuerte, 4 la mayor velocidad comunicada 4la corriente arterial
por la mds enérgica accién cardiaca, el que se propague 4 las venas
ni 4 la sangre, ni el que se derrame durante la didstole con mayor
velocidad en el ventriculo, que 4 su vez no opone resistencia al aflujo
de una cantidad mayor de sangre. Por tales razones, en los indivi-
duos con hipertrofia del corazén idiopdtica, suele ser el pulso arte-
rial, amplio, tenso y dificil de comprimir; /a presion arterial ha so-
brepasado la media arterial; la venosa ha descendido bajo el nivel or-
dinario, y- la consecuencia de todo ello, es la velocidad aumentada de
la corriente sanguinea. Es iniitil decir que la circulacién pulmonal
participa muchisimo de tal aceleramiento.
Pero por muy pronunciada que pueda ser la diferencia entre la
circulacién de semejantes individuos, y la de aquellos que padezcan
vicios valvulares bien compensados, no creais en manera alguna que
las condiciones de los primeros sean mejores que las de los 1iltimos.
Prescindiendo de que la alta presién arterial sea peligrosa de suyo,
tanto para el corazén como para los grandes vasos.arteriales. y.de que
ademds un aumento apreciable del volumen del corazén debe impe-
dir, hasta cierto punto, la dilatacién inspiratoria del pulmén izquier-
do, y los movimientos del diafragma; dun prescindiendo de todo esto,
repito, hemos de tener en cuenta, que al lado de la hipertrofia estd
una funcion exagerada mds alld de lo normal, y al lado de ésta, una
necesidad mayor de trabajo; y como esto tltimo constituye la causa
de la hipertrofia, tinicamente la misma hipertrofia, puede satisfacer,
durante un largo tiempo, las exigencias del trabajo. Sin ella, el sol-
dado no podria hacer sus marchas diarias, el obrero y el fabricante,
no podrian cumplir sus pesadas faenas, niel gastrénomo soportar las
grandes cantidades de alimentos y de bebidas que ingiere, y por tlti-
mo, en la enfermedad de Basedow, el corazén no podria, durante
meses y meses, resistir las contracciones tan frecuentes como enérgi-
cas que caracterizan este proceso. En el fondo, verificase aqui lo mis-
mo que en las hipertrofias compensadoras de los vicios valvulares,
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con la sola diferencia de que el trabajo anormal determinado por vi-
cios valvulares, es absolutamente continuo y constante, mientras que
el de los trabajadores y el de los gastrénomos, por ejemplo, es inte-
rrumpido por mayores 6 menores pausas. De todos modos, mientras
que las ocupaciones y el método de vida siguen siendo los mismos, el
corazon trabaja «mds de lo necesario,» sélo por breve tiempo, y no
podria seriamente contenerse en lo titil por la aumentada funcionali-
dad del corazén, producida por todo el organismo, porque dun en-
tonces, eliminadas las condiciones anormales, esto es, reduciéndose 4
mantener una vida ordenada y de reposo, y removidos los desérde-
nes de la inervacion, persiste el aumento de volumen del corazén, lo
cual no tiene lugar en las hipertrofias que estamos estudiando. Cuan-
do la enfermedad de Basedow desaparece, cuando un individuo re-
nuncia 4 su vida crapulosa t otro 4 sus rudas labores, poco d@ poco se
resuelve y disminiyre el tamano exagerado de su corazon. Una hi-
pertrofia que se continuase sin razén, esto es, sin que el corazdn es-
tuviera obligado 4 un trabajo anormal, seria verdaderamente idiopa-
tica, y ésta realmente ni existe, ni puede existir. Por otra parte, el
médico, muy rara vez tiene ocasion de observar semejante retroceso
del crecimiento patolégico del corazon, porque los enfermos caen bajo
su observacién, cuando ya es demasiado tarde, y cuando el estado
general ha tomado el malaventurado aspecto que hace perfecta la
semejanza entre la forma observada y el vicio del corazon no com-
pensado:

Precedentemente, merced a observaciones fisiolégicas y patologi-
~cas, y merced al experimento, he tratado de demostrares que nuestro
corazon estd formado de modo que satisfaga el trabajo 4 que por
cualquier causa esté obligado. El trabajo producido por el corazon
en las condiciones ordinarias de la vida en reposo, y con un tenor
de vida moederado, es mucho menor que el que podria producir en
un momento dado. Su capacidad funcional, su fuerza contrdctil son
tan grandes, que podria suprimirse por cualquier parte una notable
cantidad de ellas, sin que viniese & menos el cumplimiento del ordi-
nario trabajo medio, y podria también aumentarse sin medida el tra-
bajo exigido sin que llegara 4 agotar sus fuerzas; yno por poco tiempo,
porque el corazon es capaz de desempefiar por muche tiempo, y hasta
por siempre, un exorbitante trabajo, ayudado en éste casé por un
aumento de la masa muscular del sitio dade. ;Quién podria sefalar
donde estdn los I{mites de este poder funcional? Evidentemente debe
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existir una frontera que no se pueda traspasar, y para convencernos
de ello, bastard con recordar nuestras investigaciones sobre la este-
nosis, en las cuales, al llegar 4 cierto grado de torsion del hilo de la
ligadura, el corazon no podia vencer la anormal resistencia opuesta.
¢Qué sucedia entonces? Ya lo sabeis: el corazén, 4 pesar de un trabajo
extraordinario, no podia evitar que la presion arterial descendiese
rapidamente 4 un grado que era incompatible con la vida. Yo no
dudo que rambién en los hombres puedan presentarse por tales ra-
zones casos de muerte instantdnea, y en la literatura se encuentran
repetidos casos en los cuales la total separacion de una vilvula ha
determinado rapidamente un desenlace fatal, tinica explicacion que
podria encontrarse para la muerte instantdnea de un cargador ago-
biado por el peso que gravitdra sobre sus hombros.

Aun admitiendo que semejantes eventualidades sean rarisimas, y
que los cardfacos no estuviesen amenazados por otros peligros que
estos, todo ello no constituiria fundamental razon para descuidar su
estudio. Tampoco un vicio valvular crénico no presenta sérios temo-
res, pero progresando la contraccion 6 la calecinacién, puede llegar
a un grado tal que no pueda continuar la actividad funcional del
miocardio. Al aumentar la estenosis aumenta también la hipertrofia,
ysi el musculo cardiaco medianamente engrosado podia vencer las re-
sistencias anormales de grado mddico, para el que haya aumentado
en mucho el espesor de sus paredes, un orificio muy estrecho no podrd
constituir nunca un obstdculo insuperable. Pero no hay que olvidar
que en medio de todas estas reflexiones, un solo punto debe ser el
mids interesante, y es que semejante poder funcional extraordinario y
maravilloso pertenece solamente al miocardio completamente intacto.
iY cudntas otras consideraciones son necesarias para hablar de la per-
fecta integridad morfoldgica y quimica de los ganglios y fibras mus-
culares! Precisa una escitabilidad absolutamente fisiolégica de los
mismos, y por lo que toca d-la circulacién 4 través de los vasos coro-
narios, es menester que no solo seq libre el movimiento de la sangre,
sino que la sangre misma posea cualidades y temperatura normales.
Ya hemos recordado antes varios procesos que pueden ‘determinar
cambios, sustituciones, en la estructura y constitucion del miocardio;
hemos hecho también mencion de la dificultad circulatoria que se
sigue casi siempre 4 la esclerosis de las arterias coronarias, y con
arreglo al plan de la obra, mds tarde nos ocuparemos con mayor de-
tencion de los cambios de la crdsis sanguinea, mientras que ahora
necesitamos tanto menos gastar tiempo cuanto que son solo de inte-
rés secundario para la patologia del corazon; todo lo mds merecerian
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recordarse los estados anémicos, que dificultando la introduccion del
oxigeno y su llegada al miocardio, ejercen nociva influencia sobre las
funciones de este tltimo. De mayor importancia para la capacidad
funcional del corazén es la conservacion de una temperatura normal,
porque no solo el ritmo de los latidos cardiacos es acelerado por el
aumento de calor de la sangre, sino gue toda notable diferencia del
calor normal deprime la escitabilidad de los ganglios cardiacos y
Javorece la fatiga del miocardio. Los cambios del calor de la sangre
en mds 6 en menos operan bajo este punto de vista con tanta fuerza
y prontitud, que pueden producir en brevisimo tiempo la muerte por
paralisis del corazon, y si tales variaciones, como en la fiebre ordi-
naria, no son muy extensas, su efecto serd tanto mds evidente cuanta
mayor sea su duracion. También es posible que en muchas enfer-
medades febriles, especialmente sépticas, y en yarias otras de natura-
leza infectiva, los agentes directos de la especial causa morbosa re-
fuercen y aceleren tal accion sobre el corazén. De todos modos, basta
sencillamente un aumento del calor de la sangre de larga duracion
para disminuir poco & poco la capacidad funcional del miocardio.
Prescindiendo de la fiebre hay otra circunstancia muy interesante, ¥
es que nosotros no podemos ver ni las fibras musculares ni las célu-
las ganglionares, ni poseemos ningtin reactivo capaz sobre el corazén
muerto, de proveernos de un criterio para afirmar si durante la vida
ha sido fisiolégica la escitabilidad de los nervios y fibras musculares,
pero sin que 4 la vez estos desalientos puedan eximirnos de darnos
entera cuenta y razon de las observaciones hechas en el hombre vivo.
Es indiscutible que hay influencias nerviosas, de las que no siempre
se pueden demostrar sus vias de accidn, pero que si pueden desplegar
efectos nocivos sobre la accion misma del corazén; pero cualquiera
que sean estas vias, es un hecho evidente que muchas veces el médico
observa que las intensas afecciones deprimentes del animo pueden
perjudicar de un modo notable y de larga duracién al poder funcio-
nal, sobre todo en un corazon previamente enfermo. A las alteracio-
nes del corazén, indemostrables con nuestros agentes y medios de
exploracidn, anddese otra que realmente es para la patologia, de las
mds interesantes: refiérome 4 la fatiga y d la estenuacion. Sé muy bien
que Este es un punto para el cual nos falta el seguro sostén del ex-
perimento fisioldgico; en el estado normal parece que la didstole con-
secutiva 4 cada contraccién basta completamente para impedir por
largo tiempo toda fatiga del corazén, pero quién puede garantizar
que esto basta también para un trabajo anormalmente aumentado,
esto es, cuando el miocardio en cada sistole debe hacer un trabajo
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mucho mayor que el normal?—Sin embargo, asi se verifica, como
hemos visto en los diversos vicios cardiacos; aun existiendo la hiper-
troffa, sin la cual el corazén se estenuaria rapidamente. ;Pero puede
la hipertrofia impedir siempre este cansancio’>—Ciertamente que si,
puesto que poseemos la garantia de que en los individuos con vicios
cardiacos bien compensados, no trabaja el corazén mds alld del grado
4 que el corazén mismo se ha acomodado. Reflexionemos entre tanto
qué condiciones distintas son las que pueden en ciertos casos, aunque
s6lo sea transitoriamente, aumentar tal trabajo: refiexionad también
que todo aumento de frecuencia del pulso entrafia comnsigo mismo,
defecto de tiempo diastélico, durante el cual el miocardio recupera
fuerza. Ahora bien; todo esto para un corazén perfectamente sano
serfa indiferente, ;pero puede afirmarse lo mismo para un corazén
que sélo funcionando siempre con extrema energfa, es como puede
satisfacer las continuadas exigencias del trabajor—Afiddase que en
los cardfacos, 4 pesar de la mejor y mds completa compensacién, que-
da siempre cierto nimero de anomalias en la circulacion, las cuales
son ventajosas para esta tiltima y para todas las otras funciones del
organismo, imponiéndose tarde 6 temprano de un modo U otro. Asi
me parece que no deberd sorprendernos, si por tltimo llega un mo-
mento en el cual el organismo, que trabaja de un modo anormal,
comienza 4 venir 4 ménos, sin que para ello contribuyan otros acci-
dentes nuevos, y solamente para denominar este momento sabria por
mi parte reservar el nombre de «fatigas, tanto para el aparato nervioso
como para el muscular del corazén. Semejantes casos son frecuentes,
como puede deducirse por lo ménos de que todo anotomo-patologo
conoce un considerable ntimero de vicios cardfacos, en los cuales ni
aun con el examen mads minucioso ha podido encontrar nada de anor-
mal en la masa carnosa del corazén, mientras que tanto la historia
morbosa, como el resto de la operacién necroscépica, no permiten du-
dar que haya habido una perturbada compensacién durante la vida.
En los caddveres de los cardiacos, encuéntranse muchas veces rasgos
caracteristicos que deben de considerarse como causas de la muerte:
por ejemplo, una embolia de la arterfa de la fosa de Silvio 6 una eri-
sipela, etc. Generalmente se encuentran solamente las sefiales 6 bien
los efectos de la perturbada compensacion en los edemas, induracio-
nes, etc., etc., pudiéndose de esta suerte caminar en busca de algo
que pueda explicar la perturbacién acaecida. Es casi opinién general
que la causa mds ordinaria sea la degeneracion grasosa del miocardio
hipertréfico (sin que yo pueda descubrir el fundamento de esta opi-
nién). En suma; cuando se aduce que en el corazén respectivo se
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encuentra muchisimas veces la metamdriosis adiposa, podremos con-
siderar también como evidentemente exagerada tal asercién; ademds,
squién puede saber si estas adiposis musculares han precedido efec-
tivamente al desorden de compensacién, G si por el contrario—lo cual
en general y patolégicamente en particular es mds probable,—sea
unicamente un efecto de tal desorden?

Hé aqui, pues, los momentos y las condiciones que ponen mds 6
menos seriamente en peligro la capacidad funcional del miocardio.
Igualmente pueden amenazar un corazon completamente sano, cuan-
to mds uno que solo con extraordinarios y continuados esfuerzos
puede sostener una circulacién aproximadamente regular. El mds
sencillo ejemplo de un peligro de estos, para un corazén sano, con-
siste en la elevacién de la temperatura, por la fiebre ¢ producida 4
voluntad mediante el experimento, 6 bien por insolacion. Si la tem-
peratura de un individuo llega & una altura de cerca de 44-45° C.,
como ya hemos dicho antes se verifica la paralisis del corazdn, y por
lo tanto tiene lugar la muerte; si la elevacién de la temperatura es
menor, pero continua como en muchas en fermedades febriles, en tal
caso el corazén, aunque débil, puede durante largo tiempo ser sufi-
ciente para impedir desérdenes circulatorios generales, que sobrevie-
nen, no obstante, apenas se sobrepasa un cierto grado de debilidad
cardiaca. De un modo mds conspicuo suelen intervenir estas alterna-
tivas fenomenales, exponiendo 4 influencias nocivas un corazon que
antes con su poder funcional bastaba para satisfacer el trabajo medio
4 que estaba obligado,—comprendiendo en esta categoria el estado
del corazén consecutivo 4 las enfermedades febriles—. Es indiferente
que se trate de corazones cuya capacidad funcional esté disminuida
por adiposis crénica ¢ por cualquier otra pérdida de sustancia con-
trdctil 6 por extensa esclerosis de las arterias coronarias, ¢ bien que
se trate de corazones cuyo poder funcional estd aumentado en mucho
mds de lo normal, pero llamado en todo tiempo 4 desempenar un
trabajo aumentado persistentemente hasta un grado anormal, como
en los vicios valyulares y en las hipertrofias llamadas idiopdticas;
una vez suscitada cualquiera de estas circunstancias, prodicese un
defecto de tal fuerza de trabajo, dafino ciertamente para la circula-
cién. Ahora bién, ;de qué modo se verifica ésta en semejantes cir-
cunstancias?

Examinando mas de cerca uno de los vicios valvulares, por ejem-
plo, la estenosis del orificio pulmonal, puede observarse que desde el
momento en que la fuerza del ventriculo derecho no es bastante para
superar perfectamente la resistencia anormal al través del orificio
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restringido, pasa en cada sistole, 4 la arterfa pulmonal, menor canti-
dad de sangre que antes, en consecuencia menos sangre de los pul-
mones al seno izquierdo, y de aqui al ventriculo del mismo lado, que
en la sistole inmediata podrd 4 su vez lanzar muy poca sangre en el
sistema adrtico. La inmediata consecuencia de todo esto debe ser la
aminoracién del pulso y el descenso de la presion arterial media, co-
mo ya hemos dicho en ocasién de nuestro experimento sobre el peri-
cardio. Por otra parte, al final de la sistole queda en el ventriculo
derecho la cantidad de sangre que éste no pudo lanzar en la pulmo-
nal, y por lo tanto la sangre del seno derecho no puede, como antes,
verterse comodamente en el mismo ventriculo, teniendo en cuenta
que si 4 causa de la distensién de la cavidad ventricular esto tltimo
fuera posible, la situacién no sélo no habria mejorado, sino que por -
el contrario, serfa peor, porque el corazén, demasiado debilitado ya,
tendria entonces que vencer, ademds de las ya enunciadas resisten-
cias, la que nuevamente habria de oponerle una cantidad de sangre
anormalmente aumentada. De todos modos, esto dura solamente por
pocas pulsaciones cardfacas, hasta que ya al comenzar de la didstole
llega 4 haber en el corazén una cantidad de sangre tan. crecida, que
sea verdadera resistencia anormal, primero para la cavidad y bien
pronto hasta parala corriente venosa; lo cual significa que la pre-
sion venosa media aumenta, y que naturalmente, por las razones que
ya conocemos, hay un considerable refuerzo del pulso venoso presis-
tolico. Cambiadas de esta suerte en opuesto sentido las tensiones en
ambos sistemas vasculares del cuerpo, entrafian consigo un retraso
en la rapide; de la corriente sanguinea al través de los capilares,
retraso en que toma parte también la circulacién pulmonal en quien
ya antes habia disminuido la tensidn.

Estos recuerdos, provistos por la estenosis pulmonal, valen, mu-
tatis mutandis, también para los otros vicios cardfacos calificados de
desproporciones entre la cantidad de trabajo necesario y la capaci-
dad funcional, tanto si 4 la cantidad normal de trabajo exigido
se contrapone un poder funcional absolutamente insuficiente; como
si el trabajo es enormemente grande, mientras que la capacidad fun-
cional, 6 no ha sido aumentada, 6 no lo ha sido en grado suficiente.

Esto es clarisimo, evidente para la insuficiencia de las valvalas
pulmonales, cnando la fuerza del ventriculo derecho no basta para
lanzar la cantidad normal diastdlica de sangre -+ la regurgitada por
la arteria pulmonal, como asimismo para la estenosis ¢ insuficiencia
del orificio venoso izquierdo, siendo insuficiente la fuerza de impulso
del mismo ventriculo derecho. Lo mismo ocurre con la insuficiente
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compensacién de los vicios valvulares en el orificio adrtico; si bien
aqui el retroceso no sé verifica inmediatamente en las venas del cuer-
po, sino antes en la cavidad izquierda y sobre el sistema vascular
pulmonal; por lo cual hay, en cierto modo, un estadio intermedio
con hipertrofia del ventriculo derecho. Del cual en realidad el enfer-
mo”no deduce gran ventaja, porque la fuerza impelente del ventricu-
lo izquierdo no gana nada con la hipertrofia del derecho; por lo
tanto la presién arterial contintia manteniéndose baja, contintia tam-
bién la incorregible replecién del ventriculo izquierdo y las ventajas
obtenidas por la hipertrofia del ventriculo derecho, vienen 4 quedar
limitadas siempre que ¢l momento causal que perturba la compensa-
cién, no sea tal que ofenda al mismo tiempo las dos mitades del cora-
z6n, sin contar con que el aumento de tensién en los pulmones, pro-
ducido por la hipertrofia del ventriculo derecho, en ciertas circuns-
tancias empeora la situacién del pobre enfermo. Es facil comprender
que también la sinequia del pericardio debe determinar igual altera-
cién circulatoria, si el poder funcional del miocardio, mal grado las
resistencias externas, no estd en situacién de verter en las arterias la
cantidad de sangre normal, y como muchas veces hemos hecho ob-
servar, otro tanto deberd ocurrir si la fuerza impelente del ventriculo
derecho 6 izquierdo, por callosidad, por considerable degeneracion
grasosa, 6 por otro motivo, ha disminuido muy por debajo del grado
indispensable para mantener regular la circulacion. También aqui,
como durante la sistole llega poca sangre 4 las arterias, baja la pre-
sién arterial, y como el ventriculo no puede vaciarse por completo,
la sangre venosa encuentra dificultad para descargarse, aumentando
su presién por lo tanto, y todo esto 4 derecha é izquierda, como en
los vicios adrticos no compensados s6lo después de haber prévia-
mente desarrollado una hipertrofia del ventriculo derecho. Ni aun-
que la hipertrofia sea idiopatica puede establecerse diferencia alguna
en su curso, porque también esta forma, como hemos examinado ya
debidamente, en realidad depende de anormales exigencias de traba-
jo, las que continuando y habiendo disminuido la fuerza contrdctil
del corazén, deben determinar necesariamente las mismas perversio-
nes circulatorias que acompaiian 4 todes estos vicios cardiacos no
compensados, En los caddveres de los individuos muertos por wea-
kened heart, como dicen los ingleses, se encuentra, en vez de la hi-
pertrofia, una dilatacion muchas veces verdaderamente colosal de
ambas mitades del corazéh, sin ningiin vicio valvular 1 otra afeccion
causal anatémicamente demostrable.

Esencialmente siempre es idéntica la forma que se ofrece todas las
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veces que el miocardio cesa de satisfacer el trabajo necesario; en otros
términos, siempre que es insuficiente; si bien en cada caso particular
pueden presentarse bastantes diferencias, sobre todo en los signos
llamados fisicos, como en el cardcter del pulso—recuerdo, por ejem-
plo, el pulso acelerado en la insuficiencia adrtica, que debe natural-
mente ser notabilisimo en la baja presion arterial:—en los puntos
esenciales del movimiento general de la sangre, el acuerdo es perfec-
to, habiendo también en el corazén algo que se presenta en todos los
casos de insuficiencia, cualquiera que sea la causa de la perfurbada
compensacion, ¢ sea el ensanche de una 6 mds cavidades: la dilata-
cion. Y que esto debe suceder, lo comprendereis claramente recor-
dando que en la replecion, 6 lo que es lo mismo, en la excesiva dis-
tension de las cavidades cardiacas producidas por la sangre, es supe-
rado el obstdculo que en estos casos se opone al aflujo de la sangre
venosa en el corazdn, y que hace aumentar la presién venosa. Pres-
cindiendo de la estenosis de la trictspide, que examinaremos en se-
guida, en todos los casos de insuficiencia cardfaca debe dilatarse anor-
malmente, por lo menos, el ventriculo derecho, mientras que en la
mayoria de los casos el ventriculo izquierde debe participar de la dila-
tacién en la degeneracion grasosa O fibrosa del corazén izquierdo, en
la hipertrofia idiopdtica, en los vicios adrticos y en otros muchos ca-
sos, por mas tiempo que el derecho. Hemos visto, pues, que la dila-
tacién es la compaifiera obligada de la hipertrofia, notando también
que constituye una condicién de poca importancia; asimismo vere-
mos que semejantes dilataciones no se diferencian en mucho, por su
volumen, delas que luego examinaremos, porque si bien es verdad
que las dilataciones de corazones insuficientes, son en realidad mds
considerables que las que acompafan 4 las hipertrofias, sin embargo
de todo, el volumen del corazén, puede ser bastante considerable, sin
que por ello esté perturbada en modo alguno la compensacién. El
hecho patognoménico para la dilatacién por insuficiencia cardiaca,
4 con mayor brevedad, para la dilatacién absoluta, consiste, como
acabo de demostrar, en la desproporcidn entre la amplitud de la ca-
vidad y la fuerza de impulsién de su musculo, 6 sea en el hecho de
que el miocardio no pueda con sus contracciones reducir la cavidad
al grado minimo fistologico; siendo luego natural que sobrevenida
una tal desproporcion, crezca en progresion siempre mayor la dilata-
cién, siendo también mds dificil cada vez el reducirla. Pero del ca-
rdcter funcional de este estado dedticese que su juicio sobre el cada-
ver ha de ser necesariamente muy precario; hace poco os advertia la
conveniencia de no querer sacar de la integridad histoldgica aparente
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del miocardio ninguna deduceidn prématura sobre su capacidad fun-
cional durante la vida: debo afadir una igual advertencia en cuante
d decir si se trata de una dilatacidn del corazén relativa 6 absoluta.
¢{Realmente, en dltimo caso, quién podria dudar, cuando un ven-
triculo izquierdo, enormémente dilatado, tiene paredes musculares
de muy pocas lineas de espesor? Pero cuando en un individuo con
insuficiencia adrtica, muere el corazén en didstole, el ventriculo iz-
quierdo puede quedar muy ancho y con paredes realmente sutiles,
aun cuando sus funcienes hayan sido hasta el fin del todo suficientes,
En general se puede estar seguro de que la gran mayoria de los car-
diacos no mueren antes de que haya sobrevenido un desorden consi-
derable de compensacion, pudiéndose entonces, por lo comiin, ase-
surar que se trata de una dilatacién absoluta. Entre tanto serd lo
mds conveniente buscar los criterios anatémicos decisivos, como,
por ejemplo: una hipertrofia excentrica del ventriculo derecho en
una insuficiencia adrtica, tendrd por desorden de compensacion un
valor demostrativo mayor que una amplitud igualmente grande del
ventriculo izquierdo, desapareciendo toda duda s; ¢ encuentran ade-
mds induraciones del bazo ¥ de les rifiones, y en resumen, los signos
de un éstasis de alto grado en todo el resto del cuerpo.

—

Deseando, pues, resumir nuestras disquisiciones, hemos partido
del hecho, de que el trabajo provisto por el corazén en la sistole, estd
en condiciones fisioldgicas variadisimas, ora menores & mayores; se-
giin la cantidad de trabajo impuesto al corazén por las mds diversas
condiciones de la vida: lo cnal se efectiia, porque la capacidad funcio-
nal del corazén es mucho mds considerable de lo necesario para las
condiciones medias de la vida, toda vez que puede ser netablemente
deprimida por influencias morbosas de cualquier especie, siendo 4 la
vez insuficiente para tales condiciones medias. Por otra parte, este
poder funcional es tan grande, que el corazén puede satisfacer exi-
gencias de trabajo exorbitante, completamente fuera de las condicio-
nes ordinarias de la vida, pero duraderas Unicamente, cuando y por
qué viene en su ayuda, una hipertrofia de todo el corazon, 6 de algu-
na de sus secciones. Pero para-que 4 pesar de semejantes condiciones,
indudablemente patoldgicas, la circulacién peérmanezca esencialmente
normal, hay necesidad de un esfuerzo constante, extremo, de la sus-
tancia contrdctil, y apenas sobrevienen momentos causales de cual-
quier especie, aptos para disminuir la capacidad funcional de la sus-
tancia contrdctil, influyen enseguida sobre la circulacidn, de suerte
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que, dilatindose en el mismo tiempo una 6 mas secciones del corazdn,
la presiéu arterial desciende por debajo de la normal, y disminuye la
velocidad de la sangre. Hé aqui las lineas fundamentales cuyo curso
y evolucién puede ser extraordinariamente diverso en cada caso par-
ticular. En un anciano, 4 causa de esclerosis coronarias, pueden for-
marse vastas callosidades en el miocardio; en otro individuo, per cal-
cinacidn de las vdlvulas semilunares, establecerse una estenosis con-
siderable del orificio adrtico, & pesar de lo cual, ambos individuos
gozan un bienestar completo, porque en el uno. permanece integra la
seccién del miocardio, y en el segundo, la notable hipertrofia del ven-
triculo izquierdo, sirve para mantener regularizada la circulacion,
pudiendo asi trascurrir muchos afios, hasta que una pneumonia ¢ una
bronquitis febril, 6 una grave enteritis acaba con el viejo, y entonces,
muy poco tiempo después, se presentan los signos de la insuficien-
cia del corazén con edema, ete. Otras veces, en ¢l curso de un grave
reumatismo articular, surge en una muchacha una notable insuficien-
cia aguda de la mitral; poco despucés, la enferma estd afanosa en alto
grado, la orina es escasa, y de encendido color, la piel estd ciandtica,
el higado se hincha, y aparece en las piernas un considerable ana-
sarca; pero poco & poco desaparece la fiebre, mejora el estado gene-
ral, desaparece también el edema, la orina aumenta, la coloracion de
la cara es mds natural, y 4un cuando la fatiga contimia, el bienestar
general llega 4 ser tal, que la enferma, cuiddndose mucho y obser-
vando una vida tranquila, goza de una existencia satisfactoria, y pue-
de atender 4 sus faenas domésticas. De igual suerte, aunque mas tar-
de, al subir las escaleras se le corta la respiracion, pero al fin la joven
en cuestién se casa, y trascurre también el embarazo sin sentirse mal;
todo sigue bien, hasta que es acometida de una afeccién puerperal
febril, y entonces se repiten todos los sintomas de una insuficiencia
tipica del corazén. Pero la enferma supera también esta recrudescen-
cia, y vive muchos afios en una situacién perfectamente tolerable,
cuando de repente el fuerte rumor sistélico en la punta del corazon,
y la acentuacion del segundo tono pulmonal, evidencian que conti-
ntia el vicio mitral; pero al fin, después que la enferma ha superado
posiblemente los 50 afios, ¢l ventriculo derecho es acometido poco 4
poco de fatiga y cansancio progresivas, y de nuevo, pero esta vez
irreparablemente se declara el conjunto de sintomas peligrosisimo, ya
enunciado, ante los cuales la enferma sucumbe después de largos y
penosos padecimientos. En un tercer caso, sufrimientos de dnimo
tristes y deprimentes, destruyen la compensacién hasta entonces su-
ficiente, y otra vez el desorden de la compensacion data de un excesi-
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vo esfuerzo corporal, que ya con un corazén sano hubiera sido sinies-
troy y por tltimo, directamente fatal, cuando mds con un corazén
hipertréfico—posiblemente por excesiva distensién & casi laceracidn
de algunas fibras del miocardio,—determindndose una considerable
debilidad de la fuerza contrdctil. Para los casos de este género, po-
dria, d propuesta de Fraentzel (**), recomendarse el nombre de
sesfuerzo excesivo (Ueberanstrengung) del corazén.»

Cualquiera que sea la causa del desorden de compensacion, esta-
reis bien convencidos de que el efecto producido sobre la circulacidn
entera, no se diferencia especialmente del que resulta por la anormal
tension del pericardio. Quien recuerde la intima relacién de ambos
actos de la actividad cardiaca, no se sorprenderd, en vista de que la
defectuosa accién de la bomba aspirante y de la impelente, ejerza
efectos idénticos sobre la circulacién; y si d pesar de esto no se pue-
den identificar los defectos de las dos categorias, consiste en que los
desordenes de la bomba impelente, pueden ser compensados de un
modo maravilloso por la aumentada fuerza de impulsidn; porque
mientras es integra la fuerza de impulsién del miocardio, otros vicios.
cualesquiera que estos sean, apenas pueden perturbar la funcién de la
bomba impelente, de tal suerte, que en correspondencia del grado de
la fuerza de impulsidn, baja y sube la capacidad regular funcional.
Pero frente 4 lo que perturba la actividad de la bomba aspirante, es
de poca importancia la fuerza de impulsidn del miocardio. Ademds,
si bien no puede negarse que la fuerza aspirante de un ventriculo de
fuertes paredes musculares sea mayor que la de otro debil, sin embar-
80, es dificil que de esta relacién resulten verdaderas dificultades para
el aflujo venoso en el corazén, y que sin embargo, es muy inferior al
obstdculo determinado por el aumento de tensidn del pericardio;
pero como la mayor é menor fuerza impelente del miocardio no tiene
ninguna importancia para la tensién del pericardio, el tratamiento
médico no debe aspirar al fomento de tal aumento, sino sencillamente
4 remover el momento que hace crecer la tensién, esto es, el vicio
mismo. Diametralmente opuesto es lo que acontece en los desérdenes
de la bomba aspirante, en donde ordinariamente no pueden corre-
girse los vicios primitivos, y el objetivo del médico se reduce 4 man-
tener la fuerza del miocardio en un grado que consienta una comple-
ta compensacién del vicio., ;

Desde el punto de vista de esta antitesis, entre los defectos de la
bomba aspirante y los de la impelente, adquiere particularisimo in-
terés una especie de vicios cardfacos, de los que sélo nos hemos ocu-
pado de Pasada: los de la vahula triciispide. Realmente son muy
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raros, lo mismo que’ la estenosis, como ya os he dicho, y las insufi-
ciencias, que si alguna vez se presentan, lo hacen combinadas gene-
ralmente con otros vicios graves de la mitral 6 de la aorta. Pero por
insignificante que sea su valor prdctico, tienen, desde el punto de
vista teorico, un gran merito, porque reunen ¢n st los caracteres es-
peciales de los vicios de ambas categorias; por lo que.se refiere 4 la
influencia nociva que ejercen sobre la bomba impelente, ya lo hemos
hecho constar, afiadiendo que la hipertrofia del seno derecho, com-
pensa los efectos perjudiciales de tales vicios. Pero el seno derecho
provee solamente una fraccién de fuerza que se vierte en ¢l corazon
de la sangre venosa del cuerpo, y no hay otro manantial de tuerza
semejante 4 la procedente del ventriculo derecho, por el movimiento
de la sangre venosa pulmonal; de tal suerte, que como decimos, los
vicios de la trictispide lo son también de la bomba aspirante, y en
consecuencia, como sabeis, el corazén es incapaz de compensarlos.
En resumen, pues, en la insuficiencia de la tricispide, @ pesar de la
del seno derecho, obsérvase una enérgica onda sanguinea que refluye
en el sistema venoso,.en el mismo momento en que tal sangre deberia

. verterse en el corazén con la mdxima fuerza. Siendo naturalisimo, por

lo tanto, que se dificulte el aflujo venoso, si bien, gracias a que la
onda sanguinea que retrocede, es detenida por las mds cercanas vil-
valas que la obstruyen el paso, y 4 que durante la didstole ventricu-
lar consecutiva, las grandés venas, en tensién anormal, lanzan su con-
tenido con mayor energfa en el corazén, suele mantenerse entre 1fmi-
tes modestos el aumento de la tensién venosa media. Tanto mds
notable se presenta el éstasis de la sangre venosa en la estenosis de la
iriciispide, de guisa, que aquf tenemos un vicio valvular, que a dife-
rencia de todos los otros, de ordinario llega 4 ser en breve tiempo fa-
tal para la circulacién entera; por cuanto, siendo absolutamente in-
curable, supera en sus funestas consecuencias, hasta 4 un copioso
exudado pericarditico.

Debemos examinar particularmente aiin, otro factor de la activi-
dad cardiaca, que hasta ahora sélo hemos considerado & la ligera:
ae refiero al ritmo de los latidos, ¢ la frecuencia de las contraceio-
nes cardiacas. En primer lugar, deberia examinarse si los procesos
hasta ahora tratados, ora los que debilitan el trabajo cardiaco; ora
Jos que no lo alteran, ejercen al mismo tiempo accion sobre la jfre-
cuencia de los latidos cardiacos y cudl sea ésta. Si observais atenta-
mente los variados medios que regulan la frecuencia del pulso, nota-
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reis fcilmente que no puede fijarse una determinada relacion de de-
pendencia entre aquellos procesos y esta frecuencia. Esta ultima,
como es sabido, resulta: 1.° de la accién del centro intra-cardiaco,
indicado también con el nombre de centro nervioso musculo-motor
del corazén: 2.° de la accién del vago, y 3.° de la de los nervios ace-
leradores, que por la via del simpdtico llegan al corazén. Una ma-
yor excitacién de los ganglios cardiacos, no solo refuerza la contrac-
cién del corazén, sino que aumenta también la frecuencia de los la-
tidos; lo mismo sucede con la excitacién de los nervios aceleradores,
mientras que la irritacion del vago, como es notorio, disminuye la
frecuencia de los latidos cardifacos. El centro inhibidor se encuentra
ademds en un permanente estado de excitacién, de modo gue su
debilidad desplega una influencia esencialisima sobre el ritmo de los
latidos; momento que falta en el centro acelerador. Supongamos,
pues, un individuo .afecto de estenosis del agujero mitral insuficien-
temente compensada, sin que se ejerza influencia alguna desde otro
punto del organismo sobre estos diversos nervios, y que respectiva-
mente todas las demas influencias mantengan un equilibrio tal, que
el pulso resulte mantenido en su frecuencia media; ahora bien, ¢de
qué modo—en este individuo 4 causa del vicio de corazén—se con-
ducird el ntmero de latidos cardfacos en una unidad de tiempo”
dada? Ya vosotros sabeis que en la estenosis mitral no compensa-
da, la presién en el interior del ventriculo izquierdo y la de todo el
sistema arterial han descendido por bajo de los limites normales; en
consecuencia: 1.° Las paredes del corazén estan menos distendidas, y
la-superficie interna del érgano estd menos excitada, habiendo por
lo tanto refraso de la frecuencia de los latidos. 2.” Pero también el
centro del vago, cuyo excitador natural es la presion de la sangre,
estd menos excitado, habiendo por lo tanto aceleramiento de la fre-
cuencia de los sentidos. 3.° La retrasada velocidad de la corriente san-
guinea, producida, como sabeis, por el vicio cardiaco, hace necesa-
riamente disminuir la renovacién gaseosa de los pulmones, sobrecar-
gdndose la sangre de dcido carbénico, cuyo exceso constituye un es-
timulo fuerte para el centro del vago, luego hay de nuevo retraso del
pulso. 4.° A causa de la excesiva distensién del seno izquierdo, y de
la afeccidn de la vdlvula mitral, también los nervios sensitives centri-
petos de la superficie interna del corazén pueden ser excitados, y de
aqui partir una accién refleja sobre el centro acelerador, cuyo efecto
serd el aceleramiento del pulso. 5.° La observacion clinica ha demos-
trado muchas veces que en la adiposis del miocardio estd retrasado
el ritmo de 10s latidos, posiblemente porque aqui los estimulos ordi-
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narios no son suficientes para determinar una contraccion; luego si
con la estenosis del orificio mitral, como sucede con frecuencia, se
complica una degeneracion adiposa del miocardio, constituye una
oportunidad mads para el refraso del pulso. Lo que hemos dicho para
la estenosis del orificio venoso izquierdo, puede en modo andlogo va-
ler también para los otros vieios cardiacos, siendo, pues, ficil com-
prender que, como acabo de manifestaros, no existe una relacion
constante entre los vicios cardiacos j- la frecuencia del pulso. Segin
prevalecen unas u otras de las condiciones que acabo de enumerar,
aumenta 0 disminuye la frecuencia de latidos cardiacos, 6 bien serd
normal si todos estos factores se mantienen en equilibrio. Especial-
mente no deberd marayillarnos que la frecuencia del pulso en un
mismo enfermo del corazén, sea extraordinariamente variable en
tiempos diversos. Reflexionando ademds que 4 causa del vicio car-
diaco sufre también toda la nutricidn del enfermo, y que hasta debe
alterarse poco 4 poco su crasis sanguinea; considerando que este he-
cho no puede existir sin reaccionar sobre la excitacién del aparato
nervioso, y recordando también que el cansancio y la extenuacion,
ora de los centros ganglionares, ora del miocardio, son fdciles de
presentarse en el curso de los procesos patolégicos del corazon, no
tendreis dificultad alguna para comprender como la mds relevante
irregularidad en el ritmo de las contracciones cardiacas, la aritmia
del pulso tiene lugar, por lo comiin, en los estadios mds avanzados
de la enfermedad. §5i Heidenhain (**) ha podido demostrar que en
perros robustos y completamente sanos un aumento considerable de
la presidn arterial hace aritmicos los latidos del corazon, porque el
sistema nervioso cardiaco y el inhibidor, son excitados igualmente,
y que después, del envenenamiento por cloral, un médico aumento de
presién produce el mismo efecto, realmente no os sorprendereis al
encontrar un hecho parecido en los enfermos del corazén, cuya exci®
tabilidad de los centros nerviosos estd expuesta 4 tan variadisimas
influencias perturbadoras (*9).

Si de aqui resulta que no existe relacién constante de dependencia
entre los vicios cardiacos y la frecuencia y ritmo de los latidos, €l
otro aspecto del asunto, esto es, de qué manera las alteraciones de la
frecuencia -del pulso desplegan su influencia sobre la circulacion,
debe tener un interés mayor. Vosotros ya sabeis que en condiciones
normales el niimero de los latidos cardiacos no es nunca el mismo
en todos los individuos, y que estd expuesto 4 variables oscilaciones,
segtin la edad, el sexo, el tamafio del cuerpo, la hora del dia, es de”
cir, un conjunto de cireunstancias sumamente diferentes 4 cada mo-
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mento, como las influencias psiquicas, la actividad muscular, la di-
gestidn, el modo de respirar y muchas otras cosas que influyen en el
latido cardiaco, ya por una parte ya por otra. Si aqui se trata cuando
mis de alteraciones muy fugaces, en algunas enfermedades se encuen-
tran también alteraciones de la frecuencia del pulso, hasta de larga
ditracién y de altisimo grado, evidentemente producidas por medio
de uno de los aparatos nerviosos antes recordados. Todos sabemos
que en la fiebre aumenta la frecuencia del pulso, mientras que por el
contrario disminuye en la ictericia, y esto que en este tltimo caso es
producido por la accién deprimente de las sales biliares sobre el cen-
tro nervioso, vaso-motor del corazén, es producido también por pre-
sién sobre el centro del vago por tumores intracraneanos 6 por una
meningitis basilar.—;De’qué modo se verifica la corriente sanguinea
cuando la frecuencia de las contracciones cardiacas estd excesiva-
mente alterada?

Es creencia casi universalmente admitida, inclusive entre los pro-
fanos de la ciencia, que en unién del aceleramiento del latido del
corazén, crece también la velocidad de la corriente sanguinea y vice-
versa, con el retraso de aquél disminuye ésta.—Ya la extraordinaria
variedad que fisiolégicamente preséntase en este punto, deberia haber
despertado las sospechas sobre semejante conclusién, puesto que efec-
tivamente, toda excitacién del vago no muy fuerte demuestra de un
modo irrecusable que un moderado retraso en los latidos no influye
nada sobre la presién arterial y venosa, y por lo tanto tampoco sobre
la velocidad de la corriente sanguinea. En una palabra, es extraordi-
nariamente sencillo el modo que tiene el organismo de regular los
efectos de las variables frecuencias del pulso; procedimiento que se
funda esencialmente en que en estas mutaciones del latido se altera,
no ya el tiempo de cada sistole, sino el de las didstoles; cuando el
pulso es rdpido, estas dltimas son mds breves; si aquél es lento, estas
son mds largas. Luego si la frecuencia del pulso estd disminuida, el
ventriculo se llenard durante la didstole con mayor cantidad de san-
gre, pudiendo, pues, la sistole consecutiva lanzar mayor cantidad de
sanigre en las arterias; si por el contrario, la frecuencia del pulso estd
aumentada, si la primera sistole escede en rapidez 4 la segunda, en
este intérvalo mismo de tiempo, emigrard de las venas al ventriculo
una cantidad de sangre menor que la normal, disminuyendo natu-
ralmente la cantidad de sangre vertida en las arterias; que si en 50
veces se vierte en ellas una cantidad de sangre relativamente mayor,
6 en 100 veces una cantidad relativamente menor, es evidente que
dichas arterias estardn igualmente llenas, como si la cantidad nor-
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mal hubiese sido vertida en 70 veces; pero para todo est” debe
suponerse que la fuerza muscular del ventriculo, la fuerza impelen-
te, es normal, perque si estd aminorada & es menor, el ventriculo
no estard entonces en condiciones de verter el gran volumen de
sangre que recibe en la didstole prolongada, ni aun quizd de dar
el necesario impulso de movimiento 4 la pequefa cantidad de sangre
que la breve didstole le ha enviado. Por el contrario, un ventriculo
hipertrofico podrd compensar hasta los mayores grados de retorno
del pulso, mixime cuando al mismo tiempo estd dilatado, aumen-
tando la presién arterial y disminuyendo la venosa, acelerando por
lo tanto la corriente sanguinea: El musculo hipertréfico puede, pues,
lanzar con mayor rapidez en las arterias la cantidad de sangre que
se reune en su interior, cantidad en el primer momento, ciertamente
menor por la brevedad de la didstole, y si esto se repite algunas ve-
ces, entonces esta celeridad se prolonga al fin hasta las venas, de las
cuales la sangre afluye, con velocidad aumentada progresivamente.,
al ventriculo durante su didstole. Luego la disminucién de la dura-
cion de la sistole estd compensada por el aceleramiento del movi-
miento de la sangre, y en tal guisa llega un momento en el cual 4§
“cada didstole, a pesar de su menor duracién, llega al ventriculo la
cantidad normal de sangre. Que si en un minuto pasa de las venas 4
las arterias igual cantidad de sangre en 100 veces en vez de 70, en-
tonces crecerd necesariamente la tensién en las arterias disminuyen-
do en las venas, y aumentando en consecuencia la velocidad de la
corriente sanguinea, efecto que la aumentada frecuencia del pulso
no podria producir jamds permaneciendo normal la fuerza de im-
pulsion del corazén.
Como veis, todo se debe aqui d la fuerza de impulsién del corazén,
d la energia de las contracciones del miocardio. Pero ya precedente-
mente hemos manifestado que un corazén cuya fuerza de impulsién
estd disminuida, debe inducir un descenso de la presién media arte-
rial, y por el contrario, el corazén cuyomusculo desempefia un trabajo
mayor del normal, debe determinar un aumento de la misma, y por
tanto la alteracion de la frecuencia del pulso puéde unicamente ha-
cer mds enérgica la accién de estos momentos, y en determinadas
circunstancias hasta disminuirlo. En la adiposis cardiaca, la ténsidn
de las arterias sera tanto mds exigua cuanto mds raras sean las con-
tracciones del corazon, mientras que en la hipertréfia del ventriculo
izquierdo serd tanto mds fuerte cuanto mayor sea la frecuencia del
pulso. En un individuo con bucardias, la circulacion tench_'ei una ve-
locidad menor si los latidos del corazdn se suceden con ritmo lento.
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Con estas consideraciones estd perfectamente de acuerdo la afir-
macion que antes hacfamos de que la débil y moderada excitacién
del vago no altera la presién de la sangre. Lo cual no ocurre después
de la seccidn del vago, despues de la cual crece considerablemente
la fuerza del pulso y tanto menos despues de la irritacién del nervio
acelerador, si bien lo mismo acelera también el ritmo cerca del 20 &
el 30 °/,. Tampoco en los ictéricos puede comprimirse facilmente la
arteria radial, pero por lo regular, si no coinciden otros momentos
nocivos, tiene una tensién media normal. Por lo que toca 4 la fichre
con su constante aumento de la frecuencia del pulso, es de notar que
aqui mds que en cualquiera otra ocasién es considerable la impor-
tancia que tiene la fuerza de impulsidn del corazén por la presién de
la sangre y por la velocidad de la corriente. Hay enférmedades fe-
briles en las cuales el pulso arterial es duro, lleno y dmplio, y otras
en las que tiene mayor tensién, es blando y fdcil de comprimir, mien-
tras que la ligera coloracion ciandtica de las mejillas y de los ldbios,
y el enfriamiento de las extremidades, indican hasta la evidencia el
retraso de la corriente sanguinea. Si se inyecta bajo la piel de un
perro algunos gramos de pus fresco ¢ de esputos purulentos, la tem-
peratura de tales animales medida en el recto, aumenta en el espacio
de pocas horas dos 6 tres grados; si se pone entonces en comunica-
‘cidén su carétida con el kigmdgrafo, obsérvase una curva que indica
una presién media extraordinariamente baja, y ademds elevaciones
del pulso también muy bajas pero muy numerosas (7). Pero cuando
Paschutin (**) en el Laboratorio de Ludwig calentaba los perros
artificialmente en caloriferos, y despues medfa la presion de la sangre,
generalmente en unién del aumento de la frecuencia del pulso se
elevaba también la presién de las cardtidas, hasta tanto que la tem-
peratura medidg en el recto acusaba 41° y 41,%-c.; con mayor cale-
faccién después de la paralisis del corazén sobrevenia un rdpido
descenso de tal presion. Despues de todo esto, no os parecerd extrafio,
st en numerosos casos de considerable aceleramiento del pulso, que
no reconocen como causa la temperatura elevada de la sangre,
como en la palpitacion nerviosa de individuos, especialmente clord-
ticos, anémicos y en varios casos de la enfermedad de Basedow, e-
pulso es pequefo y blando, mientras. que otras veces durante el atal
que presenta propiedades completamente distintas. En una palabra;
ya vosotros sabeis que un mismo corazén puede en tiempos diversos
trabajar con fuerza diversa, y que de-esto mds que de la frecuencia
de las contracciones cardfacas, depende la altura de la presion y la
velocidad de la corriente sanguinea.
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Ahora debe pareceros inutil prolongar mds lejos las disquisicio-
nes para explicar de qué modo influyen las alteraciones de la fre-
cuencia del pulso sobre la circulacién en los diversos vicios cardia-
cos. También aqui el criterio estd en ver si 4 causa de los vicios car-
dfacos, muda 6 no el efecto ttil del trabajo cardiaco, y si el mismo
estd aumentado 6 disminuido: ya antes os he hecho notar que en las
hipertrofias una moderada 6 hasta leve frecuencia del pulso es lo
que mejor puede desearse; en los vicios del corazon bien compensa-
dos, lo mejor para la circulacién es siempre que la frecuencia del
pulso sea normal y el ritmo regular. Si hubiéreis podido creer que
para los vicios card{acos sin compensacién puede desplegar favora-
ble influencia, hasta cierto grado, un mddico apresuramiento del
ritmo del latido, yo no quiero contradeciros, pero si os invito 4 que
reflexioneis, en que un corazén que se contrae 100 Veces por minuto,
sin duda se fatiga antes que otro que se contrae s6lo 60 6 70. Ade-
mds (no vale la pena recordarlo), en la estenosis de los dos orificios
cardfados, seérd una especie de ayuda para la corriente sanguinea si
los latidos se suceden con algin intervalo, porque al través del orifi-
cio, restringido y todo, sin aumentar la celeridad de la corriente,
puede pasar la cantidad normal de sangre si hay tiempo suficiente
para ello.

Literatura.—Las fuentes mds ricas de la patologia del corazén se en-
cuentran en los trabajos de Traube, Gesammelte; Abhandlungen,
Berlin, 1874-1878. Ademds, los tratados bien conocidos sobre las enferme-
dades del corazén de Stokes, Friedreich, Bamberger, v. Dusch, Ro-
senstein, et¢.—Interesante y erudita, si bien excesivamente tedrica, es la
exposicion de las «enfermedades cardiacas» hecha por O. Rosenbach, en
el Eulenburg’s Realencyclopiidie.
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Il. ALTERACIONES EN LA RESISTENCIA GENERAL DE LOS VASDS.

Valores de las resistencias arterinles para la circulacion.—Poderes reguladores de las mis-
mas.—Aumento de la resistencia general por estrechez espasmodica de a8 pequenas ar-
terias.—Estenosis y dilatacidn de la dorta y de la pulmonal.—Esclerosis de las arterias.

Obstdenlos & la ciroulacion pulmonal,—Aumento de la presion intra-tordcica.

E feclos sobre la circulacion.—Compensaciones por refuerzo de la actividad cardiaca 6 por
hipertrofia del corazén.—Abolicion de la compensacidn.

Disminucion de la resistencia arterial general, Efectas sobre la circulacion.

Después de haber examinado los efectos, que los desérdenes de la
normal actividad del corazén, producen sobre la circulacién, debemos
estudiar 4 su vez, el segundo y esencial factor del movimiento de la
sangre, 6 sean los vasos. La importancia que los vasos en condicio-
nes fisiologicas (estando fntegros sus caractéres fisicos y quimicos);
tienen para la circulacién, consiste, como es sabido, no sélo en tra-
zar 4 la corriente sanguinea el camino que ha de seguir, sino que
ademds influyen esencialmente sobre la- presién y velocidad de la
misma corriente, y en realidad, merced 4 su funcionalismo, son ca-
paces y bastantes por si s6los, para oponer una mayor 6 menor resis-
lencia al curso de la sangre. Ya sabeis cudles son estas propiedades: la
elasticidad de las paredes de los vasos, y sobre todo, el aparato mus-
cular que concurre 4 formar parte de la estructura de las mismas pa-
redes. La cantidad de sangre contenida en el sistema vascular, no es,
como hoy dia sabemos, suficiente para llenar tal sistema hasta una
tensién modica para las paredes (%), y cualquier inyeccién “artificial
hecha en un animal 6 en un caddver humano, demuestra que los
vasos sanguineos podrfan recibir una cantidad de liguido mucho
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mayor de la que durante la vida contienen normalmente, y si con-
frontais entre si ambas orejas de un conejo, al que hayais secciona-
do el simpdtico cervical, quedareis nuevamente maravillados de la
| enorme diferencia que se advierte en el estado de plenitud de los
| vasos de ambos lados, lo que al fin de todo demuestra que los vasos
. de la oreja de ordinario contienen una cantidad de sangre mucho
menor de la que podrian contener. Luego es nattral deducir, que si
en un punto dado de un sistema vascular tan poco lleno de sangre,
circula bajo una notable presion, esto s6lo puede ser producido por
especiales resistencias que alli se opongan 4 la corriente sanguinea.
Y asi mismo, hasta qué punto sea insuficiente la elasticidad de las ar-
| terias para mantener con su resistencia la presion arterial 4 tan con-
! siderable altura, se demuestra con la seccion de la médula cervical
I de los conejos, 6 también con la de los nervios espldnicos, viéndose
i entonces descender rdpida y notablemente la presién en las cardtidas,
dun cuando la operacién hecha no puede, en manera alguna, lesionar
la elasticidad de las paredes arteriales (*). Lo que dificulta el aflujo
sanguineo en la aorta, es preferentemente la estrechez de las pequenas
arterias producida por las contracciones de la musculatura de fibras
circulares, que de esta suerte comparte € imprime con la presién ar-
| terial, la altura que medimos y observamos en las carétidas por medio
| del mandmetro, y si semejante estrechez provocada por la accion
I muscular falta 6 es muy insignificante, como en las arterias pulmona-
les, entdnces serd muy exigua la presion sanguinea. En la actualidad,
no puede admitirse como un dato exacto, el que en las arterias del
cuerpo sea siempre tonica 6 siempre igual esta contraccién de la mus-
' culatura de fibras circulares, como se creia generalmente en una €época
| no muy lejana, sino que por el contrario, los trabajos hechos en el la-
boratorio por Ludwig, han demostrado que experimenta de conti-
nuo grandes oscilaciones; que una misma arteria, ahora es estrecha,
I' luego ancha, y que en correspondencia de esto, en el mismo distrito
f vascular, los obstdculos son variables en sumo grado, combindndose
; bajo condiciones fisiolégicas en las diversas provincias vasculares, de
| tal guisa, que con la dilatacién de un ramo coincide siempre el estre-
| chamiento de otro, y en consecuencia se mantiene en igual grado la
suma de las resistencias que d cada momento se oponen al flujo de la
sangre de la aorta. Estableciéndose de esta manera la alta tension
i media en el sistema arterial, frente 4 la menor del sistema venoso, en
‘ el cual la corriente sanguinea debe vencer hasta llegar al corazén
|
|

solamente obstaculos levisimos, cumpliéndose, merced 4 esta diferen-
cia de presidn, el movimiento de la sangre desde las arterias 4 las ve-
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nas, para equilibrar asi semejante diversidad de tensién. Pero como
la velocidad con que se verifica este equilibrio; vale tanto como la
suposicién de estar expedita la corriente en los capilares, ceeteris pari-
bus, depende del grado de la diferencia de presién entre arterias y
venas, asl estd claro, que para mantenerse normal la velocidad de la
corriente sanguinea al traves de los capilares, se hace indispensable
cierto grado de diferencia, y luego la resistencia general que se opo-
ne al flujo sanguineo del sistema adrtico al disminuir no deberd tras-
pasar cierto grado, que por lo tanto recibe el nombre de normal. Por
otra parte, tal resistencia no debe sobrepasar ciertos limites, porque
el corazén normalmente con sus contracciones, puede dominar los
obstdculos hasta un cierte grado, fuera, del cudl, estd el peligro de
que d causa de la resistencia total anormalmente alta, la sistole no
pueda verter en la aorta tanta sangre como en la sistole sucesiva pasa
a través de los capilares al sistema venoso.

Asi que, si bien el grado de resistencia dominante en el sistema
vascular, es de una importancia esencial para mantener la presién
media normal y la velocidad media de la corriente sanguinea, sin em-
bargo, anteriormente ya os he recordado de qué modo el organismo
sabe regular las resistencias variables, simplemente por el hecho de
que mientras en una parte de la seccion trasversal de los vasos las re-
sistericias disminuyen con su dilatacién, crecen en otra por mayor
contraccién de los mismos y viceversa. Semejante compensacion,
puede verificarse solamente en aquellas secciones del sistema vascu-
lar que son ramificadas, 6 sea en donde cada tubo permite el paso de
una parte solamente de la sangre que se encuentra en la relativa total
seccién trasversa; y por el contrario, no se verifica en aquellos puntos
en donde existe un sistema sencillo de tubos, como en la aorta y en
la arteria pulmonal, no pudiendo verificarse, tanto menos, cuando
una alteracién de la resistencia, ya sea de la aerta, ya de la pulmo-
nal, invade toda la seccion de los vasos mds alld de las arterias, €
igualmente serd imposible, 6 por lo menos, muy dificil de verificar,
cuando esté alterada en tal guisa, no ya la seccion entera; sino una
parte demasiado extensa de la misma. Por esto, ante todo; es muy
recomendable el examen de los efectos que producen sobre la circula-
cion las variaciones de resistencia en aquellas secciones vasculares, al
través de las cuales circula toda ¢ casi toda la cantidad de sangre; es
decir, examinar las alteraciones de la resistencia total sobre una
seccion trasversal de vasos.

Creo que todos vosotros recordareis, de qué sencillisima manera
puede experimentar la resistencia de la seccion trasversal de los va-
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sos un aumento anormal, es decir, el aumenio de la restriccidn toni-
¢a en las pequerias arterias, como el que se produce por general ex-
tension en toda excitacion bastante fuerte del centro vaso-motor en
la médula oblongada. El aumento de la presién arterial que el mané-
metro demuestra en la carotida, ete., indica de un modo incontrover-
tible. que las resistencias en realidad crecen, por esta razon, conside-
rablemente. A decir verdad, de esto no puede deducirse que las resis-
tencias hayan aumentado en fodas las partes de la seccidn trasversal,
sino que por el contrario, en el laboratorio de Heidenhain (%) ya se
ha demostrado que en la irritacion refleja de la médula oblongada, los
vasos de la piel y de los musculos, no sélo no participan de la cons-
tricc¢ién, sino que durante la misma; circula mayor cantidad de sangre
que cuando no esta irritada la médula. De todas maneras, el aumento
de la presién carotidea, demuestra que mediante una dilatacién seme-
jante de los vasos cutdneos y musculares, no puede desarrollarse una
compensacion completa; pero vosotros también sabeis de qué modo se
conduce el organismo en semejante aumento de presién, producido
por extensa restriccion de las arterias: mediante la aumentada pre-
sién sanguinea, es excitado en primer lugar el centro del vago, sien-
do de este modo retrasada temporalmente la frecuencia del pulse;
pero enseguida, 4 causa del crecido esfuerzo del corazén, es excitado
el nervio depresor que desde el corazén va hasta la médula oblon-
gada y este nervio, produce enseguida una aminoracién de la con-
traccidn arterial, restableciéndose rdpidamente el primitivo estado.
Seguramente, al menos tal estado, se restablece al mismo tiempo que

cesa la causa que excitaba el eentro vaso-motor de la médula oblon-

gada. En patologia esto tiene lugar con la mayor frecuencia cuando
la sangre se sobrecarga de dcido carbdnico, pero como hay varios
procesos morboses que impiden por algiin tiempo la aireacion de la
sangre en los pulmones, creo que se debe preguntar, ;de qué modo
se conduce la circulacién -en semejantes circunstancias? tanto mds
cuanto que asi podrd cerrarse la via para buscar cierto repertorio,
cuya explicacion no ha sido muy feliz hasta el dfa. Aludo 4 los casos,
en verdad no muy frecuentes, en que 4 causa de vastas y sélidas ad-
herencias pleuriticas, 6 de bronquitis erénica y avanzados procesos
de cirrosis pulmonal, se ha desarrollado, no sélo una hipertrofia del
coraz6n derecho, sino tambien del izquierdo, sin poder demostrar,
ni durante la vida ni en el caddver, cualquier otro obsticulo del sis-
tema adrtico. Teniendo en cuenta esta dltima circunstancia, no me
parece exenta de todo fundamento la hipétesis que atribuye la hiper-
trofia del ventriculo izquierdo 4 que la estenosis independiente de




ALTERACIONES EN LA RESISTENCIA GENERAL DE 1.05 VASDS. o7
las pequerias arterias producida por la calidad de la sangre, ha deter-
minado, y determina continuamente, notables Yy anormales ‘resisten-
cias para el corazén izquierdo.

Sea 6 no exacta tal opinidn, en patologia, ademds de cstas resis-
tencias fisiolégicas aumentadas sélo cuantitativamente, hay atn toda
una série de otros procesos que aumentan la resistencia de una sec-
cién entera trasversal de las vias vasculares, porque ellos mismos
anaden, d las resistencias normales, otras nuevas, anormales. Preci-
sa aqui recordar en primera linea: 1. las estenosis, 2.° las dilatacio-
nes de aquella parte del sistema vascular que dun no estd dividida,
esto es, de la aorta y de la vena pulmonal.—Todavia estas alteracio-
nes de la luz de los vasos no se verifican de un modo tan sencillo
como pudiera parecer, mediante una observacidn superficial. En pri-
mer lugar, por lo que atafie 4 la estenosis, dignaos meditar en que
el grado de resistencia opuesto especialmente al curso de la sangre
en la aorta, en s{ mismo. es mucho mgs notable, y de aqui que en
una estenosis del calibre adrtico, deba esperarse un conspicuo au-
mento de las resistencias, sélo cuando § la estenosis es considerable,
6'se extiende sobre una vasta extensién en direccidn longitudinal de
los vasos; una compresién circular hecha én un punto circunscrito,
y que reduzca el didmetro de la luz adrtica en 2 3 m. m.. puede
ejercer s6lo una levisima influencia sobre la resistencia general. De
la experiencia resulta, que en la aorta se encuentran estrecheces eir-
cunscritas y generales, y ambas juntas sélo en muy raros casos. Las
estenosis circunseritas residen con preferencia en la region del con-
ducto de Botal, y generalmente se ‘extienden en una extensién de
0,3 hasta un centimetro; otras veces alcanzan grados muy extremos,
y en ciertas ocasiones participa de la estrechez anormal. no sélo
toda la aorta, sino también sus ramos mayores, de suerte que el vo-
lumen de la aorta no es mayor que el de una iliaca normal, y ésta
no supera la amplitud de una arteria poplitea sana. Si con esta ano-
malia siempre congénita se combinan al mismo tiempo vicios de des-
arrollo general extensos, entonces pierde inmediatamente toda im-
portancia como momento causal, capaz de aumentar la resistencia
en la circulacién de tales individuos, con detencidn de desarrollo y
anemia. Por lo tanto esta estrechez anormal del sistema adrtico, se
observa también repetidas veces sin otros defectos de desarrollo (¥).
Ademds de tales estenosis, se encuentran alteraciones del calibre adr-
tico por trombosis parietal, de las cuales con frecuencia se presentan
varias en una misma aorta. Pero también para estas alteraciones
Pueden aplicarse las consideraciones hechas, por cuanto que no pue-

ConruEIN.—PAT, GEN. Tono L. « 7
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den determinar un obstdculo notable 4 la corriente sanguinea, por-
que ¢l yolumen de tales depésitos no suele pasar de 1 42 m. m. Con-
tra la estenosis de presidén por tumores 6 por exudados mediastini-
cos, el calibre adrtico estd preservado merced 4 la alta presion in-
terna dominante en la aorta, y merced & la notable distensibilidad
de las paredes adrticas. Mucho mds influyen naturalmente las este-
nosis de comprensién sobre la pulmonal, mientras que en ésta
nada se presenta de andlogo 4 las estrecheces circunscritas del istmo
aortico.

También son raras las dilataciones ¢ aneurismas en la pulmonal,
frecuentes, por el contrario, en la aorta, atacando con predileccién d
la porcién ascendente y al cayado 6 arco. De suerte que si fuese un
hecho cierto que los aneurismas inducen un aumento considerable

.de resistencia parala corriente sanguinea, se presentarian al patélogo
sobradas ocasiones de observar la accién del normal aumento de re-
sistencia en la presién indivisa del sistema adrtico. Entretanto, re-
flexionando mejor sobre las alteraciones de la corriente sanguinea
determinadas por el aneurisma, 4 lo que creo, no se llega d aquella
conclusién, siendo realmente indiferente que la aorta esté dilatada en
totalidad 6 que la dilatacién haya ocupado solamente uno de sus la-
dos, puesto que sin duda es exacto que en las dilataciones aneuris-
miticas circunseritas de toda la luz adrtica, una parte de la fuerza de
impulso, con la cual la sangre es lanzada hédcia adelante, debe de ser
empleada en desunir entre si las particulas de sangre, esto es, en ven-
cer la interna cohesién del liquido sanguineo, que como es sabido,
tiene lugar con leve dispendio de fuerza del movimiento progresivo,
paralelamente en un vaso de luz integra. Tampoco podria afirmarse
que un aneurisma muy voluminoso deba alterar el movimiento de la
sangre, porque una considerable cantidad de ella, se dedica 4 rellenar
la cavidad ancurismdtica, quedando sustraida’por lo tanto del resto
de los vasos, porque con la formacion del trombo se vence poco da
poco y en gran parte semejante inconveniente; pero aungue esto no
se verificase, dificilmente se podria considerar semejante incidente
como capaz de aumentar en mucho la resistencia general de la aorta,
para la que tampoco es suficiente la ‘pérdida de fuerza empleada en
disgregar las particulas del liquido. Luego si tedricamente no puede
suponerse que la existencia de un aneurisma circunscrito, dun muy
grande, haga aumentar notablemente la resistencia en la aorta, en
nada contradice esto 4 lo que ensefia la experiencia. Por lo menos,
por lo que yo mismo he visto, debo estar de acuerdo con aquellos

autores, especialmente con A. Keyb, que en los aneurismas sim-
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ples, no complicados, han visto faltar toda reaccién notable sobre el
corazon y sobre la circulacién general. Bien diferente es lo que ocu-
rre, cuando por ejemplo, frecuentes veces en los aneurismas de la
aorta ascendente, se propaga el proceso endoarterftico desde las pa-
redes aneurismaticas hasta las valvulas adrticas, determinando alli
una insuficiencia siempre creciente: naturalmente, en estos casos no
falta la hipertrofia escéntrica del ventriculo izquierdo; alteracién con
Ias que el corazén suele reaccionarse contra los vicios valvulares.

De una importancia evidentemente mayor que la dilatacidén cir-
cunscrita, es la dilatacién general de toda la aorta, que generalmente -
se extiende hasta la mayor parte de las otras grandes arterias, menos
por el engrandecimiento del lecho circulatorio. que por la causa que
ha determinado la dilatacién. Este género de dilataciones generales
del sistema adrtico, se producen muy 4 menudo en la vejez, porque a
causa de la incesante distensién de las paredes arteriales ocurridas
durante muchos afios, poco 4 poco se altera y disminuye mds 6 me-
nos su elasticidad. Es evidente la importancia de la pérdida de elas-
ticidad para la circulacién, porque llega 4 faltar la influencia que la
elasticidad de las paredes arteriales ejerce sobre el movimiento de la
sangre: efecto idéntico producido también por otra alteracién mor-
bosa, en si misma de naturaleza diversa, pero que acontece de prefe-
rencia asimismo en la edad avanzada. Refiérome al grupo de los
procesos esclerdticos y ateromatosos que atacan preferentemente la
tinica interna, y de los depdsitos caledreos entre I interna y la me-
dia. Porque mientras una pared arterial privada de elasticidad, des-
pués de la distensién producida por la onda del pulso. no puede
contraerse de nuevo rdpida y suficientemente, un tubo duro y rigido
no puede ser distendido de un modo regular por tal onda. El asiento
predilecto de estas degeneraciones esclerdticas, ateromatosas y calcd-
reas, es-la aorta, pero también las arterias de orden inferior, son 4
veces objeto de tales distensiones de resultas de un anormal aumento
de la total resistencia del sistema arterial.

Semejantes enfermedades vasculares, desplegan, en la primera
circulacion, s6lo una ligerisima accidn. Hay sin embargo otros pro-
CEs0s, ¥ en gran niimero, que violentan secciones mayores 6 menores
del sistema vascular de los pulmones, estrechando su didmetro tras-
Verso total y aumentando, por lo tanto, allf la resistencia. Figuran
aqui, entre otros: la cirrosis de los pulmones, ademds toda especie
de procesos ulcerativos, ordinariamente de curso crénico, y la for-
macion de cavernas, €l enfisema pulmonal, en que se destruyen los
capilares de los alvéolos que desaparecen, y la oclusién de las arterias
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por tapones embdlicos & trombdsicos. En un pulmén que por una
causa cualquiera, por ejemplo, un vasto exydado pleurilico 6 un
pneumiotorax con fuerte tensién gaseosa, estd comprimido y por lo
tanto disminuido en su volumen natural, deben obliterarse y des-
truirse un nimero mds 6 menos grande de vasos. También en los
pulmones colabora una eondicion especial, que comnsiste en que a pe- .
sar de la permeabilidad de todos los vasos, la circulacién puede en-

contrar en ellos considerables dificultades. Se sabe que el cambio de

volumen que los pulmones experimentan: en las diversas fases de la

respiracién; no es indiferente para la circulacion de la sangre en los -
mismos, y también que en condiciones fisiologicas, la dilatacién res-
piratoria de los pulmones facilita grandemente el paso de la sangre
4 través de los capilares pulmonales, mientras que por el contrario
la curva de presién de la arteria pulmonal respectivamente de una
de sus ramas, demuestra que en la respiracién artificial, el paso de
la sangre en los capilares de los pulmones se dificulta en cada msu-
facion: entreambos hechos se explican por las relaciones de presién
diametralmente opuestas, bajo las cuales, los capilares de los pulmo-
nes se encuentran en una y otra situacién. De aqui se deduce por lo
quie respecta 4 la respiracién ordinaria, que todo obstdculo al cambio
de volumen de los pulmones, debe ser nocivo para la circulacion al
través de los mismos. Una dificultad semejante es detérminada por
la sinequia total de las laminas pléuricas, no ya porque los pulmo-
nes y el torax estén en contacto estrecho entre si (que esto ya acaece
en condiciones normales) sino porque no son posibles, entonces, los
movimientos de los pulmones bajo la pared tordcica, hdcia el abdo-
men; en otros términos, puede crecer el didmetro de profundidad de
tos pulmones, pero no el vertical. También el escesivo desarrollo del
paniculo adiposo del vientre, puede contribuir al cambio de volumen
de los pulmones, porque los miuisculos inspiradores, senaladamente
el diafragma, no pueden vencer por completo las resistencias depen-
dientes de estas condiciones, y en consecuencia no puede dilatarse el
torax como en el estado normal. En el mismo sentido opera la bron-
quitis erdnica, porque los bronquios llenos de exudado catarral no
consienten una dilatacién suficiente de los segmentos pulmonales,
que por una restriccion del espacio tordcico producida en cnalquier
modo, por ejemplo por cifoscoliosis de la columna vertebral, no pue-
den dilatarse normalmente y resultan atelactasicos. Por ultimo, esto
se verifica también por aquella afeccién pulmonal calificada de un
defecto de desarrollo del tejido eldstico, y de ordinario llamada tam-
bién enfisema pulmonal, aun cuando el nombre de volumen pulnio-
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num anctum, adoptado por Traube, indicase mds exactamente las
condiciones reales del érgano.

Todas estas circunstancias, tan diferentes en su naturaleza y de
las cuales nos ocuparemos mds detenidamente en la patologia de la
respiracion, deben aumentar la resistencia en la pequena circulacién
con tanta mayor seguridad, cuanto que d causa del defecto de tensidn
de las pequedias arterias, no es posible una compensacién por dismi-
nucién de resistencia en otros ramos diferentes de los atacados (7).
Por esto ante el paso de la sangre dificultado 4 través de las seccio-
nes vasculares, menester es que crezca la resistencia total que debe
ser superada por el trabajo del corazén derecho, quedando sancio-
nada de esta suerte la afirmacidn de que este aumento serd tanto
mayor, cuanto mds general y extenso sea el obstdculo de la corriente
sanguinea al través de los pulmones.

Por 1ltimo, se pregunta si existen procesos patolégicos capaces de
‘aumentar la resistencia en el sistema venoso, sin que este aumento
pueda ser compensado en otra parte.—Claro estd que los tinicos que
pueden hacerlo son los procesos que dificultan la entrada de la san-
gre venosa en el coragon 6 por lo menos en el forgx, Ya antes he-
mos visto hasta que punto precisa aqui tener en cuenta el corazén;
pudiendo abarcarse todo ello en muy pocas palabras: todo lo gue
aumenta la presion del torax, especialmente lo que trasforma en po-
siliva la presion nmegativa, debe impedir la evacuacion de la sangre
venosa. Como sabeis, esto lo producen los movimientos forzados de
espiracion, como la tés, aun en individuos con pulmones completa-
mente sanos, verificdndose también en toda espiracién de aquellos
individuos cuyos pulmones sélo. con mucho trabajo pueden con-
traerse, 4 causa de un obstdculo en las vias aéreas 6 4 causa de enfi-
sema de alto grado.

Preguntaré ahora, ;de qué manera se verifica la circulacién ante
semejantes aumentos de la resistencia general de las vias vascula-
res? No hay difienltad ninguna para contestar. Si la resistencia
en el sistema arterial del cuerpo estd aumentada anormalmente, se
malgasta desperdicidndola, una parte de la fuerza de impulsién del
corazon, y lo que queda no basta para verter dentro de las arterias
la cantidad normal de sangre con velocidad también normal, 6 que-
riendo expresarse en' otros términos, desde el w?a,icm hasta el obs-
taculo la pr esion serd normal, 0 aun mds alta; mds alld del obstdcu-
lo, deberd disminuir, tanto mds cuanto la resistencia anormal sea mds
grande. En la estenosis de la aorta, como también en la considerable
esclerosis y en la degeneracién ateromatosa de la misma, el descenso
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de la presion debe, pues, verificarse en las arterias medianas y pe-
quenas; en la esclerosis de estas ultimas, y mds atin en la estenosis
vaso-motriz de las arterias pequenas y minimas, el descenso de la
presion se presenta al principio del sistema capilar. En este dltimo
caso, como ya hemos visto antes, el estado de las arterias musculares
y cutdneas, que no sélo no toman parte en la construccién general,
sino que hasta pueden dilatarse, opera como momento compensador,
y especialmente de tal guisa, que merced d los susodichos vasos, la
corriente sanguinea aumenta en velocidad hasta las venas gruesas, y
por lo tanto hasta el corazén. Pero no puede decirse otro tanto de
todos los demds obstdculos de la corriente sanguinea arterial, porque
estos aumentan la resistencia total, y porque operan sobre la entera
seccidn trasversa, sino que, ‘por el contrario, aqui debe ser conside-
rable el éstasis desde antes del obstdculo hasta el ventriculo, suce-
diendo entonces, como sabeis, que el ventriculo se dilata y hay €s-
tasis en la pequefa circulacidn y en el sistema venoso del cuerpo,
con todos sus efectos sobre la velocidad de la corriente, efectos que
hemos examinado minuciosamente en los vicios cardiacos no com-
pensados. Lo mismo sucede cuando aumentan los obtdculos en la
pequefia circulacion. Naturalmente, en la estenosis del tronco de la
pulmenal de una parte, circula demasiado poca sangre 4 través de
los pulmones, y por lo tanto en el ventriculo izquierdo, y por otra
debe sobrecargarse de sangre el corazon derecho, y 4 su vez por re-
gurgitacién el sistema venoso del cuerpo. Pero este hecho no parece
menos plausible tampoco para los obstdculos situados periféricamen-
te, porque si estd aminorada la seccién trasversal del tronco pulmo-
nal, del corazén derecho no puede llegar al ventriculo izquierdo la
cantidad normal de sangre, y disminuyendo la presion arterial au-
mentard la venosa. Creemos completamente intitil hacer notar que si
estd impedido el aflujo de la sangre venosa en el corazén por presion
tordcica positiva, debe producirse éstasis en todo el sistema venoso, y
en segundo lugar descenso de la presién media arterial. Que si este
aumento de presion en el torax sucede solamente por periodos, en
cada espiracion, entonces la corriente debe'd su vez ser ritmica, es-
pecialmente en las venas situadas cerca del corazén, en las del cue-
llo, etc., estableciéndose un movimiento ritmico, que muchas veces
tiene los caracteres de completa tumefaccién venosa espiratoria, si
como sucede en las enfermedades aqui incluidas, el sistema venoso
estd ya repleto fuera de los limites normales.

En una palabra, apenas la presién en el torax es positiva, los fe-
némenos descritos no faltan jamds; si por el contrario, aumentando
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de otro modo la resistencia en la grande § en la pequena circulacién,
de ordinaric no se encuentra ningun sintoma morboso en los vasos,
ya sabeis en qué consiste. Aqui la compensacion estd provista por el
reforzado trabajo cardiaco, del mismo modo que en los vicios car-
diacos precedentemente enumerados. Lo mismo podrd ocurrir con
la mayor facilidad en la pequefa circulacién, porque 4 causa de la
leve presién que normalmente domina en el sistema vascular de los
pulmones, basta un ligero esfuerzo de la contraccién cardiaca para
vencer tal presién, distender grandemente las ramificaciones de las
arterias pulmonales, y lanzar al través de las mismas la sangre con
la mayor velocidad. Lichtheim (°), merced 4 una serie de in-
vestigaciones hechas por €l sobre este asunto, en mi Instituto de
Breslaw, ha obtenido resultados maravillosos. Curarezando un perro
y manteniendo la respiracién artificial, y poniendo la carétida y la
vena yugular en comunicacién con manémetros, 1igé toda la arteria
pulmonal izquierda con un hilo fuerte & través de un orificio hecho
en la pared tordcica, observando, entonces, que no se alteraba en lo
mds minimo ni la presion de las cardtidas ni la de las venas. Pudie-
ran excluirse también algunas ramas muy grandes de la arteria pul-
monal derecha, sin que esto hubiera determinado influencia alguna
sobre la presién arterial 6 venosa. Aqui han sido violentadas mds de
la mitad, casi las tres cuartas partes de las ramas pulmonales, y por
lo tanto, toda la seccidén trasversa estd casi reducida 4 una cuarta
parte de la normal, y no obstante, 4 través de la seccion de tal suerte
reducida, llega al ventriculo izquierdo la cantidad normal de sangre;
lo cual se verifica generalmente merced 4 un mecanismo sencillisimo:
En la parte de los ramos pulmonales situados del lado de aca del
obstaculo procurado, crece la presidn 4 causa del obstdculo mismo, y
los ramos todavia expeditos se distienden, acelerdndose respectiva-
mente el movimiento de la sangre, tanto que 4d través del cuarto, cir-
cula al mismo tiempo la misma cantidad de sangre que anteriormen-
te pasaba por los dos pulmones. A decir verdad, el aumento de pre-
sién es sélo ligero: el mandmetro, aplicado 4 una rama de la arteria
pulmonal derecha, presenta solamente una elevacion de 180 4 260
m.m., esto es, de cerca de 6 m.m. de mercurio, mds que cuando el
tronco de la arteria pulmonal izquierda estaba ocluido. Un aumento
de presién como éste no tendria naturalmente sobre el sistema arte-
rial del cuerpo, con sus grandes resistencias, mds que algunos resul-
tados; en la pequefa circulacién, en donde las resistencias fisiologi-
cas son ligeras, tal aumento de presién bastaria apenas para producir
una distensién suficiente de todas las ramas atin expeditas. Tampoco
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el aumento producido por el trabajo del corazén derecho es grande
en si mismo, y no nos debe maravillar que el ventriculo esté en con-
diciones de prestar en el momento este ligero aumento de trabajo.
Pero siempre es un aumento de trabajo que se produce, y asi no re-
sulta dificil explicarse la hipertrofia del ventriculo, 4 quien incumbe
tal mayor trabajo, apenas queda como permanente en la pequefia
circulacion la aumentada resistencia, Todo esto sucederd tanto mds
pronto, y la hipertrofia misma llegard 4 un grado tanto mds fuérte
cuanto mds aumentada esté la resistencia, y sobre todo cuanto mds
general sea el obstdculo que la corriente sanguinea encuentre al atra-
vesar los pulmones; asf sucede en el enfisema muy pronunciado'y ex-
tenso, en la sinequia total de las ldminas pléuricas y en la bronquitis
cronica difusa; y tened presente que serd tanto mds ficil en estos ca-
508, en cuanto que las susodichas enfermedades se presentan con
gran frecuencia en individuos robustos y jévenes.—He tenido tam-
bién ocasién de observar en las enormes polisarcias una hipertrofia
muy considerable del ventricule derecho,— :

Sin una hipertrofia semejante del ventriculo izquierdo, jamds los
obstdculos de la gran circulacién podrdn ser superados perfectamente
por largo tiempo. Pero aqui, § propédsito del corazén, estd el hecho
de que los respectivos aumentos de resistencia, suelen desarrollarse

- todos lentamente y por grados, 6 bien se manifiestan muchos en la
vida embrionaria, é enseguida después del parto, por consecuencia,
en una €poca que es muy favorable para un fuerte desarrollo. Me re-
fiero d las estenosis generales de la aorta, y circunscritas en la regién
del agujero de Botal, que en la mayor parte de los casos son congé-
hitas, estando, por lo tanto, en la historia de su desarrollo, diametral-
mente enfrente de las dilataciones aneurismdticas de la aorta v de las
arterio-esclerosis, que por razones que mds tarde expondremos, sielen
ser (estas uiltimas), una enfermedad peculiar de la vejez, y por lo tanto,
definitivamente crénica. De tal modo puede aqui lentamente y por
grados, desarrollarse una hipertrofia del ventriculo izquierdo, que mal-
grado, la resistencia anormal es suficiente para que las arterias se lle-
nen normalmente, y para que'se conserven en sus justos limites la
presion y la velocidad en la circulacién entera. Esta es la razén por
la cudl de ordinario el corazén de los viejos no participa de la atrofia
general del cuerpo, y especialmente de los musculos, sino que antes
bien, aumenta de masa y de volumen (%); pero lo que puede suceder
en la edad avanzada, indudablemente, puede sin dificultad alguna ve-
rificarse también en los afos primeros de la juventud, cuando son mds
enérgicas las funciones de todos los demds érganos. Por otra parte,
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- después de todo lo que precedentemente hemos dicho, es casi imitil
hacer notar de qué modo puede detenerse la compensacién una vez
comenzada, en todos aquellos momentos aptos para deprimir la capa-
cidad funcional del miocardio hipertréfico, singularmente por este-
nuacion y degeneracién adiposa del mismo. Como veis, tales hechos
siguen ¢l mismo camino que los vicios cardiacos, 'y también los efec-
tos para la circulacion son paralelamente iguales y bien conocidos
para nosotros: descenso de la presion media arterial; éstasis g re-
plecion del sistema venoso, y- retraso de la velocidad media de la co-
rriente sanguinea.

En contraposicién de la crecida resistencia total de los vasos, en
patologia la disminucion de los mismos tiene una im portancia mucho
menor. Porque ademds de la distribucién de la sangre en los capilares,
la resistencia principal que se opone fisiolégicamente 4 la cortiente
sanguinea, existe en las pequenas arterias, y estd claro, que perma-
neciendo inalterada la calidad de la sangre, sdlo se puede verificar
un descenso de la resistencia normal, si las pequenas arterias se debi-
litan todas 6 su mayor parte. Lo cual sucede cuando €l centro vaso-
motor se paraliza, 6 si mediante la seccidn de la médula cervical se
le separa de la masa principal de los nervios vasculares. Ademads, este
es el efecto necesario de todas las afeccionies, mediante las cuales,
queda interrumpida la conduccién en la porcidn superior de la médu-
la espinal, como por contusiones y laceraciones, poOr tumores y por re-
blandecimiento. Sila interrupcién tiene lugar realmente sobre el prin-
cipio de la médula cervical, como por ejemplo, en las luxaciones del
atlas, se relajan entonces los vasos de todo el CUErpo, con excepcién
de los de la cabeza, y cuanto mds baja es la interrupcion, tanto ma-
yor es la parte del sistema vascular que permanece in-inervada; ysi tal
interrupcion tiene lugar exactamente bajo el punto de origen de los
nervios espldnicos, de los nervios vasculares, de la cavidad entera ab-
dominal, en tal caso, no podrd hablarse mds de disminuida resistencia
general, porque entonces el retraso se circunseribe sélo 4 una porcion
relativamente pequefia del sistema arterial, y enténces tendremos
desordenes locales, pero no generales. Por el contrario, én aquellos
casos, si realmente las resistencias por parte de las pequeiias arterias
desaparecen en la mayor parte del cuerpo, el efecto sobrela circulacién
en general deberd ser muy considerable. En una palabra, cesando
los obstdculos opuestos al desagiie de la sangre arterial en los capila-
res y en las venas, necesariamente la sangre de las arterias circulard
mds rdpidamente en las venas: disminuyendo asi la diferencia de ten-
sion entre ambos sistemas. Al mismo tiempo debe disminuir grande-
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mente la velocidad de la corriente sanguinea; y si la relajacién de las
arterias en realidad es muy completa, puede también suceder que d
causa del retraso colosal del curso de la sangre, bien pronto d través
de las venas llegue al corazén nada mas que la cantidad de sangre
necesaria para la sistole consecutiva. Pero esto no quiere decir mds,
sino que la circulacidn va gradualmente extinguiéndose; de tal suer-
te, no tendreis dificultad alguna en creer que por eso es imposible
todo poder regulador, especialmente si reflexionais 4 mds, que el co-
razén mal nutrido puede llenar sdlo insuficientemente las arterias co-
ronarias, y que la circulacion defectuosa en los vasos coronarios, va
seguida 4 su vez de debilidad cardiaca. Si por el contrario, las arterias
no estdn completamente paralizadas, pero si{ disminuida su tension,
en tal caso, la circulacion realmente todavia sera posible, pero sola-
mente bajo un descenso mds 6 menos fuerte de la presién arterial, y
bajo el respectivo retraso del curso de la sangre, descenso de presién
y retraso en que debe tener parte también la pequefia circulacion, si
bien los obstdculos en ella, 4 causa de la falta del tono vascular, no
provocan semejantes procesos. Naturalmente, con la presién y velo-
cidad media, debe concordar perfectamente el efecto de la paralisis
vaso-motriz de una esfera vascular muy extensa: por ejemplo, del
espldnico, podremos también apreciar el modo de verificarse la co-
rriente en las diversas partes del sistema vascular paralizadas y no
paralizadas, y solamente entonces habremos examinado minuciosa-
mente nuestro objeto. Asi, pues, cumpliremos este programa, estu-
diando ahora, los desdrdenes locales de la eirculacion.

Literatura.—(*) Dogiel, Ber, d. Leipz. Gesellsch. Math. Phys, KI.
pag- 200. (%) Asp. id, p. 131. (®) Ostroumoff, Pfliig. Arch. XII, p.
21g. Griitzner y Heidenhain, id. XVI. p. 1. Heidenhain, p. 31.
(*) Traube, Ges. Abhdl. I1L. p. 127. (*) Quincke, Patologia especial y
terapéutica redactada por Ziemssen, Vol VI. (% A.Key. Nord. med.
Archiv. I. N. 22. () Badond, Verh. d. Wiirzb. physik. med. Gesell
sch. N.F. Vol VII: Lichtheim, Die Stérungen d. Lungenkreislanfs. u.
thr Einfluss auf. d. Blutdruck, Berlin 1876. (5) Perls, Dutsch. A. f. kl.
Med. V., p. 381,




1. DESORDENES LOCALES DE LA CIRCULACION.

Obseryaciones preliminares sobre los poderes lisiologicos que regulan la amplitud de las
arterias.

Habiendo visto en la precedente leccion, cudnta sea la influencia
sobre la circulacion del descenso ¢ elevacion de la resistencia total
dominante en el sistema vascular, no podemos esperar un efecto
semejante de los cambios de resistencia que no atafen al sistema vas-
cular entero, sino solo 4 deferminadas provincias del mismo. Varias
veces 05 he hecho notar que el organismo tiene la capacidad de com-
pensar un cambio de resistencia en un sentido, merced 4 otro que
opera en contrario, y ahora nos toca aprender y estudiar los medios
con que el organismo cuenta para este servicio. Porque si bien la
presion general de la sangre y la velocidad media de la corriente no
sufren la influencia de este hecho, no puede excluirse en modo algu-
no, sino que hay que considerar que semejantes alteraciones locales
de resistencia, son de importancia grandisima para la corriente de la
sangre en la zona de vasos atacada. En una palabra, constituye este
estudio el campo interesante de los desordenes locales de la circula-
¢ion, cultivado con predilecto interés por la antigua medicina, y del
cual vamos 4 ocuparnos.

En honor de la verdad, nuestros conocimientos en este asunto
son en la actualidad diametralmente opuestos 4 los que se tenfan ha-
e poco mds de un decenio, puesto que hoy sabemos que también en
las mejores condiciones fisiolégicas, la cantidad de sangre de todos
los érganos estd constantemente sujeta 4 oscilaciones mucho mds
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grandes de lo que se crefa antes; radicando la razén de todo esto en
el hecho, sobre el cual ya he llamado vuestra atencion varias veces,
de que la cantidad de sangre que por el cuerpo circula, no basta para
llenar todos los vasos de una vez, y por lo tanto, estd claro que sien-
do asi, una corriente sanguinea, abundante y enérgica, como la ne-
cesaria para cada 6rgano, musculos, gldndulas, piel, cerebro etc., solo
es posible que la tengan, en proporci6n suficiente para sus respecti-
vas funciones, cuando estén debilmente regadas otras localidades del
cuerpo. Y en ello, y para el estado normal, nada varia si por una
causa cualquiera la cantidad de sangre crece, porque el tinico efecto
de este aumento del volumen sanguineo, como ma4s adelante veremos
con mayor exactitud al ocuparnos de la llamada plétora, es que en
el organismo se consume demds. La sangre no es un organo cons-
tante, sino mds sujeto que cualquier otro d continuas oscilaciones;
continuamente se forma sangre nueva ¥ se consume la vieja, concer-
niendo al organismo la misién de mantener la cantidad de sangre,
siempre en los limites normales, si aumenta el ingreso, aumenta tam-
bién la salida.

Asi, pues, deben entrar en accidén otros poderes reguladores, mer-
ced 4 los cuales sea posible una replecién, ora fuerte, ora débil, de las
diversas zonas vasculares, y anddase 4 esto que la accién del corazén
no puede desplegar ninguna influencia. Pero vosotros ya sabeis cual
es este poder regulador: siempre el mismo, la variabilidad de las
resistencias en los ramos arteriales. En una palabra; estd claro que
junto 4 la grandeza de las resistencias repuestas en las arterias que
conducen la sangre 4 un punto dado, cuanta mayor sea la resistencia,
menor serd la cantidad de sangre que circulard en tal punto, y vice-
vetsa, cuanto mds leve sea la resistencia, serd mds la sangre que cir-
culara en los repetidos vasos. Pero el medio de que se sirve el orga-
nismo para aumentar ¢ disminuir los obstdculos, no es otro sino la
estreches & la amplitud de la luz del vaso. .

Dirijamos ahora, en primer término, una breve ojeada d las fuer-
zas que tienen la potencia de cambiar la luz de los vasos y 4 las con-
diciones, en medio de las cuales, las fuerzas susodichas desplegan su
actividad.

En primera linea, hay que recordar que los vasos son tubos elds-
ticos, que pueden por lo tanto distenderse por una presién interna
mds fuerte, y vice-versa adaptarse 4 un contenido menor; distensién
que se verifica bajo la presién de la sangre, naturalmente con una
facilidad tanto mayor, cuanto menor es la elasticidad del respectivo
vaso; razon por la cual es esta facilisima en las venas, mds facil atn,
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como ya hemos visto, en las ramificaciones de la arteria pulmonal.
En las arterias musculares ¢ intestinales parece que la elasticidad
no sea muy considerable, y de los vasos retinianos se sabe también
que no resisten gran cosa 4 las influencias capaces de distenderlos.
Al contrario, las arterias cutdneas, como en general todas aquellas
que estdn provistas de una tiinica de fibras circulares muy fuertes,
se distienden sdlo con gran dificultad, mientras que por la misma
razén, en gracia de su fuerza eldstica mds considerable, se adaptan
con mayor rapidez d la aminorada cantidad de-sangre en ellos conte-
nidos. De este modo se explica por qué 4 causa de una irritacién pe-
riferica del espldnico, se inyectan con mds fuerza, y que los vasos
musculares, bajo una presion sanguinea mayor, se distiendan reco-
jiendo la mayor parte de la sangre que por la excitacion del espldni-
co, fuese expelida por los vasos del tronco. (1)

Ya antes hemos dicho que rambién contribuye 4 este resultado
de un mode muy esencial, la tiinica muscular de la pared de los va-
sos, importancia que también es de notar, por otro sentido, en cuan-
to que €l grado de la contraccion de la musculatura de fibras cir-
culares, es, sobre todo, quien determina la grandeza de la luz arte-
rial: ¢ indudablemente también la actividad de la capa de fibras
musculares estd bajo la influencia de ciertos centros, probablemente
grupos ganglionares, situados en la nfisma pared vascular (%), por lo
menos la contraccién ténica que experimentan las arterias aun des-
pues de la seccion de los nervios vaso-motores, asi parece demostrar-
lo, si bien debe tenerse en cuenta que en semejantes circunstancias,
los nervios vasculares que recorren otros ramos y que ordinariamen-
te estdn provistos de una débil actividad, poco d poco se adaptan al
nuevo trabajo que les esta encomendado, asumiendo la funcion toni-
ca de los constrictores principales destruidos. (°) Si ademas los cam-
bios que el estado de contraccidon de la pared vascular sufre por
ciertas influencias deban referirse 4 acciones sobre los aparatos
nerviosos dé la pared vascular 6 sobre su musculatura, es un proble-
ma que aun no estd resuelto para todos los casos, y que el calor y el
frio despleguen sobre la musculatura una accién directa deprimente
6 excitante, no puede dudarse en manera alguna, de igual suerte que
el efecto inmediato de la excitacion eléctrica. Pero en cambio hay
otras reacciones de mds dificil explicacién. En el laboratorio de
Ludwig,—d quien debemos el mayor mimero de las adquisiciones
logradas sobre la vitalidad de las paredes vasculares—, se ha demos-
trado que las arterias de un érgano sustraido 4 todo influjo nervioso
se restringen cuando por las mismas circula sangre recargada de dci-
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do carbénico; efecto que también producen varios venenos mezclados
con la sangre, mientras que otros, como la atropina, el cloral, deter-
minando efectos completamente opuestos, relajan tales arterias. Otro
hecho interesantisimo consiste en que las arterias se restringen
frente & una onda sanguinea lanzada en ellas con mayor fuerza, re-
lajdndose después apenas cesa de circular sangre por ellas, Ante tan
variadas pruebas, concluyentes todas para demostrar que las paredes
vasculares tienen una vitalidad propia, ninguno podrd extrafiarse
viendo que el estado de contraccién de la musculatura de las mis-
mas, vaya al encuentro de oscilaciones evidentemente idiopdticas, es
decir, viendo que también los vasos sustraidos al sistema NErvioso,
presentan cambios expontdneos en su calibre, produciendo un ritmo
inconstante. (*)

Por lo que respecta al mecanismo, merced al ¢ual los nervios que
entran en los vasos influyen sobre su amplitud, nada hemos podido
averiguar aun, ni sabemos lo que pueda haber en ello de cierto. Real-
mente estamos ya cansados de saber, que en la mayor parte de los
Organos, se encuentran nervios, que irritados, producen una cons-
triccion de las arterias que les riegan, siendo igualmente indiscutible
la existencia de nervios dilatadores en la lengua, en el pene, y en las
gldndulas salivales... Los nervios de esta categoria, han adquirido un
interés actual modernisimo, desde que, gracias 4 los trabajos de
Goltz y de Heidenhain (*), hemos sabido que también en la piel
y en los musculos se presenta una dilatacién notable de los vasos san-
guineos, mediante la excitacién de ciertos nervios. Los experimentos
€n que se apoyan tales conclusiones, son tan interesant{simos ¥ se-
ductores, que su importancia no ha disminuido por considerar que
hasta ahora no se ha llegado 4 encontrar en los drganos internos nada
andlogo 4 tales nervios dilatadores 6 inhibidores, como los llama
Heidenhain. Todavia, 4 pesar de las mds minuciosas investigacio-
nes, no ha sido posible determinar con exactitud las condiciones. en
medio de las cuales entran en accidn los nervios dilatadores; de suer-
te, que por algunos autores, es hoy en dia puesta en duda la existen-
cia de nervios, que excitados, hagan dilatar simplemente las arterias
cutdneas (°). ;Quién en tales circunstancias podria arriesgarse 4 deci-
dir si los nervios vasculares operan sobre los aparatos ganglionares

‘situados en las paredes de los vasos, 6 directamente sobre su muscu-
latura? }

Al presente, es indiscutible que en diversas regiones de la médula
espinal, hay centros que dominan los nervios vasculares que rigen la
region correspondiente, pero también tienen su principal centro en la
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médula oblongada, y especialmente un centro, que como sabeis, estd
en un continuo estado de excitacion tonica. Anteriormente os he
hecho notar, que este centro vaso-motor, suele ser excitado fuerte-
mente por una sangre anormal; hecho que se repite y determina en
la anemia local de la médula oblongada y en la general, y especial-
mente con una seguridad, tanto mayor, cuanto mds rdpidamente
_disminuye la cantidad de sangre; de igual suerte, que ocurre en el
envenenamiento con estricnina. Hecho producido, por 1iltimo, por
irritaciones de los nervios centripetos que van unidos 4 los nervios
sensitivos & fibras especificas prehensoras. Por otra parte, se ha ob-
servado que hay un nervio centripeto, cuya excitacion impide la ac-
fividad de los nervios vaso-motores; es decir, un nervio depresor, cuya
influencia debe referirse 4 una excitacion del centro de los nervios di-
latadores. Por lo menos, Heidenhain ha demostrado para los vasos
cutdneos, que sus nervios inhibitorios son excitados por accion refleja
en las irritaciones del depresor. Por ¢l momento no puede decidirse
si la influencia depresiva sobre la inervacién vascular, es producida
por otros nervios centripetos, por depresién del centro vaso-motriz, 6
por excitacion del centro de dilatacién, siendo muy verosimil que en
los vasos periféricos mismos, tales fibras van hdcia el drgano cen-
tral (7). Relaciones miituas tan complicadas de suyo, y de las cuales,
sin embargo, quedaremos perfectamente convencidos, examinando,
en particular, cada uno de los vasos periféricos. Estd claro, pues, que
con la excitacién de los respectivos vaso-motores, ora sea producida
por accion refleja, ora por otro procedimiento, determinadas arterias
se contraen independientemente de cualquier estado de excitabilidad
central, y que asimismo pueden dilatarse, apenas queden inertes los
yasomotores que les son propios, ¢ apenas sean excitados por sus ner-
vios inhibidores.

Hé aquf las fuerzas, que por lo que hasta ahora sabemos, desple-
gan su accién, y he aqui también, las condiciones en que operan.
Después que tales fuerzas se combinan en modo variadisimo, llégase
al resultado que es indispensablemente necesario para la actividad re-
gular de todos los drganos, que_consiste en que al lado de una co-
rriente suficientemente enérgica y fuerte, debe haber siempre vasos
sanguineos relativamente vacios en los 6rganos que estdn en reposo
¢ inertes. Asi, pues, aqui como en todas las ciencias naturales, acon-
tece, que al aumentar los conocimientos, se complican mds y mds sus
relaciones, habiendo quedado como uno de los mds interesantes pro-
blemas pendientes de resolucion, el andlisis minucioso, de la manera
que tiene ¢l organismo para distribuir la sangre, en cada caso particu-
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lar, merced 4 las fuerzas de que puede disponer. En gcneral, puede
considerarse como probable, gue cada drgano regula por si mismo la
propia cantidad de sangre, si bien estamos todavia mu y lejos de
poder afiadir los procedimientos, merced 4 los cuales se regulariza en
cada caso particular. Para algunos érganos, sabemos que la excitacion
de los mismos nervios que determinan su actividad, hace dilatar tam-
bién las arterias que le riegan, como en las glandulas salivares, en los
muisculos, etc.; pero en cambio, en otrés muchos organos no se ha
podido demostrar atin, una relacién andloga, y precisaria por lo mis-
mo, poner la mayor atencidn para ver si la dilatacién de las respecti-
vas arterias, durante su actividad, deba referirse 4 momentos bien di-
versos de aquellos que no fuesen los nervios inhibidores; por ejem-
plo, si en el rifidén la dilatacién de sus arterias debe incluirse 4 cuenta
de los prineipios urinarios contenidos en la sangre. Igualmente, tam-
poco sabemos, por qué ocurre la contraccidn de los vasos en un mo-
mento determinado, que en muchas ocasiones estriba sin duda algu-
na sencillamente en que los vasos, en gracia de su fuerza eldstica, se
acomodan 4 la menor plenitud, como cuando los misculos & el cere-
bro se quedan anémicos durante la digestién. sin que pueda demos-
trarse si en estos casos toma parte también, al menos con igual fre-
cuencia, una contraccién activa. Ora sea de este modo unas Veces
tinicamente, ora que sea siempre asi, no puede considerarse baladi el
grado en que en condiciones fisiolégicas oscila la plenitud de sangre
en cada 6rgano en particular. Segiin Ranke ("), la cantidad de san-
gre del aparato locomotor en los conejos, aumenta cerca del doble, si

se pasa del estado de quietud al tetdnico. En los conejos en reposo,

evalué la cantidad de sangre que afluye 4 los musculos del Cuerpo, en

cerca de 36,6 por ciento de la masa total, llegando después en el téta-
nos 4 cerca de 66 por 100. Las oscilaciones que experimenta la sangre

contenida en el intestino durante la digestion 6 en ayunas, pueden

ser atin mayores.

Sin embargo, semejantes estados no se suelen indicar con el nom-
bre de anemia é hiperemia, hablindose de ellos respectivamente, al
menos en ¢l sentido patolégico, sélo cuando tales alteraciones de la
cantidad media de sangre contenida en una parte del cuerpo, superan
los Iimites fisiolégicos, & hien cuando existen, 4 pesar de la falta de
causas fisiolégicas, y cuando por cualquier razén duran largo tiempo.
Naturalmente, no necesito demostrar que también la anemia y la hi-
peremia patoldgicas, hasta tanto que es normal toda la masa de la
sangre, pueden fundarse sobre.cambios de resistencia en los vasos de
un punto dado, pudiéndose explicar su influencia sobre la distribu-
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¢ién y corriente de la sangre en todo el cuerpo, por la defectuosa ac-
tividad del corazén y los cambios de resistencia general en el sistema
vascular, sin que resulten alteraciones locales de la cantidad de la
sangre.
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y Oesterreich. Med. Jahrbiicher, 1876, Dispensa 4. Oustroumoff,
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1. ANEMIA LOCAL.

Causas del aumento patoldgico de resistencias en las arterias.—Oclusién de las mismas.—
Compensacion merced & anastomosis.—Arterias terminales.—FEfectos de la estrechez de
una arteria terminal.—Consecuencias de su oclusién,—Ingurgitacion.—Sintomas de la
anemia.—E fectos para las paredes de los yasos.—Infarto hemorrdgico.—Efectos sobre el
resto ael sistema vascular—Aumento de presion por el obstdculo.—Compensacion por
disminucion de resistencia en otro lugar.—Localidad en donde dismin uye la resistencia.

Examinando en primer término las arterias, puede derivar en
ellas un aumento patologico de resistencia: 1.°, del excesivo aumento
de las resistencias naturales; esto es, de la contraccién de la muscu-
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latura circular; 2.°, de la adicion de nuevas resistencias anormales.
Lo primero, es consecuencia de la accién de una temperatura muy
baja: en una parte del cuerpo expuesta 4 un frfo muy intenso, las
arterias se contraen considerablemente mucho tiempo antes de que
sobrevenga una temperatura apta para congelar la sangre. Otro medio
para restringir las arterias de una parte del cuerpo, es la irritacion de
sus nervios vaso-motores. Si se pone el simpdtico de un conejo en el
circuito de una corriente de induccién suficientemente fuerte, vereis
enseguida encogerse los vasos de la oreja; hecho que se repetird para
los vasos del intestino, irritando el espldnico. Todo lo cual, tiene gran
importancia en patologfa, porque existen neurosis vaso-motrices, €s
decir, constricciones morbosas de las arterias que se observan én pa-
roxismos en determinadas partes del cuerpo, en las manos, en una
mitad del crineo, etc., yendo acompanadas, no pocas veces, las neu-
ralgias, de encogimiento espasmodico de las arterias en el campo de
los nervios afectos; pertenece también 4 este grupo la contraccion de
las pequenas arterias cutdneas, que tiene lugar durante el periodo de
frio de la ficbre. Ademds, los nervios vaso-motores, son fuertemente
excitados por diversos venenos, como por ejemplo, el 6pio. Por tlfi-
mo, diversas veces se presentan anémicas y frias las partes del cuerpo
paralizadas, fenémeno que depende, de que estando los musculos
condenados 4 la inercia, llega 4 las arterias musculares siempre me-
nor cantidad de sangre, y por eso poco 4 poco van disminuyendo de
calibre.

En las arterias pueden presentarse nuevas resistencias anormales:
1.°, en su interior; 2.°, en su exterior. Como momentos causales in-
ternos, debemos recordar, en primera linea, todos aquellos procesos
morbosos de las paredes arteriales, que como la esclerosis de la tinica
interna, y la calcinacién engrosan las paredes, dificultandoy casi im-
posibilitando la distensién del mismo bajo la onda del pulso. A seme-
jantes procesos, pertenece también el engrosamiento endoarteritico,
considerado sin razén 6 sin juicio prévio como especificamente sifiliti-
co, 6 la arteritis obliterante, como la llama C. Friel@nder (*) En
segundo lugar, deben estudiarse aquf los depdsitos de codgulos san-
guineos sobre la pared venosa del tubo vascular, los llamados trom-
bos parietales, que prevalecen en los sitios afectos de esclerosis 6 de
ateromasia, cuya combinacién aumenta la resistencia.

Entre las nuevas resistencias anormales externas, los tumores, las
estrecheces cicatriciales, y los destrozos y compresiones exteriores,
pueden restringir una arteria en un punto determinado. Otras veces
la presion externa no obra sencillamente sobre un punto de un ramo
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arterial, sino sobre una larga porcién, sobre una arteria con sus pe-
quefias ramificaciones hasta sobre sus capilares, y en consecuencia,
sobre la entera zona vascular de determinada parte del cuerpo. Esto
se verifica por tumores ¢ exudados voluminosos, por acumulacién de
aire liquido ¢ gases en un espacio cerrado, hasta un grado tal, que
distiendan las paredes considerablemente, hasta que no' sean capaces
de ceder mas. De este modo son comprimidos los vasos cerebrales en
la hidrocefalia muy considerable, los de los pulmones por excesivo
exudado pleuritico, 6 por pneumotoras con tensidn del aire v los del
intestino por meteorismo. . .

Como tercera causa principal de las anemias locales, deberemos
indicar-las hiperemias patolégicas en otros organos. Son estas las ane-
mias que pueden alcanzar un grado notable, ¥ que vale mds examinar
entre las hiperemias, porque el momento primitivo determinante de
las primeras; suele ser las mismas anemias.

El grado mdximo de aumento de resistencia en una arfteria, es pro-
ducido, naturalmente, por su oclusidn. Que la contraccidn tetdnica de
la musculatura circular de la arteria, pueda determinar tal oclusidn,
puede demostrarse 4 cada momento, excitindola fuertemente con la
electricidad; pero es dificil que semejante obstruccidn tenga impor-
tancia patoldgica, porque indudablemente los musculos y los nervios
enseguida se fatigan, abriéndose entonces de nuevo los ramos vascu-
lares. Al contrario, la luz de una arteria es obliterada muchas veces
por los llamados tapones obturantes, es decir, trombos & embolias,
pudiendo cerrarse ademds por presién alta & por compresidn externa,
cuyo mds sencillo ejemplo es la ligadura.

Si tratamos de examinar con mds exactitud los efectos de las ele-
vaciones . anormales de resistencia en las arferias de una parte del
cuerpo, hemos de tener en cuenta, con toda preferencia, un punto de
importancia decisiva para el proceso entero, que consiste en que al
otro lado del punto de la resistencia aumentada. esto es, entre el obs-
tdculo y los capilares regados por la arteria correspondiente, parta
una ramificacion arterial, que esté en intima relacidn de continuidad
con otra cualquiera arteria libre, formando una verdadera colateral,
6 por mejor decir, una anastomosis: & en que falle semejante ramifi-
cacion. En el primer caso, esto es, existiendo la anastomosis, todo el
Proceso se desarrolla de un modo sencillisimo, porque mediante ella
la sangre pasa 4 la seccién arterial situada mds all4 del punte restrin-
8ido, y Ia circulacién se verifica con toda regularidad, hasta en los
capilares y las venas. Como es natural, es indiferente que la resisten-
cia anormal de las arterias sea leve & considerable; es decir, que estas,
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estén completamente obliteradas, 6 tan solo restringidas; de igual
suerte, es indiferente que la anastomosis desemboque en la arteria
obstruida, inmediatamente después de la resistencia, 6 que por en-
medio existan otras ramificaciones laterales, porque en este tltimo
caso tales ramas reciben también su sangre dela misma anastomosis.
Aqui sélo es de importancia la relacion de magnitud entre la arteria
obstruida y la rama colateral, porque cuanto mas grande sea esta ul-
tima, mayor y mds abundante serd la cantidad desangre gque tras-
porte, estableciéndose, por lo tanto, la compensacién, que natural-
mente es favorecida también por una alta presién arterial general de
la sangre, y por un corazon que trabaje con energia. Si por el con-
trario, hay desproporcién notable entre el tamano de la arteria, cuya
corriente estd impedida, y la anastomosis, en tal caso, por lo menos
al principio, esta tiltima no puede llevar al campo capilar de las res-
pectivas arterias, tanta sangre como seria necesario, y entonces la ac-
cién de la resistencia aumentada, si bien no quedaba destruida, esta-
r{a debilitada, resultando también en este caso, como efecto, una ane-
mia local de un grado ligero.

Semejante compresion es imposible del todo, si el obstdculo no
estd situado en un solo punto del vaso, sino que la arteria estd com-
primida 6 obstruida en una gran extensién, hasta mds alld de la anas-
tomosis, y cuando esta misma también ha sido atacada, ¢ bien cuando
lo son todas las ramificaciones arteriales juntamente con los capilares.
Es imposible, en segundo lugar, cuando entre el obstdculo en la ar-
teria y el campo capilar no existe anastomosis alguna, esto es, cuan-
do el obstéculo se halla situado en una arteria terminal. Lo primero
se verificaen toda anemia de base vaso-motriz;—en qué organos puede
suceder lo segundo, depende de la disposicién anatémica del sistema
vascular de los tales érganos, como por ejemplo, los ramos de la arte-
ria renal, y los del bazo, que aun después del ingreso en sus respecti-
vos 6rganos, no forman entre si anastomosis de ningiin género (%).

También en estos casos se puede caleular sin dificultad alguna las
consecuencias directas del aumento de resistencia arterial en la circu-
lacién de la parte lesionada. Importancia que puede formularse asi:
1.%, por toda resistencia interpuesta en un pupto del sistema vascular,
aumenta la tension en la seccion vascular colocada mds acd de la re-
sisiencia misma; 2.°, pero toda resistencia constiluye obstaculo al
equilibrio local de las diferencias de presion, 6 lo que es igual, re-
trasa la velocidad de la corriente. Ademds, cuanto mds grande sea la
resistencia en un punto, tanto mayor serd también la presion, y tanta
menos cantidad de sangre circulard en una unidad determinada de
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tiempo. Lo cual, aplicado al aumento de resistencia en las arterias,
demuestra, en primer lugar, que en proporcién del grado de la resis-
tencia, debe aumentar la presién arterial de la sangre, de lo cual, y
de los diversos modos de compensacion, esto es, de la hiperemia com-
pensativa, diremos algo mds enseguida. Por ahora, limitdndonos al
campo vascular, en las arferias aferentes cuya resistencia ha aumen-
tado, necesitamos pocas palabras para entendernos, después de re-
cordar todo lo que hemos dicho anteriormente: cuanta may-or es la
resistencia, tanta menos sangre penetra en los vasos, circulando en
etlos con tanta menor velocidad, Esta leve replecion y esta retrasada
corriente, deben confirmarse hasta en donde la corriente sanguinea
débil, se reune con otra mds fuerte y mds abundante, cualquiera que
sea el sitio en donde sea reforzada. Pero en la falta de anastomosis
arteriales—y aun cuando estas forman solo un caso especial de la ley
general,—esto se verifica antes en las venas, porque la presién en los
capilares por si, no es suficiente para producir en la zona capilar
anémica una corriente que tenga la energia normal. La extensién de
la zona vascular poco llena y lentamente atravesada por la corriente
sanguinea, depende del asiento de la resistencia patoldgica. Si sola-
mente estd restringida una pequeiia arteria terminal, la zona anémica
serd tanto menor, cuanto que por lo regular estdn hiperémicas y
fluxionadas las arterias situadas inmediatamente al lado, y en conse-
cuencia, enseguida desemboca en aquélla, en la cual circula la sangre
bajo mayor presién y con mds velocidad. Por el contrario, irritando
el simpdtico cervical de un conejo, entonces, por todo aquel tiempo,
durante el cual la corriente eléctrica pasa 4 través de los nervios, ape-
nas sale casi sangre dela vena principal de la oreja, seccionada
préviamente; el mismo hecho podemos observar en la vena femoral
de un perro, en el cudl esté tetanizado el nervio cidtico, y Basch ha
Visto casi cesar la corriente sanguinea en la vena porta durante el
estadio mds alto de la excitacién de los nervios espldnicos (?).

Pero examinando ahora con mayor detenimiento el movimiento
de la sangre, en la zona vascular anémica se encuentran ciertas di-
ferencias esencialmente producidas por el grado diverso de la resis-
tencia interpuesta. Si este grado es mddico, (de suerte que mds alld
de tal resistencia, la sangre continta circulando con una tensién su-
ficiente, si bien notablemente disminuida), entonces, el unico efecto
serd un mayor 6 menor retraso de la corriente, que si la resistencia
ha sobrepasado cierto grado y la tensién continta siendo minima,
entonces, desde los capilares limitrofes y comunicantes con la zona
aneémica, Penetra en ésta poco d poco cierta cantidad de sangre, au-
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mentando por lo tanto su cantidad también en la parte anémica, in-
suficiente sin embargo para establecer una corriente ordinaria bajo
la presidn con que se mueve la sangre. Igualmente en su movimien-
to ulterior esta sangre nueva, se conduce en la zona ancmica tan
perfectamente como la que habia antes, esto es, dirigiéndose la san-
gre hdcia las venas con gran lentitud; pudiendo en estas circunstan-
cias disminuir el movimiento de progresién, tanto, que llegue a ser
insuficiente para mantener suspendidos en el liguido sanguineo los
corpiisculos, especificamente mas pesados, que se detienien, entonces,
en los capilares. El efecto de esto es sencillisimo: grado por grado,
debe acumularse en los capilares de una parte extraordinariamente
anémica, una considerable cantidad de corpusculos rojos, agregdn-
dose ademds una nueva complicacidn, si la resistencia llega 4 alcan-
zar un grado elevadisimo, esto es, si una arteria terminal no solo se
restringe, sino que se ocluye completamente. En este caso, la presién
en la zona vascular mds alld de la oclusién, resulta nula inmediata-
mente, y en consecuencia no puede haber aqui ningin movimiento,
pero la corriente se detiene del todo y propiamente con la misma
celeridad con la cudl tiene lugar la oclusidn, segin que las arterias
puedan sucesivamente vaciar su contenido ¢ no, estando los vasos
poco 6 muy llenos. Esta zona, en la que falta toda tensién, comuni-
ca no solo con las capilares limitrofes lateralmente, sino que ademads
estd en inmediata y expedita comunicacién, con una vena en la cual
la sangre circula 'bajo una presién verdaderamente minima, pero po-
sitiva, y la consecuencia necesaria debe ser que desde esta vena se de-
termina en aquella zona una corriente retrogada, la cudl se contintia
hasta que en la zona vascular obstruida, repleta poco 4 poco de la
sangre que recibe de las venas y de los capilares vecinos, la tension
no ejerce equilibrio alguno en la presién que existe en la vena co-
municante. La corriente, de. todos modos por su naturaleza tiene
que ser muy lenta, pero es posible que si s¢ la oponen otros obstdcu-
los, come por ejemplo la gravedad, falte del todo la replecion por re-
troceso, 6 que por lo menos sea muy insignificante. De un modo espe-
cial, como comprendereis perfectamente, puede unicamente verificar-
se semejante corriente cuando en’las venas no se le opone ninguna
valvula, pero en una zona en la que las venas carezcan de valvulas,
la cantidad de sangre que llega lateralmente de los capilares y porre-
troceso de las venas, puede ser tan considerable que por si sola cons-
tituya un caso de verdadera ingurgitacién; otras veces la seccion
entera, en la que todas las arterias aferentes estdn obstruidas, presen-
ta una especial coloracién rojo-oscura, uniforme ¢ intensa.—Con
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gran comodidad y de un modo evidentisimo podeis seguir todos este
proceso de detencion sanguinea en la lengua de una rana curarezada.
en la cudl basta con ligar una de las grandes arterias, que llegan cada
una por cada borde de la cara inferior, y todo lo mds con ligar tam-
bién alguna anastomosis que entre si forman ambas arterias princi-
pales. En este experimento no faltan las vdlvulas, pero son rudimen-
tarias ¢ inméviles, por lo cual no oponen ningtin obstdculo al movi-
‘miento retrégrado de la sangre. (*)

El diagnéstico de si una parte del cuerpo se encuentra en el es-
tado de anemia 6 de isquemia, (como Virchow llama también 4
este proceso) naturalmente no ofrece dificultad alguna si los drganos
afectos estdn situados superficialmente, siendo por lo tanto accesibles
4 la inspeccién y examen directo. La porcién anérnica del cuerpo,—
si no existen las susodichas complicaciones—estard pdlida; al mismo
tiempo debe disminuir su calor propio y por lo tanto advertirse frio
al tacto, por la sencill{sima razén de que 4 la pérdida continua de
calor en el ambiente, no corresponde un aflujo igual de ¢alor apenas
disminuye la cantidad de sangre que entra en los vasos de la zona
correspondiente. Por dltimo, habrd disminuido también la turgencia,
que depende de un modo esencial de la replecion de los vasos san-
gufneos. No se puede asegurar que contribuya 4 marchitar estas
cualidades, la disminucién de los jugos parenquimatosos, porque si
por una parte no puede haber duda alguna de que en una porcién
del cuerpo que estd completamente anémica, y 4 la que no llega san-
gre arterial, no se produce exudado ni linfa, por otra, las investiga-
ciones hechas en estos Gltimos afios, sobre todo por Ludwig, han
demostrado que la formacion de la linfa es:-mucho mas independiente
de la fuerza de la corriente arterial en una porcién dada del organis-
mo de lo que se crefa anteriormente. (°)

Ademds, comprobareis que en un érgano anémico, la sustitucion
y el cambio materiales disminuyen, tanto mds las funciones que la
nutricion que tal 6rgano desempefia, cuanto mayor sed la anemia y
cuanto mayor sea también su duracién. En general puede decirse
que las funciones de una determinada porcién del cuerpo son debi-
litadas y deprimidas por la anemia, y que en la misma poco 4 poco
se presenta la demacracién, la atrofia. Si el aflujo de sangre se detie-
ne por completo, la parte ofendida se encamina rapidamente d la
necrosis: muere.—Sobre todo esto insistiremos, por una parte, en la
patologia de la sustitucién material é nutricién, y por otra, en la pa-
tologfa de cada érgano en particular, porque aquf solo hemos de
examinar brevemente, la importancia de la anemia para el aparato
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circulatorio, 6 lo que es igual, para el coragdn y los vasos. De qué
modo influye la anemia en €l corazén, yalo dejamos apuntado y
realmente hemos de convenir en que aqui no se trata mds que de un
aumento de resistencia en las artefias coronarias, y para que podais
orientaros por completo, creo deber recordaros tan sélo lo que ya
dije acerca de los efectos de la oclusién de las arterias coronarias por
! una parte, y acerca de la esclerosis coronaria por otra.

| Pero también con relacién 4 los vasos he recordado, que estos se
| dilatan, cuando por cierto espacio de tiempo no pasa al través de

ellos, suficiente cantidad de sangre; fenémeno que persiste sélo si el
alejamiento de la sangre de los vasos, 6 lo que es igual, la Jalta de
sangre, en el estricto sentido de la palabra, dura breve tiempo. Si se
pone una sélida ligadura en la base de la oreja de un conejo, y du-
rante 8 6 10 horas, se impide el acceso de la sangre dentro de los
: Vasos sanguineos y en sus vasa vasorum, apenas se desata la ligadu-
| ra, la oreja se hincha mds 6 menos fuertemente. Si hay tumefaccién
| pastosa de color rojizo y si se busca la causa de que depende, encon-
‘ traremos las mallas del tejido de la oreja distendidas por un liquido,
y al mismo tiempo llenas de una cantidad mds 6 menos considerable
de corpiisculos linfiticos. Cuanto mds tiempo dejeis trascurrir en este
experimento, antes de desatar la ligadura, tanto m4s abundante serd
la cantidad de corpisculos linfdticos que encontrareis entre las ma-
llas del tejido de la oreja, y sila ligadura se prolonga durante 24 ho-
ras, no vereis faltar jamds en la oreja timidas mdculas y estrias rojo-
oscuras, que se reconocen d simple vista y con el microscopio, como
hemorragias puntiformes 6 estriadas. La cantidad y la extensién de
semejantes derrames es variable, y hasta puede decirse en general, que
son tanto mds abundantes cuanto mds ha durado la obstruccién:—
algunas veces la oreja permanece tumefacta, roja ¢ infiltrada de san-
| gre.—Pero también esto tiene sus limites, porque si se prolonga la
I ligadura por dos dfas, ordinariamente queda la oreja fria, floja y se-
ca, arrugdndose después sin observarse algun otro efecto. i,

{Qué signiflca esta entera série de fendmenos que constantemente
s¢ presentan en todos los 6rganos en que por largo tiempo esté impe-
dido todo aflujo de sangre>—Nadie puede poner en duda que la tu-
mefaccién de la oreja y la infiltracién hemorrdgica puedan derivar
solamente de los vasos sanguineos, pero asimismo es cierto, que los
corpusculos linfdticos en nada se diferencian de los glébulos blan-
cos de la sangre, siendo por tanto-muy posible que deriven de los
Vvasos sanguineos; probabilidad que degenera en certeza mediante
la observacion microscopica dirigida sobre la lengua de una rana.
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Es decir, que no hay la menor dificultad en comprobar la dilatacién
general de los vasos después de suelta una ligadura que haya durado
algunas horas, pero que se puede quedar convencido con absoluta
certeza, que después de una isquemia de algunos dfas de duracidn,
d través de las paredes vasculares de las venas y de los capilares,
pasan en mayor cantidad, casi en cantidad excesiva, corpisculos
sanguineos blancos y rojos, y- el plasma sanguineo. Si bien debemos
aplazar para otra ocasién el examen mds detenido de semejantes pro-
cesos, interesantisimos por més de un concepto, resulta claro que
también la funcion de las paredes de los vasos sanguineos es pro-
fundamente alterada por una anemia extrema. Los vasos sanguineos,
que en si mismos y en sus vasa vasorum no han sido atravesados
durante algiin tiempo por sangre, no pueden, para expresarme en
términos mas breves, contener mds la sangre, pero de un modo anor-
mal hacen filtrar hdcia afuera su centenido. En consecuencia, es
anormal la permeabilidad, la porosidad de sus paredes. Esto, sin em-
bargo, atafie solamente 4 los capilares y 4 las venas, pero no dlas ar-
terias, en cuya relacién se refiere, pues, 4 todos los 6rganos, con la
dnica diferencia de que los vasos de las diversas partes reaccionan
con intensidad y rapidez diversa 4 la isquemia. Hasta ahora se ig-
nora la razén de por qué los vasos del intestino y del cerebro son tan
susceptibles y porque los de la piel y de los musculos lo son tan poco,
para las obstrucciones 6 impedimentos del aflujo sanguineo. Senrejan-
te fenémeno representa un eslabén mds, de la larga cadena delos que
hacen admitir, que los vasos de las diversas partes no se comportan
todos igual y uniformemente en sus manifestaciones fisiolégicas é his-
tolégicas. Pero 4 aquellos de entre yosotros dedicados al estudio de la
cirugfa, no he de recordarlos cuanta importancia se ha atribuido en
la moderna técnica operatoria 4 la capacidad de resistencia de los
vasos cutdneos y musculares para la isquemia; capacidad que ha
decidido 4 Esmarck 4 ligar hasta por algunas horas, conun cordon
de caoutchouc, un miembro €n toda su circunferencia, logrando de
este modo operar durante este tiempo sin hemorragia.

Aplicando estos experimentos al caso especial recordado prece-
dentemente, de la obliteracién de una arteria terminal, resulta nece-
sariamente, que después de cierto tiempo apenas quedan anormalmen-
te permeables por defecto de aflujo las paredes de los capilares y de las
venas, la sangre en ellas contenida, debe pasar 4 traves de sus pare-
des € infiltrarse en las mallas del tejido circunstante. En semejantes
casos la respectiva parte del cuerpo se llena de sangre, no sélo en el
interior de los vasos, sino también al rededor de estos, empapdndose
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de sangre, 6 como se dice ordinariamente; produciéndose un infarto
hemorrdgico, que como veis, es el efecto combinado de la ingurgita-
cién y de la anormal permeabilidad de las paredes capilares y veno-
sas producida por la isquemia arterial, de tal suerte, que si falta una
de estas dos condiciones, no puede verificarse un verdadero infarto
hemorrdgico.

_ Ademds, precisa tener presente que las susodichas alteraciones de
los vasos proceden solamente de una anemia considerable ¢ muy
completa, sin que se puedan esperar efectos semejantes, de simples
aumentos de resistencia de grado débil, como de la anemia ordina-
ria, —Muchas veces vemos inmovilizade un miembro durante varios
meses, en un estado de avanzada anemia, sin que se establezca tume-
faccién 6 hemotragia.—Asf mismo los cirujanos saben por frecuente
experiencia que una extremidad, después de la ligadura de sus princi-
pales arterias durante algunos, se pone edematosa, y que realmente

. por medio de los vasos colaterales,—con cuya graduada dilatacion
se establece al fin una circulacién regular—Illega 4 las arterias cierta
cantidad de sangre, no pudiendo por lo tanto afirmarse la anemia
completa.

Tampoco ligando el tronco de la arteria renal llega 4 cesar todo
aflujo de sangre al rifién, sino que desde los vasos de la cdpsula y del
uréter reciben siempre una cantidad, aunque exigua, de sangre los
vasos del 6rgano. De igual suerte es muy comuin observar en los co-
nejos después de la ligadura de la arteria renal, hemorragias, sobre
todo en la sustancia medular, y algunas veces verdaderos depdsitos
hemorrdgicos, sin que la sangre, como ha demostrado Litten, ®)
proceda sino en ligerfsima cantidad de un retroceso de la de la vena
renal, sino principalmente de los vasos colaterales.

Después de haber estudiado hasta ahora la circulacién en la zona
anémica, es muy justo examinar también la segunda parte de nues-
tro asunto, es decir, ver de que modo se conduce el resto del sistema
arterial, cuando por una razén cualquiera tiene lugar en las arterias
un aumento de la resistencia local. Bajo este punto de vista, natural-
mente, la cuestion es sencillisima, si la anemia local es solamente se-
cundaria 4 una hiperemia también local; de la misma manera no es
necesario buscar mucho para saber dénde estd la sangre que falta en
lo zona anémica, puesto que la zona hiperémica contiene una mayor
cantidad. Por el contrario, no es tan fdcil responder, si se pregunta,
en dénde queda la sangre en la anemia local primitiva, porque para
€l cabal conocimiento de todos los términos del problema, precisa

tener en cuenta el entero y complicado mecanismo mediante el cudl
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¢l organismo estd en situacién de regular las resistencias en las di-
versas partes del sistema vascular.

El primer y mds inmediato efecto de una resistencia arterial au-
mentada, como creo apenas deber repetiros, s la qumentada presion
arterial del lado acd del obstdculo. Se comprende que aqui nos refe-
rimos 4 la presién general, porque el querer admitir que la tension,
en las varias arterias del cuerpo pueda presentar diferencias entre si,
diversas de las determinadas por la respectiva distancia de los vasos
del corazén, serfa un gran error fundado en la ignorancia de las leyes
de hemodindmica. Si se pone en comunicacién, mediante una canula
en forma de T, un manémetro con la arteria femoral, podreis medir
la presién lateral de esta ultima; pero si cerrais el trayecto periférico
de la femoral misma hasta la cdnula, medireis entonces la presidn la-
teral del punto en que la arteria femoral se separa del tronco; €s de-
cir, de la ilfaca externa, todo lo mds de la ilfaca comtin, y esta pre-
sién serd perfectamente igual que la de la otra ilfaca, cuya femoral
estd intacta. Y si en vez de obstruir sélo la femoral, colocais un ani-
llo de caoutchouc alrededor del femur de un perro, de suerte que que-
de perfecta y absolutamente impedido el aflujo sanguineo, en tal caso,
un manémetro colocado en la femoral inmediatamente encima del
anillo de ligadura, no’ presentard mayor aumento en la presién san-
gufnea, que otro mandémetro, que simultdneamente se haya colocado
en una de las cardtidas del animal; presentdndose, en cambio, hechos
completamente idénticos en ambos mandmetros, si_en vez de ligar
toda la extremidad haceis pasar.al través del nervio cidtico seccionado
una fuerte corriente de induccién. La presion sanguinea-arterial ge-
neral, crece, pues, en razon del grado de la resistencia, durando tal
aumento hasta que se establece una compensacion debida a disminu-
cidn de resistencia sobrevenida en otra parie.

:Pero ddénde tiene lugar esta disminucién, y de qué modo? Si en
las arterias no hubiera otra resistencia que la elasticidad, la cosa seria
sencillisima: la presion mds fuerte distenderfa las arterias abiertas
hasta el punto de hacer todo €l digmetro trasverso de la abertura de
déflujo tan grande, como lo fuera antes de la restriccién de una 6 al-
guna de ellas, fenémeno que se verifica en los pulmones, como ya
hemos visto (pdg. 102), en donde si por un proceso patologico cual-
quiera, son obstruidas un ntimero determinado de arterias, todas las
demds se dilatan uniformemente & causa de la aumentada presion,
hasta que 4 través del sistema vascular reducido, pasa en igual inter-
valo de tiempo la misma cantidad de sangre. En la gran circulacion
no puede mencionarse una distensién tan uniforme de las arterias
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abiertas, porque, como puede advertirse, la elasticidad de los diversos
departamentos vasculares es muy desigual; la aumentada presién la-
teral puede alargar los vasos de los musculos mds que los de la piel.
A esto se agrega que las arterias, por ejemplo, las de la piel y las de
los rifiones, son capaces de restringirse activamente contra una oleada
fuerte de sangre, y mds adn, puesto que el sistema nervioso puede, re-
forzando las contracciones de la musculatura circular, paralizar el efec-
tode la aumentada presién lateral, ¢ coadyuvarla con la relajacidn.
Ademds, el organismo en semejantes casos, regula las cosas de manera
muy diversa, y no es justo que se dilate, como parece muy verosi-
mil, precisamente el tronco vascular que se divide de la aorta justa-
mente sobre la rama obstruida. La sangre rechazada enseguida de la
zona anémica, afluye 4 donde encuentra un obstdculo menor, el cudl
existe sin duda alguna allf donde la sangre es mds necesaria. No
quiero negar que toda esta teoria parece excesivamente teleolégica,
Ppero no os dejareis engafiar reconociendo en la expresada proposicién,
simplemente una breve expresién de la realidad de los hechos.

Por 1ltimo, pasando revista 4 los casos posibles especiales, se ob-
serva con frecuencia, que sobreviene anemia en determinada exten-
sién de una parte del cuerpo irrigada por sangre de arterias, de entre
las cuales una 4 algunas, experimentan un aumento de resistencia,
6 de un érgano que en sus diversas partes tiene igual funcién. Esto
tltimo sucede por ejemplo cuando una rama de una arteria renal es
ocluida, 6 bien cuando por un accidente cualquiera queda anémica
un asa intestinal: para el caso primero, el ejemplo mds sencillo es
la ligadura de la arteria femoral en la extremidad posterior, ¢ bien el
de una cardtida en la cabeza. ;Qué se verifica entonces? Inmediata-
mente después de la oclusién del ramo vascular afecto, la sangre que
alli no puede abrirse camino, pasa d las otras arterias todavia abier-
tas, que conducen la sangre d los respectivos puntos del cuerpo, y
que en parte son colaterales, como en la cabeza y en el intestino,
pero en los rifiones, como precedentemente os he manifestado, las
ramas de la arteria renal no forman entre sf ninguna anastomosis,
Y aun en las asas intestinales, las que confinan con las anémicas.
resultan hiperémicas si vosotros, mediante una inyeccién de una
fuerte mezcla de cromato de plomo, obstrufs en toda su extensién
las arterias de aquella misma asa, imposibilitando de este modo
toda corriente colateral. Y que para nada contribuye en este resulta-
do la posicién alterna de las respectivas arterias, 6 sea la manera que
tienen de originarse sucesivamente del tronco principal, queda per-
fectamente demostrado con el ejemplo ya citado de la cardtida; en
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resumen, después de la ligadura de la cardtida comutin derecha, jamds
se ha visto establecerse hiperemia en el brazo derecho, si bien como
es sabido, en el hombre, la cardtida derecha y la subclavia, derivan
del mismp tronco de la innominada. Por el contrario, la carétida co-
miin izquierda que sélo mds arriba se divide de la aorta, y en segun-
do lugar también la arteria vertebral que deriva de la subclavia, son
los vasos que trasportan 4 la cabeza toda la sangre cuando estd obs-
truida la cardtida derecha. Pero en el perro y en los conejos podemos
obstruir la arteria vertebral y la cardtida derecha,—casi hasta la ca-
rétida izquierda,—y todavia la cabeza recibe siempre la misma can-
tidad de sangre, porque se dilata, no ya la subclavia derecha, sino
también la izquierda, pero esta ultima no en todas sus ramificaciones
sino tan solo en su rama veriebral.

Aun mads evidentes son los hechos cuando entre dos drganos dis-
tintos y divididos entre si, que tienen la misma funcion, uno resulta
anémico, porque: Después de la ligadura de una de las arterias re-
nales, su sangre no puede dirigirse mas que d la otra arteria. Desde
hace largo tiempo se sospechaba semejante compensacién, en vista
de la hipertrofia que poco tiempo después de la destruccion de un
rinén, experimenta el otro; hecho rigurosamente demostrado por las
investigaciones de Rosenstein, que, después de la obstruccién de
una arteria renal—o6 lo 'que es indiferente para el caso,—después de
la extirpacién de un rifidn-en un perro, este ultimo, sobreviviendo d
la operacién, no acusé cambio alguno en la cantidad y composicion
de la orina, ni con relacion 4 la cantidad de agua ni 4 la de urea con-
tenida en ella. (")—(*) Podeis notar que esto sucede tanto si se obs-
truye la arteria renal izquierda, como la derecha, mientras que todo
lo mas estando obstruida la arteria izquierda, podria admitirse que la
derecha se dilatase, por ser el vaso mds préximo que en este lado se
deriva de la aorta. De que suceda lo mismo en otros érganos pares G
en aquellos de andloga funcidn, en mi opinién se deduce una prueba
evidente, con la hipertrofia, que después de la destruccién de algunos
érgunos, experimentan los otros: jporque sind como podria aumen-
tar de volumen un testiculo después de la falta del otro, 6 como po-
drian crecer también las glindulas linfiticas después de la extirpacion
del bazo, si no recibieran una anormal cantidad de sangre?

/Pero qué sucede, cuando resulta anémico un érgano completa-

(*) Pueden verse las aplicaciones quiriirgicas de este caso concréto de compensacicn
10 solo circulatoria sino bioldgica, en las Lecciones de Clinica quirirgica del Profesor Nuss-
baum, traducidas por mi al castellano. (P. Z.)
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mente aislado, que funciona independientemente en el organismo, y
que por lo tanto no puede ser sustituido? Aqu{ parece que no puede
aprovecharse el principio supuesto antes, porque en realidad, ;quién
puede decir dénde es mds necesaria la sangre cuando hay anemia
del intestino 6 cuando hay obstdculo al aflujo de toda la sangré arte-
terial hasta una extremidad?—:Qué otro érgano podria compensarlos?
—Basch, como yaantes he referido, ha visto un aumento de volumen
de las extremidades, y al mismo tiempo una mayor plenitud de los
vasos retinianos en un perro después de la excitacién del espldnico,
y vice-versa, no es inverosimil que resultdran hiperemicos los vasos
del bajo vientre después de la instantdnea obstrucién de una & mds
extremidades, por lo menos envolviendo con un sélido vendaje de
caoutchouc una de las extremidades posteriores de un perro, la can-
tidad de sangre no crece en la otra de modo que sea notablemente
aumentada la presién sanguinea en sus venas principales. Pero aun-
que la sangre que no puede circular en el miembro inferior izquierdo,
pasdra al derecho, esto, como es natural, para nada influirfa en nues-
tra tésis, supuesto que una pierna no puede nunca desempefiar el tra-
bajo de la otra.

Pero este nuevo lugar que ocupa la sangre, es también, si me es
permitido decirlo asf, una ayuda en caso de necesidad, y siempre por
el momento. Si la contraccién de los vasos intestinales & de las extre-
midades tiene lugar instantdneamente, ‘en tal caso la sangre rechaza-
da d las ramas dilatadas, sirve para volver 4 tomar su primitivo cami-
no, al cesarla restriccion susodicha—Base h, siempre que interrumpia
la irritacién del trispldnico, observaba la disminucidn de volumen del
miembro.—Si en la anemia de los vasos intestinales debieran perma-
necer largo tiempo hiperémicas las extremidades, 6 en el aumento de
las resistencias arteriales de estas tltimas, debiese acaccer una hipe-
remia en los vasos abdominales, semejantes resultados estarfan en
abierta contradiccion con la economia del organismo, que en ningun
modo provee una parte del cuerpo de mayor cantidad de sangre que
la que es inmediatamente necesaria. En patologia, se debe encontar
dificilmente en el intestino anemias considerables y persistentes, por-
que con la atrofia consecutiva del mismo, no es posible la vida, tole-
rable por el contrario, con la de los miembros, y hasta con su absolu-
ta carencia. Sin embargo, jamds en los individuos, 4 quienes sin nota-
ble pérdida de sangre se ha amputado uno ¢ mds miembros, se ha
observado ningtin signo de hiperemia duradera en las visceras abdo-
minales 6 en cualquiera otro érgano, y tanto menos es susceptible de
hipertrofia una costilla después de la amputacién de una pierna, ni
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demuestra bajo cualquier punto de vista, aumento en su provisién
ordinaria de sangre.

En todo esto nada hay de misterioso, siempre que recordeis que
¢l organismo se mantiene solamente con la cantidad de sangre que es
absoluramente necesaria 4 todas sus partes y para. todas sus funcio-
nes. Apenas resulta atréfico un aparato 4 es destruido, y por lo tanto,
10 tiene necesidad de la sangre imprescindible para su trabajo pro-
pio, cuando cierta cantidad de ella resulta supérflua para el organis-
mo, y acontece lo que se verifica cuando en un organismo completa-
mente sano es aumentada artificialmente la masa sanguinea: el exceso
es consumido, expulsado, y ya no se produce mds sangre que la im-
prescindible para los éganos que restan, y para el desempefio de sus
peculiares actividades. De esta suerte comprendereis por qUE no se
verifica duradero aumento de presién sanguinea, ni hiperemia persis-
tente en cualquier érgano, 4 pesar de la disminucidn del campo
vascular,

Ved, pues, cudnta razén tenia al deciros que en la isquemia local,
la sangre rechazada, se refugia alli donde es mds necesaria. Creciendo
la resistencia en una parte de las arterias que trasportan la sangre en
un 6rgano, llegard mayor cantidad 4 las otras que permanezcan abier-
tas; en la anemia de un érgano par, €l ofro, respectivamente con igual
funcién, recibird mayor cantidad de sangre; y si d causa de un de-
fecto local de sangre, disminuye 6 cesa una funcién orgdnica, en tal
caso, la sangre destinada para ello no serd «necesaria,» siendo, por lo
tanto, completamente alejada ¢ destruida, No vale la pena de notar
que esto se verifica mediante el aumento de las escreciones gaseosas
y liquidas del organismo. Por el contrario, nuestros conocimientos no
son suficientes atin, para explicar perfectamente con cuales de sus
medios, €l organismo en cada caso particular, se sirve para disminuir
4 punto la resistencia en las arterias cuya dilatacion es el hecho de-
seado. Tratdndose de vasos colaterales, ciertamente que es fdcil supo-
ner que la paralisis de los vasos del territorio anémico, producida por
la misma anemia, es la causa del aflujo mds abundante de sangre en
las arterias anastomdsicas, y perfectamente de acuerdo con esta pro-
posicién, estd sobre todo el hecho de necesitarse un cierto tiempo,
antes que de ordinario se restableza la corriente colateral, experiencia
valedera también, para la compensacién no colateral; de suerte que
resulta hasta inverosimil que la dilatacién de las respectivas arterias,
sea.un efecto de los nervios vaso-motores  vaso-dilatadores. Obstru-
yendo en un perro la arteria renal de un lado, no llega inmediata-
mente 4l otro rifién una cantidad relativamente grande de sangre;
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antes al contrario, al principio no se nota la menor influencia sobre
la cantidad de sangre de este tltimo (%), sélo lentamente y grado por
grado, sin duda dependiendo del consecutivo acumulo de las sales
de la urea y de los otros principios urinarios de la sangre, se estable-
ce la mayor replecién, hasta llegar 4 la hiperemia del segundo rifén,
cuya prueba estd constituida por el experimento de Rosenstein y
por la hipertrofia consecutiva 4 la supresién del rifidn. Este ejemplo
podria bastar para demostraros que no pueden establecerse leyes vali-
das para todos los casos, sino que es necesario el andlisis de cada pro-
blema particular para determinar el mecanismo mediante el cual pue-
de llegarse, si me es permitido expresarme asi, al desideratum. Pero
estando la localizacién de la hiperemia secundaria, en intima depen-
dencia con la funcién de la correspondiente parte del cuerpo, es na-
tural que varias hiperemias explicadas asf, hasta ahora, no puedan
ser colaterales en el sentido que nosotros lo entendemos, 6 lo que es
igual, que no son determinadas secundariamente por isquemia, sino
que deben ser explicadas de otra manera: considerdndolas como hi-
peremias inflamatorias.

Es claro, ademds, que contra la ya referida explicacién, no pue-
de elevarse la objecién de que la hiperemia duradera de un rifién,
después de la estirpacién del otro, no se adapta al principio general
de la circulacion animal, en cuya virtud, 4 ningin érgano llega cons-
tantemente una cantidad de sangre mayor de la indispensablemente
necesaria: para mantener sus funciones. Por dltimo, he de recordaros
lo que muchas veces os he hecho notar, y es, que los rinones, ¢ los
testiculos, 0 las gldndulas linfiticas, 4 quienes llega una cantidad nor-
malmente grande de sangre arterial, resultan hipertrdficos. Sin em-
bargo, para el érgano engrosado, la aumentada cantidad de sangre no
es relativamente mayor que la normal para el érgano normalmente
grande. En el rifién mds grueso, con vasos tan numerosos, la corrien-
te arterial llega 4 regar solamente un cierto nimere de ellos, mientras
que los restantes deben permanecer relativamente vacios, quedando
de esta suerte confirmado también el principio de la variable reple-
cién arterial.

Literatura.—L os fundamentos de la fisiologia de los desérdenes de la
circulacién en general, son: la kemodindmica de Volkman n, 1850, v los
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2. HIPEREMIA ACTIVA.

Causas de la disminuida resistencia arterial.—Breve duracién de la misma.—FEfectos sobre
1a cireulacion en general.—Efectos sobre la corriente sanguinea en la zona congestio-
nada.—Sintomas de la congestion.—Influencia sobre la corriente linfitics,—Efectos so-
bre el corazén y sus vasos.

Imposibilidad de las congestiones locales de los pulmones.—Hiperemia por aholida presidn at-
mosférica,

Frente 4 las crecidas resistencias de que hasta ahora hemos veni-
do ocupdndonos, estd el hecho mds sencillo de los cambios y varia-
ciones en la corriente y distribucién local de Ia sangre, dependientes
de la disminuida resistencia arterial. Tratdndose en todos los casos
Unicamente de una disminucion mas 6 menos grande de las resisten-
cias ﬁsiolégicas., ¥ por lo tanto de un modo esencial de la contraccion

Connnem,—Par, gen. Touo 5 9
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ténica de la musculatura circular, creo inatil reclamar vuestra aten-
cién sobre el hecho en cuya virtud, una real disminucion de resisten-
cia, sélo es posible en el caso en que la dilatacién de las respectivas
arterias llegue hasta los capilares arteriales. Dilataciones locales cir-
cunscritas de una arteria, producidas ora por simple disminucién de
su propia tension en un punto dado, ora por verdaderas alteraciones de
estructura, como los aneurismas, que no pueden jamds desplegar una
accién capaz de disminuir la resistencia, porque inmediatamente mds
alld de la misma, la arteria recobra de nuevo su estrecha luz. El uni-
co efecto de una dilatacién aneurismdtica en un ramo arterial, puede
consistir en un retraso mds 6 menos pronunciado de la corriente
sangufnea en ¢l perimetro de la dilatacién misma, porque el lecho
de la repetida corriente ensancha sin que las fuerzas aceleradoras ha-
yan experimentado ningtin cambio.

De las hiperemias propiamente dichas, dependientes de disminui-
da resistencia arterial, ya vosotros conoceis una categoria principal,
la hiperemia colateral, que acom pafia 4 los isquemias locales. Hemos
examinado ya minuciosamente qué zonas son las que resultan hi-
perémicas cuando en otro punto se verifica una anemia; hemos visto
también por qué medio se establece la dilatacién compensadora de
los ramos arteriales, y consideramos también como hecho evidente
que el grado y extension de la hiperemia colateral, es tanto mds con-
siderable cuanto més conspicua es la anemia primitiva y cuanto mds
grande es la zona vascular sobre la cudl se extiende. Pero indudable-
mente despertard en vosotros un interés mds vivo, la segunda categoria
de semejantes hiperemias, esto s, la de las hiperemias independien-
tes, por decirlo asf, idiopdticas, en las.que la causa anormal desplega
a, disminuyendo la resistencia en un ramo arterial.

una accidn direct
minen una dismi-

También deben ser anormales las causas que deter
nucién patolégica de resistencias, si bien pudieran ciertamente Ser
producidas solamente merced 4 los mismos medios de que s€ sirve el
organismo para aumentar fisiolégicamente la cantidad de sangre con-
tenida en una parte del cuerpo, es decir, relajando directamente las
paredes vascnlares, y especialmente 6 su musculatura ¢ su aparato
nervioso, 6 bien deprimiendo la excitacién de los nervios vaso-moto-
res, 6 aumentando los de los nervios dilatadores.

Sabido es que la musculatura de las arterias puede ser rebajada
directamente por un calor que supere, aunque sca poco, la tempera-
tura normal del cuerpo. Si sumergis una mano en agua caliente, se
enrojece, y escaldando en agua de 45° 4 48° la oreja de un conejo,
bien pronto observareis una verdadera y notabilisima dilatacién con
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inyeccidn fortisima de todos sus vasos. Es obvio el demostrar que
esto sea producido por una relajacién directa de los misculos vascu-
lares; basta solamente con ligar precedentemente la oreja por su base
y sumergirla después por algunos minutos en agua caliente, y si
después de sumergida se suelta la ligadura, verificase entonces la dj-
latacion de todos los vasos visibles, del mismo modo que antes. al-
canzando un grado mds considerable, al cual no se hubijera podido
llegar por el mero hecho de una ligadura de rtan poca duracidn.
También se funda en la Paralisis directa de los musculos, la dilata-
cién precedentemente recordada, que experimentan las arterias que
Por un tiempo bastante largo han estado bajo una gran presién ex-
terna, y porlo tanto comprimidas después de removida instanténea-
mente semejante presion; de esta suerte Ja extirpacion de un grueso
tumor de la cavidad abdominal, 6 bien e rapido desagiie de una as-
citis considerable, pueden tener por consecuencia una relevante hi-
peremia de los vasos intestinales. ¥ la puncién de un grueso hidrocele
ir seguida de hiperemia de los vasos de la tinica vaginal, Ademds,
también la dilatacién que sobreviene en las arterias de una parte del
cuerpe expuesia da violencias mecdnicas, por ejemplo, algunas veces
fuertemente estirada, indudablemente no puede referirse mds que 4
una relajacion directa Yy d atonia de la musculatura 'c:'rcm':zr., que pa-
rece ser extremadamente sensible 4 todas las violencias externas.
Pero cuando por boca de Mosso hemos sabido que ciertos venenos,
€omo la atropina y el hidrato de cloral, paralizan directamente la
musculatura de las arterias (*), debe sernos permitido el suponer que
los efectos nocivos que producen los llamados exantemas agudos, en-
tre otros, ejercen también una accién inmediata paralizante sobre las
arterias cutdneas. De todos modos, estas hiperemias pertenecen tan
directamente al campo de la inflamacién. que parece oportuno apla-
“4at su examen para cuando estudiemos esta dltima,

El segundo momento capaz de dilatar los vasos, es la paralisis
de los nervios vaso-motores, que ejerce su accidn en varias otras hi-
Peremias patoldgicas. Los traumatismos de los nervios que proveen
fibras vaso-motrices, ¢ bien los tumores que ejercen una fuerte pre-
si6n sobre nervios semejantes, deben producir naturalmente una hi-
Peremia por abolicidn de la tension de la arteria. Acerca de las alte-
raciones de continuidad y de las enfermedades de origen en la médula
€spinal, ya antes os he recordado que destruyen la tensién de las ar-
terias en aquellas partes del cuerpo en las cuales los nervios vasculares
Parten en la médula espinal por debajo del punto donde ha sido in-
terrumpida la conductibilidad: creo, sin embargo, haberos hecho no-




132 PATOLOGIA DE LA CIRCULACION.

tar entonces también, que solamente las interrupciones acaecidas por
debajo del punto de origen del espldnico, van efectivamente seguidas
de hiperemias locales, mientras que las acontecidas por encima, dis-
minuyen la resistencia general. Ademids, si la conduccién es inte-
rrumpida simplemente en una mitad de 1a médula espinal, es natu-
ral que tambicn la hiperemia serd solamente unilateral. Nuestros nu-
merosos conocimientos actuales, no bastan. sin embargo, para deci-
dir si una serie de hiperemias idiopdticas que surgen con accesos,
como relevantes neurosis,—ora juntamente, ora sin simultdneas irri-
taciones morbosas de los nervios sensitivos,—las llamadas neuralgias,
deben referirse 4 depresion directa 6 refleja de los vaso-motores, O
bien 4 excitacion de los nervios dilatadores: sélo podemos decir que
se trata aqui de hiperemia por disminuida resistencia arterial de base
nerviosa.

Volviendo con el pensamiento sobre estas diversas condiciones,
con las que pueden verificarse una hiperemia arterial patologica, es
imposible que encontreis una esencial diferencia 4 favor de la anemia,
es decir, que no hay casi ningtin proceso morboso que pueda dismi-
nuir permanentemente la resistencia en las arterias, hecha excepcion
de las hiperemias colaterales, para las cuales todavia se puede afirmar
que 4 causa de la duradera congestién, se desarrolla un-aumento de
volumen del érgano correspondiente, por la cual la hiperemia prece-
dente cesa de serlo, Prescindiendo de las hiperemias colaterales, como
estados secundarios, observaremos que una gran parte de las influen-
as capaces de disminuirla tensién arterial, son mds 6 menos rdpida-
mente transitorias, pero asi mismo dignaos recordar que tampoco la
secci6n del simpdtico produce la duradera hiperemia de la oreja, sino
que después de un cierto tiempo, las arterias recobran su calibre nor-
mal. Tampoco dura mucho la dilatacidn que se establece después de
removida una fuerte compresion, porque la sangre que de nuevo cir-
abundancia, es el medio mds seguro para reducir al estado
sculatura de las arterias, paralizada y cansada por la
a; y de tal suerte también, que se restablece poco a
poco la amplitud normal de los vasos. Esto mismo queda demostrado
con la observacidn de otras paralizaciones directas ‘de las paredes
vasculares, por ejemplo, en ¢l envenenamiento de las mismas, cuando
la dosis téxica no es tan considerable que lleve poco & poco, la sencilla

relajacién hasta la verdadera muerte.

Pero sea como._ se quiera, larga 6 breve la duracién de esta dis-
minuida existencia arterial, mientras persiste la circulacién de la
parte afecta, presentan siempre alguna determinante anormalidad. Es
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deeir, que en una parte del cuerpo, cuyas arterias aferentes estin di-
latadas, necesariamente deberd circular una cantidad de sangre ma-
yor que en las arterias no dilatadas. ;Pero de dénde procede esta
sangre’— Vosotros ya lo sabeis, es sustraida de otras ramas colatera-
les: hecho que se verifica, no solo en las hiperemias colaterales donde
el momento primario determinante es la vsustraccidn,» sino también
en todas aquellas otras, que por el contrario de las ya recordadas,
reciben el nombre de idiopdticas; pero si nos preguntamos d nosotros
mismos, ;4 qué ramas arteriales les es sustraida la sangre? también es
facil, hasta cierto punto, la respuestai—la sangre procede de las
ramas arteriales en donde es menos necesaria. Asi sucede, cuando
una parte de un organo grande que funciona uniformemente resulta
hiperémica: si estd repleta un asa intestinal, las restantes préximas,
estardn indudablemente vacias, y cuando con la seceion de un nii-
mero detéerminado de nervios esplénicos se produce en el bazo una
intensa tumefaccion, la porcién restante con sus nervios intactos, to-
mard un tinte pdlido azulado, y se presentard arrugada; indudable-
mente, también el rifidn derecho palidece cuando ingresa en el iz-
quierdo una excesiva cantidad de sangre. Que si no se verifica una
compensacién semejante, ostensible hasta cierto punto, como en la
replecién sanguinea de todo un miembro, 6 de toda la cavidad del
vientre, entonces la sangre procederd también hasta de zonas vascu-
lares distantes y extrafias. Los vasos musculares, y seflaladamente los
intestinales, suelen ser para cases semejantes el reservorio del que se
extrae la necesaria provision; pero las lipotimias que generalmente se
observan despuds de la aplicacién del borcegui de ventosa, demues-
tran que, en _ciertas circunstancias, también los vasos del cerebro
son llamados d contrarestar la dilatacion de los ramos arteriales en
un miembro determinado; de tal suerte, que en este proceso, ya cuan-
do sobreviene de repente 6 en un tiempo breve, no tardan en pre-
sentarse considerables desdrdenes funcionales, si tales anemias com-
pensatrices se contintan por algin tiempo & resultan permanentes.
H¢ aqui la razén de la importancia, que antes os he hecho notar, de
que las hiperemias arteriales idiopdticas sean generalmente de indole
transitoria: por consecuencia ldgica, las anemias secundarias duran
Poco tiempo, porque desapareciendo la hiperemia, naturalmente,
Ocupa su puesto la ordinaria replecidn de los vasos.

Pero ademds, bajo aspecto, en todos estos procesos son de grande
m"POrtdncla las anemias colaterales, porque hacen conservard la pre-
sién arterial un grado normal. También sin crecer en el mismo tiem-
Po las resistencias en otros puntos, produciria la baja en la presién de
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la sangre, toda disminucion de la misma resistencia en las ramas ar-
teriales, y realmente en proporcion 4 la extensién de la zona, dentro
de la cual, las resistencias han disminuido, ¢ estin perfectamente
abolidas. Si esta zona vascular es muy grande, si por ejemplo, des-
pués de la seccién de ambos espldnicos, estdn dilatados todos los va-
sos del bajo vientre, entonces, como hemos visto, la presion de la
sangre desciende tan considerablemente, que no es posible una com-
pensacién suficiente producida por la restriccién de otros vasos. Por
eso la consecuencia necesaria de la seccidén de los.espldnicos, consiste
en un general retraso de la velocidad de la sangre, y especialmente,
no solo en las otras partes del cuerpo, sino también en la zona vas-
cular del espldnico mismo, en la cual ingresa entonces una cantidad
anormal de sangre con gran lentitud; y @ pesar de la hiperemia de
los vasos del vientre, en una determinada unidad de tiempo, llega 4
la vena cava inferior, y merced 4 ésta, al corazén, una cantidad de
sangre menor que antes cuando el lecho de la corriente era mas es-
trecho.

Sucede perfectamente lo contrario, cuando la zona en la cual han
disminuido las resistencias arteriales, se conserva entre los limites de
poder restablecer el equilibrio, con un simultdneo aumento de resis-
tencia en otros sitios. Puesto que en este caso la presion arterial per-
manece inalterada, y en consecuencia no cambia ni aun la-diferencia
de presién entre arterias y venas, la compensacién entre ambas, es
sin embargo, pronunciadisima alli, donde las resistencias son mini-
mas, esto es, en la ;ona arterial dilatada. De aqui se desprende, que
en el drea vascular hiperémica, no sdlo hay una cantidad mayor de
sangre, sino que esta circula también con crecida velocidad. De tal
modo, pues, las partes correspondientes del cuerpo, hasta tanto que
dura la dilatacién de las arterias, son atravesadas por una corriente
sanguinea mds enérgica y mds rdpida. Si'observais atentamente la
oreja de un conejo al que hayais seccionado previamente el simpatico
cervical del mismo lado, vereis una cantidad de pequefios vasos que
antes no se podfan divisar, mientras que en la otra oreja no encon-
trareis nada de anormal; y si colocais un dedo entre los de una mano
de un perro, en cuya pata correspondiente hayan seccionado antes el
cidtico, advertireis una fuerte pulsacién arterial que precedentemente
no era posible advertir. La sangre atraviesa entonces mucho mds rd-
pidamente los capilares, y llega 4 las venas en una unidad de tiempo
dada, una cantidad mucho mayor; que si se confronta la cantidad de
sangre, que sale de las venas principales seccionadas en la oreja del
conejo, antes y después de la seccion del simpdtico, advertiremos que
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la diferencia en general, es verdaderamente extraordinaria: antes salfa
una gota cada cinco segundos, y ahora, desde que las arterias son
mds amplias, en cada segundo salen cuatro 6 cinco, de tal suerte, que
la gran importancia de la resistencia arterial para la corriente en
los capilares y en las venas, no puede probarse con mayor evidencia
gne en semejante hiperemia. Si merced 4 una cdnula en formade T,
unis la vena femoral de un perro con un'mandmetro de sosa y cortais
después el cidtico, vereis enseguida crecer la presion de la sangre, el
doble, hasta el triple, y mds atin. En semejantes circunstancias, po-
dreis notar también que el aceleramiento ritmico, la onda del pulso,
puede advertirse 4 través de los capilares, hasta en las venas, (como
ya hace niucho tiempo ha demostrado Bernard, en las venas de la
gldndula salival,) cuando son excitados sus nervios dilatadores. Com-
prendereis entonces que una sangre que circula con tanta velocidad
en los capilares, no tiene tiempo de perder su cardcter arterial, lle-
gando, por lo tanto, 4 las venas con un color rojo claro atn. La co-
rriente sanguinea acelerada de este modo y reforzada, se mantendrd
en las venas hasta alli en donde se unan con otras débilmente llenas,
cuya sangre no proceda de las partes hiperémicas. Al mismo tiempo,
creo supérfiuo recordar aquf, que la compensacién mds favorable 4 la
corriente venosa, se verifica euando la vena hiperémica se une con
las anémicas colaterales. _

Los signos de las hiperemias arteriales, 6 como también se llaman
aténicas, relajadoras, activas y para quienes tambiéen se usan los nom-
bres de congestién y fluxidn, estd claro, que son opuestos 4 los de la
isquemia. Una parte del cuerpo congestionada estd vivamente enro-
jecida, ademds en lo que se refiere por lo menos 4 las partes situadas
superficialmente estd mds caliente de lo normal, porque 4 causa del
crecido aflujo de sangre arterial, la ganancia de calor, supera 4 las
pérdidas, llegando la turgencia de la parte afecta d un grado superior
al normal, por la sencillisima razén de que todos los vasos de la mis-
ma estan absolutamente llenos. En la actualidad no puede formarse
exacta apreciacién para afirmar la formacién de un exceso de linfa.
Después de una época en que fué considerado como indiscutible se-
mejante hecho por inducciones 4 priori, Paschutin y Emming-
haus han demostrado en el laboratorio de Ludwig que en el perro,
la seccién del cidtico, no tiene casi influencia alguna sobre la cantidad
dela linfa que se vierte por una cdnula introducida en un vaso linfd-
tico de la pierna, y tanto menos sobre la composicion guimica. (%)
Pero por facil que sea la confirmacion de esto y por mucha seguridad
que haya para comprobar que la corriente linfitica no experimenta




136 PATOLOGIA DE LA CIRCULACION.

cambio alguno en el tronco cervical, 4 causa de la seccion del simpdti-
coen¢l cuello, por lo mismo deben haeerse algunas reservas antes de
proclamar la completa independencia de la formacidn de la linfa en fos:
estados de replecion arterial. Por lo menos hay un punto en donde
puede demostrarse de un modo clasico la influencia de los nervios
vaso-dilatadores sobre la produccion de la linfa. Trritando durante
algtin tiempo, en un perro, el mundn periférico del nervio lingual
seccionado, con una corriente de induccién de fuerza creciente en
progresion, 4 la rdpida ¢ intensa hiperemia de la correspondiente mi-
tad de la lengua, se une un notable edema, cognoscible d simple vista
4 los diez minutos proximamente de comenzar la irritacién y que en
los sucesivos otros diez minutos, crece continuamente hasta un grado
notabilisimo. Esta importantisima investigacidn, que conozco por
amistosa comunicacién de Ostroumoff, sirve para despertar las du-
das, sobre si las congestiones producidas de cualquier modo son todas
igualmente indiferentes para la formacidn de la linfa, tanto mds cuan-
to que también la confirman algunos experimentos en el hombre,
como por ejemplo la rdpida erupcidn de la urticaria por influencia
indudablemente nerviosa, experiencia que acusa relaciones intimas
entre la formacion de la linfa y la inervacién de los vasos.

Ya con ocasién de la hiperemia colateral os he hecho notar que
una fluxién arterial que se repita mucho 6 que sea permanente, de-
termina hipertrofia de la correspondiente parte del cuerpo. Por otra
parte, mds adelante nos Gcuparemos de la importancia de la conges-
tidn para la sustitucién material y para las funciones especiales de
cada drgano, aqui sélo hemos de ocuparnos de los efectos de la mis-
ma sobre el corazén y sobre los vasos. Todavia, acerca de las condi-
ciones en que se verifican las congestiones patoldgicas en las arterias
coronarias, sabemos bien poco para poder definir con precisién sus
efectos sobre la actividad del corazén. A decir verdad, también es
probable que la fluxién de las arterias coronarias muy repetidas, ha-
gan hipertréfico al corazén, por lo menos tenemos todas las razones
para buscar en la hiperemia fisioldgica de los vasos coronarids la
causa ultima del aumento de volumen del corazén, en todos aquellos
casos en que la hipertrofia es el efecto del crecido trabajo cardiaco.

Es opinion muy generalizada entre los meédicos, el que los vasos
se rompen por fuertes congestiones, que producen de este modo he-
morragias mas 6 menos intensas. Aserto que no significarfa mucho
en favor de nuestra organizacion, porque equivaldria 4 suponer que
los vasos ne tenian la capacidad de hacer frente ni 4 un moderado
aumento de la presién interna. Pero tampoco es fundado este temor.
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Vosotros, con sélo suspender en un perro la respiracién, podeis ex-
tremar la presién de su sangre hasta un grade enorme, y como
Heidenhain ha demostrado, al mismo tiempo los vasos cutdneos de
las extremidades estdn dilatados (%) sin que se observe la menor he-
morragia, ni aun la ruptura de un solo capilar. Todolo mds en aque-
Hlas partes del cuerpo en las cuales los capilares no encuentran casi
sostén alguno en el tejido circunstante, como en la retina, en el cere-
bro, en la conjuntiva, se presentan & veces especiales laceraciones de
los mismos, cuando la presién de la sangre se lleva 4 un grado tan
alto.—Naturalmente los vasos deberdn estar samos para que su capa-
cidad de resistencia pueda afrontar tales pruebas, que si los capilares
son muy tiernos y vulnerables, como sucede siempre con los de nue-
va formacién, entonces toda congestién mds intensa constituye un
peligro por la continuidad de las paredes que bajo una fluxion seme-
jante pueden romperse hasta las arterias, cuando sus cubiertas son
facilmente lacerables por afecciones ateromatosas G otras de la misma
indole.

Por el contrario, los vasos sanos pueden, bajo congestiones fre-
cuentes 6 duraderas, llegar 4 tener mds espesor 'y d ser mds volumino-
sos. El mejor ejemplo consiste en las hiperemias colaterales, en las
cuales se desarrollan pequefios vasos, poco & poco, hasta resultar ar-
terias fuertes y de paredes de espesor. La verdadera razén de esto, sin
duda alguna, estriba en la hiperemia duradera de los vasa vasorum,
as{ que este fenémeno puede compararse con la hipertrofia de todos
los otros érganos 4 seguida de replecién duradera, de todos sus vasos
nutricios. Por lo que me parece, aun no estd fuera de duda el hecho
de que el engrosamiento y el proceso esclerdtico de las tunicas arte-
riales, deban referirse también d hiperemias arteriales, pero de todos
modos, deberiase cargar la responsabilidad de todo esto, 4 la presion
lateral aumentada después de un exceso de resistencia, y al mayor
aflujo en los vasa vasorum.

Pero antes de dejar la hiperemia activa, séame permitido reclamar
vuestra atencién sobre una circunstancia, que me parece muy in-
teresante, y que es también una consecuencia inmediata de lo que
antes hemos dicho. Si la fluxién sanguinea local se verifica siempre,
como hemos visto, por disminucién de resistencia en las respectivas
arterias, y si las ramificaciones de la arteria pulmonal no poseen una
tensién considerable, entonces no podran producirse fluxiones arte-
riales-locales, en los pulmones. Precedentemente hemos podido afir-
mar, con respecto 4 la hiperemia colateral, que €sta, comparte u nifor-
meémente la enfermedad con todos los ramos arteriales, aun abiertos, del
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pulmon. Pero también esto estd claro, que es en la hiperemia produ-
cida por gases capaces de dilatar los vasos en la inspiracién, 6 bien por
vapores acuosos calientes, que no atacan d determinadas ramificacio-
nes vasculares de los pulmones, sino siempre 4 fodos los vasos del
mismo. Ved, pues, que frente 4 la gran circulacidn, la diferencia es
bastante notable,

Pero ningunq de vosotros deberd maravillarse de que entre los
momentos causales de la disminuida resistencia arterial, no haya
enumerado también la abolicion de la presién atmosférica. A decir
verdad, es cierto que bajo la influencia de una ampolla, 6 de la ven-
tosa de Junod, las arterias se dilatan, y hasta hay ain mds: la dila-
tacion, no s6lo no se circunseribe 4 las arterias, sino que ataca tam-
bi¢n en alto grado las venas, y hasta los capilares; pero sin embargo,
no es menos cierto que el desorden circulatorio asi determinado, es
diverso, en un todo, de la hiperemia congestiva. Realmente en el es-
pacio en que el aire estd enrarecido, debe ejercerse una accién aspi-
rante en lodos sentidos, y por lo tanto, no solo de las arterias, sino
también de las venas y de las capilares limitrofes, entra sangre en el
drea correspondiente, y. mientras 4 través de los vasos de una parte
congestionada corre con aumentada velocidad una gran cantidad de
sangre en el drea obstruida, se verifica enseguida una completa para-
da de la sangre, un estasis. El tnico hecho, pues, que la hiperemia
Ppor ventosa, tiene de comtin con la congestion local, es el efecto de
sustraer sangre del resto del sistema vascular, y en este sentido ya
precedentemente hemos estudiado semejante fenémeno funcional.

Literatura.—Nircho‘s Handbuch, p. 141. C. O. Weber in Handb, p.
29. Uhley Wagner, p. 242.

(Y) Mossa, Arbt. d. Leipz. phys. Inst., 1874. (%) Paschutin, id. 1873.
Emminghaus;idem, 1874. (%) Ostroumeoff, Pflii. Arch. XII, p- 210.
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3. HIPEREMIA PASIVA.

Resistencias anormales de la corriente capilar.—l.a gravedad como resistenciade la corrien-
te venosa.—/[postasis.—Resistencias anormales de 1a circulacion venosa.—Efectos sobre
\a cireulacion,—Compensacion de las resistencias.—Obstdculos pard la compensacion.

Descripcion de la circulacion normal bajo el microscopio.—ldem de la congestién de la
anemia y del éstasis,—Edema de éstasis.— Explicacion. — Diapedesis, — Sintomas de 1a
hiperemia pasiva,—Efectas sobre al resto del sistema vascular.—Efectos sobre los ydsos
perturbados.

Aplicacidn 4 los yicios cardiacos.

Si acompanamos 4 la sangre en su camino mds alld de las arte-
rias, es menester, ante todo, averiguar si la resistencia en los capila-
yes puede experimentar los mismos cambios que las arterias, y desple-
gar de este modo alguna influencia sobre la corriente de la sangre.
Recordad que el calibre de los capilares, fisiolégicamente, sélo sufre
oscilaciories ligeras, Se sabe que en la pared capilar no existen ele-
mentos musculares, y sl por una parieé reconozco de buen grado
las interesantes observaciones sobre la contractibilidad de los capi-
lares, instituidos primero por Stricker y Golubew (?), y de un
modo particular por Severini (%) y Roy, ¥ Brown (%), por otra
hago constar que los susodichos autores no han demostrado las
pruebas de que semejantes procesos influyan notablemente en la cir-
culacién capilar. Por el contrario, todos los que han puesto por ar-
gumento de sus largas observaciones microscdpicas la circulacion
sobre los animales vivos, estin acordes y undnimes en que la resis-
tencia fisiolégica por parte de las capilares, parezca CONSErvarse inal-
terada hasta tanto que la sangre misma y las paredes de los capilares
conserven sus caracteres normales. En tiempo y lugar oportunos ve-
reis que las alteraciones de la crasis sanguinea de una parte, y las de
las paredes de los capilares por otra, pueden modificar notablemente
la corriente capilar; por ahora bastaria todo lo mas dirigir una ojea-
da 4 las circunstancias, que oponen anormales resistencias, sean desde
dentro 6 sean desde fuera, en los tubos capilares. Realmente no pocas
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veces ocurre que verdaderos capilares son obturados por émbolos de
pequeno calibre, y con igual frecuencia algunos 6 enteros grupos de
capilares son comprimidos externamente por una razon cualquiera.
Para nosotros, que tan minuciosamente hemos examinado los efectos
del aumento de la resistencia arterial sobre la corriente sangufnea,
no son precisas nuevas aclaraciones para comprender los procesos
andlogos en los capilares, Indudablemente, desde el punto de vista
hidrdulico, una red capilar no es otra cosa que un sistema de tubos’
que de varias maneras se anastomosan entre st, sin que haya, como
sabeis perfectamente, ninguno que no tenga directa y expedita comu-
nicacién con otros, y, por lo tanto, tampoco la oclusién total de un
capilar puede tener efectos diversos de los producidos por reclusion
de una arteria con anastomosis mds alld del obstdculo, 6 sea que
¢l ramito capilar en el cual estd el embolus, permanece excluido de la
circulacién, mientras que la sangre, 4 traves de los tubos anastomé-
sicos de izquierda y derecha del ramito obliterado. pasa 4 la vena

deferente. Si por el contrario, no es sélo un tubo capilar, sino toda

una zona, como, por ejemplo, en la compresién ejercida por un tu-
mor, entonces se verifica un hecho perfectamente igual al que ya he-

mos observado en el aumento de resistencia en toda una ramificacién

arterial: la parte del cuerpo comprimida resulta anémica, observin-

dose en un todo las leyes precedentemente formuladas para la san-

gre excedente de esta zona.

Después de esto, podemos dirigir directamente nuestra atencién
sobre las venas. Sabeis muy bien que en el sistema venoso no hay
nada que pueda parecerse 4 la resistencia opuesta, por la tensién de
las arterias; lo cual, si bien no quiere decir que las venas tienen
cierta tension, sin embargo, tampoco significa que las mismas dejen
de oponer un obstdculo considerable al aflujo de la sangre venosa.
De igual suerte, tampoco conocemos condicién alguna, especialmen-
te influencia nerviosa, capaz de aumentar é de disminuir el grado de
esta tension, Asimismo, en el distrito venoso, en el cual la sangre en-
cuentra resistencias 4 su aflujo, yen donde, por lo tanto, circula bajo
una tension mucho mds alta que en cualquier otro punto del sistema
hasta la vena porta, con sus ramificaciones en el higado, no se pre-
senta ningtin fenémeno que pueda explicarse con seguridad, merced 4
la tensidn dela vena, § por su aumentod disminucién, sin que se pue-
da, como veis, hablar en general de una hiperemia, de una fluxién 6
congestion venosas. 4 consecuencia de disminucién é abolicién de la
resistencia de las venas. Las dilataciones locales frecuentes en el sis-
tema venoso, como las llamadas varices, sélo en apariencia disminu-
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yen la resistencia en los puntos en donde aparecen. Es indiscutible
que la dilatacién de las ramas venosas coadyuva al aflujo sangui-
neo, pero semejante circunstancia faverable varia enseguida, merced
4 la restriccién que sigue inmediatamente después de la varice, y al
igual que en los aneurismas solamente puede verificarse un nota-
hle retraso de la corriente sanguinea dentro de la warice, 4 causa
del aumento de lecho de la corriente misma, permaneciendo invaria-
bles las circunstancias capaces de acelerarla. Pero la presencia de la
varice puede no ejercer influencia de ningun género en la corriente,
hacia alld ni hacia acd de la misma varice.

Naturalmente, en las venas no pueden verificarse elevaciones pu-
ramente cuantitativas de las resistencias fisiolégicas, como las que
desplegan una aceidn tan considerable sobre las arterias, y si d veces
una resistencia natural, para la circulacién venosa, adquiere una im-
portancia’ patoldgica que antes no tenfa, debereis comprender ense-
guida que no se trata de un aumento de resistencia, sino de una ami-
noracion de las condiciones que normalmente son capaces de supe-
rarla. Refiérome al decir esto, 4 la gravedad, que constituye también
un obstdculo, por cuanto la posicion erecta del cuerpo debe oponer
indudablemente cierta resistencia 4 la corriente venosa. De qué me-
dios se vale el organismo para vencer la resistencia opuesta por la
gravedad, ya vosotros los conoceis; son, en primer término, los mo-
vimientos musculares juntamente con la accion de las vdlvulas veno-
sas, ¥ en segundo lugar la aspiracién del térax durante las inspira-
ciones. Ahora bien, si en los individues sanos obligados por su pro-
fesién d estar largo tiempo en pi€, es fdcil el desarrollo de dilataciones
yvaricosidades de las venas en los miembros inferiores, estd claro tam-
bién que el efecto perjudicial de la gravedad serd tanto mayor, cuanto
méds débiles sean, los movimientos musculares de un individuo, y
cuanto sean mds débiles y menos amplias las inspiraciones del torax.
Todavia la corriente venosa puede conservarse suficiente, mientras
que los otros factores de la corriente sanguinea funcionen con re-
gularidad, -y mientras que la tensién del sistema arterial sea cleva-
da, y la actividad card{aca enérgica, como en el estado normal. Pero
apenas se debilita la fuerza del corazdn, surge el peligro en los pun-
tos en los cuales la gravedad opone un obstdculo natural 4 la corrien-
te venosa, que como no puedan ser superades, detendrdn la sangre.

Esta es la razén, en cuya virtud, un enfermo afecto por C]melo1
de paralisis de los miembros 1bd0mmales 6 que por una fractura 6
por otra razdn cualquiera estd obligado 4 conservar, por largo tiempa,
siempre la misma posicién. presenta en todos los 6rganos una circu-
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lacién completamente normal, si es robusto y no tiene fiebre; que si
la tiene alta y de larga duracion, ficilmente se establecerdn en su or-
ganismo peligrosos desérdenes circulatorios, 4 los que también estdén
predispuestos los enfermos con procesos febriles intercurrentes, en
cuyo decurso se presenta una gran debilidad muscular, como por
ejemplo, en el tifus. Aqui, en donde la accién cardfaca estd tan debi-
litada generalmente, donde los moyimientos musculares estdn casi
abolidos, donde por tiltimo, el térax es muy poco distendido por ins-
piraciones frecuentes, pero del todo superficiales, aquf, repetimos, la
gravedad puede llegar 4 ser un obstdculo verdaderamente considera-
ble, que la corriente venosa, 6 no puede vencer, 6 lo logra 4 costa de
grandes dificultades. Estos fenémenos, naturalmente, sélo se presen-
tan en las partes declives del cuerpo, siendo determinadas por la pos-
tura del enfermo; en los que conservan una posicién continuamente
supina, las partes donde se presentan las llamadas hipostasis, son la
cara posterior de los pulmones, la piel supra-escapular; la regién
sacra y la calcdnea, yen los que conservan un dectibito lateral, espe-
cialmente, la region de los trocdnteres. Si las partes respectivas con-
tienen mds sangre de la normal, no se verifica tanto este fenémeno,
por la falta de descenso sanguineo, como por la imposibilidad del
ascenso normal contra la propia gravedad (¥).

Apartdndonos de semejantes casos complicados, de todo lo que
precedentemente hemos dicho, resulta que en las venas puede encon-
trarse, por lo general, solamente un desorden local por cambio de
resistencia, 6 sea un desorden determinado por la interposicion de
resistencias anormales. Verdaderamente esto suele ser frecuentisimo,
y las anormales resistencias pueden encontrarse fuera é dentro de la
vena correspondiente. Las situadas en el exterior, por referirme 4
algunas, son: la presién por trajes, fajas 6 vendajes, por tumores 6
exudados, por el titero (en estado de embarazo), y hasta por masas fe-
cales endurecidas, y por hernias extranguladas; ademds por retraccién
cicatricial, género al que debe referirse el proceso de la cirrosis hepd-
tica. Las resistencias anormales internas, estdn representadas por cod-
gulos y concreciones parietales, por tumores que parten, 6 de la pared
venosa, 6 de las partes préximas, y que después, creciendo pocod poco,
limitan el calibre vascular, como los miomas, los sarcomas y los carci-
nomas. El grado mdximo de la resistencia, es naturalmente propor-

(*) Hé aqui la palpable contradicion en que incurren los alemanes con la palabra Sen=
kungshyperemie (hiperemia de descenso). Esta misma observacion la hacén también otros
traductores de este libro 4 otros idiomasi—(P, Z,)
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cionado por la oclusidn de la vena, como la producida desde fuera
por una presion muy intensa, 6 mas sencillamente por una ligadura,
y desde dentro, por un trombus obstruente é por un cdlculo venoso
que ocupa y obstruye todo el calibre de la vena.

Todo el efecto de semejante aumentada resistencia, sobre el mo-
vimiento de la sangre en las venas, puede expresarse en muy pocas
palabras: La sangre ante la resistencia debe detenerse, rellenando
por completo la extension recorrida y aumentando por lo tanto en su
tensién, que enseguida disminuye, porque d causa de tal resistencia,
ya hemos dicho que la sangre se detiene. Fijaos, pues, que lo que
sucede en el fondo es lo mismo que se verifica en una rama arterial
cuando se encuentra una resistencia anormal, pero que apenas, aqui
como alli, se someten 4 minuciosa con frontacion las particularidades
del proceso, se encuentran enseguida esencial{simas diferencias. Al
hablar de la crecida resistencia arterial, recordareis que asignabamos
un valor esencial al hecho de que en todas las secciones vasculares
del lado de aca de las resistencias, se presenta un aumento de presion
tal, que la resistencia en una arteria femoral, aumenta la presién en
las cardtidas no menos que en las ilfacas: ahora bien, no debeis espe-
rar por parte de las venas un efecto semejante de su resistencia, sino
que por el contrario, el aumento de presién se difunde solo hasta las
ramitas venosas y hasta los capilares de aquella parte del cuerpo en
donde tiene su origen la vena restringida, y jamds, como creo inttil
demostraros, en otros departamentos vasculares proximos o lejanos.—
Hasta qué punto sea considerable la presién en las venas afectas de
éstasis, depende en primer lugar del grado de resistencia acumula-
do—. Si mediante una cdnula en forma de T, poneis la vena femoral
de un perro curarezado, en comunicacién con el manémetro. de sosa
y mediante unas pinzas, comprimis el tronco de la vena, algunos
cent{metros por encima de la cdnula, entre ella y el corazon, vereis
ascender lentamente la columna de carbonato de sosa, y por lo gene-
ral detenerse 4 los 80 ¢ 100 m. m:; en esta altura permanece la pre-
sién estacionada por algin tiempo, volviendo 4 bajar después poco
4 poco hasta los 20 6 30 ‘m. m. La razon del por qué el aumento
de presién no alcanza grados mds altos, estd en que otras ramificacio-
nes venosas trasportan la sangre desde la pierna 4 la vena cava, y en
que vosotros, con las pinzas, solo habeis obstruido una parte de
toda la seccién trasversal de las venas del miembro. La tension veno-
sa alcanza mds alto grado, si en vez de la cdnula se aplica un tubo de
caoutchoue al rededor de todo el miembro, excluyendo la arteria fe-
moral. En este caso el aflujo venoso estd completamente impedido, y
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la presién venosa puede entonces, por un cierto tiempo, llegar casi
al grado de la arterial, como ya de antiguo ha sido demostrado por
Poiseulle y Magendie. (*) Ademds, aquf toda compensacign esim-
posible, y si los canales venosos de aflujo estdn completamente abs- !
truidos, necesariamente deberd siempre aumentar la tensién en todos
los vasos de la pierna, que al fin llegard hasta un.grado tal, que no
puedan apenas distinguirse del de las arterias aferentes.

Todo lo contrario sucede, cuando la sangre puede afluir aiin por
otras ramas venosas abiertas: la presion en la vena femoral ocluida
despucs de cierto tiempo, comienza 4 descender nuevamente desde la
altura 4 que habia llegado, é indudablemente, como va lo hemos di-
cho, las vias de compensacién estdn ya preparadas, Losmismo sucede
aqui, pero también los particulares fendmenos del decurso ulterior,
en correspondencia de las disposiciones tan diversas del sistema ante-
rial y del venoso, se conducen en entrambos sitios de muy diferente
manera. En las venas hay mecanismos diferentes, diversos, que con
mayor facilidad permiten que los obstdculos puedan ser compensa-
dos. Desde este punto de vista, son propicias las ligeras resistencias
fisiolégicas que existen en el sistema venoso, como lo son también,
la débil elasticidad y la sutileza de las venas que no eponen dificultad
alguna 4 una mayor distensién; asimismo es muy favorable la cir-
cunstancia de que en el sistema venoso, los vasos colaterales son
mucho mds pronunciados, (por ejemplo muchas veces cada arteria v
acompanada de dos venas). Frente d estas favorabilisimas condicio-
nes, la ligera tension de las venas en st misma, no lo es para la com-
pensacion, sino que ya muchas veces hemos visto que es capaz de
aumentar en grado considerable, y que d seguida del aumento de re-
sistencia puede adquirir gran valor.

De esta manera, pues, muchas veces las crecidas resistencias veno-
sas llegan d ser compensadas por completo. Si por ejemplo, el obstd-
culo reside en una vena braguial profunda, la sangre que no puede
circular 4 través de ella, debe atravesar la otra. porque el aumento de
presién mds acd del obstdculo, si bien ligero, es'lo bastante grande
para distender la segunda vena braquial, por ser la que no presenta
resistencia hasta el punto de no poder contener y trasportar la au-
mentada cantidad de sangre, sin que en semejantes circunstancias se
observe dafio 6 desorden alguno en la circulacién del brazo. Las ve-
nas de la cavidad del cuerpo, presentan también condiciones muy
Propicias,—como venas que estdn desprovistas de vdlyvulas,—sin que
pueda haber nada mds indiferente que ellas para la circulacion de la
sangre en el intestino, en cuanto 4 la oclusién de una rama de la ve-
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na meseraica, 6 de una de las venas pélvicas, para la circulacién en los
organos sexuales. Todavia al apreciar tales condiciones. es preciso
tener en cuenta lo mds exactamente posible las disposiciones anatd-
micas, porque en semejantes circunstancias, las vdlvualas venosas pue-
den imposibilitar tal vez por completo toda compensacién de una
resistencia, si su presencia y su accién fueran favorables al movimien-
to normal de la sangre.

Enla vena femoral, por ejemplo, hay un circulo venoso, relacio-
nado con la vena circunfleja del {leo, en apariencia muy favorable 4
toda compensacién; pero ante un obstdculo situado en la femoral, el
susodicho circulo no puede ser utilizado, porque como Braune (%)
ha demostrado, las vdlvulas impiden toda gorrientc en el sentido de
la compensacién. Afiddase ademds que los vasos colaterales en el sis-
fema venoso son especialmente muy numerosos, pero que no existen
en todas partes. Verbigracia, el tronco de la vena porta es el tinico
vaso venoso que conduce sangre desde el bajo vientre, ¥ si estd res-
tringido por completo y completamente ocluido, quedan unicamente
ramas vasculares muy pequefias, y del todo insuficientes, que sean ac-
cesibles d la sangre del intestino, del pancreas etc.; para la vena femo-
ral, Braune mismo, ha demostrado que en el ligamento de Poupart
€s casi el tnico tronco venoso que en el hombre trasporta sangre des-
de las extremidades inferiores 4 la cavidad abdominal (%), 1o mismo
que sucede, finalmente, para la vena renal, que normalmente traspor-
ta desde los rifiones tanta sangre que apenas deja una pequena can-
tidad encomendada 4 las venas restantes. Estos ejemplos sefalan
directamente hasta qué punto, malgrado todas las condiciones favo-
rables, llega la posibilidad de la compensacién: una vena muy pe-
quena no puede, sin prévio obstdculo, trasportar la sangre desde una
Zona vascular, cuya vena principal esté dominada por considerables
resistencias, y all{ donde existen semejantes venas, lo bastante gruesas
para trasportar la sangre, la oclusion total!de alguna de ellas, equival-
drd siempre como una resistencia para el entero reflujo sanguineo.
Ved, pues, que hay todavia muchos casos en los que no hay una in-
mediata compensacién, y endonde en consecuencia, la resistencia nor-
mal deberd desplegar su accién sobre la circulacién de la parte afecta
del cuerpo. ;De qué manera, pues, se verifica la corriente sanguinea
€n semejantes circunstancias?

Para formarse un justo criterio en este asunto, se recomienda so-
meter 4 la observacién microscdpica inmediata, la zona vascular en
uyas venas deferentes estdn interpuestas las resistencias. Todos vos-
Otros habeis tenido antes ocasién de observar en la membrana inter-

Connmene.—Par. cen. Touo 1. 19
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digital, 6 en la lengua de una rana, cn sus mds minuciosas particula-
ridades. la circulacién normal, mediante aumentos mayores 6 meno-
res; por lo tanto, habré de limitarme 4 referir aqui brevemente las
notas diferenciales y caracteristicas de la corriente, en las tres diver-
Casi en todas partes, & menos de adoptar

sas categorias de vasos. (%)
reis ocasién de observar en el mismo

un aumento muy grande, tend
campo visual, arterias, venas y vasos capilares de una sola ojeada, ¥
serd utilisimo que trateis de ver, ya en la lengua, ya en la membrana
interdigital, aquellos puntos en que se puedan comparar inmediata-
mente entre s las tres categorias de vasos. Lo primero que observa-
reis, serd naturalmente, la diversidad de la direccion de las corrientes,
opuesta por completo en las arterias y en las venas, mientras que en
los capilares, la direccién de la sangre es en general desde las arterias
4 las venas. En la distribucién retiforme de los tubitos capilares,
la direccién no sblo no es constante, sino que por el contrario,
no pocas veces se detiene la corriente circulatoria, por un tiempo
mds & menos breve, y otras veces en una pequefia extension se Vé
cambiar completamente la direccién de la misma. También es nota-
bilisima la diferencia de la velocidad en la corriente, de las tres espe-
cies vasculares: rapidfsima en las arterias,—que los observadores muy
acostumbrados reconocen de una sola ojeada,—mucho mds veloz en
las venas, sobre todo en las mds grandes, de tal suerte, que con un
aumento de 150 4 180 didmetros, es preciso fijar mucho la atencién
para distinguir los contornos de cada corpuisculo sanguineo en la co-
rriente;—es lenta ya en las venas pequefias, y en los capilares gene-
ralmente, lo es tanto, que pueden apreciarse en todos sus detalles, sin
dificultad alguna, los corptisculos sanguineos. He dicho generalmen-
te, porque también en este punto la inconstancia de la corriente capi-
lar es muy considerable; y si se observa por algiin espacio de tiempo
seguido, un grupo de capilares, es posible ver al través de cierto nu-
mero de ellos, correr la'sangre con gran velocidad, continuar asi por
cierto tiempo, y verla luego retrasarse poco 4 poco, para volver 4
tomar, después de cierto intervalo, la calma ordinaria, que en Otros
tubos capilares proximos no se ha interrumpido atin.—No hemos de
buscar la razén de semejantes oscilaciones, que se fundan ciertamente
en los cambios de calibre de las arterias aferentes, que como ya antes
hemos visto, pueden apreciarse bajo el campo del microscopio, ¥ a
simple vista en las arterias grandes.—Una segunda diferencia entre el
curso de las arterias, y el de los otros vasos, consiste, si me es permi-
tido expresarme asf, en su calidad. La corriente arterial es pulsante,
v hasta en las arterias mds pequefias, se reconoce cada sistole cardiaca
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por la velocidad y el retraso ritmicos del curso de la sangre; obser-
vdndose también algo asi, como si la columna sanguinea recibiese
cada vez, una impulsién enérgica que de nuevo la lanzase hacia ade-
lante. En los capilares y en las venas, no puede hablarse normalmen-
te de tal movimiento ritmico del curso de la sangre, porque en ellos la
corriente es mds bien continua, uniforme.—De especial interés es tam-
bién la diversa manera de conducirse la fona marginal en las tres cate-
gorias de vasos: en las arterias, la columna roja de la sangre, no llena
por completo el calibre del vaso, sino que entre ella y el contorno in-
terno de sus paredes, queda siempre una zona incolora de variable
amplitud, que por lo general, mide cerca de 0,01 m.m., en la cudl no
se Ve ningun corpisculo rojo, ¥ tnicamente hay, con extrema rareza,
algin aislado glébulo blanco, circulando por ella sélo el plasma.
También en las venas hay una zona marginal plasmdtica semejante,
pero en la cudl, por lo general, hay algunos glébulos blancos que
avanzan mds lentamente con menor velocidad que la columna media
(central) de los glébulos rojos. Por 1iltimo, en los capilares, no hay
especie alguna de zona marginal, porque su limitado calibre apenas
consiente el paso 4 dos corpusculos sanguineos que marchen unidos
de frente; en ellos estdn en completo contacto con las paredes de los
vasos, tanto los corpiisculos rejos como los blances, y si alguna vez

ocurre, que temporalmente faltan del todo los corptisculos en un ra-

mito capilar, circulando solamente el plasma, semejante fenémeno es
inconstante, y por lo general tan transitorio, que ante las miradas del
observador cede su puesto enseguida 4 la ordinaria corriente. Al lado
de estas extraordinarias diversidades de la corriente, en las tres cate-
gorias de vasos, son de importancia mucho menor todas las demds
diferencias posibles, careciendo, especialmente, de toda importancia,
1a diversidad de coloracidn de la sangre, dependiente indudablemen-
te de la gran sutileza del estrato sanguineo examinado,

Nada hay de m4s ficil que el seguir sobre el campo microsedpico
los desGrdenes circulatorios examinados hasta ahora. Si rozais ligera-
mente con las barbas de una pluma de ave, la lengua de una rana cu-
rarezada, enseguida un intenso enrojecimiento os convencerd de que
ha sobrevenido una verdadera congestién arterial, presentdndose en-
tonces ante la observacién microseépica un espectdculo verdadera-
mente estupendo. Todos los vasos, las arterias, los capilares y las
venas estdn dilatadas y repletas de sangre, observdndose 4 primera
VISt un nimero considerable de capilares en el sitio en donde antes
habfais visto solamente pequenisimos filamentos rojos; en todos es-
10 vasos, grandes ¥ Pequenos, circula la sangre con notable veloci-
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dad, y hasta en los capilares es tan rdpido su curso, que en vano la
mirada se esfuerza para percibir clara y distintamente un solo cor-
pusculo. Sin embargo, el cardcter central de la corriente en las arte-
rias y en las venas no ha cambiado, y todo lo mds, en las venas, la
zona marginal plasmadtica se presenta mds pobre de glébulos blancos.

También se puede observar muy ficilmente la anemia local con
el microscopio. Para ello no hace falta aplicar un trozo de hielo so-
bre la lengua de la rana para ver contraerse las arterias linguales, bas-
ta con fijar sencillamente la lengua un poco tirante y mantenerla asi
durante algunos momentos, viéndose enseguida suceder d la posible
hiperemia originaria una anemia completa. Las arferias se restringen
y la lengua entera palidece, fatigdndose en estos momentos la mira-
da para ver algo mas que los vasos grandes; parece que solamente
pocos capilares contengan sangre, y como en las arterias y en las
venas no existe aun cantidad notable, la sangre circula lentamente.
Al mismo tiempo contrasta vivamente la lentitud de la corriente
con el aceleramiento ritmico, y por lo que se refiere d la zona plas-
madtica, aparecen en la anemia contemporaneamente con las arterias,
aqui y alld, algunos corpusculos blancos en la zona antes,dicha,
mientras que en las venas de la misma, disminuye la cantidad de tales
corpusculos, fenomeno facilisimo de comprender en vista del retraso
de la corriente entera. De este modo continua la circulacidon mientras
dura la isquemia, sin que en los vasos mismos 6 en sus .adyacentes
se observen otros procesos ().

Para estudiar ahora bajo el microscopio la circulacién en la len-
gua de la rana, estando impedido el reflujo venoso, tendreis necesi-
dad previa de ligar entrambas gruesas venas, de las que, cada una por
un lado, trasportan la sangre desde la lengua 4 los gruesos troncos
nerviosos que circulan sobre el pavimento de la cavidad oral; puesto
que algunas venas pequenas, que desde los dos vasos principales
salen de la lengua, son mds que suficientes para mantener el reftujo,
aunque esté disminuido, de la sangre venosa. O bien podeis colocar
una ligadura alrededor de una anca de una rana, estirandola luego
moderadamente. Semejante presion deja perfectamente libre la cir-
culacion arterial; y no evita per completo el reflujo venoso, pero
lo dificulta. En la membrana interdigital, y con cualquier aumento
microscopico, podeis observar también el modo de conducirse los va-
sos. Lo primero que observareis inmediatamente después de la liga-
dura, es el retraso de la velocidad de la corriente en las venasy
en los capilares; la sangre no puede avanzar como antes, pero ve-
reis como se detiene, primero en las venas mayores, después siempre

s
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hacia las rafces venosas, y enseguida hasta los capilares, cerca de la
unidn de estos con las arterias. En la lengua, en donde los vasos es-
t4n circundados de un tejido muy laso, observareis al mismo tiempo
que la detencion, una dilatacién gradual de las venas y de los capila-
res, que en las primeras puede alcanzar considerable altura; en la
membrana interdigital, en donde el tejido es muy poco distensible, la
dilatacién es sélo levisima, surgiendo por lo tanto rdpidamente un
nuevo fendémeno, la obturacion del tubo vascular por corpusculos
sanguineos. Desaparece la zona marginal plasmadtica de las venas,
porque enseguida los glébulos rojos ocupan el calibre total hasta el
contorno interno de la pared vascular, y también en los capilares se
acumula una cantidad de sangre tan grande de glébulos rojos, que
ocultan completamente-los blancos que all{ habfa; solamente las ar-
terias conservan su ordinaria corriente ritmica. De esta suerte, el en-
rojecimiento intenso, oscuro, que el érgano presenta d simple vista,
corresponde bajo el microscopio 4 desmesurada replecién de todos los
capilares y de las venas con glébulos rojos, que avanzan sélo lenta-
mente y 4 veces con movimiento distintamente ritmico, si es consi-
derable la dificultad del reflujo venoso, porque en cada sistole car-
dfaca el obstdculo puede ser vencido mds facilmente que en el tras-
curso de la pausa. Que si les venas y los capilares se rellenan de
corpusculos sangufneos, como se comprenderd ficilmente, esto no
puede acontecer sino d expensas del liquido sanguineo, que ficilmente
comprendereis cémo ha desempenado este nuevo gasto. En resumen,
enseguida notareis que estdn espesadas, fumefactas, la lengua y la
membrana interdigital, lo que significa que cierta cantidad del plas-
ma sanguineo ha sido trasudado al tejido que circunda los vasos.
Realmente precisa bastante tiempo, casi algunas horas, antes de que
la infiltracién del liquido trasudado de la lengua ¢ de la membrana
interdigital, sea tan relevante que pueda conocerse como tal tumefac-
cién 4 la vista 6 al tacto. Pero dignaos meditar de una vez para siem-
pre que se trata aqui de vasitos sumamente infimos y sutiles, y ade-
mds, considerad sobre todo, que jamds todo el liguido que desde los
vasos sanguineos se trasuda 4 las partes adyacentes, permanece alli.
Ya vosotros conoceis las vias naturales de deflujo para los exudados
vasculares, refiérome d los vasos linfdticos, en los cuales no se pre-
senta dificultad alguna para demostrar que la corriente de la linfa
estd aumentada considerablemente, apenas es impedido el reflujo ve-
noso (%). Si introducfs una cdnula en uno de los vasos linfdticos si-
tuados al lado externo de la pata de un perro, mientras que perma-
nezca inmévil, saldrd de ella una cantidad tan extraordinariamente
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escasa de linfa, que apenas llegard en algunos minutos 4 una gota.
Si entonces ligais las yvenas principales destinadas al reflujo de la
sangre del miembro, 0 si haceis una ligadura no muy apretada alre-
dedor de toda el anca, casi porencima de la articulaciéon de la rodi-
lla, vereis que la linfa comienza enseguida 4 gotear por la cdnula,
hasta ¢l punto.de que podais recoger en el mismo espacio de tiempo
tantos centimetros cubicos cuantas fueran antes las gotas que salie-
ron. Mientras la corriente linfitica empieza d ser mds fuerte inmedia-
tamente después de la ligadura de la vena, la tumefaccién de la pata
se verifica lentamente y por grados en el intervalo de algunas horas.
También en este experimento se observa muchas veces que la co-
rriente linfitica se acelera y crece, pero que la tumefaccidn de la pata
se detiene cuando el reflujo sanguineo estd poco impedido. La con-
clusién que de aquf puede deducirse es sencillisima: equivale 4 supo-
ner que en el €stasis venoso se verifica una tumefaccién, una infiltra-
cién por trasudacion en una parte del cuerpo, un edema, solamente
cuando los vases linfdticos de la misma parte no estdn en situacién
de trasportar toda la cantidad del trasudado.

Si ahora tratamos de explicarnos estos procesos, que casi constan-
temente se desarrollan cuando es impedido el reflujo venoso, 6 para
expresarme en términos mds breves, cuando hay estasis venosa, pa-
réceme que la clave de semejante explicacién estriba en el modo de
conducirse de las arterias.

Ya antes hemos visto de qué manera se difunden hasta las venas,
los efectos de la congestion arterial y los de la anemia también arte-
rial, de qué manera la sangre, en la congestion susodicha, atraviesa
las venas alimentadas por las arterias fluxionadas, bajo una aumenta-
da presién y con mayer rapidez, y también hemos visto que en la
anemia arterial, la corriente venosa se debilita y se retrasa, cuanto
mayeor es la dificultad del aflujo en las arterias.—;En qué consiste
que €l obstdculo situado en las venas no ejerza su influencia en sen-
tido retrogrado al través de los capilares, y luego de las arterias, ad-
quiriendo alli simplemente el valor de una resistencia arterial? esto
es, de una resistencia, de la cual sabemos la manera con que el orga-
nismo pueda compensar sus efectos>—La pregunta es tanto ma4s jus-
tificada en cuanto que en los pulmones tiene lugar un hecho idénti-
co. Recordareis que con relacidn 4 los vicios cardiacos, la estenosis
del orificio venoso izquierdo, desplega su accién, no sélo sobre las
venas pulmonales, sino también en sentido retroactivo hasta lasar-
terias de los pulmones, de tal suerte, que el corazén derecho, 4 causa
de la resistencia que encuentra en tales arterias, se hipertrofia. Y
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esto acontece, no solo en los obstdculos opuestos al total reflujo de la
sangre venosa de los pulmones, sino también con las resistencias
anormales situadas en una parte del sistema venoso pulmonal. Si
aplicais un manémetro en la’parte inferior de la arteria pulmonal iz-
quierda de un perro, y después apretando paulatinamente obstrufs las
venas del 16bulo superior del mismo lado, 6 bien algunas venas pul-
monales del lado derecho, vereis en el mandmetro, subir en brevisi-
mo tiempo la presién en la arteria pulmonal de 150 d 210 6 hasta
220 m. m. para volver 4 bajar al grado primitivo, cuando se suspen-
da la compresion ejercida sobre la vena. Podeis repetir este experi-
mento muchas veces en el mismo animal, obteniendo siempre el
mismo efecto, signo seguro para afirmar que la causa’de este aumen-
to, estriba tinicamente en condiciones puramente mecdnicas.

Nada semejante encontrareis en las arterias del cuerpo. Si poneis
en comunicacidn con el kimdgrafo, mediante una cdnula en T, la
arteria femoral de un perro curarezado, no podreis apreciar la menor
diferencia sobre la presién porque obstruyais 6 volvais 4 dejar espe-
dita la vena femoral del miembro; de igual manera podeis ligar con
un tubo de caoutchouc toda la pata, excluyendo la arteria, sin que la
curva del manémetro experimente el menor cambio. Si las arterias
pulmonales y las del cuerpo se conducen de un modo tan diverso an-
te un mismo procedimiento, dedicese de aqui, que la razén de todo
ello estriba solamente en las disposiciones fisiolégicas que son diver-
sas para entrambas arterias pulmonales, mientras desplegan una nota-
bil{sima influencia en las del cuerpo. Estas dltimas solamente deben
4 la tensién su alta presién, que constituye precisamente el obstdcu-
lo, contra quien choca también la éstasis venosa. Cuando el reflujo
venoso estd completamente impedido, la tension de las venas, como
hemos visto antes, tampoco alcanza por completo el grado de la ten-
sién arterial, y si el reflujo estd solamente dificultado y no impedido
del todo, entonces el grado de la presion venosa se acerca mucho, pe-
ro sin llegar 4 €1, 4 los limites de la presién arterial. Por esto no cesa
el aflujo arterial y los capilares se encuentran de esta suerte en medio
de dos estrecheces, si me es permitido llamarles asi: de un lado el
continuo aflujo de la sangre arterial, del otro, la resistencia de las
venas que impide que la sangre pueda avanzar. La consecuencia ne-
cesaria serd, pues, que una parte de la sangre, casi todo el plasma,
trata de abrirse paso por una via lateral, al través de las paredes de
los vasos sutilisimos, de los capilares, y probablemente también de
las venas mds pequenas, aumentando, por lo tanto, la trasudacion al
traves de las mismas.
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De lo que acabamos de decir se deduce, que el aumento de la tra-
sudacién, resulta de la desproporcién entre el aflujo arterial y el re-
flujo venoso: derivandose de aqui 4 su vez, que no sdlo el grado de
la resistencia venosa, sino también el del aflujo arterial, determinan
la potencia de la trasudacion.

Si las arterias que trasportan la sangre en una parte del cuerpo
son estrechas y escasas, es natural que bastan pequefias y débiles
venas, para facilitar un suficiente reflujo de la sangre y viceversa;
siendo muy enérgica la corriente arterial, basta con un mediano obs-
tdculo en el sistema venoso, para producir considerable éstasis Yy tra-
sudacion. Si ligais en entrambas orejas de un conejo, todas las venas
de regular tamafio, y después seccionais en un sélo lado el simpatico
cervical, la oreja del lado cuyo simpdtico permanece integro, no pre-
sentard alteracién alguna; pero la otra, en el espacio de algunas horas,
presentard en cambio, una considerable tumefaccidn pastosa. Este
edema, en si mismo, no tiene nada que ver con la congestién arterial,
y fué una extrafia equivocacién la que cometié Ranvier (*), cuando
€n este experimento asignd grandisima importancia 4 los vaso-moto-
res. La tnica condicién para el desarrollo del edema, es la dificultad
del reflujo venoso, y la congestién tiene influencia en la produccién
del edema, en cuanto modifica de un modo desfavorable la despro-
porcién entre aflujo y reflujo. Pero hareis muy bien en no imaginar
que sea demasiado pequefio el aumento de la desproporcién, produ-
cido por una congestion arterial. Ya antes habeis visto que la presién
en la vena femoral, después de la oclusién de su rama central, hace
subir la columna de sosa 4 80 6 100 m.m.; si disponeis el experimen-
to de idéntica forma, y después seccionais el nervio cidtico del lado
correspondiente, vereis en pocos minutos aumentar la presién venosa
hasta 280 m.m.; y 4 quien haya visto desarrollarse todo este experi-

mento, no podrd extrafarle el ver en un perro, después de la ligadura
de la vena cava inferior, cémo se pone edematosa tnicamente la ex-
tremidad posterior, en la que ha sido seccionado préviamente el ner-
vio cidtico, mientras que la otra no presenta sefial alguna de tume-
faccion. Pero no siempre procede de igual manera este experimento,
en el que se fanda preferentemente ¢l concepto de Ranvier; que al-
guna vez, después de la ligadura de la cava inferior, no se manifiesta
sefial alguna de edema ni en el miembro paralizado, ni en el que per-
‘manece integro, por la sencillisima razén de que en todos los perros,
la mayor parte de la sangre venosa procedente de la extremidad poste-
rior, se vierte en la cava inferior al través de la ilfaca comiin. En di-
versos casos, las vias venosas colaterales de los miembros, varian de
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numero y de volumen, pero siempre son suficientes para procurar un
comodo reflujo d toda la sangre que ha afluido al miembro por medio
de las ordinarias vias arteriales, y esto, aun después de la oclusién de
la vena femoral y cidtica. Si se quiere dificultar sériamente el reflujo
venoso de los miembros, es menester ocluir también estas vias cola
terales, lo cual no se consigue con la sencilla ligadura de algunos
troncos mayores; pero cuyo propdsito puede cumplirse si se modelan
las venas del dorso de la pata con mezcla de yeso, mientras que al
mismo tiempo, mediante un tubo de caoutchoue, arrollado fuerte-
mente en el miembro, y colocado junto 4 la regién inguinal, se inte-
rrumpe temporalmente toda comunicacién con las otras venas del
cuerpo. Apenas se endurece el yeso (10 6 15 minutos), se quita el
tubo de caoutchouc, y aun cuando el nervio cidtico funciona perfecta-
mente en este experimento, sin embargo, con absoluta seguridad se
desarrolla un edema de éstasis, que pocas horas despuds, se advierte
en la regién del tendén de A quiles, y que al dfa siguiente ha inva-
dido todo el miembro, de tal modo, que reviste una forma perfecta-
mente cilindrica (*°). Semejante hinchazén, quiero deciroslo al paso,
dura poco; al tercero 6 cuarto dia comienza & desaparecer, y después
de una, 6 4 lo sumo de dos semanas, la configuracién del miembro
operado no se diferencia en nada de la del otro, sin que tampoco el
animal, repuesto del experimento, sufra ningiin dafio consecutivo.
De la misma manera que es un hecho real que el liquido edema-
toso, al crecer la presion en el sistema venoso, es expulsado fuera de
los capilares y de las venas mds pequefias, asi también es cierto que
no es el plasma puro, el que se filtra 4 través de las paredes de los
capilares. En el trasudado de éstasis, los principios constituyentes
del plasma, estdn contenidos en proporcion y en concentracion bien
diversas, que en el plasma ordinario. La cantidad de sales y de las
llamadas materias extractivas, es bastante idéntica en ambos liquidos;
pero el trasudado es siempre mds pobre en albimina. Y no sélo es
mds escaso que el residuo del plasma sanguineo, sino que es también
constantemente menor que el residuo de la linfa normal recogida,
con las venas abiertas: mientras esta linfa contiene de ordinario
entre 4-5 por 100 de principios sélidos, figuran estos sélo en 3 y
hasta en 2 por 100 en la linfa de éstasis (*). Ademds, es de notar en
la linfa de éstasis, en comparacién con la normal, v sobre todo, en
comparacion con el plasma sanguineo, que la primera tiene solamen-
te una débil tendencia 4 reducirse, dejando, por lo general, después
de un largo reposo, sélo hacecillos de fibrina. Dentro de poco vereis
que esta débil coagulabilidad, estd en relacion directa con el hecho de
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que la linfa de éstasis suele ser extremadamente pobre de corpiisculos
linfdticos. También en la linfa producida por mddico €stasis, se con-
tienen de ordinario, solamente un escaso numero de corpusculos
rojos, de guisa, que se presenta como un liguido completamente claro,
iénue, acuoso. Sin embargo, el trasudado adquiere rdpidamente una
coloracién amarillenta, apenas es mds considerable el obstdculo del
reflujo venoso, pudiéndose ver entonces d la primera ojeada con €l
microscopio, que semejante coloracién amarilla no depende mds que
de la presencia de numerosos globulos rojos.

La cantidad de los corpiisculos rojos es maxima en la linfa de €s-
tasis, si el reflujo de la sangre venosa estd completamente impedido,
y si las condiciones del experimento estdn dispuestas de un modo
correspondiente, entonces la observacion microscopica constituird la
mejor prueba para decir que en el trasudado existen los corpisculos
de la sangre. Podreis comprobarlo sin dificultad alguna, tanto en la
lengua como en la membrana interdigital de la rana. Disponed para
ello el experimento del siguiente modo: ligad primero la lengua por
su base, excluyendo de la ligadura entrambas principales arterias la-
terales, y si vais 4 operar en la membrana interdigital, bastard con
ligar sencillamente la gran vena femoral inmediatamente antes de su
entrada en la pelvis, 6 bien aplicad un poco mds sélidamente la liga-
dura en masa al rededor de la nalga. (") Todo lo que antes habeis
notado siendo leve el grado del obstdculo venoso, desarréllase aqui
con mayor rapidez y energia: el retraso es considerable enseguida,
lo mismo acontece con la detencidn de la sangre y con la completa
obturacidén de todas las venas y de los capilares por glébules rojos
fuertemente apretados unos contra otros. Regularmente entonces, en
un tiempo brevisimo, resulta ritmico el movimiento de la sangre en
todo el sistema vascular, y no trascurre apenas nada de tiempo en
establecerse un completo movimiento de vaivén, porque la columna
sanguinea, lanzada hdcia adelante d cada sistole cardfaca, es rechaza-
da hdcia atrds en la didstole consecutiva, en cierta extensién d causa
de la fuerte resistencia por medio de las venas. En este intérvalo de
tiempo, se aumenta el acumulo de corpiisculos de sangre en los capi-
lares, que no encuentran espacio ya, para poderse disponer como de
ordinario 4 lo largo del eje longitudinal en la direccién de la corrien-
te, pero que se sittian al través de la misma y rellenan de esta suerte
el calibre del tubo capilar, que en apariencia no encuentra sitio para
colocar al lado ninguna gota de plasma. Los contornos de cada cor-
pusculo sanguineo comienzan & desaparecer, semejando como si
poco d poco se fueran uniendo, y pocos minutos después, los vasos,
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prescindiendo de las celulas blancas aisladas en ellos contenidas, apa-
recen como un cilindro rojo, completamente homogeneo, en donde
no se advierte ninguna sefial de movimiento.

De este modo los vasos de la lengua 6 de la membrana interdigi-
tal, se conservan sobre todo por cierto tiempo inalterados, como si
fueran una red de cilindros rojo-oscuros homogéneos, pero bien
pronto, en un punto del contorno externo de un vaso capilar, vereis
aparecer una gibosidad, roja, redondeada, que poco d poco se tu-
mefacta ante vuestros mismos ojos, alcanza la grandeza de un cuarto
é de una mitad de glébulo rojo y destaca después, prolongaciones re-
dondas también y laterales, hasta que adquiere un aspecto uniforme.
Mientras de esta suerte la primera gibosidad, crece, de minuto en mi-
nuto, simultaneamente, se forman otras completamente semejantes en
otros puntos de la red capilar, y en tan gran ndmero, que trascurrida
apenas una hora, en toda la membrana mterdigital no se encuentra
un capilar, sobre cuyo contorno no haya prolongaciones de este gé-
nero. Durante este tiempo, no cambia el aspecto al rededor de los ca-
pilares, y mientras tanto las gibosidades externas poco 4 poco van
resultando masas informes, grandes, redondas, escabrosas, que co-
mienzan 4 separarse entre sf, destacdndose ademds de las masa com-
pacta y homogénea, globulos rojos elipticos, que 70 son ni mas ni
menos que los normales globulos rojos de la sangre.

Que en todo este proceso, efectivamente, no se trata mds que de
un paso de los corptisculos de la sangre, al través de las paredes de
los vasos, estd demostrado incontestablemente desde que queda libre
el reflujo venoso. Es decir, que apenas se desata la ligadura de la len-
gua 6 de la vena femoral, aunque la oclusién haya durado algunas
horas, se restablecen enseguida las condiciones ordinarias. Primero
en las venas, y luego en los capilares se destaca-de los cilindros, en
apariencia tan compactos y homogéneos, un glébulo rojo después
del otro, bastando generalmente pocos minutos para presenciar de
nuevo el espectdculo de una activa circulacion en los tubos que pare-
cfan antes solidificados. Nada mds se advierte en la fusién prestable-
cida, y todo volyerfa 4 recobrar la situacién precedente 4 la aplica-
cién de la ligadura, si las diversas gibosidades y anfractuosidades si-
tuadas en el exterior de los capilares, no revelasen palpablemente los
procesos que se han desarrollado en este trascurso de tiempo; pero
como al restablecerse la circulacién, naturalmente, no varian tales
gibosidades, contintian siendo actimulos de los glébulos rojos que
durante la oclusién venosa, fueron obligados 4 atravesar las paredes
de los vasos, y solamente los que en el momento de restablecerse la
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corriente, se encontraron, por decirlo asi, cojidos en medio, son los
que quedan dentro de la corriente sanguinea. Algunas veces se obser-
va en ellos, que la porcidn que ya habfa atravesado la pared, y ora
es mayor, ora menor, permanece en completo reposo, mientras que
la otra parte, que todavia sigue dentro del tubo capilar, es sin cesar,
acometida y empujada por los otros glébulos que circulan al lado;
que de ésta manera la imprimen un movimiento de péndulo, que
cuando mds, dura hasta que el trozo asi removido, se desprende de
las paredes que le aprisionan, sumergiéndose de este modo, definiti-
vamente, en la corriente.

Asi, pues, creo que no dudareis ni un solo momento de que aqui
no ha ocurrido laceracién alguna de la pared vascular, sino que los
corpusculos de sangre tan solamente han pasado al través de las
paredes vasculares integras, constituyéndose una verdadera diapede-
sis, llevada d cabo exclusivamente ¢ casi exclusivamente por los glé-
bulos rojos, porque si bien suelen pasar algunos blancos mezclados,
realmente su cantidad es muy escasa. El asiento de la diapedesis
estd en todos los capilares y en las pequeiias venas, mientras que
no se presentan ni rastros de ella en una vena may-or ni en una ar-
teria.

La diapedesis en los capilares y en las venas pequefias es, pues,
la causa por la cual los gldbulos rojos de sangre llegan al trasudado
de una parte del cuerpo en donde estd dificultado el reflujo venoso.
Todavia es mucho mds fdcil la comprobaci6n efectiva de este proceso
que su explicacién, Para ello, después que por obras de Recklin-
ghausen y de sus discipulos hemos aprendido 4 conocer los llamados
estomas en las membranas entoteliales, es muy 16gico considerar como
causa eficiente la dilatacién de estos ultimos, producida por la au-
mentada presién interna. Por mi parte considero verosimil semejante
explicacién, y ultimamente, J. Arnold, en una série de memorias
muy interesantes, se presenta como decidido partidario de esta opi-
nion (). Realmente, una explicacidn satisfactoria habrd de compren-
der no sélo los elementos corpusculares del trasudado, sino también
los elementos sueltos. Pero lo que jamds podrd comprobarse es que si
d través de aberturas tan grandes pueden pasar los glébulos de sangre
compactos, mucho mds ficilmente y con mayor certeza podia pasar
el liquido sanguineo, el plasma; pero como hemos visto, este trasu-
dado de éstasis no es el plasma, sino un liquido mucho mds rico en
agua y mds pobre en albliimina, y como no hay razén alguna para
admitir que tal liquido sea eliminado por vasos diversos de los desti-
nados 4 contener los corptisculos de sangre, resulta en mi sentir que
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la susodicha hipétesis de los estomas no puede ser suficiente para
aclarar el proceso. Mds bien la circunstancia de que en determinadas
condiciones puede aumentar la cantidad de elementos corpusculares
trasportados y- contenidos en el exudado sanguineo, y disminuir al
mismo tiempo la cantidad de principios disueltos, demuestra eviden-
temente que las paredes vivas de los capilares poseen una naturaleza
misteriosa mds compleja que la de una sencilla membrana fisica G

Pero voluntariamente os confieso que si bien nuestros actuales
conocimientos son todavia insuficientes para explicar la trasudacién
de é&stasis en todas sus particularidades, sin embargo, en el experi-
mento y en la investigacién patoldgica tenemos ocasién propicia para
comprobar la exactitud de las ideas antes expuestas.

Si aplicais alrededor del fémur, excluyendo la arteria femoral, una
venda estrecha fuertemente apretada, comenzard 4 gotear por la cé-
nula de la linfa, aplicada 4 la pata, un liquido completamente rojo,
acuoso, muy fltido y que apenas se coagula, y si ligais sobre un z6-
calo de madera la oreja de un conejo, por su base, dejando libre su
arteria principal, entonces la infiltracién de la oréja serd, no sélo ede-
matosa, sino al mismo tiempo sanguinea, lenta del todo. Prescindien-
do del color rojo que el tejido entero tenfa, vereis una gran cantidad
de pequefias estravasaciones puntiformes en la piel externa é interna
de la oreja. Del mismo modo se hincha el rifién de un conejo, en el
cual haya sido préviamente ligada la vena renal, alcanzando en pocas
horas el doble y el triple de su volumen natural. Por tltimo, también
el 16bulo pulmonal, en el eual hayan sido ligadas las yenas deferentes,
al cabo de pocas horas, llega 4 ser asiento de una intensisima infil-
tracion hemorrdgica en los alvéolos primero, y después en las vesfcu-
las pulmonales. Auspitz (**), aplicando fuertes vendas de sangria en
el antebrazo, ha demostrado que tantbién en el hombre el obstdculo
completo del refiujo venoso determina en poco tiempo, no sélo ede-
ma, sino también hemorragia; y cuando nosotros encontramos en tin
caddyer humano el trasudado de éstasis claro, todo lo mds rojo, ama-
rillento, y rara vez, rojo vivo, indudablemente depende de que los
procesos que producen el éstasis patologico, por lo general, tienen
una evolucion lenta, y por lo tanto, como mds tarde diremos, facili-
tan ¢l desarrollo de nuevas vias de reflujo.

H¢ aqui ahora la série de fenémenos consecutiva al impedido re-

(*) Parece aqui, coma si el marayilloso genio de Cohnheim hubiera entrevisto dlo le~
jos las teorias biologicas del reticulo, que en la actualidad comienzan & aparecer en la nebu-
losa generacidn moderna de los tejidos vivos, (P. Z.)
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flujo venoso, en una porei6n indeterminada del cuerpo, en el caso en
que el obstdculo supuesto no pueda ser compensado por otras venas.

Més all4 del obstdculo se verifica aumento de presién com retraso
de la corriente sanguinea en todas las raices venosas, hasta los capi-
lares que desaguan su sangre en la vena restringida, produciéndose,
por lo tanto, estancacién y replecién sanguinea, hiperemia. Luégo,
como el aflujo arterial no cesa, ni en la completa oclusién de las
venas, sino que todo lo mds se aminora 4 causa de la crecida resis-
tencia, en las capilares y en las venas menores crece la trasudacién
de un liquido pobre de albtimina y de fibrina, el cudl, segiin el grado
de la resistencia venosa, es mds 6 menos rico en glébules rojos, y
presenta una coloracién diversa, correspondiente al predominio de
su composicién. De aqui resulta ¢l aspecto que adquiere la porcién
que se encuentra en estado de éstasis venoso, 6 como también se dice,
de hiperemia pasiva, 6 mejor mecanica. Algunas porciones estdn mds
enrojecidas de lo normal, 4 causa de la mayor replecion de los vasos,
y algunas veges la coloracién comparada con el enrojecimiento por
fluxién, es casi livida, azulada, 6 por adoptar un término técnico,
ciandtica; y que asi sea, se concibe de un modo natural, por el re-
traso de la corriente capilar que facilita y consiente un completo cam-
bio gaseoso con el tejido; ademds, no tengo necesidad de recordar que
si la infiltracién de liquido, el edema de la parte en cuestion es muy
considerable, esta circunstancia debe amenguar el enrojecimiento.

El segundo signo caracterfstico del éstasis venoso, €s la tumefac-
cidn determinada por el acumulo del liquido trasudado en las mallas
del tejido afecto, sin que haya nada de la resistencia pulsdtil de la
congestién activa, pero presentando, por el contrario, un cardctere vi-
dentemente pastoso, que le presta la cualidad de conservar por algtin
tiempo las huellas hechas por la presién. La intensidad de la tume-
faccién, como precedentemente hemos visto, estd en perfecta depen-
dencia del grado de desproporcién entre-el aflujo y el reflujo: asi en
la hiperemia llamada hipostdtica, 4 causa del débil aflujo arterial, no
hay casi edema, mientras que en un miembro, cuyas arterias estén
congestionadas, y cuyas venas estén restringidas, puede alcanzar un
volumen colosal, La forma de manifestarse la aumentada trasudacion
depende, en primer término, de las disposiciones anatomicas de la
parte afecta: tal es el caso, por ejemplo, de aquellas partes cuyas
mallas del tejido pueden distenderse, como sobre todo, el tejido celu-
lar subcutdneo, y ademds el tejido conjuntivo intersticial en muchos
sitios; en estos casos, el liquido trasudado, no trasportado por vasos
linfiticos, se recoje en las susodichas mallas, y surge lo que se llama
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el edema, denominado especialmente, grasarca, si se refugia en el
tejido celular subcutdneo. Si por el contrario, la zona vascular, con
éstasis, termina en una superficie libre, entdnces el trasudado se es-
parce sobre ella, y ora se derrama al exterior, ora se vierte en una
cavidad del cuerpo: en este ultimo caso, se trata de una hidropesia
libre é cavitaria, 6 sencillamente de una hidropesia; posicin diversa,
que debida al espacio tomado por la hidropesia, naturalmente, no
ejerce ninguna influencia sobre la composicién, ni sobre el cardcter
del liguido trasudado.

El tercer sintoma interesante del €stasis venoso, al menos para las
partes periféricas, es el descenso de la,temperatura. En efecto, los
vasos de una mano, de oreja, 6 bien de la pata de un perro en los cua-
les es dificil el reflujo venoso, deben perder calor incesantemente,
porque estando impedida y retrasada la corriente sanguinea en los
capilares, no puede llegar d la parte afecta la cantidad normal de ca-
lor, pudiendo por lo tanto medir algunos grados el enfriamiento con-
siguiente.

Todo lo que hasta ahora hemos estudiado, se refiere al modo de
verificarse la circulacién en la zona vaseular situada fuera de la re-
sistencia anormal, ahora preguntamos: ;cudl es el efecto de un éstasis
venoso local en el resto del sistema vascular’—No es dificil la res-
puesta: en la seccion de la vena, mds alld del obstdculo, entre ella y
el corazén, naturalmente debe estar retrasada la corriente, y dismi-
nuida la cantidad de sangre. Hasta qué grado puedan llegar estos
hechos y qué importancia adquieran, depende de variables circuns-
tancias: de la grandeza de la zona afecta, de la distancia desde la
misma al corazén, y de si después del obstdculo, la vena tiene anas-
tomosis, cuya corriente pueda ser dificultada por resistencias anor-
males. En las venas situadas en la esfera de accién inmediata de la
aspiracién del torax, evidentemente la rapidez de la corriente sangui-
nea es casi indiferente, encuéntrese ¢ no en su curso una resisten-
cia, y cuando el éstasis se reduce 4 una pequefia zona, en tal caso,
apenas se nota un disminuido aflujo en la corriente venosa situada
mds alld del obstdculo. Lo contrario sucede, si en una vena muy
grande la sangre se detiene en una vasta superficie sin poder salir.
En un perro, podeis cerrar completamente ld vena cava 6 superior 6
la inferior por encima del higado, sin que un manémetro, aplicado a
las carétidas revele cualquier cambio de la presion arterial, pero ape-
nas comprimais la vena cava inferior entre el higado y el corazén,
vereis inmediatamente descender rapidamente la curva manométrica.
Mayor importancia merece evidentemente la amplitud de los vasos
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sanguineos abdominales en el conejo; en efecto, un conejo al cual se
le haya ligado la yena porta, muere en pocos minutos, simplemente
porque,—como Ludwig ha demostrado hace ya tiempo—, en las
raices de la vena porta, sobre todo en los vasos intestinales, perma-
nece tal cantidad de sangre, que los demds organos, especialmente el
cerebro, no tienen la cantidad necesaria para la vida. Si en la patolo-
gia humana no se encuentra nada andlogo, deriva de que los proce-
sos capaces de determinar la oclusidn de la vena porta, jamds se pre-
sentan con un procedimiento tan agudo, sin embargo de lo cual, los
clinicos saben perfectamente los peligros que entrafia, si en otros
puntos aumenta la resistencia de las grandes venas; que no hay duda,
de que en varios exudados pleuriticos yastos la replecidn leve de las
arterfas del cuerpo, debe en gran parte referirse 4 las compresiones y
obstrucciones que experimenta la vena cava inferior en sus puntos de
paso al través del diafragma por causa del exudado.

De lo dicho hasta aqui, resulta que el significado del éstasis pue-
de ser muy diverso. No obstante lo cual, cuando consideramos sélo
el efecto de la hiperemia pasiva sobre la parte del cuerpo que no estd
afecta, veremos manifiesta una gran diferencia, segin que el reflujo
venoso sea solamente dificil 6 esté abolido por completo, siendo tam-
bién muy importante la circunstancia de que el éstasis dure mucho
0 poco tiempo. Es perfectamente intitil decir que una parte del cuer-
po. en la cual el reflujo venoso esté impedido totalmente, y por largo
tiempo, estd fatalmente obligada 4 morir. Cuando el movimiento de
la sangre eén los capilares esta reducido al término minimo, como
hemos dicho hablando de los grados elevadisimos de éstasis, cuando
de tal guisa estd casi completamente impedida en los capilares la re-
novacion de la sangre, entonces necesariamente debe extinguirse
todo cambio, toda sustitucion material, y, por lo tanto, debe mortifi-
carse la parte afecta. Esto no obstante, semejantes oclusiones veno-
sas completas, en la patologia se encuentran solamente en circuns-
tancias muy especiales, por ejemplo, en la extrangulacién de un asa
intestinal herniada, 6 cuando la vena femoral estd comprimida bru-
talmente 4 la altura del ligamento de Poupart.—Este tltimo ejem-
plo demuestra las variadisimas circunstancias que aqui pueden inter-
venir.—En la literatura quirtrgica hay un gran niimero de casos, en
los cuales, en individuos precedentemente sanos, se ha ligado la vena
femoral al nivel del ligamento de Poupart, 4 causa de heridas del
vaso por incision 6 por arma de fuego, y casi sin excepcién en todos
ellos, en los dias consecutivos 4 la ligadura, se ha presentado la gan-
grena de la pierna. En abierta contradiccidn con este hecho parecen
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estar los casos, 10 menos numerosos, eén los cuales, en la extirpacion
de tumores de la region inguinal fueron excindidos pedazos enteros
de la vena, sin que en el curso ulterior de la curacién se verificara la
necrosis de la extremidad, como tampoco se suele presentar en las
frecuentisimas trombosis de la vena femoral en esta misma region.
Pero la contradiccién es sélo aparente, puesto que sélo en los casos
de la primera especie estd impedido realmente, y.de un modo absolu-
to; el reflujo venoso, porque solo entonces acontece la clausura de la
femoral, siendo normales las disposiciones vasculares. Por el con-
trario, en cierto niimero de trombosis no se obstruye completamente
la luz del vaso; y cuando el trombo determina una obstruccién local,
su formacion no es instantinea, sino que se verifica en un tiempo
muy largo; algunas veces larguisimo. Lo mismo sucede con los per-
juicios obtenidos por la corriente venosa 4 causa de tumores.de la
region inguinal, porque mientras la luz del vaso se reduce. 4 causa
del trombo 6 del crecimiento del tumor, gradualmente se desarro-
llan nuevas vias de reflujo de la zona hiperémica por €stasis, de suer-
te que las venas menores de las partes adyacentes, destinadas 4 tras-
portar su sangre en todas direcciones, aumentan de calibre y van re-
cogiendo sucesiva y paulatinamente una cantidad, cada vez m4s con-
siderable, de sangre de la pierna, hasta que, por tltimo, la completa
obstruccion de la vena femoral llega 4 dejar de ser tal obstdculo serio.
De esta manera se verifica en ciertas circunstancias una compensa-
cién completa; y aunque no siempre se pueda realizar del todo, siem-
pre disminuye la estancacién venosa lo bastante para conservar la
vida de la parte amenazada. A decir verdad, no faltan desérdenes
funcionales y nutritivos que examinaremos 4 su debido tiempo. En
los mismos vasos, después de un éstasis de larga duracién, queda una
dilatacién persistente, desaparece el ligero grado de tensién que antes
habia, y las venas, que por largo tiempo han sido asiento de una
hiperemia pasiva, permanecen estdticas, aun cuando cese la causa
ocasional del éstasis sanguineo. Tampoco las venas asi dilatadas con-
servan siempre la delgadez de sus paredes, sino que aquellas que han
estado®mucho tiempo bajo la accién de una considerable presion in-
terna, presentan muchas veces engrosamientos de la tiinica interna
¥ algunos puntos notablemente escleréticos: lo cual puede aparecer
tanto mds extraordinario, en cuanto que un éstasis VEnoso, aun cuan-
do sea de larga duracién, jamds va seguido de verdadera hipertrofia
del tejido. También por esto se diferencia la hiperemia por éstasis de
la replecién sanguinea producida por disminuida resistencia arterial.

Pero si un éstasis venoso muy avanzado y de larga duracién per-
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judica la nutricién de todas las partes del cuerpo, no deberd sorpren-
deros el ver que también las paredes de los vasos en donde ha domi-
nado el proceso, experimenten alteraciones de su calidad, por lo
cual repetidas veces el éstasis venoso se nos présenta también entre
los momentos y circunstancias causales de varios otfos procesos ver-
daderamente interesantes.

Antes de abandonar el interesante campo de los desordenes ‘loca-
les de la circulacién, permitidme que os indique hasta qué punto
sean aplicables sus conocimientos 4 los vicios cardiacos no compen-
sados y 4 los que lo son de un modo insuficiente. El efecto constante
de tales vicios del corazén para la circulacién, efecto que se repite
siempre, consiste, como hemos expuesto dmpliamente, en que la pre-
sidn arterial desciende y la venosa aumenta. Luego es natural que
un descenso general de la presion en el sistema adrtico, no importa
mds para cada zona arterial, que una anemia arterial local; perfecta-
mente lo mismo que si mds acd de todos los distritos arteriales se en-
contrase interpuesto un obstdculo, con la unica diferencia de que éste
no esta situado solamente en las ramificaciones arteriales, sino en el
origen 6 antes del origen del tronco aértico. Por ofra parte, un au-
mento general de tensidn, juntamente con un retraso de la circula-
cién venosa, no puede distinguirse de la hiperemia local pasiva de
dstasis, de las zonas veposas. En efecto, para cada parte del cuerpo
estd claro que debe ser del todo indiferente que el obstdculo que se
opone al reflujo de su sangre resida en las venas que nacen inmedia-
tamente de' la parte afecta, 6 4 una distancia mayor del punto de
reunidn de todas las venas del cuerpo en el corazon. Por eso en los
enfermos afectos de un vicio cardiaco no compensado, 6 solo insufi-
ciente, encontramos también cierta palidey de la piel, casi igual dla
coloracin ciandtica, y encontraremos asimismo tintes ciandticos en
todos los érganos internos, y sobre todo derrames serosos en donde
sea posible una trasudacidn de éstasis, anasarca, 6 hidropesia cavitaria
en el torax, no menos que en la cavidad abdominal y en otras seme-
jantes. Por tltimo. jamds vereis en semejantes vicios cardfacos que
falte el enfriamiento de las partes externas del cuerpo.

Pero semejantes desérdenes—por decirlo asf, puramente mecdni-
cos,—del movimiento de la sangre en todos los 6rganos, no son los

inicos efectos nocivos de un vicio del corazén, no compensado para
el aparato circulatorio. Realmente, una sencilla reflexién os hard
comprender enseguida que también el cardcter y la composicion de
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la sangre deben estar alterados después de cierto tiempo. Si os re-
cuerdo sélo el hecho de que 4 causa del éstasis, es necesario en el
sistema venoso que esté esencialmente dificultado el paso de la linfa
del conducto tordcico 4 la subclavia, en este solo caso podreis ya ver
que los vicios del corazén no pueden ser indiferentes para la crasis de
la sangre; agregad después 4 todo esto, los efectos nocives de la ane-
mia arterial y del éstasis venoso sobre la actividad del aparato diges-
tivo y sobre el cambio gaseoso de los pulmones, considerad también
que asimismo las funciones de los aparatos hemopeyéticos de la mé-
dula, de los huesos, del bazo, etc., por el alterado movimiento de la
sangre deben ser perjudicados indudablemente. y entonces, juntos
vosotros y yo, afirmaremos que en los vicios cardiacos existen dema-
siadas causas para que se vicie la crasis de la sangre. Realmente no
bastan nuestros conocimientos para demostrar y explicar en todas
sus particularidades semejantes alteraciones; pero lo que si sabemos
hoy con certeza plena (y dentro de poco, de ello nos ocuparemos de-
tenidamente), es que el cardcter normal de la sangre, es una de las
condiciones indispensables para la actividad regular del corazon, y
para que se conserven integras las paredes de los vasos. De tal suer-
te, como veis, se forma un irreparable circulo, que convierte los vi-
cios del corazén, en penosisimos sufrimientos del organismo humano.

Literatura—Virchow, Handbuch, p. 128. C#0. Weber, Handbuch,
p-53. Uhley Wagner, p. 253.

(') Stricker, Wien. akad. Stzgsb. Vol. LI, p. 370. Gelubew, Arch. f.
mik. Anat. V. p. 44. Tarchanoff, Plfiig. A. IX. p. 407." (*) L. Severi-
ni, Ricerche sull ‘inervazione dei vasi sanguini, Perugia; 1878. (%) Ch,
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chungen iiber die Entziindundg, Berl. 1873. () Emminghaus, Arb.
ausd. Leip. Inst. 1874. (%) Ranvier, Compt. rend. LXIX. N. 25,
(*) Sotnischewsky, Virch. A. LXXII p..85. (" Cohnheim, Virch.
A. XLI, p. 220 (*) J. Arnold, Virch. A. LVIIL. p. 203, 231 LXII. p..157
457.°F oa, Virch. A. LXV. p. 284. (%) Au spitz, Vierteljahrsch. f. Derm.
und. Syphl, Fasciculo, I.—1874.







IV. TROMBOSIS Y ENBOLIA.

Geénesis de la fibrina en la sangre.—Condiciones de la licuidad de la sangre y de la integri-
dad del endotelio.—Causas de las alleraciones de |las paredes de los vasos.—Estancacion
sauguinea. 1

Trombosis primaria y propagada, parietal, obstruccionista, parcial 6 total.

Embolia.—Condiciones y asiento de 1a misma.—Embaolia emigrante 6 ambulante.—Presen-
cia de trombos y de émbolos en diversas secciones del sistema vascular,

Trombo rofo y blanco.—Esperimento de Z a h n.—Diferencia entre tromboy codzulo cada-
virico.

Fazes ulterioresde los trambos.—Decoloracion.—Organizacidn.—Calcareacién.—Reblande-
cimento simple—Reblandecimiento amarillo 6 puriforme,—~Micrococos.—Flebitis trau-
mitica y expontinea.—Endocarditis ulcerosa.—Reblandecimiento pudtride.

I fectos mecanicos de la (rombosis venosa.—Idem de la oelusién arterial.—Embolia de la ar-
teria mesentérica superior, de la iliaca y de las arterias de la pierna.—Embolias de las
arterias terminales.—Obturacion de la vena portay de las arterias pulmonales.—He-
morragias en las obturaciones arteriales,—Efecto mecdnico de las embolias capilares,—
Adipa-embolia,—Aero-embolia.

Efectos delos trombos infeceiosos.—Trombofebitis.—Fistula venosa.—Focos melaskdsicos.—
Emigraciones de bacterias.

Trombosis con las paredes de los vasos intactas.—Experimento de Ko h'l e r.—Intoxicacion
pc-rfermen!r).—[!uﬁgulo d causa del contacto de la sangre con cuerpos extrafios.

En las anteriores lecciones hemos éstudiado el modo de verificarse
la circulacién, tanto durante el aumento ¢ disminucién patologica
de resistencia de los vasos, como en las circunstancias producidas por
alteraciones del calibre de los mismos. Pero los vasos, son, no solo
las vias para la circulacidn, sino que tienen con ésta una relacién mu-
cho mds intima. En primer lugar, sabemos ya por las cldsicas investi-
«Zaciones de Briicke, () que la licuidad de la sangre es debida 4 su
continuo contacto con las paredes vivas de los vasos, pero no se sabe
atn ¢l medio con que las paredes de los vasos colaboran en semejante
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efecto. Realmente en los 20 afios trascurridos después de los experi-
mentos de Briicke, nuestros conocimientos sobre el quimismo del
proceso de la coagulacién, se han enriquecido en mucho, gracias, so-
bre todo, 4 los insignes trabajos de Alejandro Schmidt. (*) Sdbese
hoy (y 4 lo que creo, las tltimas objeciones de Hammarsten (7)
no han destruido esta opinion) que la fibrina deriva de la reunion
de sus dos generadores, esto es, del fibrindgeno y de la paraglobu-
lina, bajo la influencia del fermento de la fibrina, y ademds el mis-
mo Al. Schmidt, ha demostrado que el fibrinégeno propiamente
dicho, contiénese disuelto en el plasma sanguineo, mientras que el
fermento no existe libre en el mismo liquide, ni tampoco se encuen-
tra en la sangre la paraglobulina, por lo menos en su mayor parte,
siendo la fuente de ambos, los corpiisculos blancos de la sangre. Solo
merced al desdoblamiento de estos tiltimos, como ensefia Schmidt,
la paraglobulina, y de un modo especial el fermento fibrinoso, queda
libre y puede explicarse su influjo sobre el fibrinégeno: que mientras
circulan integros por la sangre los corpisculos blancos, no sobrevie-
ne ningun codgulo. Segtin esta doctrina, que como oireis ahora, tiene
sus mas solidos cimientos, en la patologia, la capacidad de las pare-
des vivas de los vasos para impedir el codgulo, se funda en'el hecho
de que esta tltima impide la destruccion de los corptisculos blancos
de la sangre, muchos de los cuales se desorganizan rapidamente ape-
nas sale la sangre fuera de los vasos, sin que por esto no pueda de-
cirse que algunos de entre ellos se deshacen, ain durante la vida,
llegando por lo tanto, en condiciones fisiolégicas, libre el fermento
de la fibrina, 4 la sangre circulante. En corroboracién de este aserto,
Birk, (*) en el laboratorio de Schmidt, ha demostrado que en la
sangre circulante, existe siempre fermento libre en cantidad constan-
temente variable, y especialmente segtin la intensidad de las posibles
influencias delegadas por los corptsculos blancos. Y si de ordinario
no se verifica ninguin codgulo, depende de que las paredes de los vasos
vivientes tienen la facultad de destruir 6 neutralizar las pequefias
cantidades de fermento, poder que, como ahora vereis, cesa cuando
penetra en la sangre, 6 se genera en ella rapidamente una gran can-
iidad. Pero en verdad puede afirmarse, que todas estas investigacio-
nes, no resuelven el problema de la causa del susodicho poder de las
paredes de los vasos, sino que mds bien, definen mejor la posicion de
los hechos.

Por cuanto sea misterioso en su esencia este poder de-la pared de®
los vasos, por lo mismo, no puede sernos dudoso, que estd ligado 4
la integridad fixiologica de las mismas paredes. Todavia esta ultima,
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es una institucién demasiado complicada y vale bien la pena de pre-
guntar, en qué parte de la misma reside este especifico poder, que
hasta hoy, que yo sepa, no se ha mostrado palpablemente; pero s
consideramos que también en las arterias y venas pequenisimas des-
provistas de membranas medias y adventicias, la sangre se mantiene
perfectamente liquida hasta los capilares, que en su estructura histo-
18gica, tienen el mismo valor del endotelio de los vasos mds grandes,
aunque no se quiera, precisa admitir la hipéteis de que el endotelio,
sea quien impida la coagulacién sanguinea. Resultando de esta pre-
misa, como inmediata consecuencia, que la sangre se mantendria li-
quida en los vasos, mientras que el endotelio este inlacto, y- su fun-
cion sea fisiologica, y que hasta en los vasos cuya membrana media
estd calcareada 6 afecta de degeneracién amiloidea, 6 bien cuya trama
intima estd degenerada en grasa 6 esclerosada, no aparece ningin
codgulo, mientras que las localidades enfermas de las paredes estén
recubiertas de un endotelio integro. Por mi parte, no niego que d
primera vista puede parecer un tanto extrafio, el querer atribuir una
funcién tan interesante 4 una sustancia desprovista aparentemente de
toda actividad, casi sin vida, como pudiera decirse, como es esta
membrana compuesta de células completamente aplastadas; pero esto
demostraria una vez mds cudn cauto se debe ser en todas las conclu-
siones basadas en impresiones puramente morfologicas. Y 4 quien
recuerde los preciosos experimentos de Leber (°), de los cuales re-
sultg que basta el solo endotelio de la membrana de Descemet, para
que quede obstruido el paso del humor acuoso 4 traves de la cornea,
no le parecerd excesiva la importancia, que, 4 nuestro entender, se
"debe atribuir al endotelio de los vasos.

Luego, si es exacto nuestro razonamiento; si la sangre para per-
manecer l{quida debe estar en contacto con un endotelio integro, y
que funcione normalmente, serd natural el deducir gue 7o existiendo
tales condiciones, la sangre debe coagularse. En patologia no es un
caso raro el encontrarse con que la sangre en cualquier sitio estd en
contacto con puntos de las paredes de los vasos, donde falta el endo-
telio, 6 en donde éste por lo menos no funciona con absoluta regula-
ridad, é bien que estd en contacto con cualquier otra cosa que no sea
el endotelio, como agujas, hilo, equinocos, 6 tumores que perforan
las paredes del vaso y penetran en su luz, y sobre todo, el encuentro
de mayor importancia que puede ser el de un codgulo sanguineo ya
existente. La sangre circulante se pone en contacto con tal codgulo,
en primer lugar, alli, en donde antes, por una razon cualquiera, se
habia formado un trombo. En segundo lugar, el contacto con un
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codgulo semejante, es lo que produce la expontinea obliteracién de
toda lesién de continuidad acaecida en las paredes del vaso.—Por un
agujero preducido en la pared de un vaso, sale sangre que se esparce
en los fejidos contiguos, y se ve obligada 4 coagularse, porque estd
sustraida 4 la influencia de la pared vascular, de tal modo, que como
la sangre que circula, al llegar 4 la herida, se pone en contacto con
el codgule externo, prodiicese en los puntos del repetido contacto
un nuevo codgulo, que mds pronto 6 m4s tarde, obstruye el agujero.
De igual suerte, la trombosis consecutiva 4 una ligadura hecha para
contrarrestar directamente una trombosis llamada traumatica, fin-
dase en 1iltima instancia en el contacto de la sangre, con algo anormal,
porque la tiinica interna, comprimida fuertemente por los hilos de la
ligadura, se lacera, v después se arruga, contrayéndose, ¢ bien por
lo menos su tejido y su revestimiento epitelial, que queda «macha-
cado» y mortificado: hecho, que d su vez, origina inmediatamente
Otros procesos, que producen un codgulo, merced 4 la mortificacidn
de la tdnica interna & del endotelio, desprendiendo y retrayendo este
ultimo. Asf sucede y asi actuan las necrosis, la gangrena de un vaso,
que riega un foco gangrenoso, las profundas causticaciones con sus-
tancias quimicas, que mortifican el tejido de las paredes vasculares,
las temperaturas extremas, el excesivo calor y el frio intenso, y 1#
desecacion de los vasos descubiertos, y expuestos por largo tiempo d
las inclemencias externas.

En patologia tienen mayor importancia atin los procesos inflama-
10rios y ulcerativos, propiamente dichos de las paredes vasculares,
mediante los cuales es desprendido y afecto de necrdsis el endotelio
solo, 6 en unidén con la tinica interna, como en las arterias, las ul-
ceraciones ateromatosas, en las venas la flebitis, y en el corazon la
endocarditis valvular, en el curso de todas las cuales, la mads grave
complicacién s la coagulacién de la sangre. Ademds, en estos tltimos
tiempos, Ponfick (%) ha demostrado que en ciertas enfermedades in-
fecciosas, el endotelio de los vasos, degenera en grasa y se desprende,
POr cuya circunstancia es facilisimo demostrar la posibilidad de que
ante el defecto de regeneracién del endotelio, semejantes puntos des-
provistos de €l, resulten luego como causas de codgulos.

Por iltimo, 4 todo esto se agrega otro momento, que por su extra-
ordinaria frecuencia tiene aqu{ una considerable importancia; la ac-
cién del retraso, 6 bien de la detencidn de la corriente sanguinea, en
la nutricién de las paredes vasculares. Virchow, el fundador de
toda la doctrina de la trombosis y de la embolia, ya en sus primeros
y cldsicos trabajos sobfé la trom bosis, hizo notar que el retraso del mo-
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vimiento de la sangre tiene gran influencia en la coagulacién, y desde
entonces fué considerado como axioma incontrovertible, que la pared
vascular impide la coagulacién tinicamente cuando la sangre estd en
renovado contacto con ella, ¢ en otros términos, cuando estd en mo-
vimiento. Semejante opinidn, es generalmente admitida, tanto mds,
cuanto que parece confirmada por la observacion anatomo-patolégica,
y por el experimento: ligando en un perro é en un conejo un vaso
cualquiera suficieritemente grande, por dos sitios equidistantes entre
sf, después de algiin tiempo se encuentra coagulada la columna san-
guinea contenida entre ambas ligaduras. Asimismo, quien haya re-
petido tan sencillo experimento, habrd tenido que observar que pue-
de verificarse de dos maneras diferentes: cuanto mds completamente
aislado queda el vaso del tejido adyacente, y cuanto mayor es la
fuerza con que se aprieta el nudo 6 las pinzas, con tanta mis seguri-
dad y rapidez se verifica la coagulacién, mientras que sin maltratar
mucho el vaso, y procediendo con la mayor cautela, puede suceder
que al diasiguiente, apenas haya comenzado 4 formarse el codgulo.
Baumgarten, (") no hace mucho atin que demostrd, que practi-
cando la ligadura doble, bajo condiciones antisépticas, y llevando 4
cabo la curacién con procedimientos también antisépticos, la sangre
contenida en el espacioligado, permanece liguida durante semanas
y meses, - en general, no se coagula. Con estos interesantes hechos,
plenamente confirmados por Senftleben, (%) en mi Instituto de
Breslaw, queda incontestablemente establecido, que no basta la de-
tencion sanguinea para producir la coagulacion; y si la ligadura
doble aplicada sin precauciones antisépticas en toda regla, provoca
la coagulacidn entre los dos puntos ligades, evidentemente debe in-
tervenir en ella, algo mds que la detencion del movimiento de la san-
gre. Este algo mds, como ya antes 0s manifestaba, es la influencia
nociva ejercida por la detencién sanguinea en la nutricion de la pa-
red vascular. Aislando de las partes préximas una vena é una arteria,
y colocando después una doble ligadura, debe cesar también toda
circulacion en los vasa yasorum, y necesariamente después de cierto
tiempo, la pared vascular muere, produciéndose en consecuencia el
codgulo que con un método antiséptico no se verifica, porque este ul-
timo,, retrasa y prolonga la muerte de las paredes vasculares, hasta
tanto que desde afuera, senaladamente, merced 4 neoformaciones de
vasos, se establecen en ellas nuevas condiciones nutricias.

Desde ahora en adelante, en vista de semejantes experimentos,
negaremos para la patologia humana una trombosis: simple por de-
tencion sanguinea, aun cuando admitamos en esta tltima una con-
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causa, siquiera sea indirecta, de la coagulacién. Pero apenas tengais
presente las causas del retraso de la circulacion, podreis evaluar las
circunstancias, en las que es posible durante la vida, una detencién
del movimiento de la sangre en los vasos. Especialmente en las venas,
para que se produzca una detencién semejante, no es preciso que su
calibre esté completamente interrumpido, basta con un sencillo és-
tasis, y con una dificultad cualquiera al reflujo, para encerrar la san-
gre, por lo menos, en las cavidades de las vdlvulas venosas. Cuando
la resistenicia aumenta la presién interna, semejantes vdlvulas, tien-
den 4 invertirse, pero se les opone la corriente que contintia, que al
mismo tiempo no es suficientemente enérgica para rechazarlas contra
la pared, de tal suerte, que enseguida la sangre se estanca en stis pro-
pios senos. Un hecho parecido sucede, como es natural, en las venas
afastomdsicas trasversas de una zona capilar, de donde tales venas
recogen sangre, como por ejemplo, si los capilares estdn comprimi-
dos. Es natural que un aumento de la tensién venosa favorecerd adn
mds la detencién de la sangre, pero en todos estos casos, la detencion
serd tanto mds fatal para la nutricion de las paredes vasculares, cuan-
to mds amplia sea (por una parte,) la zona venosa, y cuanto (por la
otra,) sea mds defectuosa la circulacién arterial, puesto que entdnces
deberd sufrir mucho la corriente en los vasa vasorum. Lo cual im-
porta, sobre todo, para el retraso general de la corriente sanguinea,
producido con extraordinaria frecuencia por una de las circunstan-
cias perjudiciales 4 la actividad cardfaca, por ejemplo, la adinamia
del coragdn. Semejante retraso se refiere preferentemente 4 las venas
y se verifica en ellas, porque las vdlvulas venosas se¢ muestran tan
eficaces para producir la detencion sanguinea. Tambicn en el corazon
hay puntos, que con una débil circulacion, no se vacian por comple-
to,.y 4 los cuales, por eso mismo, no llega sangre nueya en las dids-
toles subsiguientes, como sucede en las auriculas, en los senos y en
los ventriculos, entre los pilares tendinosos; pero como el corazén
derecho por si mismo desarrolla una fuerza de impulsién mucho mds
ligera que el izquierdo, asi serd facil comprender que en aquél serd
mas frecuente la estancacion sanguinea. Y como en los casos de este
género se encuentra con gran frecuencia el primer codgulo en los pun-
tos indicados, sin poderse demostrar otro hecho morboso distinto, en
semejante trombosis llamada marasmddica (*) por Virchow, parece

(*) Siempre he compartido de'la misma opinidn que nuestro llustre compatriota Pom-
peyo Genér, cuando, en el Prefacio de su obra «La muerte y el diablos, defendiéndose de
los injustificados atagues de ciertos criticos, alirma (refiriéndose principalmente d los tra-
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residir la prueba mejor para afirmar que basta la sola detencion de la
sangre para coagularla dentro de los vasos; pero la aparente integri-
dad de semejantes regiones es ilusoria. Con un exdmen microscopico
exacto, cualquiera podrd convencerse de que en los puntos en que hay
trombos, falta el endotelio, 6 presenta grandes soluciones de conti-
nuidad, tanto en los senos venosos, como en el corazdn; y aqui, no
solo en las callosidades miocarditicas, que si estdin muy extendidas,
originan los llamados aneurismas cardiacos, sino también en los
ventriculos, estando el corazén perfectamente integro, y 4 lo mds,
degenerado en grasa y dilatado. Es dificil definir en cada caso, la
causa que determina esta falta del endotelio; pero esto, no obstante,
su larga extensién y su localizacidn especial, podrian justificar la opi-

bjos cientificos) diue el gran secreto para escribir bien, es pensary pensar claros, y mids
adelante «si con galicismos, germanismos, italismos 6 neologismos pudiera espresar con
mayor exactitud y fuerza mis conceptos, i sabiendas, lenarfa de ellos las piginas de mis
obras, etc.,» Estoy completamente de acuerdo, con todo esto, repito; tanto mids, cuanto
que creo, y no vacilo en afirmar desde aqui, gque 108 pulimentos de la frase, podrdn, 4 lo
sumo, embellecer un fondo itil, pero que aislados 6 repetidos constantemente como tini-
co ideal del autor, darin, cuando mengs, pobre idea de la rigueza de la doctrina y de las
aspiracionesdel escritor. Y ya que he aprovechado esta ocasion para hacer estas alirmaciones
d propdsito de la palabra marasmddica, que origina esta llamada, vuelyo d repetir mi confor-
midad con las ideas antes expuestas, pero, por eso mismo, por cuanto las creo las mds be-
neficiosas, sobre tado, en trabajos de traduccion, he de manifestar también la censura que
& mi juicio merecen aquetlos que no cometen galicismo, por ejemplo, por no faltar al cd-
digo del idioma, pero que d la vez emplean en cambio vocablos de nueva construccién (ex-
clusiva) que ni son extranjerismos, ni significan nada, ni en dllimo término, que es lo
esencial, expresan claramente el cancepto de lo gue el autor quiso decir, y esto sucede con la
palabra en cuestion. Fijese el lector en el pdrrafo anterior y en los siguientes, y verd que,
todo el proceso genésico (d juicio de Virchow, no de Cohnheim) de estas trombosis, es-
triba en la debilidad, en la estenuacion, en el marasmo, en fin, de las paredes vasculares.—
Ahora bien, traductores tan distinguidos como los de la Patologia interna de Juccoud, de
la Patologia general de RindHeisch y otros, que no cito por no prolongar indefinidamente
esta ya larga nota; denominan mardsticas 4 esta clase de trombpsis.—No me parece ni bien
expresado el valor etioldgico del proceso, ni castellana la construccion de la frase.—Otros,
comio el ilustrado eatedrdtico Dr, Sanchez Ocana (Procesos morbosos comunes) eseriben ya
algo mds aprox madamente marasmdticas, y por liltimo, después de meditarlo algo, atrévo-
me ya, proclamdndome herético de tan ilustres autoridades, 4 designar esta clase de trom-
bosis, con el nombre de marasmddicas; vocablo que si bien (como los anteriores) no figura
en los diccionarios de la lengua castellana; le creo més en armonia con la construccion ge-
deral de nuestro idioma, y sobre todo, siguiendo mi manera de pensar ya expuesta sobre el
objetivo que ha de perseguirse en las traducciones, expresa mejor el proceso originario de
semejante accidente patologico. Recuerde el lector, para no buscar mds fuentes de construc-
cién etimoldgica, que.de espasmo, se dice espasmddico, y no espistico, etc.—Igual adver-
lencia h:fgrj con los términos, tension y tonicidad, que empleo en este libro, en vez de fono
vascular que ofros emplean siempre en circunstancias andlogas; de las voces calcimadas
(conversion en cal—Dicc. Dominguez) y calcareadas, (distintas en su valor de la crelizacion),
en vez de usar caleificado, calei ficacion, yoces que ni son castellands, ni sobre todo, lo que
repito que es mis esencial, expresan el verdadero sentido conque el autor empled las co-
rrespondientes en otros idiomas.—(P. Z.)
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nién que reconoce en ello un efecto, 6 bien un signo de la defectuosa
nutricidn de la pared cardiaca 6 vascular. En ciertos casos, la pér-
dida del endotelio puede ser producida también por causas especiales
localizadas rdpidamente, por ejemplo, en el corazon por afecciones
de determinadas ramas de las arterias coronarias, y asimismo en la
compresién de un vaso por tumores, etc. De todas suertes, la pérdi-
da del endotelio, que no falta nunca en los aneurismas y en las va-
rices trombdsicas, si no es una manifestacion parcial, es una con-
secuencia directa de la afeccién vascular que determina la dilatacién
de la localidad correspondiente; en suma, también para la trombosis
por compresién y por dilatacion, y para todas las formas de trombo-
sis por detencién de la sangre, la verdadera causa del codgulo, es la
defectuosa accién del endoteliowascular, siendo siempre el mismo, el
momento causal que en todos los vasos susedichos determina la coa-
gulacién sanguinea dentro de los vasos durante la vida. Realmente
no puede negarse que un retraso de la eirculacién, y ademds una de-
tencion en el movimiento de la sangre, favorezcan y faciliten la pro-
duccién de un codgulo, perotan solo si perxisten aquellas circunstan-
cias capaces de producir efectivamente la coagulacién, porque sin
ellas no puede verificarse, como ya hemos dicho, una trombosis por
detencion sanguinea.

Pero si existen una o6 varias de las susodichas circunstancias, la
sangre pasa del estado liquido al sélido, se coagula, esto es, se pro-
duce una trombosis, con cuya palabra, siguiendo las reglas de Vir-
chow, se entiende la coagulacion de la sangre en el interior del
vaso, durante la vida, mientras que los productos cadavéricos de la
coagulacién se denominan invariablemente coagulos. Entre los trom-
bos se distinguen el primario 6 autdctono, que se produce en la loca-
lidad y por las causas aptas para determinar la coagulacién, y el pro-
pagado, que se forma por yustaposicién de codgulos siempre nuevos,
sobre el originario.—El primero suele extenderse hasta donde alcan-
za la causa determinante, por ejemplo la alteracién de la pared vas-
cular, mientras que el segundo para nada une sus relaciones con
tales causas.

El trombo, tan pronto como produce un cmgulo fibrinoso en la
sangre, se adhiere 4 la sustancia sdlida mds préxima, la cual serd por
lo ranto, 4 menos de no tratarse de trombosis alrededor de un cuer-
po extrafio, por lo general el punto de la pared vascular en donde’se
establezca. Por esto el trombo se denomina también parietal 6 valvu-
lar, apellido que solo le cuadra racionalmente, cuando €l trombo no
ocupa por entero la luz total del vaso, sino que se adhiere 4 la pared
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6 4 la vdlvula, mientras existe una via expedita dentro del vaso para la
circulacion de la sangre. Pero 4 causa de la propiedad, muchas veces
recordada ya, que tiene un trombo autéctono para producir el cod-
gulo, mds tarde 6 mds pronto, aumenta yustaponiendo sus capas de
codgulos paulatinamente, y de tal modo, que después de cierto tiem-
po trascurrido, de un tapén que obstruia solo parcialmente la luz del
vaso (trombo parcialmente obstruccionista), férmase otro que ocupa
todo el calibre del mismo, (trombo totalmente obstrucionista/. Pero
en la localidad respectiva, no sélo se obstruye toda la luz del vaso,
sino que el trombo crece también en direccion longitudinal, debién-
dose coagular al fin toda la masa de la sangre, si mds 6 menos tarde
no acabara por predominar el poder inherente a la pared vascular
normal para impedir la coagulacién.

En vista de todo esto es facil comprender que en el sistema veno-
so, en donde existen todas las condiciones favorables para la coagu-
lacién de la sangre, los trombos propagados suelen alcanzar una ex-
tensién mucho mayor que en las arterias; bajo condiciones favora-
bles, por ejemplo, en enfermos obligados d4 guardar cama durante
mucho tiempo, con energia aminorada del corazén, se encuentran
muy por lo comtin trombos que se prolongan desde los malcolos, por
medio de las venas de la pierna hasta la iliaca, y aun hasta la vena
cava inferior:—En estos casos realmente pueden existir en las diver-
sas valvulas, varios puntos de partida de la trombosis.—En una le-
sion de continuidad 6 en una ligadura, el trombo en las arterias, por
lo comuin, llega hasta los vasos colaterales mds proximos, pudiendo
terminar alli 6 ascender por-los mismos hasta el vaso ligado; por lo
regular, la extremidad periférica colocada mds alld de la ligadura,
estd vacia y mortificada hasta el ramo lateral mds proximo. Por el
contrario, en las venas ligadas, la trombosis propagada suele estable-
cérse en entrambas direcciones. pero con preferencia en la corriente
sanguinea hacia el corazén. No vale la pena de recordar que también
los trombos primarios de las vdlvulas cardiacas pueden aumentar no-
tablemente de volumen por yustaposicién de nuevas capas de codgu-
lo, y de tal manera sobresalir mucho 4 modo de pélipos en la cavi-
dad del corazon.

Luego si en un punto cualquiera del sistema vascular encontrais
un trombo y quereis daros cuenta de la causa que ha determinado
semejante trombosis, naturalmente lo importante serd descubrir la
del trombo autdetono. En muchisimos casos, reflexionando sobre las
condiciones expuestas antes, podreis demostrar sin dificultad alguna
la causa de la trombosis primaria, ya de una vdlvula venosa, ya de
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un cuerpo extrafio, en un tumor, en una lesién de continuidad 6 en
un punto ulcerado de la pared del vaso respectivo; quedando siem-
pre un nimero bastante considerable de casos en donde una tal de-
mostracién os serd muy diffcil, en donde encontrareis tapones, y es-
pecialmente trombos, cuando mds obstrucionistas de pequena exten-
sién, en puntos que ho parecen presentar la menor razén para que
se establezca una trombosis, como por ejemplo, en arterias completa-
mente lisas, que 4 su vez son ramas de una zona vascular completa-
mente libres y permeables, circundadas por un tejido también per-
fectamente sano.—;De qué manera se explican tales trombosi—En
realidad no han sido producidos en el punto en donde entonces se
encuentran, ni estan en relacién de continuidad con un trombo pri-
maria, sino que proceden de otro irombo situado en otra parie del
sistema vascular, de donde se han desprendido y- desde donde han sido
trasportados por la corriente sanguinea al punto endonde se encuen-
tran, en ¢l momento de la inspeccion, por lo cual, 4 propuesta de
Virchow, tales obstrucciones reciben el nombre de embolos y todo
el proceso en el cual son trasportadas particulas s6lidas por la co-
rriente sanguinea se llama embolia.

Y que la corriente sanguinea pueda realmente trasportar cuerpos
extrafios, sélidos, ha sido puesto fuera de toda duda por Virchow,
merced 4 una serie de importantes investigaciones, hasta con masas
muy grandes y relativamente pesadas, como trozos de miisculo, cod-
gulos de fibrina, cautchouc y mercurio, quedando por lo tanto
asegurada de esta suerte la capacidad de trasportar trombos consti-
tuidos por sustancias especificamente mds ligeras, como gotas de
grasa, colonias de bacterias, etc. Semejantes cuerpos extranos en su
camino no se detienen en el corazén, todo lo mds son detenidos fransi-
toriamente entre los cordones tendinosos, de tal suerte que no hay
sintoma de ninguna clase que indique el momento de su paso al tra-
vés del corazén; cuando mads, por medio de la corriente sanguinea
pueden desprenderse pedazos, tanto en el corazon de trombos situa-
dos en las vdlvulas é en las auriculas, como de los que se hayan po-
dido formar en la punta del corazén, 6 en las arterias por aneurismas
6 por depdsitos trombdésicos sobre tlceras ateromatosas, hecho que
en general se presenta con especial frecuencia en el sistema venoso.
En el corazén y en las arterias, este desprendimiento acontece con la
mayor facilidad si los trombos sobresalen demasiado en la cavidad
cardfaca 6 en la luz de los vasos, tanto mds si sobre la base primitiva
se han formado depdsitos secundarios; en las venas, por lo general,
la causa determinante de tal desprendimiento es la relacién de asien-
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to del trombo propagado con el vaso calateral expedito mds proxi-
mo. Si desde un vaso trombdsico, el trombo propagado emigra 4 una
vena abierta bastante grande, 6 viceversa, si en una vena grande el
trombo propagado emigra mds alla de la embocadura de una rama
lateral expedita, en tal caso es extraordinariamente fdcil el despren-
dimiento del extremo mds sobresaliente del trombo, y sobre todo (y
sobre esto insistiremos enseguida) si la consistencia y la cohesién de
este ultimo estd amenguada por reblandecimiento. Es natural que
pueden desprenderse no sélo pedazos pequefios, sino en casos dades
considerablemente grandes, en la mayor parte de los trombos de los
aneurismas, de las aurfculas del corazén y de las grandes venas; de-
pendiendo sélo.de las condiciones anatémicas la distancia que reco-
rren los trozos desprendidos del trombo. Los procedentes de la sec-
cion venosa del sistema vascular, esto es, de las venas y del corazdn
derecho, llegan hasta las arterias pulmonales; los procedentes de la
seccion arterial, esto es, del corazén izquierdo, de las arterias del
cuerpo y de las venas pulmonales, hasta el sistema adrtico y los de-
rivantes de las raices de la vena porta, hasta las ramificaciones de la
misma vena dentro del higado. Pero no sélo son trazadas por las dis-
posiciones anatémicas estas reglas generales para el trasporte de los
trombos dentro de los vasos sanguineos, sino que lo sen también por
los mismos las vias especiales dentro de las respectivasireacciones del
aparato circulatorio. Para los obstdculos gruesos, domina general-
mente la direccion del vaso embdlico hacia el hueco principal 6 el
angulo de bifurcacion ¢ las relaciones de tamano de la seccion de los

. diversos ramos laterales, y en algunas -ocasiones falta la razén, en

cuya virtud pueda demostrarse la preferencia tomada por el obstdcu-
lo en cuestién. Allf donde el trasporte del émbolo parezca estar 4
primera vista en' contraposicion con las leyes anatémicas, no suelen
faltar anomalias en el corazdn 6 en los vasos. No hace mucho tiempo
tuve yo-ocasién de observar un caso de embolia reciente, mortal, en
una arteria de la fosa de Silvio, en una mujer de 35 afios de edad, en
la cual, las vdlvulas del corazén, la aorta descendente, y en suma, to-
das las arterias respectivas estaban absolutamente intactas, y, por el
contrario, las venas de los miembros inferiores presentaban una ex-
tensa trombosis—ya podreis imaginar cudnto hube yo de estudiar
para poner en relacion entrambas circunstancias, hasta que al fin,
con el exacto examen del corazdén encontré un foramen oval, tan
grande, que podrian pasar sin dificultad alguna por €l tres dedos,—
después de lo cual me fué muy ficil demostrar la posibilidad de que
un trombro desprendido de la vena crural, 4 su paso 4 través del co-
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razén, emigré desde el seno derecho al izquierdo, y desde aqui d la
arteria de la fosa de Silvio (*). Como al fin en estos casos no se en-
cuentran seguros datos anatémicos; es tanto mads dificil, en mi sen-
tir, decidirse 4 abrazar la opinion de ciertos autores, de que en casos
verdaderamente raros los émbolos pudieran ser trasportados en di-
reccién opuesta 4 la corriente de la sangre, como desde la vena cava
superior d las venas del higado (*°). Que mediante la presién positiva
de una jeringa de inyeccién, se puedan lanzar desde las venas yugu-
lares 4 las del higado ciertas sustancias, como por ejemplo, cinabro
finamente pulverizado, glébulos de mercurio 6 particulas de cera, €s
ya un experimento antiguo y que fdcilmente puede confirmarse, pero
que nada demuestra para la circulacién ordinaria, y por mi opinién
podreis considerar, como muy inverosimil, un hecho de este género,
mientras que esté expedita la corriente sanguinea d través de la vena
porta.

Es natural que los émbolos trasportados se dirigen, segin su vo-
ldmeri, hdcia vasos mayores 6 menores: los émbolos mayores se de-
tienen, por ejemplo, en los troncos principales de las arterias pulmo-
nales, 6 en una arteria renal, 6 iliaca comun, y hasta en la aorta des-
cendente por encima del punto de su bifurcacién; por el contrario,
los més pequedos se insinuan no solo hasta los capilares, sino que
pueden atravesar una localidad en donde los capilares sean relativa-
mente muy grandes para detenerse después en donde sean mds pe-
quefios, y hé aqui, como de pasada, una justificacién para no consi-
derar como una cosa extraordinaria el que particulas de una mezcla
de cromato de plomo & de cinabrio, muy pequefas, inyectadas en la
vena yugular, se encontrasen luego en los rifiones 6 en los capilares
del cerebro, Asimismo, se comprenderd que las eventuales comuni-
caciones directas entre una arteria y una vena puedan favorecer el
paso de los émbolos d través de un sistema capilar., Por dltimo, los
émbolos cuyo didmetro sea menor atin que el de los vasos capilares
mds estrechos, naturalmente podrdn pasar sin obstaculo alguno por
todos ellos, y si 4 pesar de esto, después de haber circulado largo
tiempo en la sangre, se detienen en un punto cualquiera, serd debido
4 otras circunstancias y no 4 su tamafio, como por ejemplo, 4 las
asperezas y desigualdades de su superficie, 4 4 eventuales viscosida-
des, efc,

Los émbolos mayores, por el contrario, se dirigen con preferencia
4 los puntos en donde se contrae la luz del vaso, y senaladamente &
los sitios de origen de los vasos laterales mds grandes 6 4 las divisio-
nes de las arterias. De aqui, la frecuencia conque se encuentran los

wa
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émbolos d caballo, 6 sean los que ocluyen el origen de dos vasos «ca-
balgandoy sobre el tabique divisorio, y situados precisamente en la
confluencia de ambos vasos. Pero realmente, apenas reflexioneis en
que los émbolos son lanzados 4 los puntos respectivos por la fuerza
de la corriente sanguinea, y que se detienen allf porque: tienen un
didmetro mayor que el de los vasos, y por lo tanto no pueden avan-
zar mas, comprendereis, que los embolos, en la mayoria de los casos,
representan el papel de obstdculos que obturan todo el vaso, circuns-
tancia favorecida también por su blandura, que les facilita la adapta-
cién perfecta al calibre del vaso; apesar de lo cual, en determinados
casos se observa que un émbolo se coloca sin obstruir por completo el
calibre del vaso, por ejemplo, situdndose de través delante del punto de
divisién de un vaso, en euyo caso, al prineipio la corriente sanguinea
continuard pasando, pero generalmente no por mucho tiempo, por-
que el émbolo mismo serd 4 su vez causa y origen de upna nueva
trombosis, puesto que del obstdculo que ocluye parcialmente un vaso,
surge otro que lo ocluye por completo, pudiendo, no obstante, an-
tes de llegar hasta este resultado, desprenderse fragmentos del em-
bolo, que poco 4 poco sean trasportados por la corriente sanguinea,
estableciendo de esta suerte una forma de embolia emigrante ¢ am-
bulante.

Preséntase atn la embolia bajo una segunda forma, cuando en
la misma seccidn vascular son trasportados primero; obstdculos pe-
guefios, y después mayores, residiendo los primeros en las ramifica-
ciones mas distantes, los segundos en -las primeras ramificaciones
mayores. Reparto frecuente de ver, especialmente en cuanto podeis
encontrar, durante los experimentos, que varios €mbolos, (aun colo-
cados por vosotros)en la vena yugular, con intervalos bastante gran-
des, penetran en la misma rama de la arteria pulmonal.

Si tratamos ahora de deducir de todo lo que hemos examinado,
conclusiones sobre la presentacién de codgulos producidos durante
la vida en las diversas partes del aparato circulatorio, podremos en-
contrar:

1.° En el corazin dnicamente trombos, ¥ especialmente, sobre
todo, las llamadas vegetaciones globulares, sobre las vdlvulas y
cuerdas tendinosas inflamadas en los aneurismas parciales del cora-
z6n, y después trombos-polipares, muy grandes también, en las au-
riculas y en la punta del ventriculo dilatado.

2." En las venas, solamente trombos parietales y valyulares obs-
truyentes en todo y en parte, primitivos Yy propagadoes, pudiéndose
encontrar tnicamente, en las ramificaciones de la vena porta dentro

Connnene.—Par. 6en. Touo 1. 12




PATOLOGFA DE LA CIRGULACION.
los primeros, por ejemplo,
al rededor 6 en inmediata proximidad de los acesos del higado, los
segundos por trasporte, en las raicillas de la vena porta.

3° En las arterias hay trombos y émbolos: trombos en los
igaduras y en las heridas; y en las pérdidas del
s & sus similares; émbolos, por el contrario,
en las arterias pulmonales, procedentes de las venas pulmonales del
corazén izquierdo y de la aorta, 4 de sus mayores ramificaciones.
Algunas veces no es tarea f4cil la clasificacién de un obstdiculo en
las arterias, toda vez que su tamafio no puede revestir los caracte-
res de mota diferencial, porque como ya sabeis, pueden despren-
qun ser trasportados trozos de trombo, ora muy gran-
y asimismo ya sabeis cudn diverso pue-
lumen de un trombo primitivo; €s pre-
ciso, pues, recurrir 4 otros caracteres mas decisivos. Si en el lugar
de asiento existe una causa local de coagulacion, una restriccidn fuer-
las paredes arteriales 6 una tlcera,
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del higado, tanto trombos como embolias,

aneurismas, en las |
endotelio, por tlcera

derse, ¥
des, ora muy pequenos,
de ser, por otra parte, el vo

te, un aneurisma, una lesidn de
la presencia de cualquiera de estos accidentes circunstanciales, hace
posible, y aun probable, la trombosis, si bien claramente no pueda
negarse que también pueda asentarse un ¢mbolo en estas localidades.
Si por el contrario, el obstdculo reside en un sitio de bifurcacion é.de
origen de una rama lateral, entonces «cabalga) como antes hemos
dicho, pudiéndose, sin vacilar, considerarlo como un é¢mbolo. Es
-ademds, muy importante el hecho, de que como resulta de la his-
toria del desarrollo, y como:veremos mas adelante, un trombo se
adhiere siempre 4 las paredes, por lo menos alli en donde es an-
téctono, y generalmente también en sus propagaciones; por el con-
trario, el émbolo no se adhiere 4 la pared vascular, de tal sunerte,
que cortando el vaso que le contiene, cae afuera con gran facili-
dad. Apresirome d deciros que esto realmente s6lo debe tenerse
en cuenta para el émbolo aun reciente, que si al contrario, ha pasa-
do ya mucho tiempo desde ¢l advenimiento de la embolia. suele ocu-
rrir también que haya adherencias del obstdculo con la pared vascu-
lar, siendo entonces, muchas veces, dificil aun con un examen muy
detenido, decidir si en aquel caso concreto se trata de un trombo &
de un émbolo, y teniendo, como ultima instancia, que apelar al
estudio de la historia clinica, y 4 la consideracién de todos los demds
datos dignos de la mayor atencién, para poder entonces afirmar con
certeza plena, que se trata de una embolia. de una arteria del cuerpo,
sélo por ejemplo, cuando al mismo tiempo se averiguase el origen
del obstdculo. Si por tltimo, faltan todos estos datos, podria dedu-

iy
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cirse alguna ventaja de la experiencia anatomo-patoldgica, que ense-
fia que en el cerebro, en los vasos coronarios y en las arterias de las
extremidades inferiores, se encuentran. especialmente, émbolos y
trombos, por el contrario de las arterias de los pulmones, de los in-
testinos, de los rifiones y del bazo, en donde son relativamente raros.

4.° En los capilares y en las arterias Y venas pequenisimas, en
las llamadas arterias y venas capilares, precisa esperar encontrarse 4
veces émbolos muy pequefios, mientras sea posible también la trom-
bosis, habiendo, para este tdltimo caso, circunstancias especiales,
Naturalmente, también el contenido de los vasos capilares permane-
ce liquido, mientras que el endotelio vive ¥ funciona; pero como las
paredes de estos vasos estdn constituidas solamente de endotelio, su
mortificacién entrafia al mismo tiempo, la necrosis de todo el vaso.
La trombosis capilar, 6 como también se dice, el éstasis capilar, en
una palabra, lo hay, prescindiendo de las heridas, s#nicamente en 1a
mortificacion de los vasos capilares, la cual, como en breve oireis, al
mismo tiempo lleva consigo siempre la muerte del tejido irrigado
por la sangre de los capilares correspondientes. De un modo especial,
en los capilares no se verifica trombosis propagada, porque la luz
de los vasos capilares es tan pequena, que jamds puede sustraerse
una parte del liquido en ellos contenido 4 la accidn especifica de la
pared vascular, que es la ‘de impedir la coagulacién, siendo ademds
muy fdcil distinguir una embolia capilar de una trombosis capilar,
porque si aquella tiene que ser muy pequena, esta tltima, por el con-
trario, se difundird, con gran comodidad, sobre una zona de vasos
capilares de calibre mds ¢ menos grande.

Ahora bién: ;cudl es el aspecto de un trombo, y cudl es su com-
posicién?—Un trombo no es mads que sangre cuajada, y por lo tanto,
10 puede tener mds que el aspecto de tal, debiéndose distinguir entre
si dos maneras de formacidn, si el trombo estd Jormado, estando la
Sangre en reposo, o estando en movimiento. Porque de igual suerte
que la coagulacidn se verifica diversamente. cuando se deja la sangre
completamente inmdvil en un cilindro, 6 cuando se agita con un vds-
tago de ballena; lo mismo sucede dentro de los vasos sanguineos. En
€l primer caso, vereis formarse una masa crudrica rojiza, que al prin-
¢ipio tiene el mismo volumen que la masa sanguinea que lo consti-
tuye, vy que atin mds tarde, amenguando mds ¢ menos, porque el
suero desaparece, conserva su coloracién rojo-oscura, porque conser-
va todos los glébulos rojos de la sangre. Lo contrario sucede con la
Sangre batida, cuanto mayor sea la energia con que se la agite con el
Vésmgo de ballena. con tanta mayor seguridad lograremos que se ad-
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hiera al vdstago poco 4 poco una masa fibrinosa, tenaz, gradualmen-
te siempre menos roja, en algunos casos apenas amarillenta, que
contiene solo muy pocos glébulos rojos, y aun que puede estar com-
pletamente privada de ellos. De completo acuerdo con estos experi-
mentos, se encuentra en una vena ligada por ambos extremos un
trombo incoloro, 6 como también se dice, blanco, Zahn (), en una
serie de investigaciones muy interesantes, ha ensefado 4 seguir sobre
el campo microscopico la formacién de esta ltima especie de trom-
bos, la formacién del trombo blanco. 8i sobre el mesenterio disten-
dido, 6 sobre la lengua de una rana envenenada con el curare, mal-
tratamos en un punto cualquiera un vaso un tanfo grueso, sca yena,
sea arteria, poniendo, por ejemplo, exactamente al lado del vaso un
terroncito de sal comuin, vereis entonces el sitio de la tiinica interna
correspondiente al cristal, recubrirse de glébulos sanguineos incolo-
ros, cuya cantidad ird aumentando, hasta que la sal poco d poco se
lictia. Unas veces son tres, ofras cuatro, los estratos de globulos blan-
cos, unidos entre si, que se adhieren fuertemente 4 la pared interna,
y que van creciendo, gracias al acumulo que la sangre que circula,
proporciona de nuevos glébulos blancos que se van agregando 4 los
primeros. Luego en este punto, todo el calibre del vaso estard ocluido
por un monton de glébulos blances, unidos entre si, y entre los cua-
les apenas se encuentra algtin globulo rojo, estando la columna san-
guinea completamente interrumpida por este obstdculo blanco ¢ in-
mévil, cognoscible 4 simple vista como una laguna incelora; pero no
siempre es tan sencillo ¢l resultado. Oftras veces, especialmente si la
sal comtn no estd al lado sino encima del vaso, vereis que la separa-
cién de los glébulos blancos progresa hdcia el interior, no solo en
una direccion, sino en todos sentidos, y entonces nada serd mds fre-
cuente que gnconfrar glébulos rojos confundidos y mezclades con los
blancos. Tampoco todos los trombos son tan grandes que obstruyan
todo el calibre del vaso; pero en cambio pueden presentar una pro-
minencia incolora que penetra en la columna sanguinea restringien-
do sus vias.—Si algunas veces se presenta un trombo de esta especie
constituido solo 6 de preferencia por glébulos blancos mezclados con
otros rojos, vereis como lamido por la corriente sanguinea, oscila li-
geramente primero, ¥ después es rdpidamente arrastrado entre sus
ondas. En tal caso, 6 sucede que estando situado en una arteria, mas
pronto ¢ mas tarde, seglin permanezca entero 6 fraccionado, va 4 su
vez 4 encajarse en otro sitio, 6 bien que tratandose de un trombo
venoso, desaparece éste del todo d nuestra observacidn, formindose
en el lugar de asiento primitivo del trombo, por lo comun, ofro nue-

9



TROMBOSIS Y EMBOLIA. 181

vo del todo semejante, solamente que un poco mds pequefio, 4 menos
que la causticacion producida por la sal comun, hubiere sido dema-
siada intensa.

Ademds, las cosas no proceden igual en todos los trombos blan-
cos 6 mixtes, sino gue algunos frente 4 la energia de la corriente san-
guinea, pueden conservar su puesto, y hasta mediante un nuevo de-
posito de glébulos blancos engrandecerse considerablemente también
en la direccién longitudinal, ya centripeta 6 ya centrifuga.—En estos
trembos no se presenta dificultad ninguna para proseguir su marcha
ulterior: la acumulacidn de células, al principio poco expléndida, ex~
perimenta luego una trasformacion finamente granulosa que se retrae
un tanto, mientras que al mismo tiempo se manifiestan menos los
contornos de cada una de las células en particular; sucesivamente
después, en el trascurso de algunas horas, va aumentando semejante
proceso, y todo lo mds pasadas veinticuatro, los contornos de las
células del trombo han desaparecido en su mayor parte, encontrdn-
dose entonces una masa finamente granulosa de color gris opaco, gue
refleja débilmente la luz, en la cual, por lo regular, no se llega 4
hacer visible los nticleos, ni aun con el dcido acético, é con reactivos
capaces de colorearlos, haciendo abstraccién naturalmente de la can-
tidad variable de células incoloras, todavia bien conservadas, y que
se reconocen distintamente en medio de la susodicha superficie gra-
nulosa. De la misma manera, como es sabido, se vé con el microsco-
pio la fibrina que se obtiene con el batido de la sangre: una masa
granulosa que refleja débilmente la luz, y en la cual se contienen al-
gunos corptisculos blancos de sangre y una cierta cantidad de glébu-
los rojos. Que si en el manojo de fibrina obtenido batiendola sangre,
por lo comtin se encuentran los corpusculos rojos en mayor abun-
dancia que en el tapén producido artificialmente entre una vena 6 una
arteria, basta con reflexionar que el movimiente preducido en la va-
sija que contiene la sangre, con el vastago de ballena, no puede en
manera alguna compararse con el que tiene la sangre en circula-
cion en los vasos del organismo vivo.

Precisamente este experimento sobre ¢l trombo, tiene la ventaja
de mostrar con datos patoldgicos, la confirmacién de las tltimas
ideas de Schmidt sobre la esencia del codgulo sanguineo. Por mi
partey creo patente la accién que los. glébulos blancos de la sangre
ejercen sobre el codgulo, y gue no puede demostrarse mejor que con
este experimento, en el cual la vista del observador puede seguir mi-
nuciosamente la trasformacidn del glomérulo de corptisculos desde el
estado liquide al sélido.




182 PATOLOGIA DE LA CIRCULACION.

Inmediatamente que tengais ante vosotros esta historia del des-
arrollo de los trombos, os serd facilisimo poder decir, cuando y en
qué condiciones debemos encontrar un trombo blanco, y cudndo uno
rojo; la tercera forma, el trombo mixto, en sustancia, no difiere del
blanco, si se exceptiia en que contiene cierta cantidad de globulos
rojos. Siempre que la circulacion continte durante el tiempo de for-
macién del trombo, habrd con seguridad un trombo blanco, mixto
cuando mas. De lo cual se deduce, que todos los trombos que se for-
man en los vasos gruesos 4 causa de alteraciones de las paredes, de-
berdn ser blancos, lo mismo que sucede con todos aquellos que se
formen sobre cuerpos extrafios é sobre vdlvulas inflamadas, y ademas
todos los trombos propagados. Atn se extiende mas la esfera de ac-
cién del trombo blanco, porque también la formacidn de obstaculos,
mediante la cual se obstruye la herida de un vaso, debe necesaria-
mente ser incolora, puesto que se trata de un codgulo producido en
la sangre circulante; siendo, por ultimo, motivo de reflexion que tam-
bién en los casos en que es obligada d detenerse una parte solamente
de la masa sanguinea que atraviesa una seccion vascular, como en la
trombosis marasmddica de las valvulas venosas y de los intersticios
que hay entre las trabéculas carnosas, el obstdculo es también blanco
0 mixto. La experiencia, por lo menos, ensefia constantemente que
asi sucede: las vegetaciones globulares son siempre incoloras, y los
trombos que se forman sobre las valvulas venosas estdn muy lejos de
ser rojos. Ved, pues, que hay un mimero exiraordinariamente gran-
de de trombos blancos o mixios, que se encuentran en el organismo,
y selamente hay muy pocos casos que puedan dar origen d trombos
rojos.

La mayor parte de los trombos que encontramos, tienen, pues, un
tinte blanco, gris 6 gris rosdceo, que podrd observarse solo después
de quitar los codgulos mds blandos, cadavéricos, que naturalmente
se depositan encima de los trombos. Jamds encontrareis dificultad
alguna para distinguir tales codgulos del trombo mismo. Sobre.todo,
un codgulo cadavérico jamds se adhiere 4 las paredes de un vaso,
pero como es sabido, puede deslizarse dentro de la aorta 6 de la vena
cava, en forma de cordén muy largo y ramificado. Todo trombo,
como antes hemos dicho, se adhiere, por lo menos, al punto en don-
de se.origina, y por lo general, atin mds alld. Ya vosotros sabeis que
un émbolo reciente no se adhiere en realidad, pero un codgulo cada-
vérico no puede ciertamente confundirse con un €émbolo que ordina-
riamente presenta solo un trozo relativamente corto, que termina por
la extremidad central y periférica en un rodete obtuso. El codgula
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cadavérico es himedo, bastante eldstico, con una superficie del todo
lisa, v presenta casi siempre una membrana pronunciadamente lar-
dédcea; por el contrario, el trombo es evidentemente mds duro y mas
seco, y apenas ha alcanzado una mediana grandeza, se presenta casi
siempre estratificado; propiedad, esta \iltima, explicable por el suce-
sivo depdsito estrato por estrato, y que por lo tanto, constituye una
nota de las mds caracterfsticas. Un codgulo cadavérico, no estd estra-
tificado, mientras que, por ejemplo, en los gruesos trombos, como en
aquellos que se forman de varios aneurismas, la estratificacion es tan
evidente, que un corte que atraviese todo su espesor, presenta igual
aspecto, que si la masa estuyiese toda hecha de un sistema de lami-
nillas fibrinosas. También se debe atribuir 4 la estratificacién, la cir-
cunstancia de que en un trombo, del cual se haya desprendido algtin
trozo, termine en su extremo en escalones, porque la extremidad del
obstdculo, especialmente la que estd en direccidn del corazdn, suele

" ser cénica. Observando un trombo con el microscopio, lo mas sa-

liente de todo, es la riqueza del mismo en corpusculos blancos mds 6
menos bien conservados, propiedad sobre la cual, ya hace tiempo que
Virchow ha llamado la atencién, y que estd completamente justifi-
cada con la historia del antecedente desarrollo de los trombos. En
el trombo rojo, no hay semejante abundancia de corpuseulos blancos.
pero en cambio, los rojos y los blancos se encuentran en la misma
proporcidén reciproca que en la sangre derramada de los vasos. De
todas suertes, dificilmente correreis el riesgo de confundir un trombo
rojo’con un codgulo sanguineo, apenas recordeis las condiciones en-
medio de las cuales puede tinicamente verificarse la formacién de
trombos rojos.

Cada trombo, después de permanecer as{ por algun tiempo, suele
atravesar ¢ sufrir ciertas metamorfosis, sin que nosotros podamos de-
ducir las circunstancias de que pueda depender su génesis. Una de ]as
mds frecuentes, mdxime para la parte roja del mismo, es la decolora-
cion, que se verifica paulatinamente y por grados, porque los cor-
pusculos rojos, en parte se momifican, en parte se deshacen, mien-
tras que su sustancia colorante se difunde en los tejidos circunveci-
nos y es reabsorvida, transformdndose en hematoidina 6 pigmento,
como veremos mds adelante. Precisamente la presencia de semejante
pigmento en varios trombos antiguos, proporciona la prueba mds se-
gura para atestignar que efectivamente alli hayan habido corptscu-
los rojos, v en consecuencia, que haya ocurrido una rdecoloracidn.
Entre tanto, hoy en dia este proceso no tiene en la doctrina de la
trombosis la importancia que tuvoe en la época en que se desconocian
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las particularidades de la historia del desarrollo de los trombos,—
Cuando encontramos, hoy en dfa, un trombo blanco-amarillento &
blanco-grisdceo, para explicarnos su falta de color, no tenemos nece-
sidad de recurrir 4 la decoloracion, como hubo de parecer necesario,
mientras se crefa que el color originario de un trombo originario
fuese el rojo. Por eso en la actualidad este proceso merece tenerse en
cuenta linicamente para los rarfsimos trombos rojos, y cuando mds
para las porciones rojas de un trombo mixto, y estas tltimas pueden
parecerse 4 un trombo blanco, tanto, gue 4 veces, sl no en general,
unicamente pueda averiguarse, mediante la prueba microsedpica
de los residuos de pigmento y de hematoidina, cudl haya podido ser
en el origen la especie de trombo.

Acerca del significado y de los efectos de un trombo. no hay nin-
guna diferencia si estd 6 no decolorado, circunstancia que tampoco
ejerce influencia alguna sobre las fases ultériores, que por otra parte
son completamente diversas, segin que el trombo se organiza o se
ablanda. En la organizacién, el trombo. por decirlo asf. trasfdrmase
en un tejido conjuntivo solido vascularizado.—Semejante proceso in-
teresante, ha reclamado la atencién de los cirujanos y de los patélo-
g0s; por espacio de varias décadas, en cuyo trascurso ha tenido va-
rias explicacidnes, segin han sido varias también las opiniones ge-
nerales dominantes (*); en la actualidad podemos considerar como
cierto que la masa del trombo en ningtin modo toma parte en la for-
macion del tejido. Sus elementos celulares, los corpusculos blancos,
siempre permanentes, y los posibles glébulos rojos contentivos, se
deshacen de la misma manera, como la sustancia fibrino granulosa
que constituye la masa principal del trombo se-aminora, y al fin se
reduce 4 un volumen pequefifsimo, cuando no es reabsorvido por
completo. Que yo sepa, es también un hecho generalmente admitido,
que la neoformacién del conjuntivo que ocupa el lugar del trombo,
estd constituida en su mayor parte por vasos sanguineos neoforma-
dos que tienen su origen, 6 en los vaso vasorum de la vena 6 de la
arteria trombdsicas,  en los del conjuntivo de la adventicia y tejido
cercano, creciendo en el interior del trombo, Parece ser que el sitio
de donde con mayor viveza y en mayor cantidad proceden estos va-
s0s, estd representado por puntos de la pared vascular. en los cuales,
por ejemplo, merced 4 una ligadura, esté dividida la tinica inter-
na 6 destruida del todo. De tal suerte, el trombo se vasculariza, lo
cudl, como mds tarde vereis, en toda neoformacidn patoldgica de
conjuntivo, constituye el primer paso indispensable. :Pero en dénde
se origina este nuevo tejido con sus elementos celulares? Sobre ello

-
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hay todavia discusién, y discusién vivisima; después de que todos los
autores precedentes trataron de responder 4 semejante pregunta, exa-
minando la produccién mds 6 menos abundante del conjuntivo,
Senftleben. el primero tratd de resolverla, variando experimental-
mente las condiciones del proceso. Para ello, tomd del caddver de al-
gunos dias, de un conejo, pedazos de venas y de arterias suficiente-
mente grandes, ligados por ambos extremos, y después de haberlos
desinfectado, manteniéndolos durante varios dias en vapores de dcido
fénico, y sumergiéndolos en agua 4 la temperatura de 50° C., los tras-
porté 4 la cavidad abdominal de un conejo vivo, observando que
tambicn el calibre de estos vasos muertos, se rellend de un conjuntivo
muy rico en vasos, constituido por bellisimas células fusiformes,
Merced 4 este experimento que Baumgarten (*?) (y es extrano), no
ha pedido confirmar, mientras que puedo aseguraros que casi nunca
falta, observando las necesarias precauciones, queda demostrado que
la organizacion del trombo puede acontecer sin ninguna compartici-
pacidn activa de cualquiera parte de la pared vascular, y simplemen-
te con la mediacion de las células emigrantes que llegan de afuera.
Pero si agregamos que entre la imagen microscopica de estos cuerpos
muertos y la de los vivos, existe la mas completa semejanza, hasta el
punto de ser posible confundirlos entre si, creo que no vacilareis en
abrazar también las conclusiones de Senftleben, por las cuales se
afirma, que la formacion del conjuntivo en el asiento del trombo,
acaece también durante la vida perfectamente del mismo modo, y no
ya por una proliferacién del endotelio vascular, como se inclinan 4
atribuir Baum garten, Raab y otros. El tiempo que trascurre Hasta
la organizacion completa, es extremadamente variable: en los casos
faverables, la vascularizacién estd ya muy adelantada en seis 6 siete
dias, y en pocas semanas el calibre antes obstruido por el trombo,
estd ya completamente relleno de un tejido conjuntivo tierno, ligera-
mente gelatinoso y muy rico en vasos, mientras que otras veces des-
pués de varios meses, la organizacién apenas ha abarcado los limites
de su comienzo. :

Poseemos, pues, excelentes razones para considerar una organi-
zacién semejante como un éxito favorable de la trombosis. En pri-
mer lugar, porque de tal guisa se alejan los peligros que consigo
lleva el reblandecimiento del trombo; en segundo lugar porque la or-
ganizacién representa el primer paso hacia cierto restablecimiento de
la circulacién en el vaso trombésico. Bajo este punto de vista, la
vascularizacién del trombo posee ya cierto valor, y si bien los vasa
vasorum, como es sabido, ni en las venas ni en las arterias estdn
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irrigados por sangre de los mismos vasos, por cuyas paredes serpean
sin embargo, también por lo comiin se establecen relaciones directas
entre los vasos neoformados del trombo y la luz todayia expedita de
la arteria & vena trombdsica, relaciones que permiten cierta comuni-
cacién entre las secciones vasculares, situadas mds acd y mds alld res-
pectivamente del trombo. De igual suerte es interesantisimo el hecho
de que ¢l producto de la organizacién, el tejido neoformado, después
de cierto tiempo, empieza 4 retraerse, y mds tarde aprendereis 4 co-

i

nocer que esto constituye un cardcter especial comprobadisimo de

todo conjuntivo de nueva formacién. Si semejante aminoracién tiene
lugar 4 un mismo tiempo desde el centro hacia la periferia en todo el
didmetro del vaso, entonces en el medio del trombo organizado po-
drd establecerse una nueva lug, una especie de canalillo central; pero
con mds frecuencia, la aminoracién no se efectiia de un modo tan
uniforme correspondiente & todos los radios del tubo vascular. Estd
claro ademds que la masa trombdsica se adhiere d-algunos puntos de
la periferia mds firmemente que 4 otros, y si la aminoracién se veri-
fica en semejantes circunstancias, entonces el tejido se retrae con la
mayor energia; precisamente en aquellos sitios en donde esté menos
solidamente unida con la masa indicada. De esta guisa surgen cana-
les estrechos laterales, algunas veces varios de ellos en el trombo
mismo, pero que son interrumpides al llegar aqui, adquiriendo
también de esta manera el trombo organizado cierta semejrnza con
unaesponja, y asemejandose la localidad correspondiente del vasod un
seno venoso dentro del cudl, 4 modo de puentes, estdn tendidos cor-
donés conjuntives. Rokitansky, por esta razon, designa esta forma
de organizacién del trombo, con el nombre de degeneraciones ca-
vernosas, L]L'I.(‘) pOl‘ 10 COlT'lL’ll"l se encuentran D'IiiS €1 lc‘lS venas L]l_le €I
las arterias, siendo su asiento predilecto el punto de reunién de las
dos venas ilfacas en la cara inferior, en donde alguna vez, como \ini-
co residuo, de una trombosis obstruccionista, se encuentra una lami-
na cribiforme. Al través de cuyas aberturas, es decir, al través de los
canales de nueva formacidn, ya descritos, puede pasar de nuevo la
sangre, si bien, 4 decir verdad, no tan libremente ni en la cantidad
correspondiente d la precedente 4 la formacion de trombos. De todos
modos, se establece asi un cierto restitutio ad integrum, y si la ami-
noracion del tejido organizado alcanza cierto grado notable, seme-
jante restitucidn podrd ser tan completa, que en la alteracion entera
se reduzca solamente 4 una ligera estenosis del calibre vascular.

Con el éxito susodicho puede compararse, aunque en muy infima
escala, algin otro final de la trombosis, entre los cuales figura la
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calcareacion y cretificacion, procesos de cuya génesis tinicamente
mds adelante podremos darnos cuenta. Por ahora deberd bastarnos
con haber advertido que 4 veces en un trombo se depositan sales cal-
careas, después de que el mismo, al perder agua, y con la deseca-
cidn, comienza 4 contraerse, apergaminandose. Merced d este proceso
de calcareacidn, al cual, entre otros, debén su origen los calculos
venosos, no es verdaderamente imposible que se restablezcan las re-
laciones originarias, pudiéndose, por lo tanto, enumerarla entre las
metamoriosis favorables del trombo, toda vez que de todas suertes es
evitado el reblandecimiento del mismo.

El reblandecimiento de un trombo, es el final que en la mayoria
de los casos es justamente mds temido por los médicos y por los ci-
rujanos. Nada tiene de extrafio que un obstdculo, no organizado,
después de trascurrido cierto tiempo pierda su consistencia, y es un
hecho frecuente el encontrar, que singularmente los estratos mds in-
ternos de un trombo, situados 4 la mayor distancia de la pared vas-
cular, se encuentren trasformados en un liquido pulticeo, ténue ¥
untuoso. Si el trombo es rojo, se encuentra un liquido rojo también
que se distingue de la sangre normal por su coloracion mds oscura,
y en especial, porque con el examen microscépico se pueden encon-
trar glébulos sanguineos rojos, biconeavos, intactos. Si el trombo es
blanco 6 mixto, como sucede de ordinario, entonces el liquido que
resulta, tiene también un color blancuzco, amarillento:6 amarillo ro-
sdceo que recuerda el pus, tanto mdsy cuanto que su comnsistencia
cremosa 6 mucosa tenaz, y la presencia de células redondas mds 6
menos numerosas, con el examen microscdpico, equiparan muchisi-
mo & ambos liquidos éntre si. En muchisimos casos, la sensacién de
fluctuacion comprobada con el tacto, permite reconocer mejor que
cualquier otra inspeccion ocular, el reblandecimiento interno y la fu-
sion de un trombo, mientras que muchisimas veces, los estratos ex-
ternos, no se distinguen en nada de una masa trombdsica, sélida y
dura, y s6lo con la seccidn, se provoca la salida del liquido. Con la
mayor frecuencia podreis encontrar esto mismo en los trombos veno-
sos de todos los géneros, presentdndose, con no menos frecuencia, el
reblandecimiento central en las vegetaciones globulares del corazon,
que en otro tiempo se denominaban guistes purulentos, en los trom-
bos cardiacos y en los depdsitos trombdésicos bastante grandes de las
vilvulas cardiacas, asf como en los trombos parietales de la aorta y
de las otras gruesas arterias. En el mayor ntimero de tales casos, no
solo la superficie del trombo, sino también la localidad en que éste
se implanta, sea arteria, sea veria, 0 también la pared card’aca, nady




188 PATOLOGIA DE LA CIRCULACION,

presentan de-extraordinario 6 de anormal, y por lo fanto, puede de-
ducirse de aqui, que el cardcter del proceso entero no es modificado
esencialmente por el reblandecimiento central. Parece por esto muy
justo considerar en estos casos, el reblandecimiento, con el nombre
de simple, pareciendo asimismo que no haya razén para considerar
en este simple reblandecimiento una fase siniestra del trombo, cuan-
do no sea por semejante resultado, favorecido el desprendimiento de
trozos mds 6 menos pequefios, y por lo tanto, la posibilidad de una
embolia.

Pero no siempre el trombo reblandecido posee un cardcter tan
inofensivo, puesto que en algunos casos, la pared vascular sobre la
cual se implanta el trombo, se encuentra en un estado de gravisima
inflamacion purulenta, y adonde quiera que llegan particulas de
aquella ténue papilla, se originan intensisimas inflamaciones con
-é%ito en supuracidn, y hasta en necrosis. Ademds, el mds exacto exa-
men del material fundido, no consiente reconocer la menor diferen-
cia entre €l v el reblandecimiento simplé; lo misme es un liguido
amarillo, hasta amarillo rosiceo, mucoso, tenaz 0 €remoso, que en
tiltimo término, se parece tanto al pus, que no hay que sorprenderse
de que por largo tiempo haya sido considerado como tal. Desde-que
Virchow ha esclarecido la historia anatdémica de semejante proceso,
sabemos que este liquido no es pus, y por lo tanto, que noes produ-
cido como creia Cruveilhier, por la pared vascular inflamada. En
la actualidad, sabemos con precision, que el susodicho liquido es
pusiforme y no purulento simplemente, porque no es otra cosa sino
el producto del reblandecimieuto y de la fusion de un trombo. Tanto
mds interesante resulta, pues, la urgencia de la interrogante: ide
dénde tan extraordinaria diferencia? ;Por qué el material de fusién del
trombo, es, por lo general, tan inofensivo, y en otras ocasiones se
presenta tan perjudicial>—Cuando se conduce como una sustancia
albuminoidea en grave descomposicién, entonces, para explicar el
hecho, no basta para la fluidificacién del trombo, la simple detencién
de la vascularizacién, que cuando mds, podria ser suficiente para ex-
plicar el reblandecimiento sencillo, menester es que concurra olra
condicién, que muy bien puede denominarse infecciosa. Ahora bien,
el examen microscopico del trombo, nos demuestra que esta «otra
condicion, » es la presencia de or ganismos inferiores, esquizomicetos.

Con el nombre de esquizomicetos (**), se indica un grupo de or-
ganismos, que por su tamaifio se asemejan 4 los séres mds pequenos
que conocemos, y que esto, no obstante, por su extraordinaria difu-
sidn, tienen una importancia jamds bastante apreciable para la eco-
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nomia animal entera, puesto que como ha demostrado, sobre todo
Pasteur, con sus insuperables trabajos; de ellos dependen muchisi-
mos de los més frecuentes € interesantes procesos de fermentacion, y
todos los procesos de corrupcion y putrefaceion del mundo orgdnico.
Lo cual se verifica, porque los esquizomicetos en sus vegetaciones,
sustraen del terreno, sobre el cual colonizan, determinados elementos,
descomponiéndolo y resultando, en el verdadero sentido de la palabra,
los generadores de las fermentaciones y de la putrefaccién, que sin
ellos no prevalecerian malgrado la existencia de todas las otras des-
favorables condiciones, pudiendo, 4 pesar de su extraordinaria pe-
quefez, en un tiempo relativamente breve, producir efectos notables,
porque poseen un increible poder de multiplicacién; virtud prolifica
la suya, tan caracteristica, que puede considerarse como el mejor y
mads seguro criterio para afirmar que realmente viven, puesto que en
donde sospecheis, la presencia de esquizomicetos. vivos, os bastard
sumergir una particula minima del material sospechoso en un liqui-
do nutritivo; y dejarla reposar bajo una moderada temperatura, para
obtener la certeza de vuestras sospechas, viendo sobrevenir ¢ faltar
cierto enturbamiento del mismo liquido. En suma, dado un material
nutritivo oportuno, la accién y la multiplicacion de los esquizomice-
tos, se verifica bajo una temperatura media, y un grado de humedad
determinados: en una temperatura mas alta 6 mds baja, y en un es-
tado absolutamente seco, no prosperan ni se multiplican aun cuando
no siempre pierdan su capacidad de desarrollo. En este estado de
cosas, no solo ningun obstdculo se opondria al ingreso y ulterior des-
arrollo de los esquizomicetos en el organismo animal vivo, sino que
existirian también las mds propicias condiciones, si no fuese por la
carencia de la concurrencia de la sustitucion material de la vida. He
aqui el punto propiamente decisivo: la posibilidad de su comunica-
¢ién y de su multiplicacidn en el organismo vivo humano é animal,
depende de si los respectivos esquizomicetos pueden resistir 4 Ia con-
currencia de la sustitucién material 6 animal, 6 vencerla. Ademas,
el experimento determinado, sobre todo por Négeli, porel cual, de
muchas especies de esquizomicetos, existentes contempordneamente
en un mismo liguido, ordinariamente solo una se desarrolla pode-
rosamente, no consiente duda alguna de que la energfa vital de los
diversos esquizomicetos es muy diferente, pudiendo afirmarses como
sencilla consecuencia, que muchas, pero no todas las especies de es-
quizomicetos, prosperan en el organismo viviente. Las bacterias de la
putrefaccion propiamente dichas, no figuran entre las que tienen esta
aptitud; y aun cuando en todas ocasiones pueda haber numerosas
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masas de ellas en la cavidad del tubo digestivo, sin embargo, jamds
se encontrardn en los tejidos 6 en los vasos del organismo en condi-
ciones fisiol6gicas; por el contrario de lo que ocurre, cuando algunas
partes del cuerpo han dejado de vivir, estdn necrosadas, puesto que
como mds adelante veremos bastantes veces, colonizan en estas partes
bacterias de putrefaccién, multiplicdindose con extremada yivacidad.
Luego, como el trombo representa un material resultante de la
muerte de los corpuisculos blancos de la sangre, y en el cual estd ex-
tinguida toda sustitucion material viva, asf 4 priori nada se opone 4
que en €l se fragiien colonizaciones de focos de putrefaccidn, desple-
gando con su desarrollo ulterior sus efectos quimicos especificos.
Entre tanto, los esquizomicetos que se presentan en un trombo que
ha sufrido el reblandecimiento amarillo 6 pusiforme, solo en casos
muy excepeionales, son los bacilos indicados por Ehrenberg, con el
nombre de bacterium termo, y que con justo derecho deben conside-
rarse como los verdaderos generadores de Ja putrefaccién, pertene-
ciendo, por lo general, los que aqui se presentan, al grupo que suele
denominarse esfero-bacterias, 6 mejor atin micrococos; los cuales
consisten en granulos redondeados de tamafio variable, pero siempre
pequefiisimos, y cuyos caractéres pueden ser estudiados del modo
mds sencillo en toda infusién de carne podrida, en donde jamds ve-
reis que falten, aun cuando, notadlo bien, no representan los gene-
radores de la putrefaccion. Examinando una gota de semejante liqui-
do, encontrareis numerosos micrococos aislados, y ademds muchfsi-
mos unidos formando pequefias cadenas, y por tiltimo, ctimulos muy
cargados reunidos por medio de una especie de masa gelatinosa; seme-
jantes ciimulos, 4 los que F.. Cohn, ha denominado foogleas, son los
que mds resaltan siempre en la inspeccién microscépica, no solo por
su volumen, sino, sobre todo, por su aspecto caracteristico de cha-
grin, que le comunica el tener todos igual tamafo, y la equidistancia
que reina entre todos ellos. De notabilisima importancia para la pato-
logia, son estos actimulos de micrococos, 6 como también se dice, co-
lonias, porque facilitan un diagndstico absolutamente seguro. Duran-
te el uiltimo decenio, que ha sido extraordinariamente provechoso para
¢l estudio de los esquizomicetos, también la técnica microscépica se
ha enriquecido con varios procedimientos para su mds exacto reco-
nocimiento. De esta suerte Weigert (**) ha demostrado que los mi-
crococos de las colonias, se tifien con la mayor parte de las materias
colorantes, por ejemplo, con los numerosos colores de la anilina, Y
Roberto Koch (**) ha probado que hasta bacterias aisladas conte-
nidas en un liquido, pueden ser coloreadas después de haber hecho
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desecar antes el liquido sobre el porta-objetos del microscopio; pero
4 pesar de estos innegables progresos, y de las relevantes facilidades
proporcionadas por las ultimas mejoras de nuestrps microscopios, y
especialmente por el aparato de iluminacién de Abbé, en semejan-
tes investigaciones, considero siempre como la mds delicada empresa,
el poder determinar con seguridad completa en un punto la existen-
cia 6 la falta de micrococos aislados. Yo, por lo menos, entre los
innumerables glomérulos mds finos é mds gruesos que llenan el cam-
po visual, cuando se coloca bajo el microscopio una gota de papilla
pusiforme de un trombo, no me arriesgaria 4 afirmar con seguridad,
cudles de entre ellos puedan pertenecer 4 productos albuminoideos de
la descomposicién de un trombo, y cudles pudieran ser micrococos.
Siendo, pues, las colonias perfectamente diagnosticables, en vano ha-
beis de buscarlasen los trombos simplemente reblandecidos, pero en
cambio podreis encontrarlas en los trombos venosos marasmadicos &
por compresion en los parietales de la aorta, en las vegetaciones glo-
bulares, etc., en donde también se encuentran; toda gota de papilla
pusiforme trombdsica de nuestra segunda categoria infectiva, suele
contener un numero mds 6 menos grande de indudables ctimulos de
micrococos, que tampoco faltan nunca en los trombos de la endocar-
ditis, llamada wlcerosa 6 maligna, teniendo en cuenta su curso, y
especialmente en ellos, por lo general, los etimulos son mucho mds
grandes que en los tromboswenosos pusiformes, infiltrando 4 veces
la sustancia propia de la valvula, hasta el punto que deba atribuirse
en gran parte 4 los mismos la tumefaccion y el aumento de volumen
de esta tltima. Por iltimo, jamds buscareis en’ vano los ctimulos de
bacterias en los émbolos que se han desprendido de un trombo con
reblandecimiento amarillo 6 de una vdlvula ulcerada, y que después
han sido trasportados lejos.

Sin duda el haber demostrado las colonias de micrococos, no prue-
ba que su presencia confiera 4 los trombos aquel cardcter maligno é
infeccioso, del cual es testimonio evidente la inflamacién purulenta
de las partes préximas. Por lo tanto, parece verosimil el suponer que
los esquizomicetos hayan colonizado en los trombos alterados y des-
compuestos y en los focos purulentos, porque alli han encontrado
un terreno nutritivo favorable; pero contra esta opinidn existe una
cantidad de hechos 4 los cuales no podremos negar un gran peso de
autoridad: en los individuos muertos por endocarditis ulcerosa, no
pocas veces hay ocasién de encontrar en la autepsia embolias de co-
lonias de micrococos en diversos puntos del cuerpo, mientras que las
partes proximas estdn completamente intactas y no hay acceso em-
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bélico alguno en que falten las colonias; hecho que me parece no
consiente ninguna otra explicacién, sino que al anidarse de los mi-
crococos, precede siempre la inflamacién. De una importancia tam-
bién mayor son los experimentos hechos hace ya tiempo sobre el
desarrollo casi epidémico de la flebitis supurativa y de la puemia en
los hospitales, asi como de la evidente trasmisibilidad de estos pro-
cesos. Semejantes experimentos demuestran la gran comparticipacién
de los organismos inferiores con el desarrollo de tales procesos. y
vosotros podreis convenceros de ello cuando nos ocupemos mas de-
tenidamente de la naturaleza del virus de las enfermedades infeccio-
sas. Tampoco encuentra menor apoyo la idea antes expuesta, en la
circunstancia de gue el reblandecimiento pusiforme de los trombos
con flebitis consecutiva y otros estadios secundarios, que en un tiem-
po constituyeron el mds terrible azote de las salas de cirugia ha dis-
minuido notablemente en su frecuencia, después de la introduccién
de la cura de Lister, v si bien todavia no se ha pronunciado la 1il-
tima palabra sobre el valor de algunas particularidades de la cura de
Lister, sin embargo. es muy cierto que uno de sus mds seguros re-
sultados es que con la aplicacién de medicaciones 6 aparatos hostiles
4 las bacterias, se determinan condiciones muy desfavorables para la
colonizacién y propagacion de los esquizomicetos.

Si vosotros: creeis conmigo suficientes todas estas razones pard re-
conocer en la presencia de los micrococes la circunstancia decisiva de
la cual depende la extraordinaria diferencia entre el trombo reblan-
decido de una y de la otra categoria, considerareis también, como
una cuestion del mayor interés, el examinar donde y- por que via los
esquizomicetos han llegado al trombo. No hay la menor dificultad
para responder d tal pregunta, cuando el vaso tromboésico estd en di-
recto contacto con una superficie herida 6 ulcerada, abierta € inme-
diatamente accesible al aire, puesto que, como en todas partes, los
esquizomicetos, dotados de ubicuidad, se colonizan también sobre una
superficie vulnerada, cuando ésta no estd preservada con un medio
cualquiera, encontrando en la secrecion de la herida, y mds atn en
el pus, un terreno perfectamente propicio 4 su multiplicacién. Pero
por cuanto es muy facil comprender que en el mufién de amputacién
y en el titero puerperal, en los alrededores de un foco de caries de los
huesos 6 en las ulceras diftéricas. los micrococos Heguen hasta el trom-
bo, no siempre hay las mismas propicias condiciones. Recuerdo so-
bre este propdsito los casos de flebitis, llamada expontdnea, en pa-
rangon con la denominada traumatica; también aqui, por lo gene-
ral, se trata de individuos que presentan cualquier herida, una ulce-
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ra, 6 un acceso: el individuo muere en medio de todos los fenémenos
de una evidente puemia, y nada al pronto os parecerd mds plausible
que el admitir el reblandecimiento y la descomposicién pusiforme de
un trombo existente en las venas que circulan cerca de la herida & de
la tilcera, pero al revisar todas las de la region correspondiente, no
encontrareis nada en ellas que pueda alarmaros: por todas partes estd
expedita la luz, y el vaso cumplidamente integro. El punto de par-
tida de la enfermedad fatal puede no estar allf donde todo ¢l resto
del repertorio cadavérico indicaba; pero avanzando en vuestro exa-
men, encontrareis enseguida el mds tipico reblandecimiento pusifor-
me en ¢l plexo venoso de la pelvis, é bien en las venas musculares de
una extremidad completamente integra en apariencia. ¢Pero si ya en
estos casos falta toda contigiiidad de vias de comunicacién entre la
posible puerta de acceso de los micrococos y el trombo reblandeci-
do, cémo podrd admitirse semejante via en la endocarditis ulcerosa?
Debeis, pues. deponer enseguida toda idea prestablecida de que los
esquizomicetos hayan podido llegar al trombo. y en general al cuerpo,
de otro modo cualquiera que penetrando desde el exterior. Sé muy
bien que algunos autores de mucha fama (y no me refiero 4 ciertos
cerebros obtusos para toda ciencia) admiten que los micrococos y las
andlogas formaciones pueden provenir de la descomposicién de las
células animales; pero hasta hoy dia no se han visto aparecer en loca-
lidades en donde estuvieran cerradas todas las vias de aceeso para los
mismos (*'). Considerando, pues, de un modo absoluto que los mi-
crococos sean verdaderos ¢ incontestables organismos vivien tes, pue-
de todo lo mds discutirse que hayan llegado al trombo por expresa
invasion del exterior, 6 que se trate aqui de accidentales acumulacio-
nes de seres que aisladamente existen siempre en los humores y te-
jidos del organismo fisioldgico: alternativa ligada con la posibilidad
de demostrar esquizomicetos vivos ¥ susceptibles de desarrollo en el
interior del organismo sano, demostracidn que por razones fdaciles de
comprender no es posible hacer con el microscopio, sino tnicamente
con el experimento. El tnico entre estos que puede decidir la, cues-
tidn, y que consiste en el examen del modo de conducirse de una
parte cualquiera del cuerpo preservada en absoluto de todo acceso de
germenes EXternos, y puesta en condiciones favorables al desarrollo
de las bacterias, entrana dificultades notabilisimas, y por lo tanto no
deberd extranaros que muchos de los experimentadores mds hdbiles
hayan fracasado en sus intentos. Al presente, tanto en relacidn 4 las
bacterias de putrefaccidn. cuya presencia en el organismo vivo ha
sido impugnada ya desde hace tiempo por los convincentes experi-
Conntmm.—Pat. cen. Toso I, =
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mentos de Traube y de Gscheidlen (*), cuanto en relacién con
todas las bacterias en general, especialmente por los insignes traba-
jos de Meissner (**), puede afirmarse que los humores y tejidos del
organismo animal en estado sano, no contienen ningun ejemplar de
seres infimos vivientes, capaces de desarrollo j- de multiplicacion.
Resultando de aqui, como consecuencia incontestable, que los mi-
crococos pueden penetrar en el trombo solamente por invasién di-
recta, sin que en la mayoria de los casos sea necesario mucho trabajo
para encontrar la localidad que fué puerta de acceso de los microco-
cos en el organismo, porque no solo en la flebitis expontdnea se trata
cuando mds, como os hemos dicho, de individuos que en un punto
cualquiera tienen una herida, un foco purulento, 6 cosa semejante,
sino que lo mismo sucede, por lo comtiin, con los individuos afectos de
endocarditis ulcerosa, siendo prueba palpable el contingente ofrecido
por las puérperas 4 tales enfermedades. Queda, empero, siempre un
reducido niimero de casos de esta especie, en los cuales ni aun con el
mds diligente examen de todo el cuerpo se llega 4 encontrar la puer-
ta de acceso patoldgico, teniéndose que recurrir en ellos provisional-
mente 4 admitir la posibilidad de la penetracién de los micrococos en
el organismo por vias fisioldgicas, especialmente por las respiratorias.

Reasumiendo estas tltimas disquisiciones, podemos afirmar que
la mds frecuente de todas las alteraciones que puede sufrir un trombo
que no se organiza, es su reblandecimiento y fusion, y por cuanto
sea inocente y exento de peligros este proceso en la gran mayoria de
los casos, sin embargo, en algunas ocasiones, el estado de las partes
préximas, y sobre todo, de las paredes vasculares, demuestra que la
papilla fluidificada del trombo, se asemeja 4 las sustancias mias infec-
tivas que se encuentran en la patologia humana. El trombo debe,
pues, su cardcter maléfico 4 la presencia de los micrococos que de or-
dinario, desde un punto puesto en contacto directo con el vaso trom-
bésico, 6 desde una localidad mds lejana supurada 6 ulcerada 6 he-
rida. & en casos mds raros, desde las vias respiratorias 6 digestivas,
después de un breve trasporte, llegan 4 través de las vias humorales
hasta el trombo, encontrando alli un terreno nutritivo propicio 4 su
rdpido ulterior desarrollo. Posiblemente, 6 mejor atn, probablemen-
te la descomposicién del trombo es ya un efecto de tales esquizomi-
cetos. siendo de todas suertes absolutamente cierto, que de los mis-
mos depende la accién flogégena del material descompuesto. Tales
son los casos que Virchow ha denominado reblandecimiento ama-
rillo ¢ pusiforme del trombo en contraposicién del reblandecimien-
to simple, y aun cuando nosotros sabemos hoy positivamente que en

v
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el reblandecimiento simple de un trombo blanco 6 mixto, se produce
también un liquido amarillo 6 del todo pusiforme, y por lo tanto, que
el susodicho nombre no tiene el significado que Virchow quiso ex-
presar, sin embargo, obraremos cuerdathente conseryando una tan
sencilla denominacién introducida ya en la ciencia. Muchas veces os
he hecho ya notar, que los esquizomicetos en el reblandecimiento
pusiforme, no son en nada iguales d las bacterias de la putrefaccién;
pero si alguno de vosotros tuviera atin alguna duda en este punto,
habré de manifestarle que en comprueba de tal hecho, hay también
un reblandecimiento verdadero, sin duda pitrido, de los trombos,
que se presenta en las venas puestas en contacto con superficies in-
tensamente putridas: como sucede en las venas uterinas en la endo-
metritis putrida; en las venas femorales cuando existe gangrena en
una superficie amputada, y en las venas pulmonales cuando hay gan-
grena de los pulmones. En estos casos, por fortuna raros, el trombo
se transforma en una papilla de mal aspecto, icorosa, completamente
pitrida, en'la que no faltan también los producios fetidos, que son
indivisibles de toda putrefaccion, mientras que en el reblandecimien-
to amarillo ordinario ‘de un trombo faltan del todo semejantes sus-
tancias fctidas, asi como también los focos morbosos producidos por
la influencia de obstdculos pusiformes, estdn desprovistos de todo
mal olor. De todo lo cual, 4 fortior:, despréndese la prueba de que
el reblandecimiento amarillo sea mds bien que la putrefaccién, un
efecto especifico de las bacterias, 6 mejor dicho, un efecto de las bac-
terias especificas, de bacterias que al parecer van acompafadas.de las
de la putrefaccién. Merced d cuya tltima hipétesis se debe entender,
qué por lo general, en las venas que confinan con un foco de des-
composicién piitrido, tiene lugar el reblandecimiento amarillo pusi-
forme de los trombos, al menos con tanta frectiencia, si no con m4s.
que el reblandecimiento putrido.

Estd claro, ademds, que también el reblandecimiento amarillo y
putrido favorece el desprendimiento de particulas trombdsicas, y por
lo tanto, la embolia. Por lo general, siempre que encontrais ‘un ém-
bolo pusiforme en una arteria. sin vacilar, estais obligados 4 deducir
que proviene de un trombo reblandecido. aunque tedricamente nada
se oponga para que un simple émbolo duro, asi como puede organi-
zarse, pueda también, en determinadas circunstancias, sufrir el re-
blandecimiento amarillo.
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Después de haber seguido hasta aqui las diversas fases del trombo.
quédanos atn otra tarea, que consiste en examinar la importancia de
la trombosis y de la embolia para el organismo. Naturalmente, pre-
séntansenos en primer término, los efectos puramente mecanicos para
la circulacién, en relacién 4 los cuales no tenemds necesidad de em-
plear muchas palabras, después de habernos ocupado tan extensa-
mente de los desérdenes locales de la circulacion misma. Un trombo,
como fdcilmente se comprende, puede ser comparado con una resis-
fencia situada en el vaso en que aquel reside, siendo sus efectos, en
consecuencia, iguales 4 los determinados por anormales aumentos de
resistencia, cuyo grado mdximo, como el representado por la oclusién
de la luz del vaso, estd representado por el trombo totalmente obs-
truyente. Todos los trombos actian como momentos capaces de au-
mentar la resistencia, tanto si estdn duros y compactos, como si estan
reblandecidos simplemente, porque como es natural, con el reblan-
decimiento jamds se recobra la integridad de las paredes 6 dela luz
del vaso: conociendo lo que antes hemos dicho, conocereis perfecra-
mente cudles puedan ser los efectos de los aumentos de resistencia
sobre la circulacién: en primer lugar, respecto 4 las venas, vosotros
ya sabeis que todo depende de si existen 6 no condiciones compensa-
doras de los efectos nocivos de la resistencia anormal, pudiendo con-
siderarse, que si existen otras vias suficientes para favorecer el reflujo
de la sangre en la zona vascular en que reside la resistencia, esta ul-
tima constituye un accidente poco importante, y que si faltan 6 son
insuficientes, entonces mds acd del obstdculo, hab i retraso de la
corriente, €stasis, recargo de corpusculos sanguineos y edema, obte-
niendo todos estos fendmenos un grado, tanto mds avanzado, cuanto
mds conspicuo sea el obstdculo del reflujoen comparacion del aflujo,
habiendo también diapedesis de los glébulos rojos, como nueva com-
plicacién, si el éstasis alcanza un grado considerable, y por tltimo,
que la muerte del érgano respectivo, serfa la inevitable consecuencia
de l1a abolicién de todo reflujo, si esto llegara 4 suceder por la resis-
tencia anormal.

Aplicando, pues, semejantes consideraciones 4 la trombosis veno-
sa, hay también numerosos casos en los cuales ésta es un hecho com-
pletamente indcuo, casi indiferente para la circulacion local, como
por ejemplo, cuando en un plexo venoso algunas ramificaciones
estdn obturadas por trombos, 6 bien si de das venas de curso idéntico,
la una estd trombizada; una trombosis obstruyente total no perturba
el reflujo, y tanto menos, si la trombosis es parcialmente obstruccio-
nista. Si por el contrario, no existen amplias venas colaterales, debere-
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mos esperar las siniestras consecuencias de la trombosis. Asi es muy
diffeil no encontrar hidropesia ascitica en la trombosis de la vena
porta y tumefaccion edematosa en la oclusién de la vena crural y sus
ramas, ya Unicamente de los maléolos, ya de toda la pierna, si la
trombosis es muy difusa. Si esto no obstante, siendo desfavorable la
disposicién anatémica de los vasos, encontramos una trombosis ve-
nosa casi obstruyente, sin que estén perturbadas las relaciones circu-
latorias en la correspondiente parte del cuerpo, precisa considerar
especialmente dos circunstancias diversas: En primer lugar, la len-
titud, con la cual da siempre principio una trombosis, que después
alcanza un grado tal de desarrollo que restringe, y obstruyente com-
pletamente la luz de la vena. Cuando Litten y Buchwald en los
conejos 6 en los perros ligaban la vena renal de un lado, yeian la tu-
mefaceidn inicial, despuéq de algunos dfas, ir seguida de considerable
aminoracién atréfica del 6rgano (*°). En contraposicién de esto, no
pocas veces se encuentra en un adm er una trombosis comph:lamen-
te obstruyente de la vena renal y de sus mayores ramificaciones, sin
alteracién alguna de la estructura del riién mismo; ;como se cxpllca
estor—miuy ficilmente, considerando que en esta Ultima, la oclusidn
de la vena renal ha tenido lugar lentamente y por grados, y que du-
rante este tiempo, tuvieron tlempo de formarse nuevas vias de reflujo.
Cuanta menor fué la cantidad de sangre que en el sucesivo desarrollo
de la trombosis pudo refluir del rifidn 4 través de la vena renal, tanto
mds pasé por las venas capsulares, etc., hasta tanto que estas, acaba-
ron por trasportar toda la sangre afluida al érgano por medio de la
arteria renal. En segundo lugar, la compensacién de los desérdenes
circulatorios en la trombosis venosa, es tanto mds fdcil, por una cir-
cunstancia sobre cuyo valor ya he reclamado antes vuestra atencién,
¥y que consiste en que en los vasos capilares la sangre se coagula sola-
mente cuando estdn mortificadas sus paredes, 6 sea en la necrosis de
la parte correspondiente del cuerpo, en dende no puede suponerse
reintegracién alguna de la circulacidn, y que por el conirario, las
trombosis marasmdidicas y por compresion, o mejor aun, las llama-
das por oclusion, no se difunden, ni comprenden d tales vasos capila-
res.—Mucho mds.que la inmediata compensacién de todos los des-
drdenes circulatorios determinados por la trombosis, como es natu-
ral, aprovecha y es ventajoso para la reposicion del moyimiento libre
de la sangre, la circunstancia de permanecer expeditos los vasos mds
pequeos.— En suma, también en los casos en que por largo tiempo
han predominado todos los efectos de un éstasis considerable, es po-
sible, que las ramas venosas, en este trascurso de tiempo, engrande-
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cidas & de nueva formacion, favorezcan en general el reflujo, viéndose
enfonces disminuir el edema, y recuperar 4 las piernas, su volumen
y coloracién normales, todo lo cual puede ser tambien favorecido
en mucho por la canalizacién del trombo.que acaso pudiera sobre-
venir.

Los efectos mecdnicos de la sencilla trombosis venosa, dificilmen- ’
te equivalen 4 los de las consecuencias del éstasis venoso, y si en una i
parte del cuerpo, cuyos vasos estdn afectos de trombosis, surgen
también otros sintomas, débese por lo comin 4 una complicacién
cualquiera. En semejantes circunstancias os parecerd initil que me
extienda mds en el examen de tales efectos, porque todos vosotros es-
tais perfectamente en estado de darse cuenta y razon de los caracte-
res quimicos del edema en la trombosis, y no encontrais dificultad
para determinar las condiciones en que el trasudado es incoloro 6
mds 6. menos coloreado por los corptisculos sanguineos que ya co-
noceis. :

También en la formacion de obstdculos en las arterias, la cir-
cunstancia decisiva consiste en que existan (6 no) favorables condi-
ciones compensadoras, 6 sea en que mds alld del trombo, entre €l y

los capilares, haya una anastomosis arterial de suficiente capacidad, .
y que desagiie en el vaso obturado. Si asi sucede, entonces; como
comprendereis ficilmente, el obstdculo no tendrd la menor importan- >

cia patoldgica, puesto que Unicamente quedard exceptuada de la circu-
lacién el trozo de arteria situado entre el vaso colateral y el trombo, y
si éste se organiza mds adelante, el trozo mismo 6 se trasforma en un
sélido cerddon conjuntivo, ¢ bien dentro de €l se forma una nueva
canalizacién, aunque sea de menor calibre. Realmente, vosotros sa-
beis que los vasos arteriales mds infimos, mediante la congestion, pue-
den adquirir un volumen considerablemente mayor; pero semejante
efecto necesita en todas ocasiones un cierto tiempo que puede oscilar
entre pocos minutos, y hasta algunos dfas, por cuya razon las from-
bosis én las arterias son habitualmente mds favorables que las embo-
lias; 4 lo menos, esta esla regla para las embolias obstruyentes tota-
les, porque las que ocluyen parcialmente bajo este punto de vista,
no pueden producir mds que trombosis de lento desarrollo. En
estas ultimas hay bastante. tiempo, porque la parte del cuerpo co- i
rrespondiente jamds se ve privada de la sangre arterial, ni llega 4 re-
¢ibir una cantidad menor de la que necesita. Si, por el contrario,
un émbolo instantdneamente ocluye la arteria, en que se encuentra
entonces, en el caso en que los vasos colaterales no fueran bastante
capaCes. necesariamente deberfa haber un intervalo de tiempo, du-
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rante el cual la parte correspondiente seria regada por menos san-
gre que de ordinario, rc-ultando por lo tanto enseguida anémica;
de cuyo grado por una parte, y de la especial disposicién del érga-
no afecto y de sus vasos por la otra, y en modo especial de la capa-
cidad de resistencia 6 de la vulnerabilidad del mismo dependerin los
danos determinados.

La anemia debe también tener lugar cuande en una arferia fer-
minal hay un trombo, que no ocluye por completo su calibre, mien-
tras que toda trombosis, totalmente obstruyente, debe provocar el
efecto que ya conoceis, puesto que hemos estudiado ya las conse-
cuencias de la oclusién de una arteria terminal (*'). En el caso en
que el individuo en quien se ha desarrollado este accidente, viva bas-
tante tiempo, mds alld del trombo 6 se genera una sencilla necrosis,
¢ bien €sta se combina.con una ingurgitacién cuya consecuencia serd
un infarto sanguineo. Cudl de estos dos hechos ha de ser el que so-
brevenga, recordadlo bien, depende de que en las respectivas ve-
nas existan vdlvulas que impidan la corriente de reflujo, 6 si otras
condiciones se oponen (6 no) 4 la ingurgitacién derivante de aque-
llas vias 6 de los capilares. El tinico hecho que podria indicaros
es que en las arterias terminales es del todo indiferente que la oclu-
sién sea producida por trombosis local 6 propagada, é por embo-
lia; aqui no hay condiciones de compensacién, y, por lo tanto, la
diferencia entre trombosis y embolia resulta iinicamente de que, si en
aquella los efectos se desarrollan por grados, en esta surgen instantd-
neamente. La-parte en cuyas arterias terminales aferentes se forma
un trombo que crece lentamente, seguird percibiendo una cantidad
de sangre siempre menor,y al fin, cuando el trombo obstruya por
completo el vaso, cesard en ella todo aflujo de sangre, verificindose

indudablemente la necrosis, que al fin y al cabo es la suerte que le

estd destinada & toda porcién organizada, en la cual un trombo obs-
truye de repente el calibre de sus arterias; y unicamente, por razones
faciles de comprender, la ingurgitacién, y, por lo tanto, el infarto
hemorrdgico, podrian establecerse mds alld de una oclusién embdli-
ca, con mds facilidad que mds alld de una oclusién trombosica de
lento desarrollo.

Ahora bien, queriendo reunir en principios generales los efectos
de la oclusién, precisa 4 mi entender limitarse 4 lo que antes hemos
dicho; pero 4 vosotros no se os podrd ocultar cudn variados puedan
ser los de la trombosis arterial. Unas veces, y por un evento, no pro-
duce ninguna consecuencia; otras es inmediatamente fatal; aqui pro-
duce anemia. alli necrosis: ora se le asocian hemorragias, ora no.
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Pero apenas examineis la experiencia patoldgica, encontrareis ense-
guida hechos que en apariencia no podr n ser comprendidos en el
cuadro de los principios ya recordados. No hay nada que se presente
todos los dias, como los émbolos obturadores en las ramas de la ar-
eria pulmonal, sin que el parénquima de los pulmones demuestre la
menor desviacion del estado normal, y también vereis muy 4 menu-
do la gangrena de un pie en los viejos, 4 causa de trombosis en las
arterias de la pierna. (De qué manera deben ponerse de acuerdo el
primer caso, una vez que todas las ramificaciones de la arteria pul-
monal son arterias terminales tipicas, con el segundo, en donde hay
abundancia de anastomosis y de vasos colaterales en el sistema arte-
rial de la piel y de los misculos del miembro inferior? Para explicar
estas aparentes contradicciones, hay necesidad de un minucioso an4-
lisis de los diversos casos en sus diferentes relaciones anatémicas y
fisiologicas; y que semejante andlisis pueda hacerse aqui de un modo
mds perfecto que en la gran mayorfa de los otros procesos morbosos,
d mi juicio ha contribuido 4 que los procesos embdlicos sean el estu-
dio predilecto de los patélogos, desde que Virchow planted los fun-
damentos de la doctrina entera. Vosotros mismos os convencereis
bien pronto de que aqui, como muchas veces en las ciencias natura-
les, ha sucedido que el minucioso examen de las aparentes desviacio-
nes de las leyes fundamentales, al fin y al cabo ha contribuido pode-
rosamente a consolidar mejor estas tltimas; permitidme, pues, que
examinemos juntos solamente algunos casos de entre los que en este
campo se presentan mds 4 menudo, y que por lo tanto son mds im-
portantes.

Si examinamos en primer lugar los distritos del cuerpo en que las
arterias se comunican entre s{ mediante anastomosis mds ¢ menos
abundantes, encontraremos, como habfamos supuesto, un nimero
suficiente de embolias en las arterias de los miisculos y de la piel, en
las de todas las grdndulas arracimadas y de muchos otros drganos,
sin que por eso esté ofendida en lo mds minimo la nutricién y las
funciones de la parte correspondiente. Exactamente lo mismo sucede
con los tapones aislados en las arterias intestinales y en la oclusidn
de uno de los vasos que forman el circulo de Willis, en cuyos ca-
s0s el movimiento de la sangre no estd perturbado ni aun momen-
tdneamente. Pero si adelantamos un poco, v en vez de un solo
musculo examinamos toda una extremidad, & en vez de una sola
asa intestinal, tedo un intestino delgado . en este caso las rela-
ciones cambiardn enseguida, porque en una extremidad hay arte-
rias de calibre muy desigual, y ademds de la arteria principal,
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existen otras muy pequenas, y ademds de la arteria meseraica su-
perior, riegan el intestino delgado otras ramas duodenales de la
arteria pancredtica-duodenal, y los ramos colicos de la arteria me-
seraica inferior, si bien todos ellos estan muy lejos de poder soste-
ner la comparacion con la meserdica superior, por lo que toca al ca-
libre. Luego si en esta zona vascular, un émbolo ocluye la arteria
principal, se manifestardn de un modo ostensible las condiciones ya
precedentemente opuestas, es decir, que serd necesario cierto tiempo
para que las ofras arterias sean bastante amplias para trasportar una
cantidad suficiente de sangre 4 la pierna ¢ al intestino. Si para ello
bastase la simple telajacién de su contraccidn ténica, entonces el de-
fecto de la sangre serfa bien pronto compensado, pero no es asi. Por
lo que toca al intestino, Litten (*) ha demostrado directamente, que
la presién bajo la cual circula normalmente la sangre en las arterias,
después de la aclusion de la meserdica superior, no estd ni aun aproxi-
madamente en condiciones de aportar al través de los susodichos
vasos colaterales, al intestino delgado, la acostumbrada y 11ccesariel’
cantidad de la sangre; v el ripido descenso de la temperatura en un
miembro, cuya arteria femoral contiene un émbolo, no deja la menor
duda sobre el hecho de que la cantidad de sangre arterial que arriba
entonces d la extremidad susodicha, es considerablemente menor que
la primitiva. Solo lentamente y por grados, en las piernas del hombre,
por ejemplo, después de algunos dias, se restablece el equilibrio,
merced al aumento progresivo del volumen de las arterias colaterales.
La pierna que al principio estaba torpida, casi insensible, paralitica,
recobra su calor, su sensibilidad y su fuerza muscular, siendo enton-
ces cuando tnicamente pueden compensarse los dafos dela embolia.
Si también aquf, 4 pesar de la existencia de vasos arteriales colatera-
les, mds alld del punto de oclusidn. se necesitan algunos dfas para
vencer el desorden circulatorio, serd natural que en el intestino del-
gado las cosas tomen un sesgo mds siniestro atin, puesto que es me-
nester tener en cuenta un segundo factor, la sensibilidad del érgano
v de sus vases para un insuficiente aflujo de la sangre. Si en los va-
s0s intestinales la circulacién se suspende por pocas horas o es muy
¢scasa, puede no restablecerse una corriente sanguinea normal, pero
aun restableciéndose el movimiento de la sangre en los vasos intes-
tinales, por lo comun, durante la isquemia, puede alterarse tanto
la nutricién de las paredes intestinales, que no pueda evitarse su
gangrena, comprendiéndose, pues, que el intestino, después de una

embolia de la arteria meserdica no estd preservado de la necrosis

mediante la sangre que recibe al través de los susodichos vasos co-
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laterales; necrosis que por otra parte suele asociarse al infarto hemo-
rrdgico. Por tiltimo, en una parte del cuerpo regada por numerosos
vasos capilares puede ser igualmente peligrosa y fatal la formacién de
tapones arteriales cuando esta ltima se verifica contempordneamen-
te en varias 6 en todas las arterias aferentes. Estd claro, pues, que un
vaso colateral que permanece expedito no sirve para compensar el )
desorden, y si, por ejemplo, en una pierna, estan ocluidas la arteria
tibial anterior 6 posterior, y algunas de sus ramas mayores, esto ten- '
drd para la circulacién del pie, por lo menos ¢l mismo significado que
la obliteracién de la iliaca externa para la pierna entera. Ya algunas [
veces ha sido observada una simultdnea obstruccion de las susodichas I
arterias por diversos émbolos, y en esta zona arterial no es raro el |
encontrar una trombosis vasta d causa de las alteraciones esclerdticas
y ateromatosas de la tiinica interna. Si se genera una trombosis arte-
rial semejante en un individuo cuya circulacién entera es viciosa y
débil,—como por ejemplo, en los viejos con ¢l corazén grasoso 6 con
otros varios desérdenes de su constitucidn general,—entonces la cir-
culacién en la pierna puede llegar 4 ser tan miserable, que no baste
para su nutricion. He querido hablaros de esta combinacién, porque

ya antes os dije que muchas veces, de una trombosis en las arterias b
de la pierna, se sigue gangrena completa 4 pesar de las anastomosis
que hay en estas regiones. »

Ademds, en el organismo hay una cantidad.de zonas vasculares
con arterias terminales tipicas, que muchas veces llegan d ser asien-
to de trombos: como la arteria pulmonal con sus ramificaciones, la
arteria renal con sus ramificaciones dentro del érgano, que riega,
las arterias coronarias del. corazén, la central de la retina y la zona

basilar (como la llama Heubner) (**), de la ramificacién de las arte-
rias cerebrales mds alld del circulo de Willis. Debemos aqui senalar
también la vena porta 6 sus ramificaciones en el interior del higado,
al menos por lo que se refiere al curso y 4 la disposicién de las ra-
mas. Ahora bien, ¢d causa de semejante trombosis, qué ocurre en es-
tos vasos? Hay aqui una serie de experimentos que no podrian res-
ponder mejor 4 tal pregunta: como la accién inmediatamente fatal
de la embolia de semejantes arterias terminales, en cuyas ramas ni
aun por breve tiempo puede cesar la circulacién. Cuando las ramas
principales de las arterias pulmonales son ocluidas en ambos lados
por gruesos tapones, sobreviene la muerte instantdnea, ora porque
con la embolia cesa en los pulmones la sustitucién gaseosa de la san-
gre, ora porque entonces es necesariamente interrumpido también el
aflujo de la sangre al cerebro y 4 la médula oblongada. Ordinaria-

ar
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mente, en estos casos fulminantes acaece una obstruccién embdlica
de los troncos principales, 6 todo lo mds de los de segundo orden,
sin que entretanto pueda negarse que también la obstruccién de ra-
mas mds pequefias es fatal, cuando un gran nimero de ellas estd ob-
turado. Quien haya hecho muchos experimentos en la vena yugular,
inyectando liquidos que lleven en suspension pequenisimos cuerpos,
como, por ejemplo, polvos de cinabrio, habrd tenido ocasién de ver
morir de repente algunos de los animales, sujeto de la experimenta-
cién, tinicamente por la oclusién de un gran mimero de pequenisi-
mas arteriolas pulmonales.

Aunque en estos casos no hay posibilidad de’que surjan otras
consecuencias debidas 4 la oclusién de las arterias, sin embargo, no
sucede lo mismo en la trombosis de las otras arterias precedepntemen-
te mencionadas y de sus ramificaciones. La obliteracion de una rama
de las arterias coronarias (en el caso en gue no resulte ya perjudicial
por el notable mecanismo recordado antes—pdg. 42), determina la
destruccidn de la sustancia contrdctil en la zona cardiaca regada por
tal arteria, y después la formacion de una llamada callosidad miocar-
ditica. Después de la oclusion de la arteria basilar (que seguramente
produce también una oclusién de la zona trombésica que, naciendo de
laarteria basilar, pasa por el puente y por la porcidn superior de la mé-
dula oblongada), no hace mucho he visto desarrollarse la forma tipi-
ca de una paralisis bulbar aguda y la trombosis, 6 bien la embolia de
una arteria de la zona basilar de Heubner, va siempre acompanada
de una necrosis de la seccién del cerebro irrigada por la arteria res-
pectiva, necrosis cuya extensién corresponde perfectamente 4 la de
la isquemia, ¥ que puede combinarse 6 no, con hemorragia, de la
que mds adelante nos ocuparemos Por el -.ontrarlo en el bazo y en
los rifiones la necrosis jamds se circunscribe d la seccion cuya arter ia
estd ocluida por un trombo, y en la retina, la vision cesa desde el
momento de la embolia, caminando inevitablemente hdcia la atrofia
y la destruccion.

Como antes hemos enumerado la vena porta, entre los vasos que
deben ser colocados al nivel de las arterias terminales, habremos de
examinar si los hechos corresponden & nuestra asercidn, Las ramas
de la vena porta no contienen entre sf anastomosis alguna; por el
contrario, cada una de las venas interlobulares, al fin se resuelve di-
rectamente en la red capilar de los islotes hepaticos. ¢(No deberia es-
perarse, pues, el mds conspicuo infarto hemorrdgico en toda embolia
que ocluyese una rama de la vena porta, y en toda trombosis del
tronco de la misma vena? Pues, sin embargo, no se verifica nada de
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esto. Si inyectais en un perro, en una rama de la vena meseraica una
mezcla de cromato de plomo 6 una emulsion cérea, podeis ocluir una
gran cantidad de ramas suficientemente grandes de la vena porta, sin
que haya hemorragia en el higado ni ninguna otra alteracion, y jun-
tamente con una piletrombosis ¢ una pileflebitis, desarrollada repen-
tina 6 paulatinamente, encontrareis especialmente una ascitis, pero,
por lo general, nada de anormal en el higado. Justamente debe suce-
der asf, porque los capilares de los acinis hepédticos, como es sabido,
son nutridos no s6lo por la vena porta, sino también por la arteria
hepdtica, formdndose de los eapilares de esta tltima, pequefias’ venas
que desembocan en las venas interlobulares, bajo el nombre de rai-
ces {nternas de la vena porta. Luego si por una razon cualquieraestd
impedido el aflujo sanguineo de la vena porta para una 6 varias venas
interlobulares, permanece siempre el precedente de las raices inter-
“nas de la misma vena, que es suficiente para evitar'la necrosis del dr-
gano y todos los desérdenes graves de la circulacidn en los islotes ya
citados (*).
Tampoco falta en los pulmones por completo una tal posibilidad
de compensacion debida d la disposicion de los vasos, puesto que con
* examen diligente ha demostrado J. Arnold (**) en su laboratorio,
que las ramificaciones de la arteria pulmonal forman variadas anas-
tomosis con ramas de las arterias bronquiales, siendo conducida la
sangre & los pulmones hasta por las arterias que se ramifican sobre la
pleura y el mediastino. Entre tanto, el efecto instantdneamente letal
de las oclusiones estensas del sistema arterial pulmonal, demuestra
con evidencia suficiente, que todas estas anastomosis no bastan para
proveer los pulmones de la cantidad de sangre necesaria para sostener
su circulacidn, pero (teniendo en cuenta la falta de toda ahastomosis
de los ramos pulmonales arteriales entre si), se puede comprender
que no debe atribuirse 4 las anastomosis, el tan frecuente hallazgo de
obstaculos en ramas mas ¢ menos grandes de la pulmonal, sin que
mds alld de los mismos exista nada capaz de provocar un desorden
circulatorio. Esto, d decir verdad, no siempre se verifica, sino que

por el contrario, muchas veces. mas alld de la oclusién de una rama °

de la arteria pulmonal se encuentra el mds tipico infarto-hemorrdgi-
co, que podria mejor armonizar con los efectos fatales de la embolia
del tronco principal. Para que todo esto parezca aun mds misterioso,
de ordinario ocurre que en un mismo pulmédn se encajan varios émbo-
los, mas alld de los cuales estd infartado el tejido pulmonal, sin que
en modo alguno se diferencien los émbolos entre si por su naturaleza.
Esto no puede referirse 4 la existencia 6 4 la falta de anastomosis,
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porque éstas, para repetirlo otra vez mds, no existen, en general, tn
las ramificaciones de la arteria pulmonal; por ¢l contrario, como ya
hemos dicho, pueden aqui servir de gran ayuda las anastomosis bron-
quiales 6 mediastinicas, aun cuando la inconstancia del resultado no
sea un gran argumento para su eficacia. De ‘esta suerte, la situacién
es completamente clara, recordando la especialidad de la circulacién
pulmonal y la estructura del parénquima de-los pulmones en donde,
si lo recordais bien, la resistencia de los capilares es tan grande, que
no puede ser vencida por la presion de la sangre que circula en los
tubos capilares préximos, y por eso, faltando anastomosis arteriales,
se verifica la compensacion primero en las venas mds alld de la resis-
tencia anormal. Los capilares pulmonales, por el contrario, son con-
siderablemente mds amplios que los del resto del cuerpo; siendo, por
lo tanto, las resistencias correspondientemente mds leves, de guisa que
la cuarta parte del grado de la presion arterial, y aun menos, basta
para lanzar la sangre al través de los mismos hasta las venas. Agré-
guese los continuos cambios de yolumen de los pulmones 4 causa de
la respiracién, que como ya muchas veces os he hecho notar, desple-
ga una accion muy favorable sobre la circulacién. Por estas dos cir-
cunstaneias reunidas, es posible que en los pulmones, de diverso
modo que en todas las otras zonas vasculares del cuerpo, los capilares
cuyras arterias aferentes estén ocluidas, reciban también sangre de
los capilares proximos, cuyras arterias estén expeditas. Esta sangre,
4 decir verdad, no puede ser mucha, y sélo con lentitud y sin energia,
puede circular en ellos. Pero si bien el defecto de actividad respira-
foria no estd compensado con esto, sin embargo, esta leve canti-
dad de sangre circulando lentamente, junta con la procedente delas
accidentales anastamosis bronquiales, basta para mantener en su in-
tegridad los correspondientes capilares pulmonales y las venas; sin
que la sangre tenga otra funcién nutritiva en el pulmén, cuyos bron-
quios y tejido conjuntivo, y cuyos vasos mayores recibén, como es
sabido, los vasos nutricios de la arteria bronquial. Ahora bien, si de
este modo generalmente son impedidos los efectos nocivos de la
oclusién de las ramas arteriales pulmonales, comprendereis per-
fectamente que solo sea asi, mientras que la corriente capilar no
tenga que desempenar mds grave cometido. Si la corriente capilar es
demasiado débil, por ejemplo, en la adiposis del corazon derecho 6
en otro defecto de energfa de la actividad cardiaca, 6 si por otra par-
te surgen en anormales resistencias en las venas pulmonales como en
los vicios del corazén izquierdo, esta compensacién resultard enténces
insuficiente, y la consecuencia serd el infarto hemorrdgico. En la




206 PATOLOGTA DE LA CIRCULACGION.

oclusién de una rama arterial periférica, falta el campo capilar en la
base de la zona isquémica, que en la embolia de los ramos centrales,
puede contribuir al restablecimiento de la circulacién o)
Permitidme ahora que me detenga un momento 4 considerar las
hemorragias que con tanta frecuencia complican la necrosis produci-
da mds alld de un trombo arterial. Que aqui siempre se trata de he-
morragias por diapedesis de los capilares y de las venas MENores, ya
vosotros los sabeis, asi como también conoceis que la desorganizacién
de las paredes vasculares determinada por falta simultdnea de sangre,
d su vez es'la causa de esta diapedesis. Ya antes (pdg. 118 y siguien-
tes), heémos examinado también ampliamente cémo llega la sangre &
estos vasos. Ante nosotros se presentan dos posibilidades, segitin que
en la parte correspondiente ha cesado todo aflujo de sangre, 6 llega
inicamente una leve cantidad al través de pequenisimos vasos cola-
terales. En el primer caso, si la arteria ocluida representa absoluta-
mente una terminal, la sangre de la vena y de los capilares contigua,
llega por regurgitacion 4 la zona isquémica; en el segundo caso, la
trasportan con preferencia los escasos vasos arteriales colaterales. El
mecanismo en entrambos procesos, es en parte muy diverso, no obs-
tante lo cual, conducen al mismo resultado. porque ambos tienen un
hecho de comiin, esto es un affujo de Sangre arterial muy- insuficien-
fe para la nutricién normal, y para la consérvacién de la integridad
fisioldgica de las paredes vasculares y de toda la parte del cuerpo.
Que la hemorragia que se encuentra mds alld del obstdculo arte-
rial esté producida por este ¢ el otro mecanismo, no puede decidirse,
teniendo en cuenta solamente el tiempo trascurrido desde la oblitera-
cién, hasta el origen de la hemorragia, porque en ‘ambos casos debe
trascurrir algun tiempo antes de que esto suceda, y naturalmente,
trascurrird tanto mds, hasta que adquiera un grado realmente consi-
derable. Por el contrario, si la extensién de la hemorragia correspon-
de exactamente 4 la ramificacién venosa, estard indicada con grandes
probabilidades una ingurgitacidn de retroceso. Desde este punto de
vista, examinando las hemorragias consecutivas 4 la oclusidn arterial,
me parece que todos debereis convenceros, de que por lo menos en la
inmensa mayoria de los casos, la hemorragia habia tenido lugar
exactamente lo mismo, como la que acabamos de demostrar con la
observancion microsedpica de la lengua de una rana con embolia.
En el bazo, en los rifiones y en los pulmones, el infarto hemorragico,
toma siempre la forma de una pirdmide 6 de un cono, cuya base estd
hacia afuéra y ¢l vértice hacia dentro, junto al cual se encuentra siem-
pre la vena, en cuya zona de ramificacién estd el infarto. En las he-

i
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morragias, qhé tantas veces se encuentran en el cerebro, 4 causa de
embolia arterial, en vano buscareis esta forma conica 6 piramidal de
la estravasacion, que de ordinario suele tomar en seguida la forma
esférica 6 eliptica. En el cerebro, la disposicién anatémica de las ve-
nas, es diferente que en el bazo 6 en los rifiones, y especialmente en
una seccion isquémica del cerebro, perfectamente al contrario de lo
que se verifica en los rifiones 6 en el bazo, cerrado todo aflujo arterial,
pierde de consistencia con tal rapidez, que llega 4 faltar en el tejido
todo apoyo para la formacion de un infarto propiamente dicho. En
las hemorragias embclicas de naturaleza venosa, es de tener en cuenta
la circunstancia, de que, por lo que yo he observado, solo en casos
extremadamente raros, se han visto hemorragias 4 causa de embolia
de la iliaca externa 6 de la axilar. Como quiera que sea, difilmente
vereis hemorragias producidas de esta suerte. No es necesario demos-

- trar con otras palabras, que estas hemorragias son precisamente el

efecto, por una parte, de la circulacién colateral del todo insuficiente,
¥ por otra, con cuanta facilidad pueda ser retenida por cualquier
obstdculo la lenta y débil corriente venosa de reflujo. Para que las
hemorragias de base trombdsica fueran efectivamente abundantes,
serian necesarias complicaciones capaces de aumentar la resistencia,
y por lo tanto, la tensién en las venas, como ya antes os dije, con
motivo de los infartos pulmonales. Pero los pulmones son casi la
unica localidad en la que se encuentran con frecuencia infartos vo-
luminosos, completamente sanguineos, mientras que por el contrario,
en el bazo y en el riadn, los infartos muy pocas veces merecen el
nombre de hemorragicos. En suma, la masa principal de los infartos
esplénicos y renales, suele csmrf:rerteﬂ-zenrepa?ida casi blanca, opa-
ca y casi del color de la greda, y por lo comun, solamente el vértice
del foco y los confines laterdles. tienen una zona intensamente san-
guinea de longitud muy diferente no solo en los diversos infartos,
sino en uno solo, siendo la linea de demarcacién entre ambas zonas
bastante exacta, pero con la forma mads irregular que pueda imagi-
narse. i el infarto presenta el color gredoso, débese simplemente 4
la necrosis, sin que pueda invocarse para nada la decoloracidn; y la
irregularidad de la linea de demarcacién hdcia la zona hemorragica,
depende tnicamente del desigual progreso de la hiperemia de éstasis
y de la hemorragia consecutiva.

No tenémos necesidad de emplear mucho tiempo para demostrar

la importancia que asumen los trombos que se presentan en el cora-

7on. Es muy natural que puedan acarrear perjuicios 4 la accién del
corazon, solamente cuando sean tan grandes que dificulten el paso de
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la sangre. Realmente es 16gico, que una auricula invadida por un
trombo no pueda recibir sangre, mientras que de las venas se vierte
en el seno y desde aqui en el ventriculo la misma ordinaria cantidad.
Unicamente los trombos que invaden los orificios del corazén no son
mdiferentes para el movimiento de la sangre al través del corazén, y
sin embargo, todadavia, con relacién 4 tales trombos, ya antes os
hice notar, que d causa de su blandura, el efecto estendsico producido,
suele no estar en relacion con su tamafio.

Asimismo son muy sencillas las relaciones en los capilares, por-
que como la trombosis capilar se verifica tinicamente en la necrosis
de los respectivos vasos, es menesier tener en cuenta solo los efectos
de los émbolos capilares, sobre los cuales ya también sabeis 4 qué
ateneros. Sabemos en efecto—por lo que antes hemos dicho,—que en

una resistencia anormal en un solo capilar, no hay ningtin significa- _

do para el movimiento de la sangre en la zona respectiva. La oblite-
racién de los capilares puede adquirir cierta importaricia para la cir-
culacién en determinada parte del cuerpo, cuando los émbolos no
ocupan uno ¢ mds de sus vasitos, sino una gran cantidad.—Conside-
ro como muy- inverosimil que esto se haya observado en los émbolos
desprendidos de los trombos ordinarios, pero la obturacién multiple
de los capilares de sustancias diversas de codgulos formados durante
la yida, tiene en patologia una importancia muy seria.

Tampoco tengo necesidad de demosfrar minuciosamente que
respecto 4 los efectos mecanicos consecutivos 4 una obliteracién vascu-
lar, es perfectamente indiferente que el obstdculo sea de sangre soli-
dificada 6 de otra sustancia cualquiera. Muchas de las mds ciertas
nociones que poseemos sobre el efecto de la obturacion de los vasos,
se han adquiride en los experimentos en que no se utilizan trombos,
sino que se prefiere otro cuerpo cualquiera que no pueda experimen-

“tar la descomposicion y la putrefaccion. Ademds, no es sélo median-
te la experimentaciéon como pueden encontrarse cuerpos extrafios y
hetereogéneos que circulen juntos con la sangre, un equinococo que
se haya establecido en la masa carnosa del corazén, y que poco 4
poco penetre en la cavidad cardfaca, puede desprenderse, y segtin el
lugar que ocupe, hasta puede asimismo ser trasportado d una rama
de la pulmonal & 4 otra arteria del cuerpo; sin que las consecuencias
de semejante accidente se diferencien en nada de las producidas por
una embolia ordinaria. El mds interesante—ad causa de su relativa
frecuencia—, de todos estos fendmenos, es la-introduccién y circula-
cion de la grasa liguida dentro del sistema vascular,

Para que la grasa liquida llegue hasta la corriente sanguinea, es
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menester que en un punto cualquiera del cuerpo preexista grasa li-
quida libre; fuera de las células y en condiciones de ser Posible su
acceso hasta el torrente circulatorio. La mds oportuna de tales con-
diciones existe cuando en el lugar en donde reside la grasa libre estdn
heridos los vasos, y por lo tanto hay perforaciones vasculares (*), ha-
biéndose creido por espacio de mucho tiempo que sélo mediante esta
via directa podia llegar 4 la circulacidn grasa libre. No hace mucho
que Wiener (**) demostré en nuestro Instituto, experimentalmente,
que la grasa liquida puede llegar 4 los vasos linfiticos solamiente por
la absorcién ordinaria y pasar luego 4 la sangre. Lo cual sucede con
tanta mayor seguridad y rapidez, cuanto mds fcil sea el acceso 4 los
puntos en donde se verifica la absorcién linfdtica, ¥ por cuanto sea
mas breve y expedita la via linfitica entre tales puntos y el conducto
tordcico. Si inyectais en el tejido celular subcutdneo de un perro 6
de un conejo aceite animal 4 vegetal. suelen pasar algunos dfas antes
de poder observar con seguridad las primeras embolias de grasa en
los pulmones, que no pueden compararse en nimero co Jas que en
menos tiempo se pueden obtener merced 4 la inyeccion de aceite en
la cavidad tordcica 6 abdominal—siempre que tengais especial cuida-
do para emplear en el experimento aceite neutro, completamente
puro—, puesto que apenas sigue, d tal inyeccidn oleosa, una inflama-
cidn purulenta o fibrino-purulenta, cesa del todo la reabsorcidn: la
experiencia patoldgica sobre la adipo-embolia estd completamente de
acuerdo con los resultados del experimento. La ocasién mds cldsica
para tales embolias es la_fractura de los hiuesos, en la cual la presen-
cia de grasa libre es debida al magullamiento de 1a médula de los
huesos y 4 la presencia de perforaciones vasculares y laceracién de
algunos vasos sanguineos. Ademds de las fracturas, si bien natural-
mente con menos frecuencia, producen adipo-embolias las roturas v
conclusiones del higado y las graves contusiones de la piel y del te-
jido adiposo subcutdneo (*°). También en algunos casos puede llegar
aceite liquido al torrente circulatorio por reabsorcién al través de las
vias linfaticas, como lo prueban las embolias de grasa que se en-
cuentran 4 veces por supuraciones agudas en las partes blandas ricas
de grasa, por endometritis en las puérperas y por procesos anlogos.
Las gotas de grasa que de esta suerte llegan 4 la sangre en circula-
cién, son trasportadas por ésta en direccién de la corriente hasta que
€hcuentran vasos que por su pequefio calibre no los consienten pasar
adelante, camo sucede casi siempre con los capilares y aun con las
arterias pequefifsimas, mientras que en las mayores solamente se re-
trasa transitoriamente el paso, cuando las gotas tocan 4 las paredes.

ConNmEM,—PAT, 6EN. Tomo 1. A
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La localidad tipica para semejante embolia, como inmediatamente
resulta de la patogénesis, es el pulmén, en donde las gotitas de acei-
te rellenan el mds sutil de los capilares. Pero o estd repleta de grasa
toda la red de un alvéolo, sino que suelen ser gotas siempre peque-
fias las que obstruyen precisamente los dngulos de bifurcacién 6 de
reunién de los vasos capilares; por lo general no existen varias en el
mismo alvéolo, y estdn divididas entre sf por columnas sanguineas
capilares y estancadas. Entre tanto, en estas embolias de grasa falta
toda otra alteracién, porque las gotas oleosas no ticnen otro efecto
que el mecdnico de ocluir el calibre de los vasos. Si inyectais con
cuidado una tenue emulsion de aceite de olivas en una arteria de la
oreja de un conejo, 6 una emulsién de aceite de higado de bacalao en
las arterias de la lengua de una rana, obtendreis principalmente en-
bolias capilares, y las gotas de aceite que al principio se detienen en
las arterias de pequefio calibre, después de cierto tiempo pasardn
también 4 los capilares; ni inmediatamente después de la inyeccion,
ni en ¢l dfa siguiente ¢ en los consecutiyos, divisareis en la lengua 6
en’la oreja nada de anormal—por lo menos si no es demasiado gran-
de el nimero de los capilares obliterados con las gotas de grasa—. La
inocuidad, ademds, de los émbolos de grasa, no estd en contradiccion
con el hecho de que la oclusién de un gran nimero de capilares per
la grasa misma sea un accidente grave y fatal. La porcidn de la oreja,
cuyos capilares estdn todos, 4 la mayor parte, obstruidos por el acei-
te, sin excepcién queda mortificada; y si después de una {ractura con-
minuta de la pierna, penetran gotas de grasa en el mayor nimero de
los capilares de todos los 16bulos pulmonales, en tal caso debe sobreve-
nir la muerte perfectamente lo mismo que en la oclusién de un gran
ntimero de ramas arteriales por trombos ordinarios, que no necesi-
tan ser trasportados todos de una vezen los pulmones. De todos mo-
dos, parece un accidente extremadamente raro, que la adipo-embolia
asuma un curso tan pernicioso, y yo, por eso, no puedo reprimir la
impresién que me causa el ver que muchos cirujanos han exagerado
considerablemente la importancia de este proceso, contentos de tener
algo, anatémicamente palpable, para explicar cierfos casos de muer-
te imprevista é inesperada. Pero en los animales, sometidos por mi al
experimento, enfre los cuales, los conejos no se distinguen por una
especial capacidad de resistencia, repetidas veces después de inyec-
ciones de aceite en una cavidad serosa, he visto los capilares pulmo-
nales llenos de aceite de un modo increible, sin que los animales, ni
poco ni mucho, antes de la autopsia; hubiésen demostrado la menor
anomalia en su respiracién, latido cardfaco, presién sanguinea, en

—
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suma, en todo su estado general. Asi, pues, podria ser materia liti-
gable, en cierto modo, el que efectivamente deban referirse 4 embo-
lia de grasa los accesos de disnea mds & menos fuertes que 4 veces se
observan en individuos con fracturas graves, 6 el gue la muerte de un
fracturado en las primeras 24 horas deba atribuirse 4 adipo-embolia,
que realmente jamds falta en los pulmones de tales individuos. Cier-
tamente precisa tener presente atn otra probabilidad por la cual la
entrada de grasa libre en la circulacién puede llegar 4 ser fatal. Es
decir, como el aceite no representa mds que una masa rigida de for-
ma invariable, es muy fdcil y muy posible que de los derrames oleo-
sos en los capilares pulmonales, se destaquen 4 su vez gotas mds &
menos grandes, que trasportadas fuera del pulmén por la corriente
sanguinea, lleguen 4 distritos lejanos. Nada hay mds frecuente que
hallar en los animales, 4 quienes se les ha hecho inyecciones de
aceite en la cavidad tordcica, gotitas de grasa, ramificadas, arbores-
centes, en los vasos pequefios de todas las partes posibles del sistema
arterial, en las vellosidades intestinales y en el corazén, en la piel y
en los miusculos, muy bellas, y ficilmente demostrables en el cere-
bro, y mucho mds maravillosas en los rifiones, en los cuales las m4s
veces las asas de numerosos glomérulos estdn completamente reple-
tas- de grasa. Precisamente 4 esta propagacidn de las embolias de
grasa desde los pulmones 4 los vasos del cuerpo, atribuyen algunos
cirujanos un interés especial, ya porque fomentan un creciente pe-
ligroen la obliteracion vascular que se va difundiendo por todo el
cuerpo, ya porque, como Scriba (**), consideran la replecién gra-
sosa de los vasos cerebrales como el accidente mds amenazador. In-
dudablemente todo esto es muy plausible, v yo no tendria ningun
inconveniente en aceptar de buen grado semejantes ideas, si la con-
sideracion de los susodichos experimentos en los animales no me
obligaran 4 ser muy reservado. Ademds, entre los casos en que jun-
tamente con las embolias hemos observado las mds numerosas y
vastas obliteraciones capilares de todos los 6rganos del cuerpo des-
pués de la inyeccidén de aceite, hubo muchos en que los animales,
antes de ser sacrificados, no presentaron el mds minimo desorden
funcional por parte de cualquier, érgano, 4 otro fenémeno que hu-
biera sido capaz de diferenciarlo de animales completamente sa-
nos. Ahora bien, ;no serfa mejor suponer que el aceite, representan-
do una masa capaz 4 cada instante de mudar de forma y de lugar,
opera y actiia como un verdadero trombo constituido por sangre coa-
8ulada, 6 por otro material ain mds fuerte ¢ inmutable, desplegando
un efecto normal solamente cuando sea introducido un volumen con-
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siderable en la circulacidn, de una ve; 0 con brevisimos intervalos?
Dignaos meditar en que el paso de las gotas de aceite del sistema
pulmonal al adrtico tiene también ofro aspecto, y no despreciable,
puesto que en primer lugar sirve para desahogar ¢l pulmon, y en se-
gundo constituye un medio de que se vale el organismo para expul-
sar el aceite del cuerpo. Realmente, hasta hoy no conocemos todas las
vias usadas por la naturaleza para eliminar completamente la grasa
libre de la sangre, hasta el punto de que no se encuentre nada de
aquella en los vasos, trascurridas tres ¢ cuatro semangs después de la
inyeccién de aceite. Entre tanto, lo que hay que considerar como
positivamente cierto, ¢s que una parte de la grasa es eliminada 4 tra-
vés de los glomérulos por la orina.

Pareceria 16gico el suponer-que debiera suceder lo mismo, cuan-
do en vez de grasa entra aire en la circulacién. Y aunque parezca de-
ducirse de algunos experimentos de Panum (*') que las burbujas de
aire, de igual suerte que las gotas de grasa, no tienen nada de ino-
centes, todavia no puede afirmarse que en los alrededores de embo-
lias aeriformes puedan producirse necrosis 6 inflamaciones. De todos
modos, tales efectos son mucho menos frecuentes que las consecuen-
cias mecdnicas producidas siempre por la entrada de una cantidad
mayor de aire en los vasos sanguineos. Semejante entrada, haciendo
abstraccidn de los experimentos patologicos, puede tener lugar con
mucha facilidad, apenas el aire atmosférico se pone en contacto con
el interior de un vaso; lo cual, como es sabido, se verifica solamen-
te en las venas grandes situadas cerca del corazon; en la vena cava su-
perior y en la yugular, ademds de las subclavias y axilares, la sangre
estd tan cerca del corazdn, que la resistencia es casi nula, habiendo
entonces, por lo tanto, en tales vasos apenas una presién positiva de
la sangre, que resulta completamente negativa 4 cada inspiracién.
Enseguida que una de estas venas es herida de cualquier modo, sur-
ge inmediatamente el peligro y la posibilidad de que en la apertura
se precipite aire atmosférico, llegando asf hasta el corazon. 8i la can-
tidad del aire que ha ingresado es pequefa, no habré efecto alguno,
y los perros, por ejemplo, tolerardn facilmente hasta la introduccion
de 8 & 10 centimetros ctibicos de aire en la extremidad central de la
yugular; los conejos son mucho mds sensibles, pero hasta los perrosy
los caballos sucumben rdpidamente en medio de espasmos y fenémenos
de disnea considerable, cuandoen la vena yugular se insintia 6 se insu-
fla una gran cantidad de aire. Por tiltimo, repetidas veces han muerto
en operaciones quirtirgicas individuos que por und desgraciada ma-
niobra del cirujano fueron heridos en las venas axilares 6 yugulares.
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En medio de semejantes circunstancias, podreis comprender hasta
qué punto este fatal accidente haya llamado la atencién de los paté-
logos, y cudn grande sea el niimero de las teorias, mediante las cua-
les se haya tratado de explicar, habiendo sido al fin abrazada, casi
generalmente, la opinién de que la oclusién de la arteria pulmonal
con aire es la que produce la muerte. Por mi parte conozco algunos
hechos que estdn en completa contradiccién con esta explicacién: si
en la yugular de un animal insuflais cierta cantidad de aire de una
vez, entonces, como hemos dicho, sobrevendrd la muerte en pocos
segundos; pero, por el contrario, podreis introducir en las venas una
cantidad de aire mucho mayor, poco 4 poco, en pequenas proporcio-
ciones y con algunas pausas: jde qué manera se verifica entonces la
apetecida aero-embolia? Realmente, ni el aire puede abandonar de
nuevo con tanta rapidez los capilares en que estaba, ni puede ser re-
absorvido en pocos minutos tan completamente que pueda establecer
una diferencia esencial entre los dos diversos modos de introduccidn
del aire, esto es, rdpidamente. de una vez 6 con pausas. Ante todo,
con la teoria de la aero-embolia, no se conciertan las localidades ana-
tomicas en que se encuentra el aire en aquellos casos que terminan
fatalmente. Indudablemente, en las ramificaciones de la arteria pul-
monal se encuentran de ordinario algunas burbujas de aire; pero una
parte de él, como ya observaron antiguos autores, se dirige al siste-
ma venoso del cuerpo, con frecuencia especial 4 los senos cerebrales,
encontrdndose, no obstante, la masa principal constantemente en el
seno y en el ventriculo dele..ho que por lo regular estdn sensible-
mente dilatados hasta llegar al doble 6 al triple de su primitivo vo-
lupzen, y rellenos de una espuma rosdceo palida.

En realidad, la causa del éxito fatal, no es otra que la acumulacién
de aire en el corazon derecho. Una contraccidon del ventriculo dere-
cho comprime el aire, en veg de lanzarlo hacia adelante. Esta, como
no hace mucho demostré Couty () en el laboratorio de Vulpian,
es la causa tultimd para que resulte fatal la entrada del aire. Ademds,
€l aire que permanentemente ocupa el corazon derecho, detiene, co-
mo es natural, por completo la circulacion de la sangre venosa en el
cuerpo, impidiendo 4 su vez, por lo tanto, primero la circulacion
pulmonal, y después toda la circulacion adrtica. De esta suerte se
explican tambi¢n ficilmente por qué resultan fatales solamente las
arandes cantidades de aire introducidas de una vez en el corazon,
cantidades que pueden ser tan excesivas qne llenen todo el ventricu-
lo derécho: y en suma, las burbujas de aire aisladas son lanzadas
hacia delante de la corriente sanguinea, resultando inofensivas por-
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que se fijan en cada capilar de los pulmones. Luego, cuando yosotros
recordeis que pueden estar obstruidos mds de la mitad de los ramos
sanguineos de los pulmones, antes de que resulte ningtn perjuicio
para la circulacién en general, y por lo tanto para que esté en peli-
gro la vida, entonces comprendereis facilmente que aquella cantidad
de aire que puede determinar en ¢l corazén gravisimos desérdenes,
no es bastante para producir en los pulmones fenémenos amenaza-
dores por la obturacién de sus arterias 6 de sus capilares. Ved, pues,
que la verdadera aero-embolia no se distingue en nada de la embolia
producida por otras sustancias y accién puramente mecdnicas, y que
no merece el siniestro renombre que se la ha otorgado por la mayo-
ria de los médicos; antes al contrario, es considerablemente mds fa-
vorable que otras varias especies de embolias, porque las burbujas de

*aire pueden en un tiempo relativamente breve desaparecer de los ca-

pilares de los pulmones por traslacion d otra parte.

Tenfamos, pues, absoluta razon para examinar entre los efectos
mecdnicos de la formacién de obstdculos en el sistema cular, la adi-
po y la aero-embolia. Para repetirlo otra vez mds, todos los trombos
sélidos, duros y reblandecidos, actian como anormales resistencias,
pero sin que su accién quede por esto limitada. Por el contrario, se
suele denominar con nombres especiales 4 aquellos obstdculos que
actdan sélo ‘mecdnicamente como resistencias locales, lamdndolos
benignos, no irritantes. Un trombo de esta especie 6 trombo benig-
no, puéde permanecer por mucho tiempo en un sitio sin producir
nada de notable, si se exceptian los desérdenes circulatorios minu-
ciosamente expuestos. Todo lo mds, la pared del vaso en donde re-
side el trombo, experimenta un ligero engrosamiento de la tinica
interna, mds atin en la adventicia y en el tejido conjuntive circuns-
tante. Naturalmente, semejante engrosamiento no tiene ninguna im-
portancia, y por lo tanto no puede ¢n manera alguna compararse con
las alteraciones que producen los trombos llamados malignos ¢ in-
fecciosos. Los trombos en estado de reblandecimiento pusiforme re-
presentan el paradigma de estos obstdculos de triste indole.

Un experimento muy sencillo demuestra de un modo evidente la
gran diferencia que hay en los efectos locales de una trombosis, se-
gun la naturaleza y la indole del relativo trombo. Si introducis obs-
taculos en las arterias medianas de entrambas orejas de un conejo,
y especialmente en el lado izquierdo un trocito de corcho, 6 un pe-
dazo de papel, y en el derecho, por el contrario, una particula de
carne putrefacta, tendreis la ocasion mds completa de poder estable-
cer una observacién comparativa de los efectos de entrambos y di-
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versos obstdculos. En el lado izquierdo donde €l vaso estd obstruido
pOr UN CUErpo extrano, que 1o exper:mcnra deqcompobmon de nin-
gin género ni ejerce accion quimica sobre las pdrtm proximas, la
oreja se presenta como en el estado mormal, y lo tnico de anémalo
que puede suceder, es que al cabo de algunas semanas, y poco d
poco, se presente una pequena tumefaccidn rosdcea, completamente
circunscrita alrededor del obsticulo, que al fin desaparece también
cuando este tiltimo se encapsula regularmente. jComparad entonces la
or¢ja izquierda con la derechal 24, 30 horas, y aun mucho después de
la introduccién del obstdculo podeis no encontrar diferencia con res-
pecto d la otra oreja, pero después, sin excepcion alguna, comienza a
producirse. alrededor de la partfcula de carne putrefacta una tume-
faccidn que en el trascurso de cinco 6 seis dfas consecutivos puede’
asumir dimensiones cada vez mayores, y aun 4 veces invadir la oréja
entera. En el medio del pabellén, intensamente enrojecido, caliente
y tumefacto, desarréllase al mismo tiempo, en imediata proximidad
del obstdculo, un foco amarillo grisdceo de 1 '/, 4 2 centimetros de
didmetro, sobre el cual la piel se levanta en ampollas necrésicas. De
ordinario, después se desprende todo este foco, de suerte que se ge-
nera en el pabellén un completo foramen, perdiéndose d veces la
mayor parte de la oreja misma. Creo que aunque aun no nos hemos
ocupado de la doctrina de la inflamacién, habreis comprendido per-
fectamente lo que aquf ha sucedido: el tapén de carne podrido pro-
voca en sus cercanfas una grave inflamacion, cuyo resultado es tam-
bién la necrosis, mientras que el tapén de papel ¢ de corcho provoca
tan sélo una minima reaccién.

Mientras que los trombos simples, benignos, se conducen igual
que los tapones de esta dltima especie, en la patologia humana los
hay de aquellos que deban clasificarse al lado de los trocitos de carne
én putrefaccion. Pertenecen d esta categoria los obstdculos que tie-
nen superficie rugosa, como, por ejemplo, trozos de vdlvula cardiaca
calcareada; que, como mds tarde vereis, pueden producir lesiones de
continuidad de las paredes arteriales y aneurismas (*). Indudable-
mente pertenecen ademds 4 esta clase todos aquellos obsticulos en
los que concurren ¢ un material de dem.omposu.mn o0 colonias de
bacterias.

Lo primero que se altera en presencia de semejantes obstdculos es
la pared del vaso dentro del cual reside el trombo infectivo, y esta es
la razén de por qué en el reblandecimiento amarillo de un trombo
por lo general se desarrolla una inflamacién de la pared venosa: una
verdadera febitis supurativa. La pared venosa se engrosa entonces
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en totalidad; la tinica interna estd vivamente enrojecida, presentan-
do hasta hemorragias: también la adventicia y la tinica media re-
sultan hiperémicas, trasparentdndose manchas rojizas al través de la
interna privada de vasos; presentindose enseguida und infiltracién
Furulenta en las paredes venosas, primero en inmediata proximidad
de los vasa vasorum, después también entre la tinica media y la in-
terna. Esta dltima estd desprendida aquf y alld por el exudado, y al
observar la cara interna del vaso, se ve como si estuviese recubierta de
pequefias pustulas amarillentas. El desprendimiento de la tinica in-
terna progresa, arrugdndose por lo mismo en pliegues longitudinales,
que al fin llegan 4 perforarse de suerte que se desprenden tiras longi-
tudinales. Al mismo tiempo, la misma tinica que al perder su elas-
ticidad ha perdido también su aspecto esplendoroso, aparece opaca
y-oscura, adquiriendo en algunes casos una coloracidn sucia. La in-
flamacidn puede difundirse también hacia el exterior, determinando
und supuracion en el tejido celular perifiebitico, y siendo un hecho
muy comun en los animales la perforacién de toda la pared vascular,
estableciendo una comunicacidn entre ¢l contenido pusiforme de la
vena y las partes préximas, 6 sea una fistula venosa. Como veis, en
estos casos la flebitis es la consecuencia del reblandecimiento amari-
llo, hecho que merece especial consideracién, porque la relacién con-
secutiva suele ser inversa. En suma, si el reblandecimiento amarillo
6 pitrido de un trombo se verifica en una vena contigua & un foco
icoroso ¢ parecido, entonces, naturalmente, toma parte en el proce-
s0, primero la pared venosa atacada por la inflamacién purulenta, y
solamente de ella es de donde puede desarrollarse mds pronto ¢ mds
tarde la trombosis y la fusién pusiforme del trombo. Cuando todo ¢l
cortejo de sintomas se ha manifestado por completo, cuando existe lo
que se llama una trombo-flebitis completa, serd ya muy dificil la de-
terminacion exacta de su punto de partida, 4 pesar de lo cual se po-
drd averiguar con un detenido examen de las condiciones actuales,
si el reblandecimiento pusiforme ha precedido 4 la flebitis & vicever-
sa, Lo mds frecuente es indudablemente lo primero, y en todo caso,
cualquiera que sea la patogénesis, es la flebitis y no la trombosis la
que determina el curso general de la enfermedad.

Realmente, mientras que una inflamacién local suele circunscri-
birse 4 la pared venosa y sus adherencias mds proximas, y solamente
en aquellos casos en que la vena inflamada serpea propiamente bajo
una serosa, como por ejemplo, las venas pelvianas, que corren bajo
el peritoneo, 6 un seno cerebral, bajo la pfa-madre precisa temer que
tales inflamaciones se difundan, por el contrario, repito, los émbolos
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desprendidos de un trombo reblandecido, pueden desplegar su accién
nociva en diferentes puntos muy distantes-entre si. Si llegan hasta
una arteria terminal, entonces prevalecerd el efecto mecdnico de la
necrosis, porque ésta se manifiesta rdpidamente, mientras que la in-
flamacion en general se desarrolla lentamente, como se demuestra
con el experimento antes citado. Por el contrario, los émbolos ma-
lignos resultan perniciosos alli en donde los benignos. son completa-
mente inofensivos, esto es, en las arterias con suficiente circulacién
colateral, y en los capilares. De tal suerte alrededor del émbolo se
generan focos inflamatorios tipicos, perfectamente lo mismo que al-
rededor de un cuerpo extrano de indole infectiva situado en el tejido
de un drgano, y no en ¢l interior de uno de sus vasos sanguineos,
andlogos asimismo 4 los focos que se forman alrededor de un cuerpo
estrafio, en cuanto que su resultado final es siempre la supuracion. La
rapidez del desarrollo de semejantes focos supurantes, y sobre todo,
la manera que tengan de estenderse y propagarse, depende, en pri-
mer lugar, del grado de malignidad y del tamafio del émbolo. Un
obstdculo que se detiene solamente en un capilar, produce solo un
pequeno abceso miliar, mientras que alrededor de un émbolo, con-
tenido en un vaso del higado 6 de los pulmones de cierto tamafio, se
establecen focos de supuracién mayores, tales son los llamados abee-
sos metastaticos ¢ embolicos, que en la evolucion de la flebitis supu-
rada, son considerados ya hace mucho tiempo, como caracteristicos,
y que 4 la par son muy temidos, y con razén. Cuando se habla en
general de los efectos de la embolia especifica, maligna, serfa preferi-
ble usar la expresién de focos metastdticos, en vez de la de abeesos.
Ademads de las inflamaciones tipicas 4 causa de estas embolias, en
determinadas circunstancias, surgen también hemorragias que no
tienen nada de comtin con las que antes hemos recordado consecuti-
vas 4 la oclusidn de las arterias terminales, y en ciertas circunstancias,
hay también necrosis, pero no mas alld del obstdculo, como las que
se producen en la oclusién de las arterias terminales, sino alrededor
suyo y en todas direcciones. Algunos de estos procesos. pueden com-
binarse entre si, de un modo digno de consideracion, por ejemplo,
la necrosis con la inflamacion, 6 la hemorragia con entrambas. Rue-
g00s, en interés vuestro, que aplacemos para otra ocasion el examen
de todo esto, es decir, cémo y por cudles procesos particulares surgen
eéstos diversos efectos.

Los puntos en que hayan de encontrarse los focos metastdticos,
resulta simplemente de las leyes fundamentales precedentemente des-
arrollados, y que ya conoceis. En la endocarditis ulcerosa del corazén
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derecho, el foco tiene lugar en la pequenia circulacidn; y sila endo-
carditis se ha producido en el corazén izquierdo, la sede del foco serd
la gran circulacién. En todos estos casos, trataré de preferencia de
pequeiios focos miliares, como los que surgen en las embolias capi-
lates, pero lo que 4 los focos les falta de extensidn es sustituido exu-
berantemente por su increible abundancia, como lo prueba el examen
anatomico de los diversos érganos. En la piel y en los musculos, en
el corazén y en la médula de los huesos, en los rinones, en el bazo,
en los intestinos, en el cerebro y en sus meninges, en los testiculos y
en los ojos, en breve tiempo no queda érgano, que en una 4 otra vez,
habiendo endocarditis ulcerosa adrtica 6 mitral, no presenten hemo-
rragias, puntiformes llamadas petequias, 6 pequenos focos inflamato-
rios-necrosicos, amarillo grisdceos. Un punto blancuzco muy peque-
fio en el centro de las petequias ¢ del foco miliar suele, ya mirdndolo
4 simp]e vista, revelar la sospecha de embolia, y con el examen mi-
Croscopico prutu.ado con diligencia, de or dinario no se encuentra di-
ficultad algund para encontrar en un vaso capilar el obstdculo, junta-
mente con las tan caracteristicas colonias de micrococos.

Por el contrario, los focos metastdsicos que se desarrollan 4 causa
de una tromboflebitis, tienen su asiento en los pulmones, si estaban
enfermas las venas del cuerpo, y en el higado, si estaban afectas las
raices de la vena porta. Todos estos focos son muy variables en su
tamarnio, y entre ellos los hay completamente miliares, otros alcanzan
el volumen de una avellana; su forma diversa én todo de la de los in-
fartos situados mds alld de las arterias terminales, suele ser esférica
0 casi esferica, de tal suerte, que cuando en los pulmones 6 en el
higado llegan hasta la super ﬁ-.le externa del 6rgano, s¢ ponen en con-
tacto del revestimiento §€roso, no ya como los infartos, con su super-
ficie mds amplia con la base, sino con una pequefia seccion de su cir-
cunferencia. Ademds, con mayor frecuencia que los infartos, estan
situados 4 distancia de la pleura y en el centro del pulmén. En los
pulmones precisamente suele presentarse la mejor ocasién de encon-
trar la mds perfecta semejanza de tales focos con pneumonitis lobu-
lares que supuran, y en realidad, no es muy estrafio, que en un mis-
mo pulmén, alrededor de émbolos malignos, se encuentren focos du-
ros y hepatizaciones grises 6 amarillo grisdceas al lado de otras que
se encuentren en el periodo de paso de la hepatizacién amarilla 4 la
fusién purulenta, y otros que se asemejen completamente 4 una ca-
vidad abscerdide repleta de pus amarillo tenaz. En el higado, por el
contrario, puede demostrarse casi siempre, mdxime en los focos re-
cientes, el intimo enlace del proceso inflamatorio supurativo con la

w
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necrosis; el foco crece irregularmente y se extiende hdcia el exterior,
en cuanto que un acini, después del otro, el uno antes, el otro mds
tarde, son atacados por la necrosis, difundiéndose la supuracion en
esta zona.—No deberd sorprenderos-que en semejantes abcesos, casi
nunca falten colonias de bacterias, después de todo lo que acabo de
exponer.

Esta circunstancia nos obliga 4 dar otro paso hdcia adelante. Si
en general, en la sangre circulan colonias de micrococos, los mismos
al par de las burbujas del aire, y de las gotas de grasa pueden ser
trasportados 4 cualquier parte de la corriente sanguinea, mientras que
no lleguen 4 un punto donde no les es permitido pasar. De las gotas
de grasa he podido deciros ya que muchas veces atraviesan el siste-
ma capilar de los pulmones, llegando asi 4 las asas de los gloméru-
los, etc. Perfectamente lo mismo sirve para las colonias de bacterias,
y-aun para éstas un poco mds, porque no solo se trata de cuerpos
extraordinariamente blandos, sino que aun los pequefios pedazos
desprendidos de un glomérulo grande en si mismos, poseen todas las
condiciones para un mayor desarrollo ulterior. Teniendo presente
todo esto, no tendreis ninguna dificultad para comprender, gue des-
pués de una tromboflebitis de las venas del cuerpo, y- juntamente con
abcesos pulmonales, pueden desarrollarse otros en organos nutridos
con sangre de la aorta.

Pero para todo esto, no hay necesidad siempre de una trombofie-
bitis. En suma, si‘es verdad lo que antes os he expuesto, la impor-
tancia de la tromboflebitis en estos casos, consiste solamente, en que
prepara el terreno para un copioso desarrollo de bacterias dentro de
la circulacion. Deduciéndose de aqui, que cuando existe en el orga-
nismo un terreno mds favorable para estos tltimos, y desde el cual
puedan insinuarse en el torrente sanguineo tales focos metastdticos,
pueden establecerse, aun sin que sobrevenga una trombosis pusifor-
me. Y no se crea que esto es una mera hipdtesis, sino que repetidas
veces tiene lugar realmente. Weigert, en parte en Breslaw, y en
parte en nuestro Instituto (Leipzig), ha observado varios casos
en los cuales pudo comprobar la introduccién inmediata de bacterias
de una herida supurante en las venas limitrofes; sobre la pared inter-
na de las venas, no habfa ningtn trombo, pero si una delicadisima
red, que no era otra cosa que bacterias; en tales casos, el pulmdn es-
taba exento de abcesos metastdticos, mientras que en el miocardio, en
el higado y en los rifiones existian los focos mds caracteristicos. La
sede predilecta de estas metastasis de bacterias es el higado, 4 causa
de la lentitud extrema de la corriente sanguinea en €l. En los indivi-
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duos heridos 6 afectos de tilceras al lado de los abcesos pulmonales,
se presentan abcesos del higado tan frecuentes, que después de funda-
da la doctrina de la embolia, no ha faltado quien haya recurrido 4
teorfas en parte estrafias para explicar su aparicién. Hoy en dfa, en
que para nosotros es familiar la importancia patogenésica de las bac-
terias, no tenemos necesidad de semejantes teorfas especiales, tanto
menos, en cuanto que no'es solo el higado el tinico 6rgano en donde
se presentan los focos, sino que también se los encuentra en el mio-
cardio, en el bazo, en los rifiones, en el cerebro y en otros sitios, no
siendo inverosimil que también las inflamaciones del tejido n.n,lulcu'
intermuscular, y las supuraciones articulares que d veces se presentan
al lado de los abcesos metastéticos de los pulmones, deban referirse 4
traslacion & trasporte de bacterias.

Con estas consideraciones nos hemos entrométido mucho en el
campo de aquellos procesos morbosos importantisimos, que en ciru-
gla se conocen desde hace muchisimo tiempo con el nombre de in-
toxicacidn purulenta, puemia. Si hubiéramos querido penetrar mds
atn, por ejemplo, examinar los efectos de la introduccién de produc-
tos de descomposicion, disueltos en la sangre, como aquellos que ne-
cesariamente deben haber en toda tromboflebitis, nos hubiéramos
alejado mucho de la tarea impuesta para esta leccién. Por lo cual, me
parece ya tiempo de reanudar el hilo de nuestras investigaciones,
volviendo al examen de la influencia de las alteraciones del modo de
conducirse de las paredes vasculares con la circulacién. Pero también
en estas consideraciones, habiendo casi desaparecido de ante vosotros
el objeto de la tarea que nos hemos impuesto, habremos, pues, de re-
cordarlo. En suma, la puemia fu€ el punto desde donde Virchow
partié cuando fundé toda Ia doctrina de la trombosis y de la embolia,
y la explicacion mecdnica de los procesos morbosos puémicos, es
justamente la consecuencia mds espléndida 4 que haya llegado seme-
jante doctrina.

Antes de abandonar el capitulo de la trombosis, desearia tocar,
siquiera fuese ligeramente, otro aspecto de la cuestidn, aunque tenga
hoy un interés mas tedrico que prdctico. En todos los casos de
trombosis examinados hasta ahora, como estareis completamente de
acuerdo conmigo, la causa determinante de la coagulacion, es la
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accion especifica de la pared vascular, y especialmente del endotelio,
que mientras vive tiene el poder por una parte, de mantener en vida
los corpusculos blancos de la sangre, impidiendo, por lo tanto, en
cuanto sea posible, la formacion de un fermento fibrinoso libre, y
por otra, neutralizar la accion de este mismo fermento, una vez en-
gendrado. Pero por eminentes que sean los servicios que de ordinario
preste este maravilloso poder de las paredes vasculares, también
nuestras consideraciones preliminares agregan, gue tiene sus limites
cuantitatives, y que si por cualquier circunstancia llegan instantinea-
mente al torrente circulatorio grandes cantidades de fermento libre,
la coagulacién no se puede evitar, ni aun con la pared vascular per-
fectamente fisiologica ¢ intacta. He aqui la simple consecuencia de-
ducida de la teorfa de Schmidt, siendo tanto mds de desear una
demostracion experimental de esta consecuencia, en cuanto que asi
podria obtencrse enseguida una vdlida prueba sobre su exactitud
misma. Semejante necesidad ha sido reconocida, y emprendida su de-
mostracion, en gran escala por el mismo Alex. Schmidt, con la
energia que le es peculiar, y en estos ultimos anos, ha publicade una
série de trabajos muy instructivos, hechos en el Instituto fisiolégico
de Dorpat, cuyos particulares resultados, si bien no concuerdan
del todo entre si, y que ademds son demasiado variados para poder
exponerlos extensamente, por hoy han enriquecido la ciencia de un
modo digno de nuestro reconocimiento (**).

El tema escogido principalmente como objetivo de todos los tra-
bajos hechos en Dorpat, es el estudio de la manera de conducirse y
de la accidn del fermento fibrinoso libre en la sangre en circulacion.
Para hacer llegar 4 la sangre una cantidad mayor de fermento, A
Kohler, aproveché.los hechos decubiertos por Schmidt; es, 4 sa-
ber, que en la coagulacién queda libre en la sangre una considera-
ble cantidad de sustancia fibrinopldstica, especialmente de fermento

“fibrinoso, y que en consecuencia, la sangre en la cual ha tenido ya

lugar una coagulacion, es muy rica en fermento. Zal sangre, como
Kohler observd en sus primeros experimentos, introducida en los
vasos de un animal vivo, produce codgulos perfectos y solidisimos.
Para instituir del modo mds facil y mds demostrativo este interesante
éxperimento, son sustraidas de una arteria de un robusto conejo 10
6 12 centimetros clibicos de sangre que se dejan coagular en una sé-
lida hogaza, y apenas se divisan en la superficie las primeras gotas de
suero, se corta en pedazos y se recoge en un lienzo, La sangre asf
coagulada se filtra, y del resultado se inyecta lentamente y con pre-
caucion cerca de 6 centimetros ctibicos en la vena yugular del mismo
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animal 4 quien se le ha sustraido la sangre. De ordinario, antes de
inyectar la ultima gota, surge instantineamente el opistotono carac-
teristico, se dilatan las pupilas, el animal ejecuta movimientos con la
boca y con las narices en busca ansiosa de aire, mientras que los la-
tidos del corazén se contintan enérgicos, y los movimientos respira-
torios sacuden violentamente las pareces tordcicas—produciéndose en
breve la notable y evidentisima forma de una embolmpahﬂmml mor-
tal. Si rapidamente, apenas la insensibilidad de ambas cdrneas y la
paralisis de todos los musculos indican la muerte del animal, abri-
mos el pccho veremos el coragon derecho, todavia palpitante, atasca-
do de codgulos tenaces enitrelagados, y todas las ramas de la arteria
pulmonal en entrambos pu_lmon&», rellenas de bellisimos trombos
rojos, que podremos poner.al descubierto hasta en las menores rami-
ficaciones accesibles al escalpelo. El corazén izquierdo, & veces, con-
tiene también un pequefio codgulo, pero la sangre sustraida de los
otros vasos, queda lentamente coagulable. Podeis variar muchisimo
este experimento, inyectando por ejemplo sangre en una vena mesen-
térica, 6 bien en las cardtidas hdcia la aorta, provocando en este til-
timo caso una letal trombosis en el corazén izquierdo y en la aorta,
y en el primer caso, una trombosis de la vena porta no menos fatal
para el conejo. Sin embargo, no he de ocultaros, que no siempre es
constante semejante resultado; senaladamente en los perros, mds rara
vez en los conejos y en los gatos, después de la‘inyeccidn de sangre
rica en fermento, falta la trombosis, mientras que en cambio se pro-
duce una defectuosa coagulamhdad de la sangre que dura algunas
horas,

Otro experimento, de origen ya antiguo, instituido por Nau-
nyn y Francken (*), representa perfectamente una parte del de
Kohler, peroentre tanto ha adquirido un interés actual, juzgado
por los trabajos hechos en el laboratorio de Dorpat. Inyectando en
una vena 6 en una arteria de un gato 6 de un conejo algunos centi-
metros ctibicos de sangre desfibrinada, y calentada 4 60° ¢ atravesa-
da previamente por una corriente de induccién, prodiicense en bre-
visimo tiempo, en tales vasos, extensas coagulaciones. Naunyn,
con una infusién de legfa ordinaria y éter, ha logrado producir
también repetidas veces una trombosis aguda en el sistema vascular,
llegando 4 obtener los mismos efectos con una sencilla solucicn de
hemoglobina, pero sin poder dar una explicacidn satisfactoria de tales
resultados experimentales, que equivocadamente llegaron 4 ser pues-
tos en duda, si bien hoy en dia sabemos, que con hacer pasar la
sangre desde el citado sélido al liquido, se pone en libertad una con-
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siderable cantidad de fermento fibrinoso, y que la hemoglobina di-
suelta, aumenta poderosamente la eficacia del susodicho fermento.
Por tltimo, para alejar cualquier duda sobre la influencia especifica
del fermento fibrinoso, Edelberg, con la infusidn de simples solua
ciones de fermento fibrinoso, considerablemente mds concentradas
que las adoptadas en los experimentos que no habfan dado resulta-
dos, logré producir coagulaciones intantdneas, letales en muchos
€asos.

Con tales investigaciones queda demeostrada de una manera irre-
futable la posibilidad de una coagulacién en la sangre viva, aun es-
tando completamente {ntegras y en estado fisiolGgico las paredes v el
endotelio vasculares, y todo lo mds podria discutirse si solamente
basta el fermento fibrinoso introducide ¢ formado en la sangre, &
bien si con las susodichas operaciones se disuelven numerosos cor-
pusculos rojos, dejando asf libre el repetido fermento, pesibilidad
que puede muy bien venir 4 las mientes, en vista de la considerable
disminucion que la sangre experimenta al coagularse por semejantes
maniobras. Pero como en todos los demds casos, la trombosis pro-
ducida de tal manera, que comprende enseguida toda la sangre exis-
tente en el vaso respectivo, debe de ser roja necesariamente, y bajo
este punto de vista se semeja enseguida 4 la trombosis de suspension
en el concepto antiguo, con la que teniendo en cuenta las condicio-
nes de desarrollo, no tiene la menor afinidad; para la patologia de-
berfa demostrarse que si en las condiciones ordinarias existe también
esta especie de trombosis, es producida por el instantdneo recargo de
fermento fibrinoso, continuando integras las paredes vasculares.
Kohler ha impulsado esta cuestidn, y con un primer empuje ha crei-
do inmediatamente que podria aclarar 6 explicar una gran cantidad
de los mds dificiles y complicados problemas, como la intoxicacién
putrida, la infeccidn séptica y purulenta, la perniciosidad de tal san-
gre, etc., pero sin que se pueda afirmar que haya estado tan feliz en
semejantes conclusiones como en sus experimentos. A mi entender,
el defecto de sus conclusiones estd en la gran importancia que atri-
buye 4 la trombosis de los vasos capilares, porque como no se pueden
preparar los capilares, con ligaduras y pinzas. como los gruesos va-
sos, no puedo comprender como se pueda diagnosticar una trom-
bosis capilar roja con respecto 4 la sangre cadavérica ordinaria.
Por lo tanto, estando oculta en cierto modo la trombosis capi-
lar producida por intoxicacidn de fermento, Kéhler estd muy lejos
de haber probado que los varios focos hemorrdgicos inflamatorios 6
necrosicos pertenecientes 4 la forma morbosa de los susodichos pro-
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cesos,. estén efectivamente en cualquier relacidn causal con la trombo-
sis capilar. Los trabajos hechos en el Instituto de Dorpat han ilus-
trado también en otros sentidos la historia de la intoxicacién patolé-
gica de fermento, singularmente con relacién d su influencia sobre la
temperatura. Mds adelante nos acuparemos de esto, y por ahora he
de declarar que no encuentro en la historia de los trombos observa-
dos en condiciones patoldgicas, lagunas tales que obliguen 4 recurrir
4 la intoxicacion del fermento para colmarlas.

Por ultimo, creo'que merece reclamar vuestra atencién sobre una
circunstancia relacionada en cierto modo con la cuestién de que aca-
bamos de ocuparnos. Entre las causas de la trobosis he mencionado
el contacte de la sangre con sustancias extranas introducidas en el
corazén 6 en los vasos, y lo he hecho asf, porque en la inmensa ma-
yoria de los casos, los cuerpos extrafios impiden el contacto san-
guineo con los respectivos puntos de la pared vascular. No es tam-
poco imposible que un cuerpo extrafio permanezca en medio de la
sangre en circulacion sin tocar contempordneamente la pared vascu-
lar: introduciendo, por ejemplo, por la vena yugular una barrita en
Ia cavidad cardiaca de un perro grande, tocard las paredes de la vena
en que estd contenida, pero no d las de la auricula ni 4 las del ven-
triculo. En semejantes circunstancias, en que la sangre estd en con-
tacto con algo extrafio, y ademds el endocardio completamente fnte-
gro, todo lo que sobrevenga dependerd de la naturaleza y calidad del
cuerpo extrafio introducido; si estd constituido por una sustancia
perfectamente indiferente, y su superficie estd lisa, como, por ejem-
plo, un cilindro pequenito de cristal, podrd permanecer algunos dias
sin provocar ningun codagulo, que no faltard € la cita, si por el
contrario introducis una sonda metdlica, 6 un vdstago de ballena;
en suma, un cuerpo de superficie rugosa 6 de naturaleza quimica
especial. En otros términos, el efecto depende simplemente de si el
respectivo cuerpo extrano ejerce una influencia deletérea sobre los
corpusculos sanguineos blancos que se pongan en contacto con-él é
no; en cuyo ultimo caso la sangre permanece liquida, al revés de lo
que sucede en el primero, en el cual el endocardio integro no puede
impedir que sobre el cuerpo extrano se depositen verdaderos trom-
bos blancos,
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