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~-LEMENTOS DE PATOLOGIA.

—

INTRODUGCION Y DIVISION

—=ranieie—

La vifermedad es un wstado anormal de nuestro cuerpo y de nuestra
vida, ¢ue se traduce para el paciente mismo y para los individnos que le ro-
lean por diversas manifestaciones: lag sihloinas mordosos.

Si examiname: i

ntomag con alguna atencion, si estudiamos ebmo
nacen, se desarrollan ¥ desaparecen de nuevo, vemos desde

ssile luego gue rara
vez son aislados: por lo general, se encuentran al mismo tiempo cierto nlime-
re de ellos rennidos, agrupados, ora en un punto dado del cuerpo, ora alre-

dedor de otro sintoma mis galiente

“y

el sintoma cardinal. Asi distinguimos
los grupos de stutvmas, la inlamacion, la fiebre, ete,

En la inflamacion, por sjemplo, observamos 4 la vez, en la parte afecta,
rubicundez, dolor, tumefaccion y aumento de calor; la fiebre presenta como
sintoma cardinal, una exageracion de la temperatura del cuerpo, y alrede-
lor de este sintoma van & agruparss, como manifestaciones secundarias, la
aceleracion del puiso y de la respiracion, el escalofrio, la inapetencia, pesa-
dez de cabeza, anmento de la formacion de urea y de deido tirico.

A primera vista, parece que debe haber un niimero mu y considerable y

una gran variedad de estos grupos de sintomas, y sin embargo, se concluye

por averiguar que las mismas asociaciones sintomdticas se presentan en la
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aceleracion del pulso y de ]ar;espiracirm, el escalofrio, la inapetencia, pesa-
dez de cabeza, aumento de la formacion de urea y de deido rico.

A primera vista, parece que debs haber un niumero muy considerable y
una gran variedad de estos grapos de sintomas, y sin embargo, se coneluye
por averiguar que las mismas asociaciones sintomditicas se presentan en la
enfermedades mds diversas; en otros términos, que existen grupes lipicos de
sintomas, que ofrecen entre si la mayor solidaridad.

La evolueion general de las enfermedades presenta tambien algunos ca-
ractéres tipicos. En efecto, casi todas comienzan por una lesion local,
unas veces se declarw desde el principio de la afsccion, ¥ en ofros c
revela algo mds tarde. Asi se inicia una inflamacion ¢ ge forma un tumor.
Despues, el trastorno 6 lesion local se propaga, se extiende, pudiendo esto
suceder de dos modos:

=

que

@803 ge

En el primero, el ¢rastorno anatimico local se extiends poco & poco 6 in-
vade por saltos el resto de la economia. Ea un foco morboso se desarroll
elementos anormales que se dispersan alrededor del foco primitivo, pene-
tran en los vasos linfiticos y sanguineos ¥ van & mezclarse con log humores
detodo el organismo. Estos elementos determinan la aparicion de nuevos
sintomas, por gjemplo, la fiebre, 6 metastdsis en otros puntos del cuerpo.
Los neryios del foco morboso son igualmentes excitados, y esta excitacion no
golo se declara bajo la forma de dolores que percibe el enfermo, sino que pr
voca, por el intermedio del sistema nerv

il

0~

1050 central, nuevas asociaciones
sintométicas, simpatias, convulsiones, que 4 primera vista parece no tienen
relacion con la afeccion primitiva,

En el segundo, la perturdacion sobrevenide en In Juncion de la parte
enferma sirve de medio de propagacion 4 la lesion local. Uno para todos,
todos para uno: esta gran ley de la division del trabajo, que deberia exten-
derse 4 toda la organizacion social, rige de la manera més perfecta al orga-
nismo humano. Si una parte deja de trabajar, se resentird toda la economia
y sufrird los efectos consignientes: tales efectos dependerdn sin duda del
valor del trabajo que realiza la parte enferma; pero todo trabajo tiene su

valor, y la cesacion del trabajo se traducird por un frasforno, aungue sblo
sea en las partes més proximasg, ¢Qué sucede, por el contrario, cuando los
brganos més importantes, como el pulmon, log rifiones, el corazon 6 el higa-
do, disminuyen 6 cesan su trabajo? La circulacion se hace mis lenta, la san-
gre se empobrece en oxigeno y se sobrecarga de dcido carbonico, de nrea,
de principios biliares. Preséntanse entdnces nuevos cnadros sintomdtico
cianosis, la hidropesia, la uremia, la ictericia, etc.

De este modo se propaga toda enfemerdad.

5: Ia
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Durante dicha “evolucion, pueden sobrevenir nuevas lesiones locales,
Pero en el caso contrario, y siempre que los trastornos funcionales produ-
cidos no sean capaces de originar la muerte, la desaparicion de la lesion lo-
cal primitiva determina la cesacion gradual de los destrdenes secundarios
¥ poco 4 poco el organismo vuelve & su estado normal.

¢Para qué presentar este tipo uniforme, no solo en la asociacion de los di-
versos sintomas para formar sindromes, sino tambien en la asociacion de ta-
los sindromes para constituir el cuadro general de la enfermedad? Deecir que
esta uniformidad se halla en relacion con la naturaleza misma del proceso
morboso, que no se trata més que de una sucesion de cansas y efectos, seria
quizds una manera bastante comoda de resolver la cuestion. Sin embargo,
me parece oportuno este momento para estudiar la naturaleza de la enfer-
medad en sf misma, y distinguir en ella lo que pertenece 4 la naturaleza de
la causa morhifica y lo que depende de la naturaleza del organismo enfermo.

Todo lo que es tipico y cielico, todo lo que es caracteristico bajo el punto
de vista del sitio & de la época dé aparicion de los sintomas, se quiere expli-
car hoy por el desarrollo de organismos inferiores. De esta manera, se ha
hecho entrar 4 la Patologia en una nueva fase. Frente 4 esa corriente gene-
ral no quiero presentarme como reaccionario, pero si eomo censervader.
Creo, en efecto, que entre los elementos tipicos de una enfermedad, hay
algunos que dependen, no de organismos morbificos, sino del organismo
enfermo: tales son, sin duda, los sindromes tipicos y el modo de propaga-
cion delas diversas enfermedades en el cunerpo humano.

La naturaleza de la sustancia viva es la misma en todas las regiones del
organismo; en todas partes encontramos las mismas disposiciones anatdmicas
y fisioldzicas que rennen en un tode Gnico las diferentes porciones de nues-
1o ctierpo. La sangre y el sistema nervioso; tales son los vinculos que re-
anen los gintomas en grupos tipicos; tales son tambien las vias que signen
!as enfermedades para propagarse en la economia.

Resumiendo las reflexiones que preceden, podemos decir lo signiente:

Existe cierto niimero de grupos sintomdticos que se reproducen en las
snfermedades mis diversas, con uniformidad caracteristica, porgue depen-
len de un factor constante: el cuerpo humano y sus disposiciones anatomi-
cas y fisiologicas. De este mismo factor depende tambien la evolucion gene-
ral de la enfermedad. Podemos representar esta evolucion general por un
cnadro, en el enal se hallan comprendidos los diversos sindromes tipicos:
asi tendremos un cuadro de conjunto de fodo o que las difevenics enfer .
medades presentan de comun: una parte general de la Palologia. De pro-
posito no me sirvo de la palabra Pafologia gensral, porque con ella se han
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comprendido muchos asuntos que pertenecen precisamente & cuanto la Pa-
tologia tiene defmds especial: el estndio de los pardsitos, las neoformacio-
neg, ete,

Pero vamos més alld, :

3i examinamos ahora las enfermedades aisladas, si pasamos revista 4 ess
ltitud de afecciones diversas, nuestra primera impresion es que no ofre-
en ninguna analogia entre si, sino que, por el contrario, presentan diferen-
¢ias muy marcadas,

Verdad es que reconocemos sindromes tipicos; pero estén como perdidos
en medio del ecuadro morboso, no son mis que los elementos de un Proceso
de mayor 6 menor duracion, se mezelan, se suceden de mil modos ¥ presen-
tan los grados mis diversos en su extension é intensidad. Tambien aqui es
ficil nuestra tarea. Vemos ante todo que la mayor parte de las enfermeda
des no nacen espoutdneamente, sino que son provocadas por diversas cau-
sas morbificas. Ahora bien; la multiplieidad de estas cansas es la que produ-
ce la multiplicidad de las especies morbosas la que determina esas numero
sas asociaciones y esas sucesiones de sinfomas, la que permite, en fin, at
ojo ejercitado del médico distinguir las diferentes enfermedades, unas de
otras.

La cavsa mordifice es un ataque contra la evolueion normal de la
vida,

Por regla general, se trata de una modificacion violenta de la constitucion
fisico-quimica de una parte de nuestro cuerpo: la enfermedad no es mds que
€l resultado de esta modificacion, cuyo resultado difiers, segun la naturale-
za dela causa morbifica v segun la. naturaleza del organismo enfermo. Lo
que las enfermedades ofrecen de comnn depende, segun hemos visto, de la
naturaleza del organismo enfermo; lo que en ellas difiere depende de la di-
versidad de las cansas morbosas. La causa morbosa determina ante todo el
«itio de Ja enfermedad, su duracion, la manera ¢dmo deben combinarse ¥ su-
cederse los sintomas: estas desemejanzas son las que permiten distinguir lag
entermedades. Por eso yo creo que no puede haber mds que una sola base
natural de clasificacion de las enfermedades, un solo sistema racional de pa.
talogla especial: 1a base etiolbzica, el sistema aetioldgico.

Formulado esto en la parte especial de ln Palologin, debemos agrupar
las enfermedades segun su modo de produceion. Toeanos despues, para cada
grupo de enfermedades, para cada enfermedad separada, investigar las can-
sag, hacer su historia natural; lnego estudiaremos cémo y hasta qué punto
obra sobre el organismo; y finalmente, veremos de qué modo, de la accion de
semejante causa y de la reaccion del organismo contry ella, se desprende et
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cuadro, el proceso morboso especial que distingue cada grupo de enferme-
lades y cada enfermedad aislada.

Como comprenderd el lector, no puedo, en esta obra elemental, desarro-
lar por completo mi programa. Conviene recordar que me propongo prin-
cipalmente encontrar una clasificacion natural de nuestra ciencia, dando 4 la
Palologitu lopogrdfica una base mis elevada que la per mita, en presencia de la
multiplicidad de las formas particulares, no perder de vista el conjunto de
las leyes generales,

Esta Patologla topogrifica leve equivocadamente el nombre de Palalogia

cspecial, porque la especie morbosa es determinada por la cansa morko

e P ——
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DESARROLLO DE LA ENFERMEDAD

(siNDROMES PROTOPATICOS)

e e

TERRENO DE LA ENFERMEDAD

Los sindromes protopdticos que vamos & estndiar son: la inflamacion y el
desarrollo de los tnmores. Ambos pueden marcar por lo ménos el prineipio
de un prloceso morboso; ambos son esencialmente afecciones locales. Por
afeccion loecal entendemos una série de manifestaciones morbosas que se
agrupan alrededor de un punte dado del euerpo. Lo gue las afecciones loca-
les tienen de tipico, se debe 4 las propiedades comunes del terreno en que se
varifica su evolucion. Si consideramos las grandes variedades que presentan
las diversas partes de nuestro euerpo, parecerd algo atrevido hablar de
analogias, y, sin embargo, un estudio atento nos permite distingnir fdeil-
mente en ellas una parte que varia y otra parte que es constante, Por medio
de este elemento constante podemos formar un cuadro comun, un esquemsa
de la estructura de nuestros 6rganos, deseribir, en una palabra, el terreno
en que se desarrolla la afeccion local.

La mayor parte de este cuadro se halla ocupado por un parenguima
formado 6 masa de células, semejantes unas 4 otras, y que determina la
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funcion del érgano. Encontramos despues vasos capilares y filetes nerviosos

flue ponen este parengnima en relacion con el resto del organismo,

Sin duda alguna fué feliz la idea gua gnid
guiendo la afaccion local hasta la intimidad de la célula (1), procurd separar
d la Patologia de todag las hipotesis humorales & nenriticas que hasta en-
tonces la dominaban; pero acase di6 dicho p
especializacion del terreno. Se puede admitir la individualidad de la célula,
¥, sin embargo, no olvidar los vineulos que,

tanto bajo el punto de vista
funcional como bajo el punto de vista nutritivo, limitan su autonomis.
Indudablementa, |

a celula de un parenquima es irritabla ¥ activa, pero debe
en parte su irritabilidad y su antividad al sistema ner
la célula se nutre y se desavrolla, pero el

4 Virchow cuando, persi-

atblogo un paso de més en la

vipso; sin duda algnna
sistema circulatorio es el que su-
ministra los elementos de sn nutricion y sn desarrollo,

La. excitabilidad de todo el organismo se halla subordinada al sistema

nervioso; pero esto no quiere decir que deba negarse toda excitabilidad & los
elementos no nevviosos de log organos. Con todo, parece que estos han con-
fiado al sistema nervioso una parte mds 6 ménos importante de su excitacion,
¥ se han colocado, por decirlo asi, bajo su dependencia. Si son excitados de
un modo pasivo, una parte de su excitacion llega por los nervios sensitivos
4 la médula y al cerebro: ¥ respec

to 4 sns contracciones, pueden, cnando
ménos, ser reforzados por la inter

vencion del sistema nervioso central.

Bajo otro punto de vista, la nutricion celular
mente todavia bajo la dependencia de la cireul
hecho es tan evidenta, que creo initil insigtir

Debo repetir shora lo que ya he dicho en otro lugar: el terreno en el cual
realizan su evolucion las afecciones locales se compone de tr
esenciales; un parenguima, asas eapilare
esto no basta. Dichos elementos se halla
viene el tejido conjuntivo. El tejido con

que un resto de tejido embrionario parabldstico, no utilizando para el des-
arrollo de los vasos sanguineos, se insintia por todas partes entre los ele-
mentos principales del sistema cireulatorio, Basta para esto una série de
transformaciones histoldgicas en relacion perfecta con las necesidades del te-
Jido en que se desarrolla, Cuando debe mantener la cohesion de las div

se halla mds completa-
acion sanguinea general; el
en su explicacion.

es elementos
$ y lerminaciones nerviosas, Pero
1 unidos entre si, para lo eual inter-
juntivo, que en su origen no es mds

ersas

(1) Virchow, Latologta celular, Jundada en ol estudio Jistolégico y
Patoldgico de los drganos y tejidos. Tercera edicion espafiola; version caste-
llana del Dr. M. Carreras Sanchis. Valencia, 1879,
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partes de un 6rgano, se presenta bajo la forma de fbras bastantes largas,
Lastante ostensibles para no dificultar los deslizamientos que reclama el
cumplimiento de las funciones. Para hacer estos movimientos més faciles to-
davia, la sustancia fundamental desaparece en wlgunos puntos y se forman
cavidades cubiertas por una membrana delicada, lisa y formada de células
endoteliales planas. Para dar 4 un érgano profundo una forma definida, 6
bien 4 un epitelio superficial un sudstratum solido, la sustancin fundamental
3¢ @spess ¥ constituye nna membrana hialina. Reflexionundo un poco en
estos puntos, se explica la formacion de todos los demds tejidos derivados de
la sustancia conjuntiva,

Por ahora, solo debemos ocuparnosdel papel del tejida conjuntivo co-
mo medio de union entreel parenquima por nuna parte y los sistemas san-
Ziineos y nerviosos por otra. Bujo este punto de vista, la fisiolc gianos en-
sefia muy poco; en cambio, la patologia nes obliga 4 fijar la atencion en una

serie de guesti

oneside apariencia secundaria, pero cuyo conocimiento es in-
dispensable para comprender las alteraciones de los tejidos en el estado
morbosa,

Si estudiamos ante todo la. nuricion por lasangre, importa considerar
la mieibrana capilar eomo una capa endotelial que sirve de lfmite a] tejido
conectivo; en euanto & la distribucion de los elementos nutritivos en los pa-
renguimas, no se trate de representarla (nicamente como un simple fen6-
tieno de lmbibicion; sino que debe verse en ella nna verdadera circulacion

e ]'.ll-_il;ll

808, circulacion que tienesu punto de partida en la sangre y al ni-
vel de las lineas de cimento, intercelulares, que unen los endotelios en una
membrana continna. Mis allu de la pared de los capilares; esta circulacion
s verifica esencialinente por el intermedio de una rved de conductillos del ju-
g9, que destaca més 6 ménos sobre la sustancia fandamental del tejido co-
nectivo ambiente, y que contiene, en los puntos de cruzamiento de log nticleos
rodeados de protoplasma, lo que se llaman corpitsentos dol bejido conjuntivo.
De este modo es como los jugos nutricios llegan & los espacios que rodea
las células propius del parenquima y quedan 4 disposicion de las mismas
células, Despues, cargados de los productos regresivos procedentes de los
cambios nutritivos realizados en las célnlus parenquimatosas, pasan 4 los
origenes de los vasos linfiticos que se hallan en comunicacion directa con
los espacios pericelulares, y se encuentran en abundancia en el resto del te-
Jido conjnntivo. En breve plazo, todo lo que procede ds la sangre va por un
camino bastante complicado, 4 traves del tejido conjuntivo, hasta las célu-
las parenguimatosas, y de alli al sistema linfitico.

Este camino, que tendrewos que recorrer muchas veces, ¥ en el cual nos
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detendremos & menndo para comprender las diversas afecciones locales, pue-
de llamarse muy bien la via de los descubrimientos en el dominio de la his
tologia patologica.

En eunanto & la distribucion nerpiosa, se sabe que los filetes nerviosos que
tienen por objeto excitar directamente ¢ reforzar la actividad del parendui-
ma, llegan 4 las células de este parenquima, y alli se pierden hasta el punto
de no formar con ellas més que un todo indivisible. Lo mismo sucede con
los nervios sensoriales y con los organos terminales 4 donde abocan. Para
estos filetes nerviosos el tejido conectivo. no es sin duda més que un tejido
de revestimiento y de proteccion.

Pero veamos, por el contrario, los filetes sensitivos que conducen la sen-
sibilidad general. Para estos no existen oérganos tferminales que inervar,
ni una funcion especifica que realizar. No hacen mds que recorrer el tejide
conjuntivo, se ramifican y forman redes en las cuales bien pronto dejan de
conocerse los limites precisos y que concluyen por confundirse en la red de
los corptiseulos linfaticos. En vista desn expansion enel tejido conjuntivo,
estos nervios no pueden hallarse dedicades & ninguna fancion egpecial, pero
en cambio, estdn notablemente dispnestos para participar de las modifica
ciones fisico-gquimicas de los 6rganos y dar cuenta al sistema nervioso central
de las diversas excitaciones que reciben. En efecto, con el fejido conjunti-
vo toman parte en la extructura intima de log drganos; con &l son distendi-
dos 6 comprimidos; con él sufren las ‘rritaciones guimicas que determinan
la acumulacion de productos excrementicios.

Estas excitaciones, mientras no pasan de clertos limites, se verifican
dun en perfecto estado de salud, y sin que de ellas tengamos conocimiento.

En un grado algo mayor se revelan bajo la forma de una sensacion vaga
de malestar que puede presentar numerosas variedades, llegando hasta la
sensacion de dolor gravativo, terebrante, lancinants, ete.

Por lo demds, estas excitaciones, sean conscientes O inconseientes, no
carecen de efecto util. En efecto, las primeras, como sabemos, no provoecan
solamente quejidos y gritos de dolor, sino gque tambien determinan ciertas
reacciones que tienen por objeto hacer gque cese el estado morboso. Las mis-
mas excitaciones inconscientes se reflejan por las vias ecentrifugas y dan la-
gar & diversos procesos destinados 4 combatir los trastornos locales.

+Y cudles son estos procesos?

En primer término, debemos menecionar la regularizacion tan importan-
te de la distribucion nerviosa, regularizacion maravillosa gue se verifica por
el sistema nervioso central, Gracias 4 ella, aumenta el aflujo sangnineo en
los érganos que fancionan mds, y en los cuales se exageran los cambios (hi
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jeremia de funcionamiento), mientras que, por el contrario, llega ménos
sangre & los 6rganos que se halla momenténeamente en reposo,

¢Cudl es el mecanismo de esta accion refleja tan particular? No nos cree-
mos atin bastante ilustrades en este punto.

Una série de experimentos bien dirigidos nos ha demostrado que exis-
ten fibras centripetas cuya excitacion paraliza el centro vascular y sus ex-
pansiones vaso-motrices, de donde resulta la disminucion del tono arterial y
el aumento de didmetro de las arterias (nervios depresores). En ciertos de-
partamentos vasculares que necesitan, mientras fancionan, una hiperemia
exagerada, estas fibras se reunen en haces especiales (nervios erectiles). Se
puede admitir, segun esto, que todos los nervios sensitivos obran 4 veces so-
bre el sistema vaso-motor como nervios depresores y determinan hipere-
mias.

Si es asi, nos encontramos en presencia de una de las disposiciones més
notables del organismo. Porque, restando la hiperemia de funcionamienta,
nada méds propio para combatir las funestas consecuencias de un funciona-
miento exagerado que una hiperemia arterial del 6rgano.

En el dia se admite que el exceso de trabajo de un 6érgano determina
cierta acumulacion da productos de la desasimilacion, que dificultan la exci-
tabilidad de las células parenquimatosas. Pero si la tonicidad arterial dismi-
nuye, la sangre se preeipita, como 4 través de una esclusa abierta, en los
capilares dilatados, y los recorre con tal velocidad, que no tiene tiempo de
abundonar todo su oxigeno, y llega todavia roja 4 las venas. Los productos
de desasimilacion se oxidan de un modo m4s completo, son eliminados con
wayor rapidez, y las células, cansadas yor este mayor trabajo, pusden vol-
ver 4 proveerse en abundancia de todo lo que las es necesaria pars restalile-
cer su forma y excitabilidad normales.

Mas para comprender toda la importancia de esta aceion refieja, recor-
demos la extructura general de nuestros érganocs, y veremos que la hipere-
mia arterial completa la série de los cambios cuyo prineipio y cuyo fin se
encuentran en la célula parenquimatosa. Esta trabaja y necesita nutrirse.
Para las plantas y los organismos unicelulares, trabajo y asimilacion son
dos fases indivisas de un mismo proceso. En los animales, log érganos que
establecen la union entre las diversas partes del cuerpo toman parte en estas
dos operaciones, que adquieren asi un desarrollo considerable.

Mientras la célula parenquimatosa de un animal superior solo tiene que
suministrar un trabajo relativamente débil, puede vivir 4 la manera de una
planta. Pero si tiene que producir un trabajo mds activo, necesitard pedir
los auxilios del organismo entero que, segun mi modo de ver, dependen dea
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los nervios del tejido conjuntivo, y asi podrd anmentar mdsy més su acti-
vidad. Sin embargo, llegard un limite en el cual la asimilacion no guardari
armonia con los gastos, y entonces se desarrollard una série de enfermedu-
ces que en nuestra clasificacion designamos con el nombre de enfermedades
por sobrecarga.

Al estudiar las diversas modalidades del eambio nutritivo, se nos pre-
centan las cuestiones mds importantes bajo el punto de vista de la nutricion
local, Asi- 1.2 El funcionamiento moderado de un érgano con nna distriba-
cion sanguinea abundante, determina ese estado de nutricion lnxuriante gue
lesignamos con el nombre de enfrofia.

59 En los cagos de funcionamiento més considerables, y siempre cre-
“iente, siendo proporcional al aflujo sanguineo al grado de funcionamiento,
las células aumentan de voliimen, se multiplican, gnardando sas relaciones
normales: el yesultado serd un estado de hipernutricion, nna Jipertrofia de
[fwncianamiento, que se traduce microgcopicamente por el anmento de voli-
men del 6rgano.

3.° TPinalmente, hemog visto que el exceso de funcionamiento, 4 pesar
de la hiperemia que la acompafia, dé lngar 4 resnltados funestos. Determina
ana nutricion insuficiente, y por lo tanto, una disminucion da voltimen de
las células y del organismo entero. Es la afrofia por sobrecargn 6 por fu
tiga.

En todos estos casos, la asimilacion depende en gran parte dela canti-
dad de trabajo suministrado. Un funcionamiento activo y moderado favore-

ce la asimilacion.

4.5 Por el contrario, un gasto insuficiente de la actividad fisiologiea
determina una disminucion de la asimilacion y d4 lugar 4 la alrgfe
i inaceion,

, Téheanos racordar que la asimilacion esuna propiedad elemental, la mdx
I elemental quizas entre las propiedades de las eélulas, y que pn ede, en cou-
| diciones que mis adelante estudiaremos, franquear por completo log vinen
| | los gue normalmente la unen al organismo (fumores).

Con todo, atin no hemos hecho ver toda la importancia que presenta.
bajo el punto de vista patologico, esta regulacion de la distribuecion sangui-
nea por el intermedio de los nervios del tejido conectivo.

Las leyes fisiolégicas nos ensefian que el modo de excitacion de los ner-
vios es indiferente, y que, segun la intensidad de la execitacion, varia la ac-
cion sobre los drganos terminales,

Asi podemos observar nnu hiperemia arterial cuando la excitacion de lox
nervios del tejido conectivo es producida, no por las necesidades nutritiv.s




BIiBLIOTECA DE ¢EL DIARIO MEDICO-FARMACEUTIOOS 17

de una parte, sino por fendmenos de otra indole, como heridas, rasgaduras,
irritaciones quimicas de los nervies centripetos.

Ademds, la misma hiperemia arterial que, en un euso, es producida por
una excitacion centripeta, puede, en otro caso, ser causada por una accion
equivalente; pero de origen distinto, sobre el centro vaseular mismo;
por lo demds, puede ser determinada por una perturbacion de los ner-
vios vaso-motores centrifugos, O por una pardlisis divecta de la musculatura
arterial,

Basta, en una palabra, que sobrevenga un trastorno en uno de los pun-
tos del arco reflejo, para producir el resultado previsto, la hiperemia
arferial.

Esta hiperemia, gque sobreviene bajo la influencia de acciones no fisio-
lbgicas, desempefia, con el nombre de Awwion, de Riperemie arferial, de
congestion acléva, un papel importante en la Patologia; y, sin embargo, sus
manifestaciones solo difieren por el grado de hiperemia fisiclégica.

Entre las manifestaciones de la congestion activa, debemos mencionar
sobre todo, ademds dela rubicundez y la tunmefaccion de que antes hemo
hablado, la elevacion de temperatura en la parte hiperemiada.

Este signo solo puede presentarse, sin duda, en los érganos gue normal
mente tienen una temperatura inferior 4 la de la sangre, pues abandonan
constantemente & las partes ambientes grandes canti
la piel como en los érganos ambientes.

En estos puntos, la elevacion térmica puede llzgar 4 29(), y se explica
facilmente por la llegada de nna mayor cantidad de sangre, & mejor dicho,
por el aumento y la aceleracion de los cambios sanguineos en las partes hi-
peremiadas,

ades de calor, tanto en

Este aflujo mis considerable de sangre 4 las arferias es tambien causa
de la mayor tension de las paredes yasculares, de donda resulta que la olea-
da sanguinea, & la gue solo se opone la elasticidad casi aniquilada de las
paredes, se trasmite al dedo bajo la forma de una conmocion brusea, y que

recorriendo répidamente la arteria, se deja sentir hasta en los capilares y
las venas,

Estas pulsaciones arteriales han hecho admitir eqnivocadamente una
participacion activa de lag arterias en el desarrollo de la hiperemia: de
aqui el nombre de kiperemia activa.

Es fieil estudiar al microscopio las manifestacionss de la hiperemia ar-
terial. Se revelan por una dilatacion de los capilares, gue puede llegar has-

ta el dobie de su calibre normal, y por una progresion mds rapida de los
globulos rojos.
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La hiperemia pura no di lugar & una exndacion més activa; por el con-
trario, el desarrollo de una hiperemia disminuye enlugar de exagerar las

exudaciones existentes.

INFLAMACION.

Siempre que una cansa morbifica, interesande un punto dado de nuestro

wmerpo, determina al mismo tiempo una alteracion grave de las paredes

ares, la primera consecnencia, el resultado mas hubitnal serd una ru-
aecion dolorosa de las parted enfermas; pero come las

bicundez y una tume
;-arrm superficiales, ordinariamente freseas, sufren hajo ssta misma inflnen-

, un aumento notable de temperatura, se ha designado siempre todo este
wlrome con el nowbre de infamacion (phlogosis, inflamatio).

@ —IRRITACION INFLAMATORIA.

Las cunsas de la inflamacion son numerosas y variadas, pero tienen de
comun (ue la economia desempeiia siempre, frente 4 ellas, un papel comple-
tamente pasive, ora proceda del exterior la cansa inflamatoria, ora sea debida
4 un veneno que circula por la sangre, altera siempre, en el punto que obra,
lag propiedades fisicas y quimicas de los tejidos,

Ta naturaleza de esta alteracion depende en parte de la indole dela causa
morbosa.

Se comprende desde luego que hay gran diferencia entre la nceion del
deido nitrico gue cauteriza los tejidos v la de los micro-organismos que los
irritan, entre un magnllamiento y una quemadura; pero como el terreno go-
bre gue obran es constante, se deduce que la diversidad de las caunsas no se
encuentran en los efectos que producen. Si dejamos 4 un lado las lesiones
még grogeras, lag que producen directamente la mortificacion de las partes
enfermas, parece que lag alteraciones de lay células de los tejidos son casi las
mismag en ambos casos.
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Més adelante nos ocuparemos de la maners cémo se comportan las gran-
des células parenquimatosas de los drganos importantes del enerpo ( 1. /afla
snacion parenguinatose). Quedan los vasos sanguineos, los nervios y el te-
jido coneetivo.

¥l papel de las célulus fijus del tejido conjuntivo en la inflamacion ha
sido estudiado en la queratitis y la dermatitis artificiales.

Estas células (eorpisculos conjuntivos, células de las membranas, células
del jugo) suelen estar reunidas entre si por prolongaciones. Bn tal caso, el
grado mds ligero de irritacion inflamatoria se traducird por una retraceion
pasajera de las prolongaciones de estas célulus estrelladas, y, de un modo
m#s general, por unw contraceion de todo el cuerpo celular en una masa re-
dendeada,

Una retraccion persistente es, & bien el presagio de

lv muerte delu edlu-
\a, gug se traduce despues por la desaparicion del niieleo y la degeneracion
granulosa del protoplasma, bien el preludio de la division del nicleo v de I

célnla, division que puede, por lo demds, sobrevenir sin retraceion de las pro-

longaciones celulares, y que, en los ¢asos leves, contribaye i la regeneracion
alterior de las partes morhificadas.

En cuanto 4 los vasos sungnineos, se ha insistido con razon en estos 1lti-
nios afios sobre la alleracion de las paredes vgsculares, porque constitnye el
principio del acto mds importante de la inflamacion, la exudacion. Desgra-
ciadamente, no es posible hasta ahora dar indicaciones satisfactorias sobrs la
constitueion intima de la paced vascular inflamada,

Habiéndose considerado, con alguna razon, los endotelios de los vasos
sanguinecs como cslulas hijas dsljejitlo conjuntivo, se puede pre

guntar hag-
ta qué punto la alteracion de las paredes vasculares se parece & la que an-

tes hemos estudiado en los corpiseulos conjuntivos fijos. En efecto, parece
jue sobrevieno cierta relajucion de los elementos de estas paredes, que puede
compararse & la retraccion de las prolongaciones en la red de las células del
jugo.

Arnoldo y Thomas han demostrado, casi por completo, en todas las infla
maciones agndas, la formacion de lagunas en los intersticios intercelitlares
1o los capilares. Se ha observado una multiplicucion de los niicleos y de las
acumnlaciones del profoplasma en las inflamaciones por eansa gquimica. Es-
tas hechos no busten sin duda para resolver tan importante cusstion; queda
siempre un non fguel inaceesible.

Esto es tanto mis sensible, cuanto que precisamente la alteracion de las
paredes vasculares es la que explica la marcha ulterior de la inflamacion.
Determina ante todo la dilatacion y la replecion de los vasos sanguineos, e
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J deeir, la. Aéiperemia injlamaloria. A esta sucede la salida de ciertos ele-
mentos de la sangre: la eaudacivn inflamatorin, que constituye la manifesta-
i cion mds duradera como producto anatémico, la mds importante del preceso
inflamatorio.

{—TMIPEREMIA INFLAMATORIA.

Para comprender bien la hiperemia inflamatoria, es preciso dejar 4 un
. lado todo lo que sabemos de la hiperemia arterial y venosa y de sus cavsas.
No debemos considerar aqui los vasos sanguineos como elementos del apara-
to ecirculatorio, sino como elemenlos del parenguime infamado, y si es
cierto—cosa que nadie pnede dudar—qne la hiperemia inflamatoria se ma-
nifiesta esencialmente por su alteracion, se punede muy bien llamar & esta
'| una hii_mel'emi:l. parenquimatosa.
iy Parece que, antes de las dem#s consecuencias, la inflamacion disminuye
I la cohesion de los diversos elementos de la pared vascular.
I| Al ménos, debido 4 una disminucion de cohesion, la pared de los vasos
code & la accion de la presion sanguinea, y les vasos mismos sedilatan y
se llenan de sangre.

Se puede seguir ficilmente este proceso al microscopio, examinando el
mesenterio de una rana viva y curarizada, sacado dela cavidad abdominal
. v tenso sobre el porta-ohjetos,

I Diez 4 quines minntos despues de esta operacion, sobreviene una dilata-
! cion de todos los vasos, que llega & su mdximum al ¢abo de una hora 6 dos,
7 persiste en este yrado durante todo el proceso ulterior.

.‘| A esta dilatacion sucede, al eabo de otras dos horas, una nofudle lentitud
i del movimiento de la sangre.

Bi recordamos (ue no existe en las venus ningun obstdenlo al eurso de
I la sangre, ni en las arferias ninguna razon para que la sangre no ecirenle
mds pronto que de ordinario 4 través de los capilares dilatados, aceleracion
que se observa en la hiperemia arterial, nos veremos obligados 4 considerar
{ esta lentitud de la cirenlacion ¢omo un fendmeno caracteristico de la hipere-
" ‘:l mia inflamatoria.
, La mencionada lentitud de la corriente sanguinen puede llegar hasta una
suspension pasajera y dun persistente (éxtasis). Para explicarla, no basta
invocar simplemente una dilatacion local de los vasos. En efecto, dicha di-
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latacion se observa tambien en la hiperemia arterial, y no basta para difical-
tar el curso de la sangre en un pequeilo territorio vascular. Hs preeiso, ade-
mis, tener en cuenta la alteracion de las paredes.

Por ella, los fendbmenos de difusion entre la sangre y los parenquimas se
modifican en el sentido de una exosmosis mds fieil. Todos los elementos Je
la sangre son atraidos hicia las paredes de los vasos con una fuerza gue no
existe en el estado normal de la natricion; lo cual, entre otros resultados,
disminuye la velocidad con que atraviesan los vasos. Y digo entre otros re-
sultados, porque vamos 4 encontrar en la exudacion inflamatoria una mani-
festacion todavia mis importante de la exosmosis anormal.

C.j —EXUDACION INFLAMATORIA.

Con el nombre de exndacion inflamatoria comprendemos la salida de
ciertos elementos de la sangre fuera de los vasos, de las membranas y de los
parenquimas inflamados, seruida de la infiltracion de dichos elementos en
los parengunimas ¢ de su eliminacion al nivel de las saperficies libres.

Todos los exudados contienen 4 la vez los diversos elementos de la san-
gre: sales, agua, alblimina, sustancia fibrindgena, glbbualos; pero, segun que
predomine uno i otro, se distingasn los exndados en serosos, fibrinosos, ce-
lnlares 6 hemorrdgicos.

El exudado serose se parece por su composicion al jngo nutricic normal.
Sin embargo, existe la difersncia de qne en los casos de nutricion normal,
el liguido atraviesa rdpidaments el parengquima que debe nutrir, mientras
que el exudado seroso se estanca, pues las vias por donde debe derramarse
10 son capaces de recibir tan pronto la gran cantidad de serosidad que se
forma. Con todo, es posiblela circulacion por las vias inflamatorias tan
pronto como deja de obrar el agente irritants inflamatorio; asf, el exndado
seroso ofrece, por lo general, un cardfer efimero y pasajero.

La exudacion serosa rara vez marca el ¢emé de un proceso inflamatorio.
Ordinariaments no representa mis que el primer estadio de una inflamacion
que se desarrollard despues, b bien una zona de inflamacion menor alrede-
dor de un foco en el cual la exudacion llega & un grado superior: la puru-
lencia. En tales casos, la designamos con el nombre de edema inflamatorio.

Finalmente, la exndacion gerosa es tambien un elemento importante en
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la inflamacion de la piel, de las mucosas, de las membranas serosas 1 otras
Como la extructura de estos 6rganos apenas permito una inflamacion inters
ticial, el exudado seroso se dirige hdcia la superficie libre y aparece bajo la
forma de una secrecion albuminosa, que puedes desempedar el papel de ive-
hiculo para las células emigratices que encuentra en el parenguima mismo
de dichas membranas.

El exudado fidiéinoso se caracteriza por la presencin de una sustancia al-
humindidea, espontineaments coagnlable, la cual presanta tal analogia con

1a fibrira de la sangre, que por lo general se admite la identidad de ambiss

sustancius, Se supone que en lu exudacion fibrinosa la sustancia fibrindgens
de la sungre sale de los vasos al mismo tiempo que el suero, y se ¢oagnlo
despues.

Hsta coagulacion exige, como sabemos, la intervencion de una segunds
Schmidt, por los glbbulos blancos. En el exudado fibrinoso, los glébulos
blancos exudadoes & tiempo darian lngar 4 este fermento 'de la fibrina, Asi
parece demostrarlo el estudio histol

sustancia que, en la coagulacion de la sangre es suministrada, segnn

gico de las membranas crupales en In
superficie de la laringe y de la trdguea. Lia fibring forma una red euyas
mallas estin ocupadas por células redondas, como si dichas célulag hubieran
sido los centros de coagulacion,

El exudado mismo adquiere por la presencia de un albumindide sblido
cierta independencia anatomica. La fibrina se presenta & simple vista, cuan—
do se encuentra en gran cantidad y sin mezcla, como ‘en la exndacion sero-
fibrinosa de la plenra & del pericardio, bajo la formy de una sustancia ama
rillenta, blanda, esponjosa, que por exprecion de la serosidad que contiene,
se puede reducir 4 un cuerpo compacto, denso, poco eldsticoy de un volii-
men veinte veces menor que antes. Forma colgajes, copos, y en algunos
puntos filamentos tensos en las mallas infiltradas del tejido conectivo laxo
& entre lag hojillas de los sacos seroses.

El microscopio nos ensefia, ora filamentos ténues, dispuestos en mallas
muy finas, ora fibras méis gruesas, aplanadas, que forman redes 6 se reanen
en membranas provistas de agujeros. Estas formas son las que han hecho
dar su nombre 4 la sustancia fibrinosa.

Pero la fibrina coagulada pueds pressntarse tambien bajo la forma. gra-
nulosa. En la sangre, esta forma ha dado lugar muchas veses & errores de
interpretacion, porgue dichas granulaciones ge encnentran mas aisladas; en
los exndados fibrinosos se reunen en aglomeraciones veluminosas, cuyas
formas muy diversas escapan 4 toda descripeion.

Es evidente que la desaparicion del exudado fibrinoso es més dificil quee-
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la del exudado seroso. Aun cuando se presenta en superficies libres, como en
las inflamaciones crupales de las mucosas y del parequima pulmonar, se
adhiere sblidamente & las partes antignas, siendo necesario cierto tiempo
para que se verifique la eliminacion. Pero si se trata de un deposito de fibri-
na en lag cavidades cerradas del euerpo 6 en las mallas del tejido conjuative
areolar, es indispensable una metamorfosis quimica para liquidar la fibrina
v hacerla susceptible de reabsorcion. En la mayor parte de estos casos, la
fibrina, despues de la eliminacion de gotitas grasosas, se trasforma en un
albiminato de sosa soluble y capaz de ser reabsorbido por osmosis 4 traves
de las puredes vasonlares.

s absolutaments inexacto que la fibrina pueda organizarse, es decir,
transformarse en verdaderas fibras conectivas. Siempre que, en el lugar de
un exudado Hl

“inoso, encontramos mas tarde tejido consctivo, este tejido se
ha desarrollado & expensas de ciertos elementos celulares del exudado (vea-
sa el articulo signiente).

Ll exudado eelular ests formado por completo de células; por lo ménos
el elemento celular predomina de tal modo, que la serosidad 6 la fibrina des-
empefia un papel muy secundario.

Estas célulus, en los casos recientes, se hallan constituidas por pequeiias
masas de profoplasma, desprovistas de membrana, pero que presentan un
nieleo y dotadas de movimientos amibbideos. En nada se distinguen de las
demds eélilas movibles del aparato conectivo de los vasos sanguineos: glo-
bulos blaneos, corptsculos linfiticos, células embrionarias, ete. El estudio
experimental del exudade celular ha demostrado que no son, en gran parte,
més que glébulos blancos salidos de los vasos, & por lo ménos, procedentes de
la multiplicacion de estos globules blancos.

El fenémeno de la diapedesis se observa perfectamente en ¢l mesenterio
de una rana viva, dispuesta sobre una placa de ligja y colpcada directamen-
te en la platina del microscopio; 10 4 15 minutos despues de esta operacion
¢omienza una dilatacion de las avterias y de las venas, que llega 4 snndxi-
mum ul cabo de una & dos horas, y persiste asi mienfras dara el proceso. A
la dilatacion sucede, al cabo de otras dos horas, una notable lentitud de la
corriente sangninea.

En las venas se pueden seguir por separado los globules sangnineos; en
las venas tambien se presentan & los ojos del observador un fenbémeno esen-
cialmente caracteristico. La zona periférica de la corriente sanguinea, la capa
primitiva del plasma se llena de ana cantidad considerable de globulos blan-
cos que quedan adheridos & la pared y forman una capa simple, pero no
interrumpida, de células esféricas en toda la superficie interna del vaso.
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Entoneces comienza la diapedesis.
En la superficie externa dela pared venosa se forman pequeiias eleva-
ciones incoloras, ecomo si la pared emitiera pequefios botoncitos 6 yemas.
Estas aumentan poco & poco de volimen: al cabo de algun tiempo se vé en
el vaso una pequefia eminencia hemisférica del voltimen de la mitad de un
glébulo blanco, cuya eminencia se torna piriforme, con la extremidad grue-
sa dirigida hécia fuera y la punta fija en la pared del vaso. Despues, alre-
dedor del corpusclo piriforme se desarrollan finas prolongaciones, dientes,
v el contorno, antes redondeado, afecta las formas més diversas. Pero ante
todo, la masa principal del corptisenio se aleja cada vez mds de Ia pared
vascular, y entonces se presenta al observador una pequefia masa incolora,
algo brillante, contrictil, una célula emigratriz, que no es mds que un glo-
bulo blanco gue ha sufrido la diapedesia.

En ocasiones so necesitan mds de dos horas para que una célula sufra su
diapedesis, y como el mismo fenémeno se verifica al propio tiempo en gran
nimero de puntos vecinos, no siempre es ficil seguir nna misma célula duo-
rants todas las fases del proceso.

Los movimientos amibbideos tan activos, la progresion incesante de los
globulos blancos despues de su emigracion, contrastan singularments con
el papel pasivo que juegan en la cireulacion sangninea. Su tendencia & ad-
herirse entre si y & todas las partes sélidas (lo que se llamaba en ofro tiem
po su viscosidad, y actualmente se considera como una manifestacion de sus
movimientos amibé ideos) se neutraliza por la fuerza gue en el corazon mez-
clalos diversos elementos de la sangre y los empuja en mil y mil diversas
direcciones. Despues de esta irritacion mecénica, los leucocitos se contraen
en una masa esiérica y guardan esta forma hasta que la lentitud de la eir-
culacion 6 una suspension parcial del movimiento de la sangre les permite
egjercitar de nuevo su actividad latente.

La division de las células despues de la diapodesis debe considerarse
como una manifestacion de su autoridad propia. Durants su segmentacion,
los movimientos amilbideos cesan; en uno de los didmetros de la célula se
vé aparecer una linea clara, que bien pronto se convierte en un surco anular:
este surco, despues de haberse presentado, puede llenarse de nuevo; hasta
que de repente se verifica la division y las dos mitades, separdindose en sen-
tido contrario, forman dos células independientes,

La exudacion celular puede presentar diversos grados de intensidad.,

Cunando no existe obstécnlo 4 la emigracion ¥ 4 la segmentacion de las
células, se observa la supuracion.

Se llama pus un liquido que debe su coloracion amarillenta ¥ su consis-
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tencia espesa 4 la suspension de numerosas células en una serosidad clara ¥
albuminosa. Las células de un pus reciente son de ignales dimensiones, de
forma esférica, aspecto blanguecino y contornos bien claros.. Los niicleos 1o
son visibles, pero llegan 4 serlo por la adicion de 4eido acético,

El pus se puele presentar bajo la forma:

1.2 Deinfiltracion difusa,
2."  De secrecion superficial,
3.9 De absceso.

Laa énfiltracion purulenta difusa nos presenta los glébulos blancos, ¥ los
elementos gne de ellos derivan en el primer estudio de su evolucion, en el to-
Jido eonjuntivo que rodea los vasos y los acompafia en el interior de los ér-
ganos. Bste tejido conjuntivo parece infiltrado de serosidad tumefacts , y de
un color amarillo clare, que modifica y dun enmascara por compleio la co-
loracion normal del érgano inflamado. Los glébulos de pus estin conteni-
dos en parte en las lagunas preexistentss del tejido conectivo, en las hendi-
duras y las redes de conductos del jugo que contienen normalmente las célu-
las fijas del tejido conjuntivo; en parte se hallan infiltrados en la sustancia
fundamental, en las fibrillas y laminilias. La cavida que ocupan solo pue-
de formarse despues de desaparecer la textara fibrilar del tejido; si el liqui-
do infiltrado es espeso y rico en células, el foco inflamatorio estard formado
tinicamente de células que, por la adicion de cierta cantidad de liquido sero-
80, concluirdn por constituir un foeo purnlento, un absceso,

Si el drgano inflamade es membranoso, si se trata de una mucosa, de una
serosa O de una sinovial, los glébulos purulentos emigraderes llegan, si-
gaiendo el camino en que encuentran ménos resistencia, 4 la superficie 1i-
bre, donde dan lugar & una seerecion purulenta. Es raro que esta secrecion
se halle constituida por pus puro y sin mezcla, como se observa en las in-
flamaciones purulentas de lag serosas: en la superficie de las sinoviales los
globulos purulentos encuentran una gran cantidad de sinovia y el pus arti-
cular toma los caractéres de dicha sinovia; en las mucosas, los glébulos pu-
rulentos se mezclan con la secrecion mucosa, ordinariamente exagerada, y
hacen que sea muco-purulento. Sin embargo, en todas partes la presencia
del pus, 4un en pequefias cantidades, se traduce por la coloracion amari-
llenta, difusa, en placas b cintas, quedd 4 la serosidad ordinariamente in-
colora, que contiene.

Cen el nombre de adsceso (apostema) designamos desde luego todas las co.
lecciones de pus circunscritas, que imterrumpen la continuidad moral de los
perenquimas, lo mismo que los focos purnlentos situados en el interior 6 al-
rededor de los mtisculos, en la piel, el cerebro, las gléndulas, ete. Pero, ba-
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jo el punto de vista putolégico, debemos tambien considerar como abscesos
las masas de pus que se forman en las cavidades profandas, como las cavi-
dades articulares, las bolsas mucosas, los sacos serosos, ete.

El pus de los abscesos consiste en cblulas que se han desprendido del or-
ganismo y han llegado 4 serle extrafias, annque quedando incluidas en &l.
En este fendmenc debe buscarse—hasts que otros hechos indiquen lo eon-
trario— la explicacion da la reaceion del organismo sobre estos abscesos, y
principalments ds la tendencia & eliminar el pus y & evacuarle por uu punto
cualquiera del tegumento externo & mucoso, una vez formado el absceso.
Para llegar 4 esta evacuacion, el pus formado en la profundidad toma diver
sad direceiones, ora segun las leyes de la gravedad, ora en el sentido de 1a
menor registencia,

Esta menor resistencia la encuentra en las capas Gel tejido conjuntive
luxo, areolar; por lo general tenderd 4 dirigirse hdcia las partes bajas, aun
que prefiriendo la direccion de dentro afuera: finalmente, llegard debajo de
la piel 6 de una mucosa, atravesindola tarde 6 tem prano.

d.) —REPARACION.

Hiperemia arterial.

Con la constitucion del exudado infamatorio hemos llegado al punto en
que la causa inflamatoria obra de una manera directa & inmediata. De la na-
turaleza de esta causa dependen en primera linea la calidad v la cantidad del
exudado. Sin duda alguna, el médico ha hecho todo lo posible para limitar
la cantidad del exudado, Ha procurado, por la aplicacion de medios refri-
gerantes, obtener la contraccion de los mitseulos vasealares, y disminuir asi
la hiperemia: por la quinina & otros medicamentos displdsticos ha intentado
obrar sobre los glébulos blancos y detener su emigracion, sin aleanzar mis
que un resultado imperfecto.

Se encuentra en presencia de un exudado inflamatorio, de composicion
mds 6 ménos determinada, de mayor 6 menor extension; puede esperar en
la mayor parte de los casos que la actividad de la causa morbifica se haya
consumido en la producecion del exudado, hasta saber si, en lo sucesivo, la na
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turaleza y los recursos del arte podrin hacer que desaparezea de nuevo este
exudado, volviendo la parte 4 su estado normal.

Eu cuanto 4 la curacion por los solos esfierzos de la naturaleza, el orga-
nismo nada desenida para conseguir este resultado. Cuando en un punto del
organismo se modif

ca el cambio nutritivo, v hay vna acumulacion de ma-
teriales que alteran su funcion y hacen impesible nna nutricion normal, so-
hreviene por el intermedio de los nervios centripetros, en este caso, comosiem-
pre que se deja sentir una necesidad fisiologica, una hipevemia arterial.

Esta hiperemia arterial confunde sin duda sus marifbstuciones con las
manifestacionss de la hiperemia influmatoria; y, sin embargo, en su esencia,
como en su accion, no puede distinguirse bastants ssta congsstion activa se-
cundaria de la hiperemia tinicamente inflamatoria,

Ze comprende desde Inego que el foco de inflamacion constitnye el centro

de esta hiperemia. Pero, por fuera, sus limites varian segnn la extension de

los territorios vasculares comprendidos en el proceso morboso. En toda eata

zona aparecen las manifestaciones caracterisficas de la hiperemia arterial,
es decir, la dilatacion de los vasos sanguineos y la aceleracion de la corrien-
te cireulatoria. Mientras que la hiperemin inflamatoria determinaba una
gran lentitud, casi un éxtasis, del curso de la sangre; y favorecia asl laacn-
mulacion 4 lo largo de las paredes y la emigracion de los gldbulos blancos,
ehora una corriente vdpida empuja la sangre 4 través de los vasos, impide
la adhesion de nuevos lencocitos, arrastra en ocasiones los que ya estan fijos
¥ barre, por decirlo asi, la pared vascular, Dasds luego, casa la caunsa mds
importante de la exudacion, y el cambio sangnines vuelve 4 ser normal en
el territorio inflamado,

Solre esta base se verifica despues la reparacion que; primero, desemba -
raza el parenquima del exudado que contiene, y segnndo, le coloca en el esta-
do de integrilad que presentaba antes de la inflamacion.

Hay, pues, dos cosas diferentes. La restitucion completa y perfacta al es-
tado de infegridad primitiva sdlo es posible cnando la extructura del paren-
quima inflamado no ha snfrido ningun cambio notable por parte del exuda -
do. Pero cuando, por ejemplo, una acumnulacion de pus ha destruido la co-
hesion de las partes, la restitucion sélo podrd ser indirecta & incompleta.
Tmporta entonces tener en cuenta el perjuicio que ha cangado la causa infla-
matoria. Si hay lesiones directas, y 4un mortificaciones de tejidos, resta sa-
ber hasta qué punto pueden conservarse dichos tejidos § si deben ser abando-
nados y eliminados.
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Formacion de pezoncitos carnosos y cicatrizacion,

El remedio sobsrano que emplea el Organismo para conseguir una resti-

tusion, si ne epiiplsta, al ménos satisfactoria, es la formacicn de wun tejido
de granulaciones 6 eicatriz. Bsta depende de la hiperemia arterial, en el
sontido de que la nutricion mds perfocta que entonces resulta aprovecha 4§
las células de la pared vascular y del derredor de los vasos. Los ¢
dilatados se rodean asi de un revestimiento de células Jovenes, reunidas por
una pequeiia cantidad de sustancia fundamental, y que presente en su dispo-
sicion los caractéres deun tejido celnlar Joven, embrionario. Cuando este te-
Jido, en virtud de un continno desarrollo, ha llegado 4 ser demasiado abun-
dante para que el vaso primitivo baste 4 su nutricion, se forman de un modo
sencillo nueyas asas vascnlares que atraviesan las partes mis gruesas del te-
jido de nueva formacion y van 4 abrirse por una y otra parteen |
tignos.

apilares

0S Vasos an-

Las células del tejido embrionario se separan un poco unas de otras, co-
locindose paralsluments en el sentido del vaso que debe formarss; al mismo
tiempo, las células de las paredes vasculares se separan ligeramente en log
pnutos en que debe unirse el vaso nuevo eon ol antigna: la presion de la
sangre basta despues para ensanchar y hacer permeable la nueva via san-
guinea,

Esta neoformacion es activa, sobre todo en los punfos en que lag
menores terminaciones arteriales penetran en el parenquima que deben na-
trir; de aqui resulta que, cuando se verifica en una superficie libre, como
una herida saperficial, aparecen esos pezoncitos blandos, de color rojo vivo,
que siempre se han designado cou el nombre de mamelones 4 pezancitos car-
iosos de granulaciones.

En virtud de sas relaciones con la parte arterial del sistema circulatorio,
este tejido de granulaciones tiene gran tendencia 4 desarrollarse. Llena to-
dos los vacios, cubre todos los sureos v Hega rdpidamente 4 reemplazar las
pérdidas de sustancia que han podido sobrevenir. Ademds, sa riqueza en
vasos anchos y numerosos le coloca gn relacion infima de nutricion con el
resto del organismo, pudiendo decirse que la nutricion est4 perfectamente
asegurada,




BIELIOTECA DE «EL DIARIO MEDICO-FARMACEUTICO.» 29

Todo esto cambia, sin embargo, cuando por la disminucion del proceso
inflamatorio, disminuye tambien la hiperemia arterial y el tejide conectivo
se convierts en tejido fibrinoso. El protoplasma celular se trasforma en una
sustancia fibrosa que se diferencia del tejido conectivo normal porque la dis-
tincion de las fibrillas es en &1 menos clara y tiene una tendencia continns &
refraerse mds y mds. Le llamamos #ejido de cicatriz y en otro lugar mos
ocuparemos de esta retraccion cicatricial del tejido primitivo. En cuanto 4
los vasos de este tejido de granulaciones, desaparecen en parte; la mayor
parte de ellos se obliteran, y como el tejido disminuye censtantemente de
voliumen, los que quedan bastan para asegurar su nutricion,

FORMAS ESPECIALES DE LA INFLAMAGION.

El cuadro que acabamos de trazar del proceso inflamatorio puede apli-
carse hasta clerto punto & todas las formas do la inflamacion; pero sélo es
absolutamente exacto en las inflamaciones localizadas del tejido conectivo
intersticial, Io que se llama inflamaciones del tejido celular & Aemones, Por
lo demds, el curso de la inflamacion sufre, segnn el sitio que ocupa y las
causas que la han producido, modificaciones tan diversas, que seria preciso,
para hacer su estudio completo, pasar revista 4 la mayor parte de la anato-
mia patoligica.

Sin duda alguna, los caractéres anatémicos no tienen mgs que un valor
relativo, y no bastan para establecer una clasificacion natural de nuestro
programa, del mismo modo que la numeracion de los estambres ¥ de los
pistilos no busta para establecer un sistema natural completo en botdnica.
Sin embargo, asi como para determinar una planta desconocida hacemos
siempre esta numeracion, asi tambien el conocimiento exacto de todas lag
modificaciones sobrevenidas en un punto dado del cuerpo es un valioso
anxiliar para el diagnéstico, que siempre debemos tener en cuenta.

Sin embargo, irfamos muy léjos si quisiéramos descubrir ni 4un la mi-
tad de las formas de la inflamacion, Me contentaré con indicar las prinei
pales variedades, todas las cuales comprenden una série de formas secunda-
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vias. Por lo demds, el lector encontrard mayores detalles en la sexts sdicion
denn Dratado de hisle loy

{1t j.j.'{('f;ri:(/';f'{.' i i

@ —INFLAMACION PARENQUIMATOSA.

Ciertos drganos, constituidos en su mayor parte por grandes cél

- ]I:"_
e H“Ihl:-.'.r:.\mr-: como el lli""dﬂﬂ. !I.i'S l'il‘!f_il'.'f"i"h EI)S 1111'1::1‘11]....4:. prageriian
1 ) = i

nulo ms

eciales que permiten deseribir nn

estaciones inflamatorias

Hamacion parengquimatosa.

thmefaceion de tode el droano, un color blunguecinn, opaco

=)
=

ion cn la consistencia, que se torna blanda, pasts

mia ni exudacion intersticial, constituyen sus caractéres prin ipales, El

Nierosee

pio nos demuestra que estas alteraciones son debidas £ una Lume fue..

cion burdia, granulosa de las células del parenquima, mientrag que el aparato
tivo del sistema sanguineo puede encontrarse completamento intacto,

Con el nombre de twmefaceion tnabio se designa wna modifeacion del
protoplasma celular, que le hace parecer mis oscuro & la lnz trasmitida,
opaco 4 la luz re

, ¥ tiende 4 darla una forma més 6 ménos esforica,
Lia causa de la tumefaccion turbia reside en la precipitacion, bajo la
torma granulosa, de una sustancia albuminbides normalmente disuelta en

el jugo del protoplasma, ¥ esta vesulta de una violensia fisico-quimica. de
W i | B 1 ]
un traumatisme gue ha obrade sobre la célula,

in la mayor parte de los casos, la tume

accion tambien es comparable
ra mds 6 ménos profunda, segun la cantidad del chustico, ¥
 presentar todos los grados, dasde una altorac

4 una guemadt

que pu

1 leve, fdcilmente
reparable, hasta la escavificacion completa, la mortificacion irrevocs}

cable.

En la inflamacion parenguimatesa, un veneno wocedente de la sangre
I 1 g

X
H

ha intere: las celulus del higado, da los rifiones, eto., muy sensibles
este veneno.

La tamefaccion turbia es la primera manifsstacion tangible de la irrita-
cion inflamatoria, y, al ménos en cisrtos casos, no es més gue el primer es-

1) Eltraductor de estos Elementos de Patologia se propone publicar en
breve una edicion espafiola del 7ratado de Histologla Patolégica del emi-
nente Dr. Rindfeisch,
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tadio de una afeccicn de todo el brgano, que vé acompaiiada de hiperemin
v de exudacion,

Esto es lo que se observa en la nefritis aguda, y probablemente tambien
en la hepatitis supurada de los trépicos.

Ocurre muchas veces que la tumefaccion turbia se limita 4 una mediana
intensidad; despnes, en virtud de una nueva liquefaccion de los elementos
granulosos, la alteracion celular sigue un curso regresivo y el organismo
vuelve al estado normal.

Asi lo prueban los grados ligeros de tumefaccion parenquimatoss y de
coloracion hlant

jnecina del higado que se observan ordinariamente en todas

las afeceiones toxicas O infecciosas.

Por lo demidis, la

sion. puede ser tan profanda, que las céludas se tras-
formen rdpidamente en un detritns granulose: ¥ puede snceder entonces que
el trastorne no

fan prontanente mortal, que el proceso inflamato

19 no

ir su evolucion.

deen la atrofia amarilla del higado, ds la cual nos

4), —INVLAMACION DIFTERICA

Si la inflamacion parenquimatosa debe sn sello especial & ciertas particit -
laridades de la canga inflamatoria, esto es mds exacto todavia en la inflama-
cion diftéries,

En el estado actnal de la cieneia, lamamos inflamacion diftérica 4 todas
aquellas en las cuales un gran desarrolls de esquicomicelos ha coloeado al
tajido, en una extension mayor 6 menor, en ol estado de neerosis por eodgi-
lacion.

Lia necrosis por coagulacion se distingue de la mortificacion simple en
que el paso del estado vivo al estade muerto va acompafiado, en lag células
v los tejidos, de la congulacion de una sustancia albuminbidea solable,

Esta es tan semejante d la fibrina coagulada, que se ha intentado por
algunos identificarla.

Pero el hecho de que la coagnlacion se verifica sobre todo en el interior
de las células y de las demds partes constituyentes de los tejidos, determina
afectos microsedpicos y macroscbpicos especiales.
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Al microscopio se observa que el protoplasma de las eélulas se ha hecho
homogéneo, y que el wikcleo i desaparecido por complels.

Para esto, los niicleos pierden primero su contorno ¥ se trasforman des-
puses en una série de pequeiias masas que ofrecen cierta tendencia 4 adherir-
se entre si, para formar lineas irregulares & bien especies de placas mem-
braniformes.

Es de advertir que estas pequefias masas presentan 4 menudo un estado
céreo, lo cual hace suponer que estdn penetradas de una sustaneia albumi-
nbidea s6lida y muy refringente.

A simple vista se nota que las partes qune sufren las necrosis por coagu-
lacion se tornan opacas y secas.

Como los tejidos normales, incluso el tejido dseo, presentan siempre cier-
ta trasparencia, y la necrosis por coagulacion sélo invade ciertos puntos li-
mitados de un tejido, se forman pequefios focos eircunseritos, bien marcades,
que destacan sobre el tejido ambiente, y que presentan cierta analogia con
las escaras resultantes de las quemaduras: de aqui el nombre de ¢searas que
muchas veces reciben (esearas diftéricas, tificas, atc. )

La neurosis por coagulacion, lo mismo que la escara de una canteriza-
cion, defermina una irritacion que produce infaliblemente un proceso infla
matorio, con exudacion celular.

La intensidad de este proceso oseila dentro de grandes limites.

En la difteria, en el sentido mds estricto de la palabra, se desarrolla un
proceso muy activo de inflamacion y de supuracion que tiende en los casos
mis favorables 4 la eliminacion de la escara y & la formacion de una ulee-
racion profunda, seguida de cicatrizacion.

Pero la ulceracion diftérica puede & su vez sufrir, en el fondo y en loa
bordes, nuevas invasiones de la coagnlacion; asi aumenta de extension y de
profundidad,’y puede tomar un eardcter gangrenoso (fagedénico) antes de
llegar & la curacion y la cicatrizacion,

En un sentido mds dmplio, se d4 el nombre de inflamacionss diftbricas
4 una série de manifestaciones inflamatorias que se observan en lag afeccio-
nes, infeceiosas como las escaras tificas, tuberenlosas, sifil{ticas y los proce-
sog inflamatorios y supuratives que las acompaiian,
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€. ] —INFLAMACTON CATARRAL.

La nocion de la inflamacion caturral deberia reservarse para las formas
mds sencillas de la inflamacion de las membranas provistas de un epitelio de
revestimiento (ectedermis y endoderwmis).

La asimilacion—fundada en una analogia mny remota ¥y puramente
exterior—entre el catarro inofensivo de la piel y de las mucosas y las infla-
maciones supurativas graves de las serosas y de las sinoviales; no nos pare-
e muy justificada,

La inflamacion catarral supone un estado irritativo del tejido conectivy
sub-epitelial vasenlar,

Tal estado puede ser producido, lo mismo por agentes irritantes exterio-
res, que por exeitaciones interiores procedentes da la sangre O del sistema
nervioso,

De agui resulta una hiperemia de este sudstratimn conjuntivo y una tri-
xudacion mis activa 4 través de los vasos,

Se distingue de los catarros descumativos en los cnales sobreviene una
relajacion del revestimiento epitelial, seguida de una formacion mas activa
y de una eliminacion mds ripida de las células epiteliales jovenes.

Los catarros mucosos en las mucosas | (blenorrea), los catarros I A80868
en la piel (seborrea) estin caraclerizados por un aumento de la secrecion
grandulur, debido 4 la mayor llegada ds materiales de secrecion por las
vasos de las glindulas,

in embuargo, en el eatarro descarnativo, como en el eatarro mue

O30 I) S
hilceo, el microscopio permite encontrar cierts cantidad de elébulos
lentos, y esto indica su purentesco con el catarro por exc
purulento.

puara-

a, el catavio

En el ealario puirulento, numerosos globnlos blancos salen de los Vas0s
dilatados en el territorio inflamado. Una parte de estos globulos pasa 4 los
origenes de los vasos linfiticos y 4 los ganglios de la region, que se hinchan
(V. metasiasis); la mayor parte avanza hécia la superficie hln‘f- ¥ atraviesa
la capa inferior de las células epiteliales, sin desprenderlas,

Sila membrana inflamada estd cubierta de un epitelio cilindrico, log
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! globulos blancos llegan ficilmente 4 la superficie, se mezelan 4 los deémds
elewentos de secrecion y fAuyen con ellos.

No sucede lo mismo en las membranas cubiertas de un epitelio pavi-

nentogo extratificado. Es preciso, ante todo, que las capas mds antignas y
las ménos coherentes se disocien y sean eliminadas. En algunas MUCosas,
. cowo la mucosa génito-urinaria, la conjuntiva, ete., estos fendmenos se des-
| arrollan 4 la vez en toda su extension, y la mucosa inflamada llega & pre-
. gentar un aspecto muy extrailio; encontramos una superficie roja, gue san-
gra con facilidad, laxa, hinchada, eubierta de un pus claro, all4 donde so-
lemos ver una membrara fina, clara, muy adherida & las partes subya-
centes.

Cuando la elevacion de las capas epiteliales antignas se verifion tan solo
en algunos puntos, vemos aparecer vesiculas amarillentas, llenas de pus por
(pustulas) que se escorian, se vacian de su contenido, y dejan una erosi on
'i catarral. Esta, en virtud de una produccion abundante de pus por el tejido
correctivo, que queda al descubierto, rojo, y de la maceracicn, de la decolo-
racion del borde epitelial, toma el aspecto caracteristico de lo que se ha 1la-
mado equivoeadamente la uleeracion calarval.

Muchos puntos erosionados y supurantes pueden reunirse, ocupar una
| extension cada yez mayor, y tomar finalmente un aspecto tan extrafio comae
|: las mucosas atacadas de catarro purnleuto, de gue antes Lemos hablado.
: Sin embargo, no hay verdadera ulceracion purnlenta y la restitutio in iute
grwin puede verificarse sin pérdida de sustancia y sin formacion de cicatriz.

) —INFLAMACION.

Con el nombre de inflamacion crupal se designa una variedad de infla- |
macion ¢on exudado fibrincso, que se desarrolla, no en &l tejide conectivo
ni en Jas serosas, sino en las membranas de revestimiento del cuerpo, parti-
cularmente en la mucosa del aparato respiratorio, La inflamacion crupal
tiene, pues, el mismo asiento que la inHamacion catarral.

Pero asi como la inflamacion catarral tiene el cardeter esencial de que lu
mucosa cuya secrecion estd exagerada queda intacta en todos sus elementos,
¥ que ante todo su epitelio persiste al ménos en sus capas profundas, cilin -
dricas, es tambien un cardcter esencigl de la inAamacion crupal el que la
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membrana enferma ha perdido precisamente su epitelio protector; asl, cabe
admitir como proposicion general que alld donde se verifica la caida del
epitelis, se puede encontrar una exudacion fibrinosy en la parte desnnda.

La demudacion epirelial puede ser producida por lis acciones fisico-qui-
micas mas variadas.

Es raro que la caida del epitelio se deba 4 nn trauinutisine mecdnico; las
destrucciones (uimicas 6 los desprendimientos por trasudacion son sus cau-
S48 mas fr

wwuentes. La cansa mds frecuente de todas es sin duda la influencia
de los esquizomicetos desarrollados en su superficie.

Esto es lo que se observa en la inflamacion crupal de la laringe y de la
trdquea, designada con el nombre de erup, y considerada cowo tipo de esta
forma de inflamacion. La fibrina salida de los vasos, é inmediatamente coa-
gulada, forma con las etlulas del exudado nna membrana bastante densa,

elistica, de color blanco-amarillento, gne represanta el molde de la trdque
y de los bronguios.

Estas pseudo-membranas se desprenden ficilmente de la mucosa, y pue-
den ser expulsadas por la tos. En la superficie de las cuerdas vocales es
donde la afeccion tiene mayores peligros. En la inflamacion crapal del pul-
mon la lentitud en el desprendimisnte y la eliminacion dal exuilades es tam-
bien una cirennstancia agravante para el prondstico,

Y, sin embargo, el mayor peligro de lus inflamaciones crupales reside,
no en los obstaculos mecdnicos de que acabamos de liablar, sino en sn cansa
mds habitual, es decir, en el elewmento parasitario que, penetrando en la
sangre, desarrolla un estado febril grave.

La accion de estos miero-organismos nos explica las relaciones intimas
que existen entre la infumacion diftérica y la inflamacion crupal.

El mismo hongo que en la trdquea destruye el epitslio v proluce la in
flamacion crupal, se desarrolla tambien en la superficie de las tonsilas yoen-
gendra en ellas la amigdalitis gangrenosa. En esta afeccion no se observa
al principio mds que una caida del epitelio y una exudacion psendo-mem-
branosa; pero como en lu amigdala y en la mucosa de los drgunos de la de-

glucion ne existe; como en la trdquea, membranya basilar que impids la pe-
netracion de los esquizomicetos, se comprende que una inHamacion primmero
superficial, pseudo-membranosa, se convierta facilmente en inHamacion pro-
fanda, membranosa diftérica,

Desde que se sabe que ea lu superficie de la amigdala existen, dun en es-
tado normal, puntos en los cuales los fuliealos linféticos furman eminencias
por decirlo asi, encima del epitelio, no debe asombrarnos que pre:isamente
en estos puntos sean donde los organismos patdgenos se acumulan de prefe-
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rencia, para determinar directamente una inflamacion diftérica y una iuto-
xicacion de la sangre.

| ¢.)—ULCERACION,

' Lieera.

Herngs visto de que modo se verifica la formacicn e un absceso solo 4 ex-
pensas del tejido conestivo que sirve de lazo de union al pus, Una vez abierto
el absceso y evacuado (el pus, queda en el tejido conjuntivo una pérdida de
sustaneia que toma el nombre de tilcera mientras estd descubierta, al aire li
' bre, y carece de revestimiento epitelial,

o

La forma de la pérdida de sustancia depende de la manera cémo s& ha

verificado. Asi, se distinguen tilceras completamente descubiertas, 6 en parte
cubiertas (sinuosas), tilceras con bordes prominentes, tilceras cra teriformes,
tiiceras en forma de fisuras 6 gristas y otras més. En las descripeiones se
tiene en cuenta especialmente el fondo y los bordes de la tilcers.

Mientras sigue su evolucion el proceso que ha determinado la ulceracion.
el fondo estd cubierto de una capa de tejido reblandecido, mortificado ¥
que sufre la fusion purulenta: los bordes estdn engrosados & infiltrados.

Cuando la supuracion ha eliminado estos detritus, las granulaciones ci -
I bren el fondo de la tilcera y concluyen por llevarle al nivel de los bordes.
' Algunas veces, el desarrollo de los mamelones carnosos se exagera (wisiy
I elevatnm, iilcera fangosa) y se observa una vegetacion proeminenta alli
donde antes existia upa depresion.

Mientras el tejido conjuntivo estd al descubierto, la secreeion puralenta
continia,

Por eso la uleeracion y la supuracion son dos procescs tan {ntimamente
i relacionados entre si.

Pero lo que mantiens y huce persistir la ulceracion, es en primer lugur
la presencia, en el fondo de la tilcera, de detritus, elementos muertos
sblo la supuracion puede eliminar, pero tan adheridos al organismo, que 58
I necesita algun tiempo (4 veces bastante largo) para determinar su secuestrs-
cion.

Asi, las tilceras del sistema 0seo se hacen ficilmente cronicas, pues las

gqne




BIBLIOTECA DE ¢EL DIARIO MEDICO-FARMACEUTICOS 37

trabéculas y las laminillas del fondo de la tileera, aunque muertas, estén
adheridas 4 otras porciones 6seas mis profundas y todavia vivas,

Las ulceraciones tuberculosas, sifiliticas, leprosas, luposas, exigen tam-
bien para la eliminacion de los productos inflamatorios especificos que cu-
brea su fondo, un tiempo bastante largo, y lo peor es que, en la mayor par-
te le estos casos, 4 medida que la supuracion llega & desprender una por-
cion, nuevos capitas morlue reemplazan 4 los que acaban de desaparacer.

Existen tambien otras causas que pueden hacer durar mucho tiempo una
alceracion, como un estado telangiectirico de la parte enferma (febectarias,
varic-8): irfamos muy lejos si quisiéramos estudiarlas todas.

J-)—HIPERPLASIA INFLANATORIA.

Inflamacion intersticial erinice.

Con este nombre designamos la inflamacion producida por una irritacion
de mediana intensidad, pero persistente 6 repetida con frecuencia,

Entre las irritaciones mecdnicas, mencionaremos las presiones ¥ las
tracciones; enfre la#irritaciones quimicas, ciertas sustancias excitantes de
la alimentucion, como el aleohol y otras, que son las causas habituales de la
inflamacion cronica.

La accion de estas excitaciones sobre los tejidos no pone inmediatamente
en peligro su existencia, pero determina un estado de sufrimiento, al cual
responde la economia, segun el mecanismo que ya hemos estudiado, por
una hiperemis intensa y duradera,

Esta ofrece desde lnego el cardcter de la hiperemia arterial; pero cuan-
do en un punto cualquiera una hiperemia arterial persiste & se remueve con
frecuencia, sobreviene una alteracion duradera de las paredes vasculares
que se manifiesta, no solo en los vasos arteriales, sino tambien, y sobre todo,
en el sistema venoso.

Las arterias se dilatan y se alargan (fornindoss flexuosas) y al mismo
tiempo su pared se engruesa en virtud de la hipertrofia de la tinica muscu-
lar y de la hiperplaxia de la tinica conectiva adventicia.
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Las venas, por el contrario, estin dilatadas y permanecen en tal estado,
han perdido la elasticidad de sus paredes, y ro pueden volver 4 su calibre
normal,

Cabe preguntar ahora si puede considerarse tal estado como una hipere-
mia arterial,

Més tarde se encuentra, por lo general, tejido conjuntivo de nueva for-
macion alrededor de los vasos. Este tejido puede ser andlogo al tejido de
granulaciones y sufrir la transformacion en tejido cicatricial,

De aqui resultan importantes modificaciones, y ante todo la retraccion de
los brgunos enfermos (cirrosis del higado, de los rifiones, etc.)

En ofras partes, este tejido nuevo se parece todavia més al tejido conec-
tivo normal, y de él resultan engrosamientos, induraciones, ete.

En algunos puntos, el microscopio no permite encontrar més que una
infiltracion celular del tejido conectivo normal, sin modificaciones ulterio-
res; esto es lo que se observa en las varices vasculares.

Terminamos este pdrrafo diciendo que simples engrosamientos locales,
sin hiperemia apreciable, pueden ser el resultade tiltimo de irritaciones me-
cdnicas poco intensas (manchas lechosas del pericardio).

7} —HIPERTROFIA INFLAMATORIA,

La hipertrofia contituye una notable variedad del proceso inflamatorio.
Nos demuestra de qué modo la inflamacion, signiendo las vias de crecimien-
to fisiolégico, puede dar lugar al desarrollo persistents de ciertos érganos.

Una hiperemia debida & una irritacion patolégica y una multiplicacion
local de las células emigratrices, comsfituyen tambien los elementos del pro-
ceso. Pero como ambag se reunen en los puntos en que se verifica precisa-
mente el crecimiento normal del érgano, como tambien la hiperemia y la
multiplicacion celnlar son los elementos del desarrollo normal de este brga-
no, los efectos de la influmacion se nnen 4 los del desarrollo, y tendremos
como resultado un erecimiento excesivo, apresurado ¢ aumentado por la in-
Hamacion,

La piel y los hussos son los rganos en que mds 4 menudo se observa la
hipertrofia inflamatoria, La periostitis oxificante, que tan gran papel des-
empefia en la curacion de las fracturas y en otros casos, es una hipertrofia
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inflamatoria de los hnesos: muchas excrecencias del cuerpo papilar, laele-
fantiasis de los 4drabes, son ejemplos de esta forma de hipertrofia,

La hipertrofia inflamatoria recnerda sin dada la hipertrofia de fanciona-~
miento, de la cual nos hemos ocupado antes, pero se distingus por su esen -
cia misma, pues constituye un estado morboso que no debe confundirse con
esa otra forma de hipertrofia, completamente fisiologica.

B )—1INFLAMACION ESPECIFiCA,

La palabra 2 flamacion especifica debe reservarse para designar los pro-
cesos inflamatorios determinados por el desarrollo de organismos paragita-
rios; per ella pressntan modificaciones muy marcadas el curso y los sinto-
mas de la inflamacion, modificaciones que perteneceu 4 la especie morbosa
en el sentido més propio de la palabra,

El e tudio de las inflamaciones especificas, tubereulosas, sifiliticas, lepro-
sas, muermosas, carbuncosas, ete., no seria oportuno en este lngar: pertene
ce al capitulo de las enfermedades parasitarias, el eual constituye una de las
partes méas importantes de la Patologia especial.

Sélo diré, por ahora, que en la inflamacion especifica encontramos las
variedades mds diversas y mds interesantes de la inflamacion. Como ejem-
plo, podemos citar la inflamacion diftérica antes mencionada. En esta forma
de inflamacion se trata dala influencia ejercida por microorganismos pro-
cedentes del exterior, y de sus consecuencias.

Sin embargo, la cansa puede proceder del interior de la sangre. El ve-
neno microsedpico es arrastrado con la corriente sanguinea 4 través de todo
el organismo.

Pero como en su paso de las arterias 4 los capilares sufre un roce enér-
gico contra las paredes vasculares, alli es donde mds facilmente se verificard
el ingerto, la inoculacion del veneno, de donde resulta que las inflamaciones
especificas se revelardn por endo —6 perivascalaritis. Tia infiltracion celular
cue determina siempre, presenta 4 menudo ciertas particularidades, debi-
das sin duda directamente & la accion de los esguizomicetos. Tales son, un
aumento de volimen de las células, una trasformacion vegiculosa del ni-
cleo, la degeneracion epiteldide, y sobre todo, la produccion de células gi-
gantes. Tales son tambien ciertas formas caracteristicas de la muerte de las
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células, la ‘degeneracion grasosa, la tumefaccion turbia, la necrosis por
coagulacion y otras que, 4 su vez, influyen sobre la marcha ulterior de lu
inflamacion y la dan un sello especial.

Los pardsitos epifitarios engendran tambien inflamaciones especiales de-
pendientes del modo de desarrollo ¥ de reproduccion de cada purdsito,

Pero detengdmonos aqui, que tiempo tendremos para ocuparnos de to-
das estas cuestiones en la poarte especial de nuestro estudio.

TUMORES.

@) —GENERALIDADESY.

La respuesta 4 la pregunts ;qué es un tumor? puede darnos en cierte
modo el valor de una teoria y de un sistems de Patologia. Por no haberls

resuelto mds que de un modo incompleto, muchas doctrinas médicas har.
caido en lamentable olvido.

4Qué es un tumor?

Busquemos la resolucion del problema alld donde se presenta, sin rodeos
ni distingos, 4 la cabacera del enformo. La euestion que con gran frecuencia
se presenta al médico, y que & veces lo es imposible resolver, puede formu--
larse en los signientes términos: esta timetuceion que se percibe en la super-
ficie del cuerpo, 6 que se siente en la sn perficie de un exudado inflamatorio,
que desaparece de un modo 6 de otro, devolviendo al euerpo su integridad
relativa, 6 bien es una fwmefuccion uo inflamatoria que, abandonada 4 s
misma, aumentard m4s y mds, conducie

ndo al organismo hicia una muerte
clerta?

La respuesta & esta pregunta tiene tal importancia, que debemos con-
centrar todos nuestros medios en el diagnostico diferencial entre una tume--
faccion inflamatoria 6 no inflamatoria. Recordando que la inflamacion tiene
las wis veces su origen en alguna cansa exterior, llamaremos, pues, tumor
4 dicha tumefaccion cuando nog parezca que ha nacido de una manera cs--
pontinea. Las tumefacciones inflamatorias suelen desarrollarse de un modo-
rdpido, van acompaiiadas de hiperemias, de calor, de sensaciones dolorosas
de diversa indole; por el contrario, el tumor no inflamatorio, insignificante-
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al principio, crece lentamente, sin hiperemia, sin dolor, no determinando
més que una molestia mecénica, pero inquietando muy pronto al enfermo
por su desarrollo siempre creciente.

En los casos dudosos, estos signos sirven para formular proporcional-
ments el diagndstico; tambien tienen su valor para determinar la naturale-
za del proceso.

Ya hemos visto de qué modo, en la inflamacion, el érgano enfermo es
invadido por un exudado. El suero sanguineo, la fibrina, los globulos blan-
cos, ocupsn ripidamente cierto terreno, y ulli permanecen algun tiempo es-
tacionarios; despues le abandonan de nuevo y desaparecen, dejando mmy
pocos & ningun indicio de su paso. En todo esto, el érgano enfermo es com-
pletamente pasivo, si bien puede disminuir de voliimen, modificar su forma
y salir mds 6 ménos maltrecho del ataque inflamatorio, pero no ha contribui
do & su ruina, 4 su destruccion.

No sucede esto en los tumores. Los vasos sanguineos, y la sangre misma,
toman una pequeiia parte en el proceso morboso. No viene de fuera el
aumento de volimen qae constituye el tumor; este es producido directamen-
te por las cblulas del punto en que se desarrollan, Dichas células se multi-
plican, se fransforman, y cuando el érgano enfermo ha perdido su forma,
gu color, su voltumen y st extructura normal, ¢nande, finalmente, estd des-
truido, puede decirge, en el gentido estricto de la palabra, que se A destirui-
du 60 imismo.

Si vamos més allé & intentainos penetrar en Iz esencia misma de las al-
teraciones locales, encontravemos siempra wundfestaciones que lienen sus
analogias en los procesos del desarvotly normal.

Esto es ya cierto en los procesos histologicos, elementales. La division
de los niicleos y de las cblulas se verifica signiendo exactamente el tipo fisio-
logico. En ciertos casos, esta division de los niicleos es muy complicada: se
observa desde luego una division en dos sustancias, una mds refringente y
otra ménos refringente; despues, la primera de estas sustancias se alarga
bajo la forma de filamentos paralelos, que afectan una disposicion reticular;
nds adelante esos filamentos engruesan por la parte media y forman en la
zona ecuatorial del nicleo un diseo que se divide y concluye por constituir
el amphiasier.

Esta miswa forma se encuentra en la mayor parte de los tumores, Aqui
y alld Jas ctlulas de nueva formacion son mayores que las células normales,
y hasta pueden adguirir un enorme desarrollo (células gizantes); pero cua-
lesquiera que sean los excesos de crecimiento, no puede desconocerse esa
tendencia general 4 mantener el lipo de la célule madre.
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La tendencia 4 mantener el tipo local es mds evidente todayi

a g1 conside-
ramos la manera

tejidos y los
Por lo tanto, la impresion general que se deg-
apas de este estndio es que se trata de una r
1e rigen la evolucion normal.

Podemos, pues, definir al fomor, por regla general, en lu forma signien-

fe: un acto de desarrollo loeal que pasa de los limites normales, es decir, un
caveso de desarvollo local degeneralivo (1),

eémo las células se rennen para eonstitnir los
tejidos para formar el tumor.

prende de todas lag ef

eprodue-
cion de los procesos qt

4)—ETIOLOGIA GENERAL DE LOS TUMORES,

Uuando decia hace poco que log tumores,
inflamatorias, son producidos por un esfuers
queria en manera algnna confesar

al contrario que las neoplusiag
0 espoutdnes del organismo, no

Ia ingnficiencia de nnestros conocimien -
08 sobre las cansas de los tumores, ni ahorrarme ol tr

i0 posible, en terreno tan o8euro.

La sustancia viva posee esencialmente nna tendencia al grecimiento con-

tinuo por asimilacion. En el desarrollo embrionario y en el erecimiento nl

terior hasta la formacion completa de todos los brganos, dicha tendencia se
halla subordinada 4 un plan inicial, que ya podemos reconocer en el huevo
fecundado y en la disposicion regnlar de las diversas partes que le constitu-
yen. Hste plan de desarrollo determina la época en que debe realizarse, en
un panto dado, una multiplicacion celular mds intensa, y la
debe tomar esta proliferacion. Despues, las faerzas m
desarrollo ejercen las dive
ma exterior.

abajo de penetrar, en

extension que
ecdnicas que en su
I'sas partes, unas sobre otras, determinan su for-

Cuanto mds voluminosa v pesada se torne una parte, mayores serdn las
¥

(1) El honor de haher demostrado esta analogia de los elementes neo-
plasicos con los elementos normales corresponde 4 J. Miiller, el cual, en sns
notables trabajos ( Dueder deu feineren Baw wnd die Formen der krankhaf-
len Geschwlste, 1838) llegh 4 establecerse la siguiente ley: el tejido de un
fumwor cualquiera tiene su tipo en un tejido del organismo normal, conside-
rado, ora en estado embronario, ora en el de completo desarrollo.
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presiones, las tracciones que ejerza sobre las partes vecinas, y mayores
serdn tambien la contrapresion y la presion que sobre ella ejerzan estas
partes, Pero se sube que las tracciones y la extension activun el desarrollo;
quala presion, por el contrario, le modera: numerosas observaciones lo han
demostrado en el tejido 6seo. Ouando el desarrollo es completo, llega & ha-
ber cierto equilibrio entre las diversas partes, equilibrio andlogo al que
existia en el huevo no feenndado y que la fecundacion rompi6 de un mode
tan persistente.

Para comprender la formacion de los tumores, que no son mds que un
trastorno local por exceso en el plan inicial, debemos recordar que, ademgs
del plan general que determina la formacion de la especie Aomo, existe un
plan individual que-modifica mds 6 ménos ol plan general. Pero las modi-
ficaciones que imprime no estin abandonadas 4 los azares de una multiplica-
cion celular més activa en ciertos puntos y de las fuerzas mecénicas que re-
sultan: son una funcion del sistema nervioso del individuo mismo, Sin gis-
tema nervioso, no hay individualidad: asi resulta de los numerosos casos de
hemicefalia y anencefalia que nos ofrece el estudio de las monstroosidades.
En todos estos casos falta el sistema nervioso central.

¢Por qué medio el sistema nervioso llega 4 influir sobre el plan general
de desarrollo de la especie? Respecto & este punto, no cabe establocer mis
que hipbtesis. Podemos suponer que la presion y la extension, determinadas
por un brgano en vias de desarrollo sobre las partes vecinas, son percibidas
por el sistema nervioso que reacciona & su vez por via centrifuga, determi-
nando en cada caso el grado de actividad & de suspension que deberd sufrir
el erecimiento,

Este cardcter individual se acentiia mds y mds 4 medida que se aproxi
ma el momento del desarrollo completo. Las mayores diferencias individua-
les se observan sobre todo cuando, en virtud de nna suspeénsion general en el
crecimiento, el cuerpo ha tomado su volimen y su forma definitivas y cuan-
do, en vez de crecer todavia mds, se contenta con reemplazar los elementos
usados, con nutrirse.

En estos dos puntos se resume, en mi concepto, la importantisima influen-
cia del sistema nervioso: procurar mantener los limites normales y dar la
medida exacta de la nutricion individual: tal es, en mi sentir, la funecion de
dicho sistema.

Ahora bien; si en ciertos individuos se exceden los limites del desar-
rollo normal en algunos puntos, podemos admitir que en dichos puntos el
sistema nervioso no ha dominado por completo la proliteracion celular. En
Ingar de ver las causas de la produccion de los tumores en lo que so llama-
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= - TR
ba una debilidad local de log tejidos, deberia busecarse i
bilidad local del sistema nervioso,

En muchos casos, esta debilidad local es
un céneer se desarrolla sncesivamente en el mismo punto (estomago 4 iitero)
en la abuela, la madre y la hija; y que los fibromas del tronco
todos & casi todos los miembros de una misma familia, sélo podemos expli-
car el hecho por una debilidad losal del plano de desarrollo individual que
desde los ascendentes se trasmite 4 su descendencia, )

En otras partes, un tumor se desarrolla 4 v
desde el nacimiento, una verruga, un zacous, ete., ha demostrado que la
evolucion normal se mantiens en ménos limites. En ciertos ¢
que es asiento del tamor no ha ocupado, en el momento de la disposicion
definitiva de las diversas partes del cuerpo, su sitio normal, y se encuentra
en una relacion excepecional con el resto del organismo (testiculo retenido en
el conducto inguinal). Seria necesario afiadir 4@
en los cuales las masas de tejido em
ejemplo, han sido separadas &
de un tumor.

s bien en una de-

eredifaria. Cuando vemos que

aparecen en

eces en un punto en el cnal,

as0s, el drgano

8tos casos aquellos otros
brionario, partes del ectodermis, por
inclaidas, constitnyendo el punto de partida

Pero, aparte de estos casos, en que el tumor reconoce como cansa wn €8~
tado local de debilidad innata, existen ofros en los cuales dicha debilidad
local es gdyuirida. En el sistema 0seo, los antignos focos de fractura, mu-
cho tiempo consolidados, pueden ser el punto de partida de los sarcomas.
Las cicatrices del tegumento externo degeneran 3 v
carcinomas. Un catarro crénico 6 una hiperplasia del cuello uterino se trans-
forman en cdnceres del utero; la ulcera simple del estomago puede dar la-
gard um escirro de este organo. En una palabra, alld donde un antiguo
proceso inflamatorio 6 ulcerativo de larga duracion ha disminnido 1a cohe-
sion de los tejidos, alld tambien amenaza al organismo ese crecimiento exa-
Jjerado, esa exuberancia irregular de los fenémenos de
ca 4 la prodoccion de un tumor,

eces en sarcomas O en

asimilacion que abo-

¢ —ANATOMIA GENERAL Y DENOMINACLON DE Los TUMORES.

Toda vegetacion local excesiva
de tejidos de nueva formacion que,
de un tumor,

dd lugar & una acumulacion circunserita
al tacto ¥y ala vista, presenta el aspecto
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Lia extension y la forma de un tumor dependen de los obsticulos que
los parenquimas oponen 4 su desarrollo, de su consistencia y del modo co-
mo crece. Sila resistencia de las partes vecinas es igual por todas partes,
como, por ejemplo, en un tumor gue se desarrolla en medio del 16bulo derecho
del higado, el tumor tomar4 la forma esférica (nodus) que es la que exige
menos espacio. Cuando la resistencia es considerable por un lado, como
cuando un tumor hepitico se desarrolla inmediatamente por debajo de la
cépsula, frente 4 una superficie dura como la que presentan las Gapas mns-
culares de las paredes abdominales del diafragma, el tumor serd plano por
este lado, mientras que en el ofro gnardard la forma esférica, es decir, serd
hemisférico. Si, por el contrario, la resistencia es escasa en un lado, el ta-
mor rebasard muy pronto los contornos del drgano enfermo; y, cuanto mds
débil sea el obstdculo, mas exuberante desarrollo adguirird el tumor, Un
tnmor que parte del cuerpo papilar de la piel podrd empujar librementes las
ramificaciones mis graciosas (zegefatio dendrftica), mientras que otro, que
nace en la capa reticular, deberdn franguear antes este primer obstdculo
bajo la forma esférica: cnando despues, en su desarrollo ulterior, haya
llegado al limite de esta capa, se desarrollard en el sentido de la menor re-
sistencia. Aparecerd primero bajo la forma de una tuberosidad plana (Zu-
ber), que tomard mds tarde la forma de un hongo con pedicalo ancho ( /-
gus) 6 de una nudosidad con pediculo estrecho (pdlipo).

Los tumores protundos llegan en ocasiones, por su desarrollo ulterior,
hiein la superficie, y levantan la piel que los cubre. Al mismo tiempo, & bien
o desprenden del 6rgano que les ha dado origen, & bien le arrastran consi-
go, Cuando un tumor profundo no presenta esa tendencia 4 progresar hicia
la superficie, esto indica claramente que se halla muy adherido & los brga-
TIO8 Vecinos.

Todas las formas macroscopicas que pueden presentar los tumores, re-
sultan de lag causas que acabamos de indicar, En cnanto 4 la indole de un
tumor, su forma exterior s0lo nos permite reconocerla cuando el plan de
desarrollo se manifiesta mds 6 ménos en los tumores que se presentan en la
snuperfieie, y da asl algun eriterio para determinar su naturaleza.

Mas, para reeonccer un fumor, tienen gran importancia los demds sig-
nos macroscopicos, y sobre todo, la consistencia, el color y la cohesion, Estas
cualidades se hallan relacionadas, por lo demds, con la extructura i{ntima
del tumor, de la cual vamos & ocuparnos muy pronto. :

Lios tnmores, lo mismo que los 6rganos normales, estin formados de va-
so8 y de un parenquima, de un elemento nutricio y de un elemento nutrido,

Las vfas sanguinens estin dispuestas en redes y tapizadas por un endo-
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telio. Lo que mds llama la atencion en ellas es la diversidad de estos vasos.
Se ven ecapilares estrechos, anchos & varicosos, segun los ‘casos; redes con
mallas apretadas y otras cuyas ramificaciones forman mallas tan anchas,
que dun con un'ligero aumentn, es 4 veces posible seguir las wnastomosis
de las diversas ramas.

El revestimiento cosjuntivo que suele rodear log vasos y los pone en
relacion con los islotes parenquimatasos falta algunas veces de un modo
completo; de suerte que los parenquimas se hallan casi directamente en con-
tucto con la pared endotelial, v stlo se‘iml‘ados de ella por lagunas interce
Inlares. Por lo demds, se encueritra alvededor de los capilares una vaina
conjuntiva tan gruesa, que 4 veces es dificil percibir en estas redes volumi-
nosas la luz del vaso.

De wyui resulta que la ivrigacion sanguinea y las condiciones de nutri-
cion y crécimiento que de ella’ dependen estdn muy modificadas. En sn ori-
gen, los visos se encuentran siempre en nimero suficiente; pero todo creci-
miiento del parenquima sole, toda vegetacion anormal de log tejidos entre
los vasos sanguiness, sin que estos sufran un desarrollo proporcional, de-
terinina necesariamente una falta de equilibrio entre los materisles de nu-
tricion y la cuntidad de tejidos que deben nutrir,

En muchos tumores, sin duda alguna, una formacion de nuevos vasos
marcha & la par que la vegetacion del parenquima; pero en otros, esta l-
tima domina y concluye por comprimir y destrnir las vias sanguineas. En-
tonces tienden 4 presentarse las metamorfosis regresiva (degeneracion gra
sosa O caseosa, reblandecimiento mucoso, trasformacion coldidea) en el in-
tevior del parenquima, pudiendo dar lugar 4 una regresion espontinea
annque parcial, dal tnmor.

El detritns 6 los jugos nutricios pueden ser reabsorbidos en todo & en
parte; pero es mids frecuente que permanezean estacionarios,

El tumor se rehlandece en algunos puntos basta formar verdaderos quis-
tes de reblandecimiento. Si' es superficial, tiende & vaciarse por fuera y 4
evacuar las partes muertas y maceradas que contiene; el tumor presenta en-
tonces el cardceter de una nleeracion saniosa.

L influencia de estos diversos procesos sobre sl aparato vascular del tu-
mor pueds ser muy variada. Yo hemos hablado de la obliteracion de los
vasos por la compresion que ejerce el parenquima en vias de proliferacion.

i sobreviene un reblandecimiento del tumor y la evacnacion de su con-
tenido, la parte cbliterada de los vasos puede ser eliminada, sobreviniendo
hemorragius alnivel de los capilares todavia libres. Por lo demds, la eva-
cuacion del tumor, v la eliminacion de las masas parenguimatosas reblan-
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decidas constituyen nn verdadero desahogo para los vasos del neoplasma.
Los capilares se dilatan y puede sobrevenir una verdadera hiperemia que,
de estdtica gune era, se trasforma ficilments en hiperemia activa 6 inflama-
toria, tanto mds, cuanto gue existen en el fondo de la dleera detritus sanio-
508 que obran como causas deinflamacion. El pus, los pezoncitos carnosos,
los vasos, el tejido eonjuntive joven, se forma & menudo en gran cuntidad:
¢l fondo de la (lcers se enbre de una capa espesa, aunque incompleta de
productos inflamatorios mis inofensivos. Pero todo esto no es més que su-
perficial. En las partes profundas del tumor, la circulacion es tambien mas
fieil, pero no dd lugar 4 la inflamacion, sino & nna nutricion mis perfecta
y un crecimiento mds rdpido del tamor. Asi se explica un hecho, ¢onocido
hace mucho tiempo, 4 saber: que la abertura de un tumor suele ser causa de
una extension mds rdpida de la enfermedad en la periferia,

tUbmo se realiza la ¢irenlacion linfilfice en un tumor? Heé agui una
cuestion gque fodavia no se halla resuelta en absoluto. En clertos fumores
(eomo el carcinoma del estdmago, del pulmon, de la mama, de la piel, en
el encondroma del testiculo y el cilindroma) estd demostrado, y en todos los
demds, excepto el angioma, es probable que el tumor penetre ea los vasos
linféticos locales y progrese en ellos. Asi se explica que los elementos noei-
vos procedentes de los tuwmores malignos puedan mezclarse con la sangre:
volversmos 4 fratar este asunto cuando nos ecupemos de la malignidad de
los tumores,

A propobsite de esta invasion preeoz del sistema linfitico no dehemos ol-
vidur:

1.7  Que los parenguimas normales, fibras musculares, célnlas ganglio-
nares, neins glandulares, estin tambien alojados en las hendiduras linfd-
ticas.

2.9 Que los capilares linfiticos que se encuentran en el tejido conjunti-
vo no son mas que la superficie exterior de los vasos sangnineos, cuyo tejido
conjuntivo se ha unido para formar un verdadero condncto (véase el parra-
fo relativo 4 la destroctividad y la malignided de los tumores).

En cuanto & la nutricion y al desarrollo de un tumor, debemos tener en
cuenta la presencia de jugos nutricios acumulados en su interior por la obs-
truceion de las vias linfdticas y la influencia fuvorable que ejerce solre el
crecimiduto del tumor la existencia’ de viasdmpliamente ablertas que se en-
cnentran alrededor de ¢l. El endotelio de los vasos linfiticos, jdesempeiia un
papel importante en el desgarrollo de los tumores? Este heeho es diseutido
todavia. Por mi parte, estoy convencido de ello, y considero, con Virchow,
ol endotelio de los vasos sanguineos y linfiticos lo mismo gue las células
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fijas del tejide conectivo, como los oucoplastos mds importantes del aparato
intermedio de la nutricion.

riedad de esas gruesas células.

las variedades siguientes: tejido fibroso, tejide mucoso, tejido grasoso, tejido
linfitico, tejido cartilaginosoe y éseo, tejido embrionario eon células redon-
das, tejido con células fusiformes, tejido nervioso, tejido musecular,
telio.

estin formados por uno de estos tejidos; las més veces una de dichas espe -
cies predomina de tal modo, que no cabe duds sobre la designac
de darse al tumor.

calificativo recuerda los tejidos secundarios que contiene.

dotelioma, linfoma, lipoma, osteoma, condroma, neuroma, miomas, epitelio-
ma, se afiade al mombre del tejide principal la terminacion griega amae,
respecto al calificativo; ademds de la terminacion griega oide, so emplean
algunos nombres procedentes dal latin: fibroso, cartilaginoso, etc. En cier-
tos tumores, dos variedades de teiidos se mezclan en parfes ignales, y en
tonces cabe vacilar acerca del nombre principal que ha de darse al neoplas-

nutricion ha adqniride un desarrello extraordinario, y en los que la sustan-
cia conectiva que r
enmascara, por decir

ha adoptado la costnmbre de elegir el epitelio que constitiye el panto de
dos tejidos estdn reunidos 4 la manera de las diversas partes del cuerpo: en

na con el nombre de teratornas, Yo propongo dividir los teratomas en der—
mocistos y monstruos verdaderos, e
liomas quisticos y referir
esa variedad de monstruosidades qne se denomina faelus in Fuetu.

Los condroblastos y los osteoplastos no son, parsa i, mds que una va-

51 estudiamos, finalmente, el parenquima de los tumores, encontramos

epi-

Existen tumores que, aparte de los elementos del aparato nutricio, solo

ion que ha
Todo tumor toma su nombre principal del tejido que en &l domina; el

Para los nombres priveipales, sarcoma, mixoma, fibroma, gistoma, en-

ma, Asi, hay ciertos epiteliomas en los cnales el aparato intermedio de Ia

ea los vasos se ha desarrollado en tal abundanecia, que
o asi, la proliferacion epitelinl. En tales casos, se

partida del desarrollo como punto de

artids para lu designacion'del tumor.
speeial de tumores en los cuales mas de

Finalimente, existe un BT

tales casos se ha pensado en ln presencia anormal y en la evolucion de un

teto, habiende al;

WP
A BAOfIDE

sin con los mbnsturos dobles gue Virchow desig-

siderando log dermocistos como epite.

5 tumores congénitos del paladar y del coxis
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t'f_..'——Bl'\‘I‘SLUN PATOLOGICA DE LOS TUMORES,

Cuando en un producto morboso, en un tumor, el exdmen anatdmico nos
demuestra que la mayor parte del parengquima esta constituido por una mis-
ma especie de tejido, es natural que se designe este tumor segun el tejido
que predomina, Pero es evidente tambien que esto no basta para una divi-
sion natural, la cual debe fundarse en la esencia urifena de los productos
patologicos.

Ahora bien; hemos visto que el cardcter esencial de un tumor se funda
en el desarrollo degenerativo. Debemos, pues, busear todos los demés carac-
téres en el grado mismo de la degeneracion, es decir, en los grados segun
los cuales el tumor se ha desviadoe del plan de desarrollo fisiolégico del or-
gano enfermo.

Bajo este punto de vista, encontramos en primer término ciertos tumo-
res (ue no $on en suma mds que una simple exageracion cuantitativa del
desarrollo normal, y este hecho lo hemos comprobado muchas veces, A con-
secuencia de irritaciones locales de los 6rganos, vemos sobrevenir hipere-
miag activas é inflamaciones relativamente leves, y, sin embargo, tan dura-
deras, que bajo su inflnencia el proceso de exudacion se trasforma en un
proceso de formacion; la hipertrofia inflamatoria puede considerarse como
la forms mis ligera de la inflamacion.

Por otra parte, hemos visto sobrevenir la hipertrofia de funcionamiento
en los 6rganos musculares, siempre que se exige 4 uno de dichos érganos
un trabajo més considerable. Perc en los fuumwres hiperplisticos (que con
este nombre designamos nuestro primer grupo), mo existe ninguna exdita-
cion exterior, ninguna cansa especial para determinar el exceso de desar-
rollo.

En un punto dado de la superficie del esqueleto, por ejemplo, en que has-
ta entonces no se ha podido descubrir ningun estado morboso, el peridsteo
6 pericondro producen sin cesar nuevas capas de su producto especifico. Es-
tas capas quedan en relacion nutritiva con el hueso al cual se acumulan, y
alli se comportan como si se tratara de una escrecencia, de una tuberosidad
normalmente formada sobre el esqueleto.
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| Este hecho 1o fenemos en cuenta al denominar el tumior, v le considera-
mos como una escrecencia del organo: asi, en el ejemplo que hemos elezido,
le lamamos exostosis, econdrosis, ete.

Frente 4 los tumores hiperpldsticos, colocaré los tumores fieternplitsticos.
En estos In ley normal del desarrollo varia cada vez mds, Un tejido que se
encuentra normalments en un drgano, pero en cantidad dada, sezun la tun-
i eion fisiold;

ca de este rgano, existe en proporciones tales v guardando una
i dispositien tan poco armémica con las funciones del érgano, que no parece
| nna

iple eseracancia, sino un elemento extrafio que se ha implantads en
el punto que !
t0; L

produce, se adhiere & él, panstra, v altera su fancionamien—

s enalidades histoldgicns dela neoplasia, entre las cnales: encontra-

mos ciertos caraciéres del ferreno madre, son las fmicas que recuerden la
extructura normal, Pero la tenacidad con que sa conservan dichos car

acte-

res, mientrag dura todo el procese morboso, es & veces maravillosa.

Debemos recordar tambien qus, 4 pesar de la diversidad de los tumores

i heteroplésticos, el mismo terreny madre no produce apenas m4s que cisrto
numero de ellag, y que cada parte del cuerpo tiene, por decirlo asi, una on-
- cologia especial, 1o enal nos dd un panto de partida natural para el estudio
I especial de los tumores de las diversas partes del euerpo.

l De lo dicho se deduce que debemos ocuparnos de una forma de desarrsllo
que, aunque defectuosa; es, sin embargzo, nna im agen del desarrolls normal.

Los tnmeores heteropldsticos son numerosos ¥ muy diversos; sin embar-
go, podemos dividirles en dos grupos, tomando por base de nuestra division
el punto de partida embrionario de la neoformacion,

Para todo el que estd al corriente de las més modernas investigaciones
sobre el desarrollo, es evidente que Ia teoria de His sobre Ia duplicidad de
I los elementos embrionarios gana cada vez més terreno,

Iis distingne: 1.°los lejidos archipldsticos, que ademés del revestimien-
I to epitelial del ectoderino y del endodermo, eomprenden tambien los ele-
mentos musculares y nerviosos, que ordinariamente se refieren al mesoder—
mo; 2.° los paradlistivos, es decir, log productos de la matriz vaso-formatriz
periiérica del d@rea opaca del embrion, que desde el exterior van & las ca pas
archibldsticas y sirven para unirlas entre si ¥ para nutrirlas,

Todos los tejidos conactivos laxos y formados pertenecen 4 este grupe,
lo mismo que los vasos y los parenquimas que sirven para la formacion de
la sangre,

. Si aceptamos esta teorfa, llegaromos 4 una division natural y fecun

la
de los tnmores en dos grandes grupos.

Bl primer grupo comprende los tumores que son exelusivamente produc-
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tos del aparato intermedio de la nutricion, es decir, de los naiaifast
I 3 i

aitivos. Desde su origen se acerca ul aparato vascular y comienza por la
formacion, alrededor de nn vasgo, de un pequetic foco de tejido embrionario
rico en células. Este puede despues; con arreglo 4 las leyes del desarrolio
fisioldgico, prodneir los tipos mas elevados ds los tajidos de la série para-
23 tiene tambien nna
influencia mayor dunenor, Asise desarvollan el lipoma, el fidroma, el wmio-

Lldstica. El punto en que se desarrollan eatos tumor:

miy el encondroma, el endofeliome, ol angioma, ete.

Pero en gran niimero de casos, el tejido de nueva formacion no llega 4

su ¢ompleto desarrollo; el tuinor permanece formado de un tejido conectivo

imperfecto que hamos encontrado en la neoplasia infamatoria, el tejido con-

I i I )

juntivo con las eélulas redondas 6 con células fusiformes: es el sarcoma,
Esta madnvacion imperfecta del tejido nog dd un nnevo eriterio del gra-

do de la degeneracion v de la modificacion del desarrollo. En efecto, la

f4 en razon inversa de la madnracion del

abundanecia de la produceion es

tejido. Lia activic mubriz 3

3iva, parede fque no tiene mds que un ob-

jeto, el de producir y acumular una masa enorme de célnlas: asi destruye

el brgang ent

1mo, invade el cuerpo entero y no pocas veces hace estériles

los recursos de la Medicing. Hn esta lncha, apenas punede verificarse el des-

arrolle individnal da la célula, y, sin emhargo, es asombroso ver de qné

modo los sarcomas, dun los més exuberantes, fienen tendencia & reproducir

ciertos earactéres del lngar en gue se desarrollan, como la ogificacion, la
pigmentacion, ete.
El sequndo grupn comprende los tumores epifeliales. Bl ectodermo y el

endoderine, ora golos, ora mezclades con los parablastos, son los que det

minan la esencia misma del tumor. Aguni ftumbien se desarrollan en masa
jévenes células epitelinles, que rara vez llegan & un completo desarrollo,
pera que recuerdan las células epitelinles qua se desarrollan normalmente
en este punto. Asi se forma la subdivision de los adznomas.

Bastante mds frecuentes son log verdaderos carcinomas, en los cuales
la proliferacion epifelial o8 completamente atipica, y parece no fiene més
gue un objeto, el de producir en el mds corfo espacio de tiempo la mayor
cantidad posible de células jovenes y acumularlasen el ferreno que han ele-
gido. Los carcinomas y log sarcomasd tienen para esta yejetacion luxuriante
una propiedad comun, fue permite reunirlos en un mismo grupo clinico, el
de los Lumores medudares.

Llegamos ahora 4 la clasificacion de los tnmores,

I.—TuaorEs HIPERPLASTIOS.—Se observan sobre todo en el sistema
bseo, en la piel y en las glindulas.
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Lscondrosis.—Los principales son las hiperplasias de las tres sincon-
drosis, de las tres sinfisis de la pelvis y de la sincondrosis del elizus de
Blumenbach.

Hzostosis.—Ademds del exostosis inofensivo, en forma de boton, de la
superficie del crdneo, merecen llamar la atencion los exostosis duros y ex-
tensos de los huesos de la cara y de la base del crineo.

Verruga.—La verruga ordinaria, debida al alargamiento de un grupo
de papilas cutdineas, la verruga blanda, verruga del tejido conectivo con
base ancha y cubierta deun epitelio delgado,

Papiloma, tamor en coliflor.—Papilas ramificadas, arborescentes, con
revestimiento epitelial grueso. Dagenera ficilmente en cdncer,

Hipertrafias glandulares con desarrollo igual de todos sus elementos; se
observan gobre tode en los ganglios linfiticos (linfoma) y del bazo, y des-
pues en la glindula tiroides (Strunsa hyperylistica) en el timo, en la prbs-
tata. En las gldndulas con orificio abierto sobreviene 4 menudo una reten-
cion general 6 parcial de la secrecion (yuistes por refencion), y estos dan
lugar tambien & cierta hipertrofia de los diversos elementos de la glindula
extasiada.

La mds habitual es el aferonsa (lupia) del cuero cabelludo, ectaria del
aparato folicular de un cabello, y despues los pélipos mucosos del intestino
y del ttero.

A menudo se encuentran pequeiias excrescencias en la superficie de los
ventriculos cerebrales.

1I.—TumorEs HETEROPLAsTICOS.—(Tumores en el sentido propio de la
palabra.)

ITI.—TUMORES PROCEDENTES DEL APARATO VASOULO-CoNECTIvo (hete

roplasmas paradldsticos, tumores histibides de Virchow,)

L—2n las cuales los tejidos han Hegado d su completa madurez,

a.)—Fibroma.—Bsta formado de fibras conjuntivas densas, intimamen-
te entrelazadas, y contiene vasos numerosos y 4 veces abundantes. Se des-
arrolla ordinariamente en los tejidos formados de capas estratificadas de te-
jido conjuntivo, en las aponeurosis, las membranas, la capa externa del pe-
riostio, la vaina de los nervios y mds rara vez en el tejido conjuntivo in-
tersticial. Una variedad importante estd constituida por el fidro-mioma, el
neoplasma més comun del tero, donde constitnye tumores periféricos, que
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forman eminencias en la cavidad abdominal, tamores intsrsticiales 6 tumo-
reg sub-epiteliales, qne tambien se llaman pblipos Hbrosos.

Si se extiende 4 lo largo de las ramificaciones vasculares 6 nerviosag, da
el Alrama plexiforme.

b.)—El lipoma estd formado de pequeiias masas grasosas, reunidas por
Vas0s sanguineos en un tumor globuloso, & menundo de gran velimen. Se
desarrolla sobre todo en el tejido celular, y generalmente entre los omoplatos.

¢.)—El encondroma consiste ordinsriamente en pequefias masas cartila-
ginosas, del voliimen de un eafiamon, reunidas por tejido conjuntivo y for-
mando un tumor lobulado,

Enla médula de los hussos de las falanges y las cabezas articulares se
encuentran 4 menudo muchos formando nudosidades relondeadas y levan-
tando la enbierta del hueso. En o] hiimero, el fémur, log huesos de la pélvis
y las costillas, se desarrolla en el peridstio y se extiende 4 la vez hécia el
interior y el exterior.

d.)—El emizoma no es muchas veces mds que un lipoma, un encondro-
ma 6 un fibroma qne han gufrido el reblandscimisnto mucoso. Hay, sin em-
bargo, mixomas primitivos que se desarrollan en el tejido celular subcutdneo
y en el tejido conectivo del sistema nervioso.

¢.)—Angioma.—En esta clase de tumor distingnimos: la leleangiectasia;
el naevus congbnito, debido” & un alargamiento, una dilatagion & un engro-
sanmiiento local de log capilares cutdneos; el fumor cavernosg, debido & una
dilatacion de los capilares con trasformacion hbrosa de sn pared y del pa-
renguima ambiente, como en los cuerpos cavernoses; el L fangioma, dila-
tacion local de los vasos linfiticos que d4 lugar 4 la manoglosia, ete, Es ra-
ro en ofras partes.

J-)—El asteoma resulta de la osificacion de los tumores consctivos.

9. )—El endotelioma.—Sobre un substratum delgado de tejido conecti-
vo se depositan capas de endotelios que forman tumores duros, esféricos, so-
bre todo en la superficie interna de la dura madre.

Ciertos tumores, muy raros por Io dem4s, formados en su mayor parte
de fibrag museulares, de elementos nerviesos, merecen el nombre de miomas
¢ de neuromas, Lo que ordinariamente se 1lama mioma 6 meuroma no es por
lo general mds que un fibroma 6 un sarcoma que contiene esparcidas algn -
nas fibras musculares b nerviosas.

2.— Tumores ouyos tejidas no han Uegads & completa maduracion,—
Sarcomas.

a),—El sarcoma fusocelular con pequeins ¢élulas, consiste en células
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fusiformes de igual tamafie, y cuya longitud y latitud no son mayores que
las de las eélulas fusiformes del tejido cicatricial. Reunidas en fasclenlos,
forman un tumar denso, eldstico, bastante voluminoso, gune, lo mismo yus
el fibroma, se desarrolla en los tejidod conjuntivos (aponeurosia, memhranas,
periostio).

0. )—El sarcoma fuso celular con gruesas cdlulns se distingne por la apa-

ricion de células fusiformes mis l: ntienen ma-

a8, MAS gruesas, y que ¢
yor ntiimero de nticleos. Kstus se reunen en fuscieulos laxos que se irradian

alrededor de uno'6 de muchos centros. Las expansiones que de ellas parten

forman una red en cuyas mallas se encnentran gruesas células redondas,
con muchos micleos, Kl sarcoma 4 que nos referimos se desarrolla en los 6r-

ganos formarles de

tejido conectivo intersticisl de

0 conjuntivo y en el
ndulas,

e.—Bl sarcoma globu-celulnr simple, con células andlogas 4 las células

de lus granulaciones, se desarrolla en el tejido coneetivo laxo subseroso, sub-

mueoso, retroperitoneal, mediagtino, intermuseular, infersticial en una

palalira, y presentainnmerosas variedades determinadas por el sitio én que

aparece el tumor,. Bl sercome mizomelodes torma en el tejido conectivo re-

troperitoneal tumores de una cabeza de adulto. El sapeoma lipomatodes dd

lugar & tumores voluminosos enel tejido celular subsutdngo, sobre todo en

el munslo. El sareome melanodes se desurrolla en la coroides v el fl",‘-:':T.‘-

3 f_’i;.[:.\l] -

mento externo. Bl sereoma gigante-celulan, natable por las ¢

tes, con niicleos numerosos que contiens, se lorma en la médnla bsea. E-

sareoma osteoide contiene tejido dseo imperfecto que atraviesa el tumor bajo
E
e

la forma de masas estrelladas 6 esponjas; sarrolla en el peridstio inter-

as redondas de la neuroglia del

no. #l glioma pro cerebiro y

la x
{aygiavsy es un encondroma que ha sufrido la trasformacion sarcomutosa y
se obssrva en el testicule.

ina, y conserva log caractéres del tejido generador. Tl sarcome carti-

Cuando el tumor estd formado en su mayor parte de edlulas, no es rare
que las celulas redondas se rennan en masas més & ménos grandes, que, una
vez vacias, recuerdan el aspeeto de un tejido wlveolar, sercome aleeolar.
Pero, aun sin produccion de alyeolos, este tumor puede llegar 4 ser tan
blando que parece infiltrado de pus, sarcoma medular,

d.)—El sarcoma globocelulor linfadenoide, & linfoma maligno, parte
siempre de un paguete ganglionar, pero bien pronto pasa los limites de este
¥ se propaga mds y mas, Es frecuente una variedad con células gruesas,
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5. )—TUMORES QUE TIENEN 80 PUNTO Dy PARTIDA EN EL EPITELIO TEGU
MENTARIO O GLANDULAR. (Bpiteliomas, keleroplasmas arciipldsticos).

—El epitelioma parimentoso se observa en lus parte:
biertas de un e

superficiales en-

o pavimentoso. Bl cdncer epilefial de ln piel (cancroide)

consiste, ademds de un estroma & veces muy vassular, en lbbulos cancerosos

cilindricos gue auicamente estin formados de capas de epitelio pavimentoso

y encierran en su

globos epidérmicos formadoas des e

18 aglo-
mera 1:'.-;‘ an l',.Lr.-._‘,\' ('n|1|'.1‘."‘|'.1'E|".,L'-;. l‘"‘v'- rul>'~'.

ik .-lcl] e

todo en log puntos fguese

ian par ticnk arments e \11"-'mu‘~1' 4 las 1rr l..d.l iones ax '-".i'i=-!'\".-‘3l. BIl l“-‘* THANos,

a cara anterior de la 11_|‘ i

if
reinoma de

na, en el e

jeroto, en los labios, en lus orejas,

en la cara, en el 'L.r-ne v en la valva, Al lado de &l figuran el ¢z

1

ngna y del eséfago; el primero no

jle por su propaczacion rapida en el
I I Pive i:

iido It 1;_'-;111-L1 y rico en lagunas linf! : el segundo econoeido sobre todo

erming en el eshfago.

1 P LT e 1 ! L=
El carcinoma de la parte inferior del recto es ignal

ments un ep

alio pa-
vimentoso,; lo mismo gue el carcinoma de la vejiga.

o —EL epitelioma cillnd

¢n se encnentra & todo lolargo del condueto

intestinal, lo mismo que en el orificio externo lel itero. Bl earcinoma fango-

omago, el més f

guents de los cdnoeres de

[} b 4 LAY
r 4 una estencsis y & una dilatacion e

por hemuter

3 de color de pose de calds y mat
4 esta variedad, Lo mismo podemos decir del ¢incer de 1 intestino y del edn-
cer (e la parte suparior del recto, que de

cond

rriinan und esteno

s mortal del

neto intestinal.

. J)—Bpiteliome glanduler.—Encontramos agui 1
mis diversas entre la hipertrofia glandnla:

rmas de transicion

sinoma
rularidad,

& 0'quistic
de proliferacion activ 8, pasando por md;u.»; Jog grados de la irx
de la maduorez imperk

sota, de la, invasion. Asi, no es ficil precisar los H-

mites de una categoria media gue se ‘.'m; gna el

1

1 los nombres de adenoma,

1-1'.-[',{—
3 varlan sggun lag _;;]aLi:n.l'.Liitri en qna se desarrolla el

de sistadenoma, ¢

sistogarcoma, de ci: oun vamos 4 ver vl

mente, log carac
tumor,

En la mama se puede encontrar una hipertrofia verdadera, las mis ve-
ces bilateral, de todo el drgano. Con el nombre de adenome de lu maineg ss
designa un nédulo aislado, en el cual una formacion abundante de tejido
conjuntivo va acempailada de cierlo grado de desarrollo del revestimiento
epitelial. Cuando esta neoplasia se extiende 4 toda la gldandula, cuando Ia
proliferacion celular dd origen & verdaderas papilas que llenan los condue-
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tos escretores dilatudos y quisticos, el tumor toma el nombre de cistosarco
ma proliferado 6 filodes. Por el contrario, todos los tumores debidos 4 una
proliferacion atipica del epitelio fignran entre los canceres (1). En el escirro
de la mama, la proliferacion epitelial no hace mds que llenar poco 4 poco
todas las hendiduras del tejido conjuntivo, y los vasos linf4
blando, el tejido conjuntivo estd destraido por 1
penetran.

En el Afgado se designa con el nombra de adenosig una proliferacion de
la red de las eélulas hepiticas, bajo la forma de tubos epiteliales huecos &
Llenos, que toma el aspecto de un tumor esférico vodeado de un
tejido conectivo.

ticos: en el sdnces

4s masas epiteliales que Ia

a Cdscara de

El carcinoma del hifgads consiste en nna trasformacion directa de las cé-
lulag hepdricas en células cancerosas, 6 bien (en los casos de cdncer metas-
tdtico) en una prolifsracion celulur en el interior de los vasos
proliferacion que comienza en una multitud de puntos
otros tautos nodulos redondeados,

sangunineos,
dla vez y dd lugar 4

Las glindulas del eslinago presentan tres formas diferentes de carcino-
ma: una forma blanda, que se reblandecs rdpi

damente; una forma dura
(esvirro) con estroma

grueso, denso, y una forma coloide, con degeneracion
coloide de las células cancerosas.

En las glindulas wlerinas encontramos el cdncer muny frecuente del cue-
Io del titero y el edncer mas raro del cuerpo uterino, No se conoce el ade-
noma,

En la pristate, las glindulas salivares y el pulmon, encontramos ignal-
mente carcinomas;

En la pardtida se observa tambien un adenoma.

En el ovario, el tumor més importante es sin duda el cistoide del ovirio
que no es en realidad mds que un adenoma da esta gléndula, En estado nor-
mal, los elementos de dicho érgano forman Ya pefuefios quistes; no debe,
pues, asombrarnos ver el cardcter quistico en el estado patolégico. Bl ver-
dadero carcinoma, que es mucho més raro, se torna tambien ticilmente

quistico, pero sobre todo por el reblandecimiento de gruesos nddnlos can-
CEros0s.

(1) Véase la preciosa monografia del Dr. W, Waldeyer, Sodie el edicer,
traducida del aleman por el Dr. M, Carreras Sanchis, y publicada en 13,
Ooleccion de Leceiones Clinicas, de Ricardo Volmkuniann,
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El ¢istosareoma del testfenln se parece mé~ al sarcoma que al carcinoma.
La proliferacion sarcomatosa del tejido conectivo intersticial determina
compresiones parciales y estasiag de retencion en los conductos testiculares.
Pero los carcinomas estdn ordinariamente provistos de un estroma blando,
sarcomatoso, de donde resultan un tnmor mixto que lo mismo puede llamar-
se sarcoma carcinomatodes que carcinoma sarcomatodes.

En los #ifiones solo encontramos verdaderos cdncgeres, que proliferan en
los cdlices y las pélvis 6 bien en lag venas renales, y la vena cava inferior y
dan Ingar, ora 4 trombosis cancerosas, ora 4 hemorragias renales.

Debemos reservar un logar aparte, entre los epitelios, & los quisles der-
mdideos. En estos quistes, que pueden llegar al volimen demna cabeza de
adulto, estin rodeados de una edpsula gruesa, y se observan en el ovario y
el testiculo, el tejido tegnmentario revela, del modo mds raro, el parentes-
co original de todos los epiteliomas tegnmentaries 6 glandulares. En la ca-
ra interna de es

fog tumores se ven epitelios dispuestos en forma de tubos
glandulares, gne pasan al epitelio cilindrieo, pavimentoso, con todas sus
variedades (cabellos),

Creo oportuno contentarme con exponer estas consideraciones generales;
El lestor 1-.11re'|.'!!- consultar mi Lralado de histologle patoligica, para el sstu-
dio mds completo de los fumores 6 de log procesos inflamatorios.

(.‘._\.' BENIGNIDAD O MALIGNIDAD DE LOS TUMORES.

Bi la idea que tenemos (e los tumores como un exceso de dssarrollo lo-
cal, degenerativo, es exacta, debemos esperar de ella algo mds que una
simple division motivada por la anatomia, como la que hemos dado en el
parrafo anterior. Dicha opinion debe explicarnos las relaciones impertantes
de un tumor con el organismo entero.

Distingnimos tumores benignos y fumores malignos, y entendemos por
tumores dendgnos los que, sin ger un apendies, sin afiadir ningun agregado
al organismo, no le causan, sin emktargo, el menor perjuicio; mientras que
Namamos malignos los que, por su egencia, ejercen sobre la nutricion ge
neral una infinencia peligrosa gue v4 anmentando y concluye por determi
nar la muerte.

En el sentido propio de la palabra, no puede tratarse nunca de una he-
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nignidad completa. El tumor m4s benigno puede llegar & ser nocivo por el

sitio que ocupa, y en los casos mds favorables, los tumores m4is beni

nos

3 pen-
sacion debe estublecer el resto del organismo, Esto sucade en

los tumores
emplasticos (hipe

rplisticos) y en los heteroplasmas parabldsticos, que llegan
fecta de los tejidos que les componen, fibroma, lipoms, en-
condroma, mixomas,

4 la madurez perf

Por el contrario, los tamores parablésticos, cuyos

i’.‘i')h' S8 ‘n.L“;ﬂf] €1
estuilo de madurez imperf;

¥y la mayor parte delos tnmores ep

son neoplasmas malignos,

raz

Vewmos, gpes, que en nuestra clagificacion podriamos ¢ una linea

por encima de la cnal se encontraran log tamores benignos y por del log

malignos. No ge trata de una coincidensia fortuita, sino de nna division ver-

dadera gue se desprende de la esencia misma de nuastra clagificacion,

En efecto, se:

O
1n hemos, visto antes, la produceion ¥ la acumaulacion de

una cantidud enorme de célalas parece ser el finico objeto de este grado de

erecimiento degenerativo que encontramos en el sarcoma y el

RLCINOMA,

Pero esta production excesiva de cblulas jovenes ¥y de nueva formacion es

tambien la causa préxima de la tendencia fue presentan dichas edlulag y

ll T, - WS oM
ienan todas las |

gunas de los puntos donde se desarrollan 6 gue 11

alcanzar, Tas células jovenes peneiran en todas las hendiduras: t
poros que les ofre

odos log

e la estructura delos drganos; las células de los parengui-

ag libras de fejido conective estdn disociadsa 3, aisladas unas de ofras,
y finalmente desaparecen bajo la pre

sion del neoplasma, gue qui

5 ser
dnefio absoluto del terreno.

Por eso se han considerado con razon los sarcomas ¥ los carcinomas co-
mo tumores que alteran la extructura de los tejidos y mds destructivos que
tados los demds. Ahora bien, la malignidad no es mds que un elemento par-

ticular de la destruclividad.

Entre las lagunas en las cuales los tumores destructivos tienden 4 hacer
pevetrar los elementos de su proliferacion, desempefian un papel predomi-
nante los origenes linfiticos ¥ los vasos linfiticos mismos. Estos son bastan-
te anchos para permitir que lag células que legan de la periferia pasen li-
bremente y lleguen hasta el ganglio més proximo. Alll guedan sin duda
adheridas dichas células 4 la fina reticula del tejido linfadenoide, pero en-
cuenfran tambien un térreno nutricio que no puede ser mds apropiade 4 lag
circunstancias. Un tejido, vivamente provisto de sangre, blando, poroso, las
rodea.

Se adosan d los vasos sanguineos ¥y comienzan & vegetar tan activa-
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s én poco tiempo todo el gdnglio se trasforma en una masa andlo-
1 madre,

Hecho esto, no existe ningon obstdeulo al paso directo de los elementos

del tunior 4 los vasos linfiticos aferentes, al sistems venoso y 4 la sangre en

Las colonias de células jovenes y los tumores metastaticos van &
depositatse en el pulmon primerc y despues en log demds 6rganos, sobre todo
e'_ 1_:.zu. lfI 1

Lio gque acabo de deseribir es la via que sig

mvagir
- I

do, los huesos y el tejido celular.

log tumores m

TMOS Para
la economia de in um-‘Iu LTOSEro )-' tun_.'-_-_'ﬂa]f«, La lesion de los gén-

ticos som, bajo .--] punto de

i A.'» 11_._1}m1‘m111n todavia y m#s funesto es otro modo de invasion, tambien

Irecoz, mAd constant ey as l_\u' c

0 que la invasion celular; me refie-

la con la sangre de los productos solubles del cambio nutritivo,

rades en el interior del tumor y reabsorbidos por los ]iul";lLi-.'t'::.S Si bien

que sabenios muy poco re cto 4 la natoraleza goimica -y demis

.u estos productos difusibles, no lo es ménos que por ellos se

v se destruya la nutricion general del enfermo.

trita agui sin duda alguna de forme

70 Zds-

tog nue, andlozos al

jhran sobre loa albumindides de 14 sangre, los

' ruyen ¢ impiden
formen ottos nuevos. El empobrecimienty confinno en albuminoides

rados & wo figurados constita

ve, en efecto, el cardcter principal de la

agion caqubctica de la swn

s por determinar la muerte de
los enfermos.

En esta exposicion de las vius y mediod por los cndles un tumor maligno

penetra en ol organismo y se propaga en &l, he sido algo infiel al plano que

18 ll'Dl.iil"

3to. Lias metastasis y la cagnexia son sintomas detiteropiti-

sin embargo, ha tenido que hablar algo da ellos.

r.lu trato de la evolucion ¢ &_,I.'l{-'.[u.l de las enformedades como un euadro

ible, que 83 puede separar 4 voluntad, haciéndolo con mayores deballes

stra segunda parte (1)

A it e P o

(1) Al terminar las paginas que el Dr. Rindfleisch dedica en estos Ele-
s de Patulogle ol estudio de los tumores, ereo oportuno recomendar al
or dos obras extensas de Onecologfa, ambas originales de profesores es-

e

lect
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IL.—-EXTENSION DE LAS ENFERMEDADES POE LAS VIAS

ANATOMICAS.

(Sendromes denteropiiicos)

GENERALIDADES

La aparicion local de una enfermedad puede dar ligar 4 wna sbrie de
alleraciones anatdmicas en otros brgancs & en el cuerpo entero; de aqui re-
sulta un segundo grupo de sindromes tipicos que designamos con el nombre
de sindromes denteropiilicos.

En este caso, la extension de la enfermedad s directa y material (ana-
tomica) y puede efectuarse de diversos modos. Lia més importante es aquella
en la cual los elementos ereados y depositados en el foro morhoso primitivo
son arrastrados 4 través de los vasos sanguineos y linfiticos y se distribu
yen por todo el erganismo. Estos elementos pueden ser relativamente volu-
minosos, ora sean masas celulares, 6 células aisladas 6 particulas de sangre
desprendidas de un codgulo; en su tra yecto, legan- & puntos del sistema
vascular muy estrechos para dejarles un libre paso, son retenidos alli y-dan
lngar 4 lo que se llama una afeccion metastisica.

Si se trata, por el contrario, de productos morbosos muy ténnes, ligui-
dos y 4un voldtiles, se diseminardn en toda la masa sanguinen y linfitica,
es decir, en toda la economia.

La absorcion y la diseminacion de esta maferia peeans, producidaen un

pafioles. La primera o8 la Oneoligla ¢ tratads de los neoplasmas, por el
Dr. D. Luis Comenge, quien tiene concluida hace tiempo la obra y muy
adelantada su impresion. La segunda es debida al malogrado Dr. Aguilar
Lara, hace pocos meses fallecido en Valencia. La amistad sincera que siem-
pre me uni6 con tan conocido profesor, mas que mis escasos méritos, ha si-
do cansa de gue el editor de dicha obra me haya encomendado sn termina-
cion, eneuya tarea me ocupo actualmente.

Dr. G, 5.
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foco morboso primitivo, se parece hasta cierto punto 4 la absorcion yala
digeminacion de un veneno orgdnico 6 mineral, de un elemento infeccioso,
efcétera y puede asimilarse en sus efectos.

A la cabeza de estos efectos debemos colocar la produceion de la JSiehre.
Despues el sistema nervioso central, particularmente im presionado por esta
intoxicacion de la sangre, reacciona por ciertos estados generales de ezcitu -
cion & de inanicion, que forman tambien un grupo de manifestaciones tipi-
cas. Finalmente, la constitucion anatémica de la sangre concluye por alte-
rarse bajo la influencia de esta mezcla continua de elementos extrafios, y
dicha alteracion de la sangre, unida 4 las pérdidas que sufre en el foco
morboso mismo, determina un estado de consuncion general de cagueia.

Otro modo de propagacion anatémica de una afeccion local resulta de la
perturbacion sufrida por los wervios del foco morboso. Todo proceso de in-
flamacion y de neoformacion necesita cierto espacio para sus productos soli-
dos y liquidos. En un érgano parenquimatoso, las lagunas esistentes se va-
cian bien pronto, y de todo depésito nuevo constituye nuna sobrecarga mecd -
nica para los nervios del érgano. BEsto sucede mds rapidamente en lag mem-
branas ricas en filetes nerviosos, pero poco extensibles, en las serosas, el pe-
ridsteo, la piel, etc.

L eacitacion nerviosa local que resulta se traduce ante todo por el dolor
que es su sintoma cardinal. Pero, adem4s del dolor, puede determina otra
série de sintomas nerviosos que desde las manifestaciones sensitivas y mo-
trices més leves, pueden llegar hasta las neuralgiag y las convulsiones més
jutensas.

METASTASTS.

Cuando 4 una afeccion local que ba durado cierto tiempo con todoes log
caractéres de nna enfermedad primitiva, se afiade en un punto més & mé-
nos remoto una segunda afeccion andloga, se dice que ha habido mefastusis

Una misma afeccion puede presentar muchas metastasis; las metastasis
mismas producen en ocasiones otras nuevas, etc. Cierta analogia en la mar-
cha de las afecciones metastésicas nos prueba que se tratz de manifestacio-
nes debidas 4 disposiciones anatémicas prévias, y al trasporte, & través d
sistema sanguineo y linfiticos, de materiales morbificos de un puesto 4 otro
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FPodemos distingnir las metagtisis qus se verifican por el sistema vascu-
lar sanguineo de las que sobrevienen por el sistemwa linfdtico. Los vasos

thticos estdn predispuesfos 4 la absorcion de pariienlas s6

emigratrices, por ejemplo. Basta, pues, una division alg
ductos morbosos para gue pnedan pasar directamente y en su
co primitivo al sistema linfitico, y desde ulll mis adel:nte. Los vas
guineos, por el contrario, tienen paredes corradsg, y los elem
niendo de un foeo morbose, eirculan en su interior, delen n
haber formado en la sangre misma, 6 haber sido empajados del ex

luz del vaso, & haber penefrado en &l por fuerza, de

Asi, log elementos metastisicod arrast

rados por la

casisiempre lod mismos: codgalos sanguinens que, forma

13
del foco primitivo, se han desprendido; aive rase e en ¢ )
nes penetra en las venad abiertas en medio de naa herida; final ve 3
intestinales 6 groesas porciones de un tamor fue excepcionaln sé hun

introducido en las venag (cdncer venosa),

2. ) —METASTASIS POR T.A viA LINFA1TCA

Las razas rojag no son lag (uicag que practican el fafuage & acupinivra.
Enfre nogotros se ven amenudo s

ujetos jovenes, sobre todo soldades, que

presentan en la cara interna del antebrazo figuras rojas & azules muy varia-

das, en honor de la patria 6 como recnerdo de sus amores. Para esfo, se ha

cen con agujas una seérie de pinchazos, y en las pequefias heridas que resul

tan, hacen penetrar, por friccionmes enérgicas, sustancias colorsntes muy
finas pero insolubles (cinabrio 6 aznl de Prusia). Hatas materias colorantes
quedan en parie en el tejido conectivo del punto en que se han depositado,
y en parte llegan 4 los vasos lintiticos, siendo reabsorbidas y arrastradas 4
distancia. De este modo llegan hasta el gdnglio més préximo, atraviesan su
cépsula, pero se detienen despues, y al cabo de algunos efios se puede encon-
trar en aguel punto dichos corpiiscules colereados. Estin depositadas en las
masag terminales del tejido linfademoide, en parte rodeados de protoplasiaa
celulary de tejido fibroso. Sin duda eran demasiado pesados y rugosos
para poder atravesar, sin ser retenidos, las vias estrechas y sinuosas de la
Iinfa en el interior del génglio.
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Lo mismo que sueed

& con estos elementos eoloreadns oeurre tambion con

s los corpliseulos finos que, en un punto cualquiera de la periferia, han
udo en los origenes de los vasos linfiticos; pero las consscuencias de

"

este depdaito on los gdnglios pusden ser muy diferentes de esa tolerancia que

presenta la sustancia gan

glionar para todos los corplisenlos inalterables ¥
nicamente jnofensivos: polvos da carbon, de hierro, de st igs, eto.

Una parte de los globulos blancos que han sufrido la liapedesi

pre arrastrada desde el faeo inf Asi los

AT

teropatica llega 4 ser mis molesta que la afeccion pri-

A cdpsula, rica en narvios, estd may tensa, ¥ por consiguiente

siéndolo todavia mds, bajo la influsncia de un 1

de los movimientos de un érgano vecine.

D
4 ceder tambien. Lag células que en ellos se han depositado 1
trado una salida'é aufrido la de

spues de cesar la inflamacion, la tumefaceion da los o

JGTL enNeon -

naracion gre

sa en ol interior del ean
glio.

Pero no siempra sucede esto de un modo tan sencilla. E ganglio irrita-

do se inflama y coneluye inevitablementa por supurar y dar lngar 4 la for-
macion de un absceso. No debemos pensar entonces mds que en una eva-
cuacion regular del pus, & fin da que este foco metastdsico no produzca
nuevas metagtasis en otros 6rganos.

Ya hemos digho antes que en los tumores malignos ju

...... oa el papel prin-
cipal la metastasis por via linfitica: por lo tanto, ahora solo del

YBMOS re-
cordarla

) —METASTASIS POR ViA SANGUNEA.

Hemos expuesto hace poco las condiciones indispensables para una me-

tastasis por vie sanguinea. Desde qus el inmortal descubrimiento de Har
vey (?) demostrd que las vias de ls circnlacion sangninea estdn cerradas
por todas partes, y no pueden absorber en los |
solidas, estd probado que los elementos s6lidos

dos por estas vias, deun punto 4 otro, cnand

arenguimas las particulas
solo pueden ser {rasporta-
0 sa han formado en el in-

terior mismo de los vasos 6 énando ha sobrevenido una solucion de con-
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tinuidad en la pared vascular: en este tiltimo caso puede haber metastasis
de sustancias heterogéneas.

Asi llegamos 4 lag mefastasis por ecodgulos nacidos en la luz misma de
los vasos y arrastrados por la corriente sanguinea, & la teoria de la trom
bosis y la embolia, tan perfectamente establecida por Virchow (1)

Coagulacion de lu sangre estancada.
g

La sangre, siempre que es sustraida 4 la cirenlacion y queda abando -
nada 4 si misma, se coagula. Sien un animal abrimos un vaso, sl recoje-
mos en un vaso la sangre que fluye y la dejamos en reposo, véase lo que
sucede: al cabo de algunos minutos, la sangre se trasforma en una masa
gelatinosa, de color rojo oscuro; durante aquel dia, dicha masa abandona
lag paredes del vaso para acumularse en el fondo; asi disminuye la quinta
parte de su volimen, mientras que al lado, y por encima del codgulo, se
acnmula una serosidad clara, amarillenta, que, si se impide su evapora -
cion, llena el vaso hasta el nivel primitive. La fibrina se eoagula, aprisio-
nando los glébulos sanguineos; al retraerse, queda reducida & menor voli-
men, exprimiendo una parte del suero.

El mieroscopio nos explica asi el fendmeno: recojamos una gota de san-
gre de un pinchazo del dedo y dejémosla penetrar en el espacio capilar for.
mado entre una placa y una laminilla de vidrio; despues cologuémoslo
todo en la platina del microscopio; antes de que los glébulos sanguineos ha-
yan llegado al reposo, vemos que se acumulan bajo la forma caracteristica
de montones de moneda. A los 10 6 15 minutos, estas cadenas de globulos
se unen y forman una especie de red, cuyas mallas rojas dejan entre si pe-
quefios espacios redondeados. El todo se parece 4 una esponja, y tambien es
una esponja semejante la que forma la sangre de una sangria que al re-
traerse, exprime el suero que contiene.

Sabemos que la causa de esta vegetacion es la coagulacion de la fibrina -

(1) Constltese la Patologla celular, de Virchow, y Los grandes proce-
sos morbosos (Lecciones de Patologia celular), de J, J. Picot, ambas obras
vertidas al espafiol por el Dr. M. Carreras Sanchis, traductor de estos EJe-
MERLOS
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pero no podemos reconocer esta sustancia en la preparacion precedents. Para
pereibirle, afiadamos una gota de una disolucion de cloruro de sodio, al 4
por 100, sobre el borde dela laminilla, y por presiones repetidas malaxe -
mos el co4gulo entre la Jaminilla y la placa. En las capas muy delgadas, se
puede ver que la forma y dimensiones de los globulos coinciden completa-
mente con la forma y dimensiones de las mallas que circunscribe la red de
la fibrina. L coagulacion se verifica alrededor de los glébulos sancuineos y
estos han sido aprisionados en la trama esponjosa.

Trombosis PEHOSAS .

Lo mismo gue la sangre de una sangria, la saugre todayia contenida en
los vasos puede coagularse cuando se sustrae 4 la circulacion de un modo
duradero. Cuando, por una ligadura, se obstruye la luz de una arteria, toda
la columna sanguines, situada por encima y por debajo de e ligadura, hasta
la primera colateral, se coagula. Este es el caso mds sencillo,

Pero en el estudio de las metastasis, debemos ocuparnos sobre todo de
la trombosis por estancacion, que resulta de la lentitud 6 de la suspension
de la circulacion en las venas cubiertas. Ciertos érganos tienen venas na-
turalmente abiertas: tales son los ramos cranianos, Basta una disminucion
considerable de la fuerza de impulsion del corazon, como la que sobreviene
en los estados mardsticos graves, favorecida por una posicion declive, para
que la sangre se estaugue en los recodos y las partes bajas de los senos ca-
vernosos (trombosis mardsticas), En los demis drganos, se necesita que un
proceso inflamatorio determine primero la infiltracion del tejido conectivo
que rodea las venas y las paredes venosas mismas.

La pared venosa es naturalmente flicida, y se deja comprimir 6 plegar
con facilidad. Cuando. por ejemplo, hemos practicado la amputacion del
muslo, por encima de la rodilla, las gruesas venas que encuentra la geceion
se deprimen y quedan comprimidas por el apbsito. Antes, como despues,
numerosas anastomosis las ponen en comunicacion con lag venas musculares
6 cutdneas de las inmediaciones; pero la presion que existe en estos vasos
ambientes suele Ser dewasiado débil para empujar la sangre, no solo 4 las
vias normales de la cireulacion, sino tambien & las vias de la pierna. Un
sistema de valvulas impide, por otra parte, el refiujo de Ja sangre, desde Ia
iliaca intensa & la crural y mds alli,
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Pero todo esto cambia, tan pronto como una inflamacion intensa y pro-
funda invade el mufion. Me refiero 4 la infiltracion del tejido conectivo in-
tersticial, que produce una infeccion diftérica 6 erisipelatosa. Hsta interesa
principalmente las paredes venosas, y las trasforma en tubos rigidos y
gruesos (flebitis). Las venas son entonces dificiles de distinguir ds las arte-
riag vecinas, cuando se practica un corte,

Siel tubo arterial se mantiene rigido y abierto gracias 4 la capa muscu-
lar trasversal que contiene su pared, lo mismo sucede en las venas, per la in-
filtracion inflamatoria de su tinica adventicia.

Pero 4 medida que sobreviene esta alteracion, la vena primero deprimida
se abre y se llena de la sangre que le suministran los vasos vecinos, toda-
via abiertos & la circulacion.

Tal es el resultado mecdnico de la infiltracion; la sangre es aspirada.

Pero cuando la sangre asi aspirada llega 4 estos tubos ampliamente di-
latados, se estanca y se coagula.

Otro modo de trombosis por estancacion nos lo ofrece lo que ocurre en la
metritis puerperal. Las venas uterinas, en todo su trayecto 4 través de la ma-
triz, no tienen yaredes propias: son lagunas abiertas, separadas tan sblo
del tejide muscular ambiente por una delgada capa conjuntiva y epitelial.
Estdn abiertas mientras el misculo uterino so halle dilatado, ¥ secierran en
el momento de la contraccion post partum, en casi ningun orificio venoso ¥
que el elemento vaseular es muy poco importante.

Pero si sobreviene una infeccion y una inflamacion, inmediatamente el
ttero se relaja y se deja dilatar de nuevo, los orificios venosos vuelven 4
quedar abiertos y la sangre es aspirada de la vena iliaca interna. A esta
sangre que viene fd ronte falta la zis ¢ fergo, quedando condenada & estan -
carse y 4 coagularge

Me limito & estas dos formas, las mas importantes, bajo el punto de vista
préctico, de la trombosis por estancacion, La coagnlacion se verifica en estos
casos como €n la sapgre de una sangria, y el codgulo forma nna masa fanio
més blanda y mds oscura cuanto més repentina y més completa ha sido la
suspension de la circulacion. Pero este aspecto golo se encuentra rara vez en
las trombosis que podemos observar, y dun entonces no es mas que parcial,
Aparte de otras alteraciones que puede haber sufrido, el trombos ez mas
duro, ménos coloreado y de una extructura ménos regular que el codgulo de
la sangria. En efecto, las mds veces, no es la simple estancacien lo que de
termina la formacion del codgulo; pero bajo la influencia de la estancacion,
se manifiestan ciertas propiedades de los globulos blancos y de las plagui-
tas que complican el proceso de la coagulacion.
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Los glébulos blancos son células dotadas de una gran viscosidad y de
une motilidad activa, en lo que se refiere & sus movimientos amibbideos.
Cuando un cuerpo sblido les toca, tienden 4 adherirse & él, & desarrollarse
en su superficie, 4 penetrar en los orificios que puede presentar, 6 si es bas-
tante pequetio, 4 rodearle y absorberle mds 6 ménos. Mientras son arrastra-
dos por la sanguinea, no pueden satisfacer esta propiedad. Llevados con ra-
pidez desde el corazon 4 las arterias y las venas y vueltos al corazon, donde
se mezclan con los demds glébulos, sufren tantos chogques mecnicos que se
encuentran enun estado de contraccion témica, acumulados en pequefias
masas esféricas, sin ejecutar ningun movimiento activo.

Pero cuando en un punto cualquiera la sangre camina con mds lentitad
6 se detiene, los globulos rojos manifiestan su viscosidad activa. Se adhieren
unos & otros, absorben en su plotoplasma hasta 6 6 7 globulos rojos (célnlas
que contienen globulos sangnineos) y se adhieren sélidamente & las paredes
de los vasos.

Cuando la trombosis por estancacion ha comenzado, se acumulan en la
superficie del codgulo y forman alli una capa adherente. Si la sangre depo-
sita una nueva capa de cruor, se verifica tambien un nuevo deposito de glb-
bulos blancoes, y asi se explican las diferencias que distinguen las trombosis
venosas espontineas del codgulo de la sangria y las trombosis que suceden
4 una ligaduora,

Los corpiisculos elementales de Zimmerman, que Bizozero ha descrito
despues con el nombre de plaguitas toman ignalmente parte en la formacion
del codgulo. Como los glébulos blancos, se acumulan alrededor de todes los
puntos saliente en el interior de la corriente sanguinea y forman esas filas
de elementos granulosos que el microscopio revela en todos los trombos ve-
10808, antiguos 6 recientes,

Hstos depbsitos sucesivos de glébulos blancos y de plaguitas sanguineas
explican, no solo la estructura estratificada, sino tambien la coloracion clara
rosada, casi blanca, la densidad ¥ la consistencia relativa del codgnlo.

Si la nueva doctrina de la produccion por los lencocitos de un fermento
fibrinégeno llegara 4 confirmarse, se comprenderia que el deposito de glo-
bulos blancos y de plaquitas alrededor de toda parte saliente en el interior
del vaso debiera determinar el depésito de una nueva capa de cruor, y se ex-
plicaria una de las propiedades mds impertantes de los trombos venosos, es
decir, su crecimiento por una coagulacion continua. El crecimiento se veri-
fica por la adicion de nuevas capas 4 la superficie del codgule ya formado.

Un trombo de la vena crural llega asi hasta la iliaca externa, y se ex-
tiende algunas veces hasta su reunion con la iliaca interna; un trombo dae
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las venas uterinas llega hasta el tronco de la vena cava inferior, y hasta se
puede ver que un trombo de la vena crural llegue &l corazon derecho, Una
obstruccion, insignificante al prineipio, puede interesar asi todo un territo-
rio venoso. Este crecimiento del trombo es un hecho particular entre las
manifestaciones que ahora estudiamos. No puede resultar una trombosis
por estancacion, porgue en su desarrollo estd mds y mds en conflicto con la
corriente sanguinea, cuyas vias fiende 4 obstrunir. Dicho conflicto explica
algunas de sus consecuenciag més importantes, y hasta cierto punte la for-
ma macroscopica de los trombos venosos.

La forma del trombo primitivo depende tanto de la forma de la vena en
que se desarrolla, como la forma del codgnlo de una sangria de la forma
del vaso que la contiene.

Admitamos que leve por completo el calibre de la vena y que se ex
tienda hasta el punto en que esta aboea en otra vena de mayor calibre.
Verd en el primer vaso un trombo obturante, le cerrard como un tapon, y
se presentard en el orificio de la vena mds gruesa por su extremidad supe-
tior redondeada. Si crece todavia mds, esta extremidad tomard una forma
hemisférica, despues esférica, y tenderd asi & obstruir rdpidaments la luz
del vaso grueso. Pero la posibilidad de esta obstruccion depende ya de la
presion sanguinea que existe en la vena de grueso calibre. Si esta presion
es muy poco fuerte, la extremidad del trombo en vias de crecimiento serd
empujada contra la pared, viéndose obligada & encajarse bajo la forma de
lengiieta, dirigida hécia el lado del corazon. Se llama entonces frombo pa-
riefal.

Hay algunos de estos trombos que pueden llegar & tener una gran lon-
gitud y tomar una forma de cinta. Yo vi un trombo parietal de siete mili-
metros de ancho, que, partiendo de la iliaca interna, atravesabs toda la
longitud de la vena cava inferior y llegaba hasta el corazon derecho. El
trombo presentaba en algunos puntos una trasformacion conjuntiva de los
glébulos blancos que le componian casi exclusivamente.

Mag por lo general, el trembo primitivamente parietal engruesa des-
pues v llega & obturar las venas de grueso calibre. La corriente sanguinea
se detiems entonces por completo. Hay tambien casos en los euales la obs-
truccion es incompleta, en que un trombo, por lo demds muy grueso, deja
al curso de la sangre una via estrecha, que contornea al codgulo en espi--
ral. Despues de la muerte g3 suele encontrar esta espiral llena de cruor,
‘mientras que el trombo verdadero ofrece un eolor blanco 6 rosado.

Todo esto prueba—y asi podria esperarse ¢ préori—que disminuyendo
el calibre de los vasos, la trombosis tiende 4 anmentar la presion sangninea
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v la rapidez de la corriente en la parte restante de la via venosa, dos fuer-
738 que el trombo estd obligado 4 vencer para llegar & establecerse. Por
desgracia, en esta lucha, algunas veces se desprende mecénicamente todo
el trombo, siendo arrollade bajo la forma de una masa redondeada por la
corriente @ fergo, 6 bien son arrastradas por pequefias particulas muy
prominentes en la parte que queda libre. Asi, las extremidades de los trom-
bos parietales pueden ser desprendidas y arrastradas por la corriente san-
guinea de los vasos obstruidos, hasta los que estin todavia libres. ;A donde
van?

Esta pregunta nos lleva al estudio de las embolias.

Pero antes debemos considerar alzunas otras eventualidades. Los trom-
bos venosos, antes de haber sido desprendidos por la sorriente sanguinea,
han podido sufrir varias modificaciones qle nos explican el desprendimien-
to de sus ‘fragmentos, lo mismo que la calidad de las particulas arrastradas
es decir, la calidad de los procesos metastitices. Se designan estas modifica-
ciones secundarias con el nombre de reblandecimiento del trombo.

Antes de los trabajos de Virchow acerca de este punto se habia ya ha-
blado vagamente de la supuracion del trombo, porgue el resultado del pro-
ceso hace pensar en un pus de mala indole. s una emulsion gris amarillen-
ta, en la cual el microscopio revela, ademds de un detritus granuloso, nu-
merosas células andlogas 4 antiguos glébulos de pus. Sin que queramos dis-
cutir sobre lag palabras, lo cierto es gue el reblandecimiento del trombo se
verifica sin formacion de nuevos elementos figurados, y constituye en reali-
dad una especie de maceracion del codgalo.

Solo en cagos muy raros (en la pileflebitis, por ejemplo) he ereido ver en
la luz de la vena un aumento del nimero de los glébulos blancos, debido &
la inflamacion de la pared venosa. Las mds veces la tunica interna de la
vena no es lisa, sino seca y adherente & las cupas externas del trombo, miep-
tras que en el centro de este ss observa la papilla puriforme propia del re-
blandecimiento,

El centro del trombo es sin duda la parte mds completamente sustraida
4 los cambios nutritives. Es excepeional que los trombos venosos lleguen 4
esta organizacion, tan frecuente en los trombos arteriales que suceden 4 una
ligadura.

No se desarrollan ni vasos sanguineos ni tejido conjuntivo; como los ele
mentos nutritives deben venir del exterior es evidente que, 4un en las con-
diciones més favorables, como en los codgulos globulosos del corazon, estos
elementos solo penetran 4 una pequefia profundidad (un milimetro poco mds
6 ménos); la llegada de elementos nutritives disminuye, pues, desde la peri-
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feria hicia el centro, y esta disminucion se traduce por una disolucion qui-
mica de log albuminoides del codgulo.

Es probable, sobre tado cuando se trata de una inflamacion pihémica,
que infervenga aqui tambien un proceso de fermentacion pttrida. Y sin em-
bargo, el reblandecimiento del trombo no va acompaiiado nunca de produc-
cion de gases ni del desarrollo de un olor fétido,

A simple vista difieren las cosas segun que, dun durante el reblandeci-
miento conserven mis & ménos su cohesion las capas de globulos blancos,
que, como hemos visto, constituyen el elemento principal del trombo. El cod-
gulo se separa en hojillas; y despues en grumos, antes de su trasformacion
en una papilla homogénea,

Su coloracion depende de la cantidad de gléhulos rojos que contiene ¥
de las metamorfosis que han sufrido. Las lineas rojas que se observaban
en el trombo reciente ceden su puesto, cuando los glébulos rojos comienzan
4 dejar trasndar su materia colorante, 4 un color rojo difuso, despues son -
rosado, y finalmente amarillento.

La superficie del trombo es siempre consistente, blanca y lisa, euando
una nueva capa de lencocitos va 4 depositarse sobre ella, 6 bien estd cu-
biertn de un codgulo rojo reciente. Lo mismo sucede en el trombo de una
vena de mediano calibre, que avanza hécia los gruesos troncos, por gjem-
plo, en un trombo de la safena que se extiende 4 la vena crural.

Las extremidades redondeadas de estos trombos son todavia dnras en la

-superficie, pero solo tienen esta consistencia hasta la profundidad de un

milimetro, Mas alld se encuentra el foco de reblandecimiento central, exis-
tiendo las mejores conduceiones para la produccion de las metastasis.

Una presion cualquiera sobre la vena que contiene el trombo reblande-
cido, basta para romper ests delgada cdpsula. La corriente sanguinea hace
lo demds, y asi en el mismo momento la extremidad del trombo, la papilla
central y los fragmentos del codgulo, son arrastrados 4 lo largo de la vena
principal hasta el corazon.

Trombosis cardiace y arterial.

Despues de la trombosis venosa, debemos, en el estudio de lag metasta-

sis, pasar revista 4 las coagulaciones que pueden sobrevenir en el corazon
¥ las arterias.
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La endocarditis y endoarneritis, producen rugosidades en el aparzto val-
valar del corazon, la tinica interna de la aorta y de las pequeiias arterias.
Al nivel de las eminencias y de las anfractuosidades que se desarrollan,
estincanse pequeilas masas de sangre gue se cosgulan, dapositandose en
ellas los glébulos blancos: este es el punto de partida de un trombo. Pero
su desarrollo ulterior es mis diffcil que en las venas.

La corriente sanguinea es demasiado poderosa en el corazon y las arte
rias, no permitiendo que crezca el trombo por una parte, impide el depdsito
de nuevos elementos por otra, rasga el trombo. cuando se eleva un poco por
encima de la superficie del vaso. La inflamacion aguda de las vélvalas car-
diacas nos suministra un notable ejemplo de lo que decimos. No hay afac.
clon que produzea ger viwin sauguinis, inflamaciones metastiticas tan nu-
merosas y tan ténues como la endocarditis aguda.

Cuando el corazon se vacla incompletamente de la sangre gue & él llega,
en los casos de estenosis de los orificios 6 de disminucion de la contractili-
dad, puede producir trombos, que se han llamado polipos del corazon. Bs.
tos pueden desprenderse por completo: asi, nun trombo de la auriculs dore-
cha avanza poco & poco hasta el ventriculo derecho. La trictispide no la
impide; perol, en virtud de la aproximuacion de sus valvas 4 cada slstole,
determina la formacion de un surco alrededor del trombo, que enzrosa, por
el contrario, en el ventriculo. Bien pronto es una masa del voltimen de una
nuez, que se adhiere 4 la auricula por un pedicalo relativamente delgado.
A cada sistole ulterior tiende 4 desprenderse, y, finalmente, se desprende
con motivo de una exageracion pasajera de la actividad cardiaca,

Los trombos de los ventriculos, euando han adquirido el volimen de
nna cereza, se reblandecen en el centro y se rompen cuando la zona de re-
blandecimiento ha llegado en un punto 4 medio milimetro, poco mds 6 mé-
nos de la snperficie. El contenido pasa directamente & la sangre del cora-
zon, y es arrastrado con ella por el terrenta cirenlatorio.

Fdolie.

Acabamos de estudiar, por una serie de ejemplos, la produecion de

codgulos sanguineos en los organos enfermos del cuerpo. Hemos encontra
o en

Ia estancacion de la sangre la razon del primer depésito, en la visco-
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sidad de los glébulos blancos y el fermento que producen; la razon del cre-
cimiento del trombo: hemos llegndo en nuestro estudio al momento en que
las particulas del codgulo autdrocno son desprendidas por el forrente san-
guineo y arrastradas 4 distancia,

;Donde irda por este mecanismo? Depende, de una manera general, del
sitio de su produccion. Los trombos del sistema venoso general y de las ve-
nas hepiticas atraviesan el corazon derecho y llegan al pulmon: lo mismo
sucede con los trombos directamente formados en el corazon derecho. Los
trombos de la vena porta quedan enclavados en el higado. Los de las venag
pulmonares del corazon izquiérdo, de la aorfa y de las gruesas arteriag, van
4 detenerse en un punto cualquiera de las ramas del sistema arterial gene-
ral. El pulmon, que recibe los trombos de todos los organos del cuerpo, ex-
cepto log del tubo intestinal, es, pues, el sitio de eleccion de las manifesta-
clones metastaticas, viniendo despues al higado. Los demés érganes, lo
mismo que el higado, que recibe tambien sangre arterial, se reparten las
metagtasis, procedentes del pulmon y del corazon wzquierdo.

Bien pronto veremos que este reparto se verifica de un modo muy des-
igual: el cerebro, el bazo y los rifiones toman la mayor parte; en los demis
érganos, las metastasis son casi excepcionales.

Emigracion del (rombo.

Antes de ocaparnos del enclavamiento de las particulas del trombo y de
sus consecuencias, debemos estudiar el modo cémo progresan en el torrente
eirculatorio. :

Cuando se arroja un pedazo de madera, bastante voluminoso y de forma
irregular, en un rio de corriente rdpida, este objeto se mueve primero en
varios sentidos, hasta que toma una direccion determinada; al mismo tiem -
po se dirige hicia el medio del rio, siendo arrsstrado despues en linea rec-
ta. Si el rio se divide, seguird el brazo mds ancho, 4 ménos que el mds es-
trecho sea la prolongacion directa de la via primitiva, mientras que el pri
mero se separe de ella. Este hecho, que se explica ficilmente por los princi-
pios de la hidrodindmica, se observa tambien en la emigracion de los
codgulos voluminosos 4 través de los gruegos troncos vasculares. Un trom-
Lo que, desde el corazon izquierdo, pase al tronco de la aorta, ssguird de
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Firaccionamiento del émbolo.

Los fragmentos gruesos del trombo pueden dividirse durante su emi-
acion, Los trombos antiguos, medio macerados, son elementos muy fra-

giles y en condiciones fayorables para romperse. Cnando uno de sus restos
llega al punto de division de una gruesa arteria, pero ez demasiado volumi-
noso para penetrar en una Ui otra rama, se detiene en el espolon de bifurce-
cion.

Beajo la influencia de Ia corriente el trombo se rompe, y sus fragmentos
penetran & derecha & izquierda en los vasos abiertos,

Algunag veces la corriente desprende pequefias porciones del trombo y
‘ﬂs arrasfra por una de las dos ramas, hasta que el resto es bastante peque-

yara penstrar en la otra. Los mismos fenémenos se repiten mis adelante
y por este mecanismo sucede, mds & menudo de lo que se piensa, que log
trombos voluminosos se divilen en una multitud de pequefios fragmentos.
Asi sg exylica el hecho de que & menudo se encuentran numerosos focos me-
tastdticos en el mismo lébulo pulmonar, en la misma pirdmide renzl, en el
mismo lobulo del higado, en el mismo hemisferio cerebral,

Los fragmentos mds pequefios se reparten de un modo més igual y més
regular en las diversas ramas del tronco prineipal,
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FEnelavamiento —Predisposicion de ciertos drganos.

| Llegamos ahora al punto esencial de nuestra estudio. Toda lesion metas-
' titica de un 6rgano, producida por via sanguinea, es debida & la obstruc
cion completa de un vaso aferente. Este fentmeno mismo se llama embolia-
-. el tapon émbolo. El voltimen del émbolo determina el punto hagta el eual
i puede llegar en nn vaso dado, Este hecho es mas notable on ciertos breanos,
i como los rifiones, en los enales las ramificaciones arteriales pasan bruses -
mente de un calibre bastante ancho & un calibre muy estrecho, Las embolias
del tronco de la arteria renal, por una parte, las de las asas arteriales si-
tnadas en los limites de las sustancias corticales y medulares, lo mismo que-
las de las arteriolas ascendentes y de los vase afferentia, por ofra, dan ln-
gar 4 manifestaciones semejantes en cuanto 4 su naturaleza, pero mu y dis-
tintas en cuanto 4 los fenémenos que engendran.

Cuando el codgulo emigrador se ha hecho tan pequefio que su digmetro.
se aproxima al de los capilares, surge la cuestion de si este cofigulo puede
atravesar mun brgano, sin detenerse en &, ¥ ser retenido en otro drgano. En
eecto, los capilares de los diversos érganos tienen calibres muy diferentes,
¥ algunas veves el paso de las arterias 4 los capilares y de estos 4 las venas
es tan complicado, que se puede explicar en parte lo que se llama la predis-
I posicion de ciertos érganos por las afecciones metastiticas. Podria desirse. '
que esta predisposicion se halla en razon inversa del calibre de los capila-
| Tes, si precisamente en las embolias capilares no fueran mds inciertas las.
consecuencias de la obstruccion vascular, mds répida la compensacion de log.
trastornos, y mds fugaz la lesion metastdtica que en los casos de obstrue-
! cion de las mds pequefias arteriolas. Sin embargo, es imposible no referir 4
la estreches de los capilaves cerebrales y retinianos la frecuencia de los fo-
cos emhblicos en el cerebro y la retina.

Lesion metastdticn.

Las clsicas investigaciones de Virchow_sobre las trombosis y la embo-
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lia inanguraren una gérie de experimentos en los animales. que nos han en-
sefiado lo que ocurre despues que un vaso aferente ha sido obstruido defini-
tivamente por un émbolo, Sabemos que una embolia completa solo tiene
siecto apreciable euando el vaso obstruido es nna arteria terminal, es decir,
ouando mds alld del punto obstrnido no existe ninguna anastomosis, por
lo ménos ninguna anastomosis suficiente para dar lugar 4 una cireulacion
colateral,  bien cusndo el émbolo, por su compo

ion, tiene propiedades

quimicas O mecéinicas capaces de sjercer una irrit
cons

ion y una inflamacion
derables. En muchos casos so llenan ambas condiciones, como en las

inflamaciones pulmonares metastiticas de lg piemia.

Veamos ante todo las consectiencias mecinicas que pueds tener la ohs-
truccion de una arteria terminal. Los experimentos de Cohuheim en la len-
gua de la rana, nos han proporcionado en ests sentido datos importantes
sobre cnestiones que solo se sospechaban en ofro tiempo, ¥ su merito no es
menor porque no hayan hecho mis que confirmar hipétesis anteriores.

El primer efecto de la obliteracion de un vaso aferente es sin duda cier-
fa anemia del terriforio interesado.

Lo que ancede en el momento de 1a muerts, enando las arterias, una vez
detenida la presion sanguinea, satisfucen por Gltima vez su contractilidad ¥
-arrgjan la sangre que contienen 4 las venas relajadas y abiertas lo observa-
o8 tambitn aqui. La arteria obliterada se contrae, llegando 4 desaparecer
sa lnz. Pero, darante la vida, una arteria aislada no puede persistir en tal
estads. La contraccion cede y no opone ningun obstéenlo 4 una nueva dila-
tacion del vaso por la sangre. En efocto, la arteria se llena de nuevo y hasta
se infarta de sangre, pero no z lergo, porque en este lado lag vias se hatlan
cerradas, ni por el intermedio de vasos colaterales qne no existsn, sino
inicamente ¢ fronfe, por los capilares y lag venas.

Esta modificacion de la circulacion tiene, por o demds, su razon de ser
-en las simples loyes de la mecdnica. Aun cuando la presion sanguinea no
sea muy considerable en los capilares vecinos, lo es, sin embargo, m4s que
ven los capilares del territorio isquemiado. Estos tiltimos deberdn, pues, reci-
bir sangre de los primeros, hasta que la resistencia de las paredes capilares
dilatadas y la del parenquima que las rodea, equilibre el exceso de presion
de los capilares vecinos. En ests momento, los capilares dilatados se suelen
romper, pero entonces la resistencia del parenquima ambiente ha aumen-
“ado, en virtud ds una infiltracion de suero sangunineo: asf el parenquima
20 guele llenarse de sangre pura para producir el infarto hemorrdgico, y
<20l presenta una simple trasudacion sanguinolenta, un infarto incompleto.

Importa poco, por lo demds, como se verifica la replecion sanguinea y
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la hemorragia en cada caso particular: solo una cosa es constanfe. La san-
gre no circula en los vasos dilatados, se estanca: esto es para el foco metas-
tatico el reposo de la muerte.

Bien pronto se manifiestan los signos indudables de la muerte local: la
gangrena y la putrefaceion, que pueden revelarse por un olor fétido,

Tales son lag lesiones meednicas directas producidas por la emlelia de
una aiteria terminal. Lo que sizue no es mds que la reaccion de los tejidos
ambientes; lodavia sanos y dotados dé circulacion sobre el tejido muerto
que rodean. Este envia 4 su alrededor productos de descomposicion, enya
nafuraleza, muy irritante, engendra una inflamacion snpurativa ag
Asi sobreviene la inflamacion wetastitica, el absceso metastdtico.

nda.

Deliemos dejar & la anatomia patolégica la deseripeion de las formas
particulares de esta inflamacion. Solo recordaremos que el infarto hemorrd-
gico, con sus consecuencias, no es el efecto Uinico y constante de una oblite-
racion arterial.

La obstruceion de la arteria principal del pulmén é del rifion determind
en el primer caso la muerte por asfixia; en el ssgundo, sin hiperemia vas-
cular, una necrosis directa de todo el rifion, que no se traduce por manifes-
taciones putridas pers gue trasforma este 6rgano en una masa amarillenta,
blanda exangiie, sometida & una maceracion lenta y susceptible de reabsor-
cion.

Pero si el émbolo estd constituido por elementos en vias de descomposi
cien pitrida, gque, por sus propiedades quimiecas, provoca una inflamacion
supurada de los tejidos vecinos, en este caso importaria poco que el vaso
obliterado sea O no una arteria terminal; el resultado Gltimo serd el mismo:
un absceso metastitico.

FIEBRE.

Llamamos fiedre toda elevacion considerable y persistente de la tempe-
ratura del euerpo, que no se explica por el calor exterior.

La fiebre es esencialmente una produceion anormal de calor sin aumen-
to correspondiente de la pérdida de calérico; aunque sea no solo probable
a priori, sino matemdticamente demostrado, que la pérdida de calor aumen-
ta tambien en el febricitante.

La elevacion de la temperatura es el sintoma cardinal de la fiebrs, Al-
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rededor del calor fedril se agrupan log demds sintomas, eomo la aceleracion
del pulso y de la respiracion, los trastornes de la regulacion térmica, de los
sistemas nervioso y muscular, de la digestion, de la gecrecion urinaria, et-
cétera. Una parte de estos sintomas puede ser producida por un aumento
artificial de la temperatura del cuerpo (en los nnimales colocados en estu.
fus). Algunos autores quieren deducir la consecuencia de que el calor febri

es tambien la cansa de los demds sintomas de la fiehre. Sin embarso, esta
explicacion inicamente conviene para algunos sintomas, y solo hasta cierto
punto; de'suerte que, aiin para los sintomas secundarios, debemos admitir
la influencia concomitante de la causa general de la fiebre.

Cause de la fiebre,

La causa principal de la fisbre reside, segun la mayor rte de lpola
auntores, en la llegada & la sangre de cierfos elementos que exageran los
procesos de eombustion orgénica, y son llamados por esto elementos pird-
genos. Dichos elementos se forman en parte en los focos inflamatorios, y
son absorbidos por los linfiticos, y en parte son tomados directamente del
exterior, como los virus de las afecciones infscciosas que penetran en la
economia con el aire de la respiracion. Lios elementos pirdgenos obran
como fermentos sobre los albuminéides del organismo, modifican su extruc
tura y los hacen més accesibles 4 la accion del oxigeno. Los efectos de esta
accion se manifiestan por una eliminacion mds abundante de los productos
de oxidacion. Lia eliminacion de urea puede ser dos veces mayor que la eli-
minacion normal, y lo mismo la del dcido carbémico,

Segun otra teoris, la teoria nerviosa de la fiebre, el aumento febril de
los procesos de oxidacion podria ser producide de un modo distinto que por
los fenomenos fermentativos y ziméticos que acabamos de mencionar. Con
arreglo 4 dicha teorfa, el sisteina nervioso central reacciona contra los ele-
mentos pirbgenos contenidos en la gangre, exagerando los procesos de oxi-
dacion en el sistema muscular y aumentando asi la temperatura del cuerpo,

El calor febril no seria produncide directamente, sino indirectamente, por
el intermedio del sistema, nervioso. gPuede reconocer otras causas que el
aumento de los procesos de oxidacion? Esto es lo que estudiaremos al ha-
blar de los trastornos de la regulacion térmica: entonces analizaremos y
combatiremos la teoria de Trauke sobre la produccion de la fiebre,
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Calor febril.

Para apreciar en sn valor el estudio termométrico de la fisbre, importa

establecer, ante todo, que el cuerpo de los animales de sangre es Gompara-

ble, hasta cierto punto, 4 cualguier otro cuerpo sblido, mds caliente que lo
quele rodea, Por su superficie, cede constantements una parte de su calor

¥ ¢s asl ménos caliente en la periferia que en el centro. No debe,

pues,
asombrarnos que la

temperatura recogida en el hueco de la axila, sea siem
pre 078 4 1°1 € mdés baja que en el recto  1a vagina,

La circulacion de la sangre es sin duda un medio para equilibrar lag
variaciones de la temperatura interior, en términos, que dificilmente se
Concebiria otro mds ingenioso, y sin embargo, el enfrigmiento por la super-
ficie se deja sentir 4 tal profundidad, que debe introducirse b
mometro en el recto para obtener una temperatura centr
temperatura de la cavidad bueal, por ejemplo,

las del recto y del hueco axilar,

astante el ter-
al uniforme. La
es un término medio entre

La temperatura media del cnerpo es la siguiente:

EN BL HUEGO AXILAR EN EL RECTO
Eneladulto, .. ..., ... . 3624375 grados 368 4 38 grados
Bnoelmifie. . w0 i ol e R BT @ SRt2aly I

Las oscilaciones que acabamos de indicar se deben en parte & diferen- I
cias individuales dificiles de explicar, y en parte al momento del dia en
que se toma la temperatura. La oscilacion cotidiana en un mismo sujeto
es, por término medio, de 1° €. El minimum existe de 1 & 2 de la madru-
gada. Por la mafiana, sobre todo al levantarse, la temperatura se eleva, ¥s
bajo la infiuencia de los movimientos y de la alimentacion, aumenta hasta
medio dia; poco antes de las 12 nbtase una ligera remision, y despues la 5
temperatura ofrece un méximum hdein las 5 de la tarde. El descenso de la s
temperatura parece debido 4 la influencia del reposo muscular; asi, euando
el individuo se acuesta, la temperatura baja ripidamente para llegar 4 su
minimum 4 media noche,

Por lo:que precede, las oscilaciones cotidianas de la temperatura pueden
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considerarse como debidag exclusivamente 4 la
alimentacion. Sin embargo,

dad muscular y la

actividad musenlar y 4 la
debemos hacer una pequeiia reserva, Lia activi-
alimentacion son ciertar

nente los factores que, en el enr-
so de los siglos, han dad

0 y continttan dando al organismo la costumbre de

nas. Pero, finalmente, dichas oscilsci
ser manifestaciones independientes,
bajo musenlar

estas oscilaciones diur ones llegan 4
que se observan sin relacion con el tr
ni con la alimentacion, como v

Cuando se declara la fiebre, bien pronto se observa und variacion
de 1° G; entre los tres grados signientes se hallan comprendidas las i -
mas de la mayor parte de log estados febriles. Una temperatura de mas
de 41°5 (en el hueco axilar), solo se observa de un modo pasajero ¢ indiea
ordinariaments una afeccion grave. Pero, dun con 42° ¥ 4245
casos de curacion.

a-
amos 4 ver,

, 86 han visto

Por regla general, la tem peratura del fobricitante es mucho ménos uni-
forme que la del hombre sano, y se halla sometida 4 una série de variacio-
nes caracter!stic:

a8, importantes para el diagndstico y el pronéstico de cada
caso particnlar,

En el fobricitante, desempefian tambien nn gran papel Ig
diurnas. L4 ascension cotidiana de la temp
nn poco mis tarde que en el homby
Niana (4 las 9), para llegar 4 sn

8 variaciones
eratura (goacerbueion) comienza
€ sano, en las horas avanzadas'de la ma-
grado méximo (Justigium) por la tarde.
Durante muchag horas, la temperatura se mantiene 4 dicho nivel hasta que,
hacia lag 8 de Ia noche, comienza el descenso (s
minimum 4 altas horas de la noche, ¥ algunas veces por la madrugada

En las fiebres leves, como las que acompaiian 4 los catarros simples, 1a
oscilacion eotidiana llega: '4.1° 6 1%, con un minimum de 380 y un méxi-
mum de 349°5. Las fiebres sTaves, aparte de un fastigio mds elevado, puede
téner remisiones escagas 6 considerables. Una fiebre con oscilaciones lige-
ras, en la cual la temperatura oscily alrededor de los 390 (fiedres continuas),
se observa en la fiebre tifoidea Y otras afecciones infeceiosas graves. Las
fiebres con grandes oscilaciones, que llegan hasta 3% se designan con el
nombre de fiedres remilentes, y son caracteristicas de ciertas afecciones gra-
ves bien definidus. Finalmen te, en la malarin so observan paroxismos fehri-
les que duran medio dia, ¥y alternan con perfodos apiréticos (apirexias), de

medio dia (Hedre eolidiana), de dia y medio (feebres lercianas), de dos dias

y medio (fiedre cuartana). Bstas fiehres se llaman febres intermitentes.
Debemos afiadir que cada fiebre, como afeceion, presenta diferencias de

intensidad segun la ¢época de la enfermedad, Y que se traducen, en los casos

favorables, por un periodo de ascension, un periodo de aemé y el tercero de

mision), que solo llega, al
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declinacion. La rapides con que sobrevienen la ascension y la defervescen-
cia varia segun la enfermedad, y & menndo puede utilizarse come medio de

diagnostico.

Si la defervescenecia es rdpida y completa, la llamamos ¢iisés. La erisis
indiea que, por esta vez, el organismo ha dominado & la meleric pecans—
podemos muy bien, por respeto & nuestros antepasados, designar asi la sus-
tancia pirdgena—que la ha eliminado 6 gonsumido, 6 que se ha garantido
contra sus atagues, La crisis, es, pues, una funcion del organismo y no de

1

la causa morbosa. Asl se presenta con frecuencia en ciertos periodos (sete
n la vida organi-

narios 6 medios setenarios), que se encuentran & menudo
ca. Los dias cuarto, sbtimo, undécimo, decimnenarto, décimosetimo y vigé-
gimo, han sido siempre considerados como dias criticos, y esta opinion se
confirma en muchos casos.

Frente 4 ese paso critico & la curacion, se eoloca la defervescencia lenta
que designamos con el nombre de Zisis.

Por ultimo, existen fluctnaciones numerosas, pero secundarias, del calor
fobril; una aseension en forma de eseala, un Jescenso en forma de terraza,
que poderos observar casi siempre cuando consultamos eada cinco minn-
tos un termédmetro colocado biujo lasxila y trazamos la curva asi obtenida.
Tstas oscilaciones secundariag se explican por irregularidades periddicas en
la accion del aparato regulador térmico.

Trastoraos de ln regulacion lérmica.

Todo aumento anormal del calor de nuestro cuerpo debe necesariamen-
te influir en primer término sobre el aparato destinado 4 regular las pérdi-
das de caldrico, y, por consiguiente, & corregir todas lag Huctuaciones del
calor normal y & mantenerle 4 una temperatura media de 37°5 C. Gran
ntimero de sintomas febriles deben considerarse en este sentido, es decir,
como una reaccion del aparato regulador térmico respecto 2l aumento de
temperatura de nuestro cuerpo.

Ante todo, el escalofrio que marca el principio de tode estado febril
sério, y se reproduce & cada exacerbacion ulterior, eg una violenta sensacion
subjetiva de frio, acompaiiada de las manifestaciones habituales: palidez del
emblante, temblor y sobresalto de todo el enerpo, vacilacion de log miem-
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tros y castafieteo de los dientes. Obsérvase una contraceion de todos los file-
tes musculares de la piel, y la retraccion de los arrectores pétorum. produce
la elevacion de los foliculos pilosos y constituye lo que se lama carne de ga-
¢/ina. Bastante més importante es la contraccion de los elementos musculares
de los vasos, la cual hace que, en la misma unidad de tiempo, pase ménos
sangre 4 través de la piel y modere asi la pérdida de calor interior,

Llegamos 4 una de las paradojas mds notables en la aceion del aparato
regulador térmico. Entonces deberia esperarse que el aumento de tempera-
tura determinara la abertura de los ventiladeres, la dilatacion de los vasos
catdneos, la produceion de sudores, ete.: sin embargo, oenrre lo contrario,
v el aparato regnlador obra de una manera opuesta. Hs clerto, en efacto,
que todo escalofrio contribuye 4 aumentar la temperatura del cnerpo, y se
comprende que un patilogo tan eminente como Trauhe haya intentado ex -
plicar por esta sola infuencia el aumento de calor durante Ja fiebre.

Liebermeister ha intentado otra explicacion de este fonémeno paraddgi-
co; segun él, el aparato regulador térmico, ese mecanismo que exige la pro-
duceion y la pérdida de calor, estd reglado en la fiebre por un grado supe-
rior. Asi como en estado normal estd reglado por 37°5, asi tambien en el
febricitante estd reglado por 30° 4 40°, y se sirve para esto de los mismos
medios que en el hombre sano, es decir, que anmenta la produgeion y dis-
minuye'ls pérdida de calor por la contraceion de los vasos cutdneos.

Esta concepcion de la regulacion térmica, como un aparato que puede
reglarse para un grado especial, tiene tanto de fascinador, que con disgusto
vOy 4 emitir una opinion diferente.

Sin embargo, atn sin salir del terreno fisioldgico, no creo que podamos
aceptar esta explicacion, por muy racional que parezca.

Cuando, en virtud de un anmento de calor exterior, amenaza elevarse la
temperatura de nuestra sangre, procuramos colocarla de nuevo en la cifra
normal, aligerando nuestros vestidos, refrescdndonos de un mode cualguie -
ra. ;Pero obramos asi porque percibamwos realmente la elevacion de nues-
tro calor interior? sNo nos invitan mds bien 4 hacerlo la sensacion de una
pérdida insuficiente de calérico, la sensacion de que no podemos desembara
zarnos de este anmento de calor y el exceso de ealor cutineo? Por el con-
trario, cuando el descenso de la temperatura nos obliga 4 nsar vestidos mas
ehrigados, sentimos la necesidad de hacerlo asi para oponernos 4 las pérdi-
cas considerables de calbrico. Asi, pues, siempre que cooperamos & la regu-
lacion térmica por sensaciones y actos conscientes, nos induce & obrar en

uno 1 otro seatide la percepcion de una pérdida escasa 6 considerable de
«calor por la piel.
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Aaun los actos propios, es deeir, ajenos 4 nuestra voluntad, del aparato
regulador, dependen de la rapidez con que se enfria la superficie de nuestro
cuerpo: asi lo prueba la influencia inmediata de los bafios calientes ¢ frios,
locales 6 generales. Esta disposicion presenta mds de un inconveniente.
Cnando un dedo de la mano & del pié se gangrens baje la influencia del
frio, hubiera sido preferible sin duda que los vasos de esta parte, en vez de
hallarge em un estado de contraceion permanente, se hubieran dilatado, re-
cibiendo sangre ealiente. Pero el aparato regulador estd digpuesto de tal
modo, que 4 una pérdida considerable de calor responde con una contrac -
cion, & una pérdida escasa con una dilatacion de los vasos cutfneos,

Es evidente que toda elevacion febril dela temperatura del cuerpo
aumenta la pérdida de calor hagia la periferia: asi, el aire ambiente parece
frio al febricitante. Este busca la causa mds caliente para poner fin 4 la
pérdida exagerada de calérico.

El escalofrio de la fiebre no es, para mi, mds que la consecuencia de la
pérdida exagerada de calor por la piel, pérdida relacionada directamente
con el aumento de la temperatura de la sangre en ol estado febril. Parece
que ¢l aparato regulador térmico vacila en responder al sumento de calor
por la abertura de los ventiladeres, 6 4 ia pérdida exagerada de caldrico
cerrando estos mismos ventiladores, y dicha vacilacion persiste 4 menudo
mucho tiempo despues del principio de la fiebre. El hecho de que un febri-
citante, cuya piel es roja y ardiente, tiembla y se escalofria cnando sufre la
mdas ligera corriente de aire, nog vecnerda esas vacilaciones de un aparato,
tan admirablemente dispuesto por lo demds, atn en 1o que se llama el pe-
riodo de calor, en el cual, sin embargo, la regulacion es perfecta,

En cnanto 4 la influencia del escalofrio sobre la temperatura es cierto
que ahorra calor y que aumenta, por lo tanto, la temperatura existente.
Pero como la pérdida de calor en el febricitante es, 4 pesar de esto, mayor
que en el hombre sano, el ahorro de calor, durante el escalofrio, no es anfi-
ciente para explicar la temperatura febril y no puede considerarse mds que
como un factor secundario. Segun hemos dicho antes, la ascension ¥ el des-
censo en eseale que diariamente observamos en la curva febril, se explican
sobre todo por las variaciones de la regulacion térmica.

Por lo dems, importa recordar que el escalofrio no es més que una ma-
nifestacion pasajera, y que se observa, alternando con ¢1, un estado opuesto
del aparato regulador, estado en el cual, en virtud de una dilatacion de los
Vasos cutdneos, aumenta la pérdida anormal de calor. A la excitacion suce-
de una pardlisis de los misculos vasculares, que 4 veces dura bastante tiem-
po. Esta va acompafiada 4 menudo de nna sensacion de calor, que concluye
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por hacerse verdaderamente insoportable, porque las terminaciones nervio-
sas de la piel sufren un aumento de temperatura, que solo experimentarian
en las condiciones ordinarias si la temperatura exterior pasara mucho de la
temperatura de la sangre.

Estas fluctnaciones de la regulacion térmica persisten durante todo el
aumento y el ao/é del estado febril. Pero cuando se aproxima la fiebre, la
hiperemia cutdnea, acompaiiada algunas veces de sudores profusos, concln-
ye por dominar; bajo esta doble influencia de una irradiacion més conside-
rable y de la evaporacion acuosa, se produce la defervescencia, y la tempe -
ratura desciende hasta la cifra normal y aun mis.

Tirastornos febriles del aparato circulatorio.

Antes de que el termémetro hubiera adquirido el lugar que merece & la
cabecera del enfermo, la aceleracion y las modificaciones cualitativas del
pulso eran el mejor medioc para diagnosticar el estado febril; atin hoy, la
aceleracion de los latidos eardiacos se considera como tn sintoma ¢asi cons-
tante de la fiebre. A cada elevacion térmica de 1° C corresponde un aumen -
to de 8 pulsaciones por minuto, proximamente. Asi, no es raro encontrar
un aumento de 20 pulsaciones por minuto, pudiendo verse 120 pulsaciones
en el adulto, 140 y atn 160 en el nifio.

Pero al tomar el pulso el médico debe estudiar, no solo la frecuencia,
sino tambien las enalidades de las contraceiones cardiacas.

En este 6rden de ideas se puede esperar que, en igualdad de circunstan-
cias, la aceleracion de los latidos del corazon tenga como consecuencia el
aumento de tension arterial. A esto responde el pulso duro.

El vaso estd hinchado, tenso, y el dedo que se aplica sobre él recibe &
cada pulsacion un chogue breve, enérgico. El pulso duro se observa sobre
todo al principio del estado febril. Pero cuando tal estado ha persistido mu-
che tiempo, la dureza de la arteriu disminuye, el pulso estd todavia lleno,
pero lz pulsacion d4 una sensacion blanda, eldstica ( pulso amplio). La dife-
rencia entre el pulso duro y el pulsolleno, no se debe 4 una diferencia en
las centraceiones cardiacas, sino 4 un estado distinto de la musculatura ar-
terial. Mientras el pulso es duro, la musculatura arterial estd excitada, su

tonicidad aumenta; con el pulso blando y lleno, la excitacion cesa y es
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reemplazada por cierto grado de relajacion. Pero con esta relajacion, esta
disminucion de la tonicidad, la tension arterial se hace mds débil, en thr-
minos que la hinchazon sistélica parece muy pronunciada, al mismo tiempo
que la arteria parece muy llena.

Kl dicrotismo es muy marcado en los casos de pulso amplio, porque Ia
pared arterial relajada hace resaltar, mejor que en estado normal, esa olea-
da secundaria cuya explicacion ha sido tan controvertida.

Una condicion indispensable del pulso duro y del pulso lleno es la inte-
gridad de la accion cardiaca. Replecion perfecta del ventriculo durante la
didstole, evacuacion completa y enérgica durante la didstols, Esta circunse
tancia falta 4 menudo en las fiebres graves 6 de larga duracion.

Asi como un caballo se fatiga, se debilita y enflaquece ¢uando, con una
mediana alimentacion, debe ejecutar un trabajo excesivo, asl tambien el co-
razon se debilita en una fiebre de larga duracion. La digestion se altera, 7
con ella la llegada & la sangre de nuevos materiales nutritivos, mientras
que los materiales anfiguos son sometidos & una oxidacion mas fusrte, Asi,
la sangre disminuye de calidad, el alimento del corazon es ménos nutritivo
que de ordinario. Si afiadimos 4 esto el anmento excesivo del trabajo del
corazon, comprenderemos que el érgano pierda poco 4 poco su excitabili-
dad, se fatigue y no llegne & producir més que contracciones incompletas.
Ademds, la elevacion de temperaturs perjudica por si misma & la actividad
del corazon, y es muy posible que la cansa febril obre como un veneno car-
diaco paralizante,

Toda disminucion cuantitativa del trabajo del corazon tiene, como con-
sectencia inmediata, la disminucion de la presion y dela velocidad con que
la sangre recorre el drbol arterial. Bl pulso se hace blando, depresible,
siendo, en ocasiones, dificil encontrar la arteria. A esto se afade, ordinaria-
mente, nn sumento rédpido de la frecuencia del pulso: parece que, acelerar-
do sus contracciones, el corazon procara compensar su debilidad {(pudso fre-
r;#f-fmfﬁ’-).

Por (iltimo, esta compensacion cesa 4 su vez. Las contracciones, apenas
perceptibles, aunque 4 menudo dificiles de contar, del pulso pequeio, no
pueden oponerse al descenso inminents de la presion arterial v 4 la suspen-
sion completa de la circulacion, En tal caso, no es raro encontrar una dege-
neracion grasosa del musculo cardiaco encogido y relajado, expresion tan-
gible de los trastornos de nutricion que ha debido sufrir.

Es probable gue la aceleracion del pulso dependa del sintoma principal
de la fiebre, el calor fubril, En efecto, se observa, lo mwismo que la acelera-
cion correspoudiente de los movimientos respiratorios, en los casos en que
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la temperatura de la sangre se ha elevado algunos grados bajo la influencia
de un aumento de calor exterior. Se puede admitir perfectamente que en
todo esto desempefia el papel de intermedic el sistema nervioso.

Trastornos febriles en los drgancs de formacion

y depuracion de la sangre.

En la esfera vegetativa encontramos ante todo y de una manera cons-
tante un trastorno de la digestion en las primeras vias. La inapstencia, el
mal gusto de boea, los vomites, la descamacion catarral de la lengna (capa
saburral), revelan un estado anormal de la mucosa ghstrica que ordinaria-
mente se considera como una ligera inflamacion catarral 6 parenquimatosa.
La consecuencia de esto es la cesacion casi completa de toda alimentacion, y
la suspension, durante dias y semanas enteras, de los procesos de digestion
y de reabsorcion en el estdwnago y en las demds partes del tubo digestivo.
La nutricion se.altera, toda vez que se detiene la primera y mds importante
de sus fuente. A esto se une un mayor consumo de sustancias oxidables en
la sangre y los tejidos, que determina, rapidamente una disminucion de
peso del cuerpo y la desaparicion del paniculo adiposo, y de las magas mus-
culares (consuncion febril).

Este anmento de los gastos se traduce por una eliminacion exagerada de
urea por los rifiones y de deido carbonico por el pulmon, Durante la fiebre
la cantidad de orina es menor que en estado normal, pero la orina es muy
concentrada, oseura, y contiene, en el mismo espacio de tiempo, un tercio
de urea mas que en el hombre sano. El dcido tirico anmenta igunalmente y
se deposita por el enfriamiento bajo la forma de urato de sosa (sedimentos
de color rojo caracteristico). La cantidad de dcido fosforico aumenta asimis-
mo; en poco tiempo, todos log productos de oxidacion de las sustancias albu-
mindideas gque contiene la orina, han anmentado al propio tiempo quela
oxidacion misma.

Las funciones del pulmon se modifican en el migmo sentide. Con la ace-
leracion febril de la respiracion que sigue al anmento de temperatura y la
aceleracion del pulso, y que puede llegar de 10 4 20 respiraciones por mi-
nuto, se establece una eliminacion exagerada de dcido earbénico. La elimi-
nacion carbonica aumenta primero con la temperatura, despues llega & su
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maéximum y disminuye de nuevo para mantenerse despues en un nivel cons-
tante, poco elevado,

En cunanto

4 las funciones de la piel, diremos Gue aumenta la eliminacion
acuiosa. Lia respiracion insensible es tanto més fuerte cuanto mas caliente ‘
estd la piel. Y si la secrecion sudoral estd mas bien disminuida durante la

fisbre, se presenta desde luego como fendmeno critico y bajo la forma de
sudores profuses tan pronto como llega el momento de la defervescencia.

Trastornos febriles del sistema nersioso.

El sistema nervioso central es muy sensible 4 las diversas modificacio-
nes que puede sufrir la sangre en su composicion normal. Casi todas las
discrasias, es decir, las afecciones en las cusles la sangre se mezela con los
productos de excrecion 4 con sustanciag extrafias, virnlentas 6 infeceiosas,
dan lugar 4 una excitacion general del cersbro ¥ de la médula, cuyas prin-
cipales manifestaciones estudiaremos mis tarde. Ea el estado fabril, dicha
excitacion se fraduce por cefalalgia, mayor excitabilidad de los sentidos.
alucinaciones, delirio, alternando con signos de abatimiento, de postracion,
de estupor, eto. Al mismo tiempo, el funcicnamiento inoportuno del aparato
regulador térmico d4 lugar 4 una sensacion anormal, indefinible, en las ca-
pas superficiales de la piel.

A primera vista, nos vemos tentados & considerar la elevacion de tempe.
ratura de la sangre como causa préxima de estos trastornos del sistema ner-
vioso sin embargo, no debemos aventurarnos mucho en este sentido. Ordi-
nariamente, la elevacion feliril de la temperatura es un efscto de la altera-
cion de la sangre: es, pues, difieil distinguir en esta excitacion general del
sistema nervioso, lo que se debe directamente & esta alteracion de la sangre
¥ lo que es resultado indirecto de la elevacion térmica. Ademds, la aparicion
posible de un estads febril sin modificaciones apreciables de la sangre de- !
muestra que la elevacion febril de la temperatura puede ser producida por
via nerviosa, y d4 su apoyo 4 lo que se llaman teorias nerviosas de la fiebre
(V. Causas de Ia Jiebre), Asi, muchos antipiréticos son 4 la vez medica-
mentos nervines.., pero no debo hablar més de este asunto, uno de los més
discutidos en el siglo actual,
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Cagquesin

Existen en el lenguaje médico muchas palabras para designar la pertur-
bacion del estado general de un enfermo; decrepitud, marasmo, caguexias
consuncion, ete. Cada una de ellas tiende 4 expresar el origen especial del
mal, 4un cuando 4 menudo deba explicarse el principio: e potiori fit deng-
minatio.

Ya conocemos la consuncion fobril. Se d4 mds particularmente el nom-
bre de caquexia 4 los estados en los cuales log Procesos supunrativos 6 neo-
plésticos de larga duracion, han disminuido y alterado la cantidad ¥y la ca-
lidad de la sangre, hasta el punto de hacerla impropia para sus funciones
nutritivas. Esta alteracion de la sangre es causada en parte por la pérdida
exagerada de materiales, 4 que dd lugar la acumulacion 6 Ia eliminacion de
celulas patolbgicas, y en parte por la mezcla de agentes fermenteseibles pro-
cedentes de los focos inflamatorios 6 neopldsticos, Asi se produce la caguexia
cancerosa en los casos de tumores malignos; asi sobrevienen los numerosos
estados caquécticos, & que dan lugar las inflamaciones ¥ las snpurac

iona
especificas de larga duracion.
Pero muchas veces, en relacion causal con estas caquexias, encontramos

alteraciones especiales de ciertos organos, alteraciones que, por

su impor-
taneia, merecen mencion particular en este libro.

Degeneracion amiléiden.

Con este nombre designamos la infiltracion de ciertas células de cier
tejidos, por una sustancia albuminéides sblida que log mismos observadores
llamaron amilbide, por su reaccion en presencia del iodo. Si ge lava en una
corriente de agua, para separar bien la sangre, un corte de un drgano ata-
cado de degeneracion amiléide y se deja caer sobre &l ina ligera disolucion
de iodo, los puntos infiltrados presentan un color rojo pardo; si se trata des
pues por el dcido sulfirico dilnido, la eoloracion pasa al azul 6 al v

tos

ioleta.
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Estos tltimos tonos son dificiles de obtener en estado de pureza, pues se
alteran rdpidamente por un principio de carbonizacion.

Sabemos, hace mucho tiempo, que la sustancia amildide no tiene nada de
eomun con ¢l almidon, sino que, por el contrario, es un albuminoide cuya
composicion quimica se parece 4 la dela febrina. Si en lo posible, estudia-
mos al microscopio el proceso de la infiltracion amildide, vemos que, en el
intérvalo de las granulaciones protoplasmiticas de una célula 6 entre las
fibrillas mds ténues de una fibra conjuntiva, se infiltra una sustancia que,
por su gran refringencia, hace desaparecer todas las diferencias Opticas exis-
tentes; cuando la infiltracion es completa, las células y las fibras que la su-
fren parecen homogéneas, de aspacto céreo, algo engrosadas por la sustancia
sblida que en ella se deposita, hinchadas, vidriosas, segnn la expresion de
€. 0. Weber. Tambien se reconoce en dichas granulaciones una gran ten.
dencia & pegarse unas 4 otras y formar grandes masas aglomeradas, lo cnal
recuerda la necrosis de coagulacion, pero solo hasta cierto punto.

En efecto; si es diffcil apreciar la energia vital de las partes atacadas de
degeneracion amiloide, no puede tratarse de una cesacion de la actividad
vital, y es muy raro que puntos completamente degenerados de ciertos drga-
nos, del higado, por ejemplo, sean tratados por el organismo como partes
muertas, es deecir, eliminados por supuracion, lo cual, como sabemos, es la
regla en la neerosis por coagnlacion.

Las particularidades que caractérizan la degeneracion amiléida permi-
ten admitir con fundamento que deben preceder & su desarrollo ciertas con-
diciones especiales. Entre ellas figura en primer término un empobreci-
miento considerable de la sangre en elementos solidos, sobre todo celulares.

En todos los casos de degeneracion amiléide, la masa sangninea estd
reducida & la mitad, 6 ménos atn, de la cifra normal. La sangre es méx
liquida y mds clara, En estado de reposo, la parte superior del lignido se
aclara rdpidamente, depositindose tan solo en el fondo del vaso una capu
muy delgada de globulos sanguineos. Esta capa inferior apenas llega 4 la
vigésima parte de la altura total del Hquido. y se halla constituida, casi en
absoluto, por glébulos rojos. Se necesita mucho tiempo para que la parte
superior clarase convierta en un codgulo denso, lardaceo (bradifibrina),
mientras que la coagulacion se verifica inmediatamente cunando se afiaden
algunas gotas de la sangre fresca v sana.

Como se ve, la sangre ha sufrido una alteracion profunda. Es pobre en
células, y los elementos fibrinégenos no existen en proporciones regulares
Las supuraciones prolongadas, la eliminacion continua de glébulos blancos
en la superficie de las tilceras extensas, producen esta modificacion. Las
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supuraciones tubsrenlosas y sifiliticas de los huesos y del pulmon son las
causas mds frecuentes de lu degeneracion amilide,

La degeneracion comienza ordinariamente en muchos puntos & lu vez,
pero sobre todo en aguellos en que la sangre se detiene mds tiempo, y en
los que se verifica una trasuducion méis activa de sus elementos liquidos: en
¢l higado, el bazo y lgs rifiones; despues en los ganglios linfiticoy, la glin-
dula tiroides, ete. La infiltracion comienza por las paredes de los capilares,
¥ esto se reconoce ficilmente en los glomérulos del rifion. En las celulas
hepiticas y en las de los foliculos linfiticos es donde mej

or puede seguirse
la infiltracion amildide de Jas células,

En resimen: parece que tos albumindides de los Jugos nutritivos se han
fijado en los tejidos que atraviesan, pasando alli 4 la forma s6lida, y que se
trata de un proceso aniloge, por lo ménos & la coagulacicn de la fibrina.

EXCITACION DEL SISTEMA NERVIOSO.

Sabido es que todo estado morboso sério repercute sobre el sistema ner-
vioso. Pero si examinamos la cuestion mas de cerea, vemos que esto puede

suceder de dos modos: Por una parte, el sistema nervioso central puede ser

impresionado por la composicion anormal de la sangre y reaceionar contra
ella por un estado de excitacion, seguido de un estado de relajucion y de
cansancio, Por otra parte, la irritacion local de un haz nervioso puede tras-
mitirse hasta el érgano central, y prodacir en
muy violentas.

Vamos 4 estudiar los sindromes caracteristic

ciertos casos manifestaciones

08 de la excitacion general
¥y local. Pero antes debe mencionar dos particularidades importantes de to -

dos los sintomas suministrados por el sistema nervioso: la periodicidad de
su aparicion, y la desproporcion frecuente entre la cansa y el efecto.

La periodicidad no es, en suma, mis que la expresion de esa gran ley
hiolégica que prescribe, para toda sustancia viva excitable, alternativas de
reposo y de actividad, y que modifica, segun estas alternativas, los grandes
procesos de la asimilacion. Bn el sistema nervioso, en el que la excitabili-
dad de la sustancia viva llega al més alto grado, estas alternativas de acti-
vidad y de repoco son muy marcadas, y la mavera de ser del sistemy o

il
ambas fases es atso'utamwents opnesta.
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Comparemos el mismo sujeto en estado de vigilia y durante el suefio, y
tendremos un ejemplo de las diferencias de excitacion y de cansancio que
puede presentar el sistema nervioso.

En cuanto & la segunda particnlaridad de los sintomas nerviosos, es de-
cir, la desproporcion entre la causa y el efecto, resulta de la facultad que
tiene el sistema nervioso central de absorber, sin indicio aparente, enormes
cantidades da excitaciones centripetas y de c.:.mservarfas, en realidad, en es-
tado de fuerzes de tension, Una causa que apenas pase de los limites de Ia
excitacion fisiolégica, puede asi, fuvorecida por una série de circunstancias
secundarias (debilidad muy grande, eseasw nutricion general, empobreei-
miento de Ja sangre, ete.), romper los frenos de estas fuerzas latentes de
tension, y dar lugar 4 una explosion de sensaciones y movimientos muy
Vivos.

Pusemos ahora 4 estudiar nuestro verdadero tema.

EXQITACION GENERAL,

Delivio-Coma.

La excitacion general del sistema nerviogo es producida, las miés veces,
aparte de toda afeccion propia del cerebro: de la médwle por un agente no-
civo mezelado con la sangre O con los jugos del organismo. Los elementos
farmentativos 6 pirégenos, reabsorbidos en log toces inflamatorios, tienen,
bajo este punto de vista, la misma influencia & una influenciy sndloga 4 la
de todos los venenos que pesan directamente del exterior 4 la sangre. Pero
como estos muteriales nocivos son al mismo tiempo productores de fiebre,
no siempre es ficil distingnir su influencia propia de la influencia gue la
elevacion de temperatura de la sangre ejerce sobre el sistema nervioso; del
mismo modo que todavia no se ha podido demostrar, sila excitacion del
sistema nervieso eentral toma parte en el anmento febril de la temperatura
v hasta qué punto.

En las manifestaciones de lo que se llama la sensacion general de enfer-
meded, Jos elementos de excitacion y de cansancio estdn fodavia bastante
intimamente mezelados. Una sensacion cevcana al dolor, pero que ain es
cast agradable, recorre todos los miembros y nos impulsa & extenderlos, a
Al lado de esto, preséntass un estedo de laxitud, de abatimiento.
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de postracion, que nos obliga 4 sentarnos, y finalmente, 4 buscar la cama.
El entermo confia dormir y descansar, pero aparece la et falalyia, sintomu
cuya explicacion es dificil, y que indica ya una perturbacion mds pronun-
ciada del sistema nervioso, y sobre todo del cerebro. :

Este dolor es unas veces sordo y gravative, en otros casos agudo y lan-
cinante, segun la causa de la enfirmed.d y el sitio del mal. Despues sobre-
vienen estados de excitacion de la inteligoncia, yesto-en todas las formas de
su ectividad. Al lado de nna inquietad general que obliga al enfermo 4 mo
verse de un lado para otro (jaclitacion), vemos verdaderos errores de los
sentidos (alucinaciones). Bl enfermo oye raidos, sonidos y palabras; vé,
gusta y sients una série de objetos que no existen. Las ideas raras suceden
en su espiritu, ¥ como confunde las imégenes interiores con las exteriores, y
habla con excitacion y sin regla, se torna completamente ininteligible, y
decimos gue delira.

Pasado el perfodo de excitacion, sobreviens casi inmediatamenta uns
fase de depresion nerviose, cuya intensidad y duracion son proporcionales
4 la fase de excitacion. El enformo estit como adormecido, siendo ditieil Sa~
carle de su estado de profunda insensibilidad (coma). Cnando esto se con-
signe, el paciente mira con fijeza & los que le rodean estupor), comprende
mal las pregontas que se le dirigen y responde peor todavia.

El grado mayor de depresion consiste en un estalo de sopor, anidlogo al
suefio, con respiracion penosa, dificil (estertorosa’, qne es lo gie se Jama

s0por.
Telampsin.,

Los médicos se han ocnpado sériaments, en mmchas ocasiones, de los
sintomas de excitacion general del sistema nerviose, en los cuales la volun-

tad es impotente para dominar los movimientos del cuerpo. Pero nada pro-

duce mds impresion de algo morboso y anormal, gue las contra
Tai

mejor la impotencia del hombre frente 4 las fuersus ol

‘tiones pato-
g.(le clertos miinoulos & de ciertos grupos nnscalares; nada demtiestra

entales de la natu-
raleza, Los primeros sinfomas de este génere, el caslnieten de dientes v log

»y

1mientos desoridenados de los ojos, tienen wlgo de extraordinario, Tam-
bien debemos mencionar esos movimientos de los dede

. que se degignan con
el nombre de carfologiu. Pero los mis notables de fodss estos fenbmenos son

los ataques de convulsiones generalizadas, v & su culeza la eclim psia,
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El ataque eclimpsico comienza por nna contraccion enérgica, violenta,
de log estensores del tronco y de los miscnlos espiradores. El enfermo da
un grito agudo y estridente, su cusrpo se vaelve hécia atras, con la cara
dirigida hécia arriba y un poco hdcia el lado. Los brazos y las piernas se
ponen rigidos, los pulgares no pueden doblarse sobre la palma de la mano;
los dedos del pié estdn levantados y la planta retraida.

Despres sobrevienen contracciones crbnicas: comienzan por la cara ¥
se extienden despess 4 los antebrazos y las piernas, y luego 4 los brazos y
los muslos: los miembros se agitan en todos sentidos, y finalmente, al cabo
de medio minuto, poco més 6 ménos, estos movimientos se van disipando ¥
concluyen por cesar en absoluto.

8i ol enfermo tenia atin conciencia , pierde el conocimiento al sobrevenir
el ataque, v queds, atin despues del aceeso, durante 10 6 20 minutos, en un
estudo de inconsciencia absoluta. El color dela cara, que en el momento de
la espiracion forzada, era azulado, livide, vuelve & ser normal, poco 4 poce,
v 0lo algunas manchas puntiformes en la piel fina de los parpados, re-
cuerdan el &xtasis venoso que acaba de sobrevenir.

La gran constancia de este conjunto sintomdtico, qne se encuentra ignal-
mente en la epilepsia, de la que hablaremos despues, indica que se trata de
unw excitacion normal, & quizds de la cesacion de ciertos fendmenos en un
territorio cerebral bien definido, bajo el punto de vista anatémico y funcio-

nal. Nothuagel ha descrito un centro convulsivo en el suelo det cuarto ven-

triculo, cerca de la protuberancia, y nosotros sabemos, por los bellos expe-
wimentos de Kugsmaul y Tenner, que una anemia cerebral brusca suspende
la infinencia moderatriz de este centro convulsivo, ¥ que un éxtasis excesi-
vo de la sangre en el cersbro produce el mismo efecto.

Tin ambos casos falta el oxigeno, y, sin una provision abundante de oxi-
geno, no hay actividad cerebral.

Por lo demés, nos vemos obligados 4 admitir la posibilidad de una exci-
tacion parcial; de una relajacion parcial del centro convulsivo, porque los
accesos ecldmpsicos son algunas veces incompletos y se resumen en el dolor
cerabral golo, 6 tinicamente en las convulsiones.

EXCITACION LOCAL.

Dalor.

La excitacion local del sistema nervieso, producida por un proceso fam-
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bien local de inflamacion 6 de neoformacion, se traduce, en su grado mds
débil, por una sensacion vaga de malestar local, de peso, de presion, de
plenitud, viniendo despues la verdadera seasacion de dolor.

L intensidad de éste depende 4 la vez de la intensidad de la excitacion
y de la impresionabilidad del enfermo. Lias numerosas cualidudes que se le
asignan (dolores lancinante, terebrante, cortante, gravativo, pungitivo, et-
cetera), dependen de factores todavia desconocidos, lo mismo que las diver-
sas parestesias cutdneas designadas con los rombres de hormigneo, prarito,
adormecimiento, sensacion de terciopelo, ete,

En cuanto al sitio del dolor, 6 wmds bien al punto del sistema nervioso
central, cuya excitacion hace nacer en nosotros la sensacion de dolor, ha
sido muy discutido. Schiff admite que es la sustancia gris de la médula, ¥
la mayor parte de log antores son de la misma opinion, mientras no se de-
muestre otra cosa con datos positives. Sin embargo, debemos hacer nna ex-
cepeion para los nervios cranianos sensitivos.

Todas lus afecciones dolorosas presentan una periodicidad marcada.
Despues de una fase de execitacion mas fuerte, sobreviene un periodo de cal-
ma, 4 menudo de corta duracion; pero cuanto mds persiste la afeccion,
mds se acentia dicha diferencia, hasta llegar por tltimo 4 las alternativas
de excitacion violenta y de remision completa, que caracterizan las nenral-
gias.

El dolor es un sintoma capitul de la excitacion local del sistema nervio-
80, pero no el inico. En efecto; la excitacion centripeta puede dar lugar &
una série de reflejos vaso-motores, sensitivos 6 musculo-motores. Las mdie
veces hay una hiperemia activa de la parte dolorosa [V, Hiperemia), b bien
una hiperemia de otros puntos del cuerpo; mds rara vez una contraccion
espasmédica y lu anemia que de ella resulta. Como manifestaciones sensiti-
vag, debemos citar los dolores simpéticos, que ora interesan puntos simétri-
€08, ora regiones remotas. Entre las reacciones misculo-motoras, menciona-
remos los movimientos conscientes y voluntarios que pueden disminuir 6
abolir el dolor, y los reflejos involuntarios, que consisten en contracciones
espasmédicas de los miscnlos del cuerpo. De estos tltimos, merece especial
mencion una forma particular.

Trismo y tétanos.

Una contraccion prolongada (ténica) de los miuseulos del cuerpo, que
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comignza por rigidez de la nuca, interesa despues log misenlos vertebrales:
tal es el sinfoma principal del f#fznos. Cuando es eompleto, la columna ver-
tebral rstd arqueada hdcia atris, el pecho abombado, el epigastrio empnjado
hicia dentro. el cuerpo entero rigido como una madera, Las mandibulas
estin apretadas, los arcos dentarios comprimidos uno contra otro, Jas fac-
ciones indican la convalsion (risa sardénica). En muchos casos, la contracs
cion muscalar se exagera por momentos, el tronco es empujadoe ¢on violen-

cia hicin delunte, ol enformo se muerde la lengna y tiene la cabeza hundida
en las almohadas. Despres de nna corta daracion, el tétanos suele terminar
por lu muerte, 4 consecuencia de la pardlisis pulmonar y eardiaca,

En la etiologia de este grave cnadro sintomdético, desempeiia el papel
mds importante una excitacion local del sistema mervioso. Se trata sobre
todo de heridas, y partienlarmente de heridas por armas ds fuego, de heri-
das por rotura 6 por magullaiento, y esto en todas sus fases hasta su com-

pleta curacion. Se ha visio solirevenir el tétanos easi inmedistamente des-
pues de la herida, durante el periodo de supuracion y formacion, de pezon-
citos carnogos, y tambien duorante la cieatrizacion y despues de ella. Una
traccion defectuosa de la herida, la encarcelacion de cuerpos extrafios, la
traceion de los nervios, en virtud de la retraccion cieatricial, pueden deter-
minar el tétanos. En todos estos casos, se produce una irritacion persistente
del sistema nervioso central, que tiene su origen en la herida, irritacion
que no es muy dolorosa, pero que, acumulindose siempre, coneluye por
producir una srageracion permanente de lu excitabilidad refleja. Entonces
el menor choque, la menor conmocion del cuerpo, puede ser el punto de
partidu de esas contracciones reflejus tan violentas que hemos deserito.

El frio ha sido considerado siempre como causa proxima del tétanos; y
todo médico gne haya observado el tétanos traumitico en los campos de
batalla, convendrd en la exactitud de tal opinion.

Nehoek (1)

Cuande gran niimero de nervios sensitivos son excitados 4 la vez, como
sucede despues de las grandes operaciones quirtirgicas 6 de otros traumatis-

i

(1) Aungue esta palabra no es castellana, ni lo ha sido nunca, se halla
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mios extensos, la excitacion exagerada del sistema nervioso central que en-
fonces resulta puede producir el mismo efecto que un rayo.

Para explicar la muerte por el rayo, admitimos una alteracion profanda
éirreparable de lu extructura molecular del sistema nervioso. Asi tambien
comprenlemos el schok que sobreviene en las condiciones antes mencio-
nadas,

Se manifiesta por pérdida de conocimiento, palidez del semblante y una
debilidad de los movimientos curdiacos y respiratorios, que termina nor la
muerts,

Pero, al ludo de ssta forma mortal del schock, existe una série de varie-
lades, cada ves més lijeras, hasta esa tendencia pasajera al gincope que pro-
duce un chogue sobre el hueco epigistrico. En todos estos casos se trata de
una perfurbacion de la extroctura molecular del sistems nervioso central,
quae equivale & una hiperexcitacion de dicho sistema, y mds especialmente
1e los centros eardiaco y respiratorio.

11, —EXTENSION DE LA ENFERMEDAD POR LAS VIAS
FISIOLOGTCAS.
(sfnTomMAs SIMPATICOS.)

GENERALIDADES,

Una tercera série de sindromes tipicos resulta de que el estado de salud
% de enfermedad, de funcionamiento & no funcionamiento de cada érgano
repercute sobre el organismo entero.

El trabajo que suministran las diferentes partes tiena sin duda un valor
muy variable para la econoimnia; asi, el peligro para la existencia seria muy
distinto en los diversos estados morboses que hemos de estudiar en el pre-
sente capitulo. Pero no hay 6rgano que esté completamente privado de fun-
ciones; asi, en cada afeccion local debemos averiguar qué fendmenos morho-
sos resultan del obstdculo 6 trastorno que experimenta la funcion de la parte

tan vulgarizada entre los cirujanos, que no veo inconveniente en usarla,
como lo hice al traducir el Z'vatado elinico de las enfermedades de la médula
2spinal, por el Dr. . Leyden. (N del T)
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enferma. En muchos casos se trata de sindromes directos, bien caractariza-
dos, pero esto no basta. A los sintomas de la Jtnetio Inesa se unen otros que
traducen esa tendencia del organismo & compensar la saspension de funcio-
namiento de la parte enferma por el trabajo de otra parte sana.

Estas funciones compensadoras, ;llenan por completo sn objeto y hasta
qué punto llegan 4 conseguirlo?

Los 6rganos llamados 4 suministrar este mayor trabajo, ssufren 6 no?

Estas cuestiones no deben ocuparnos ahora. Solo consignaremos gue las
manifestacione de la funcliv zicaria, unidas & las de la Junetio laesa, cons-
titayen en muchos casos sindromes patognoménicos para las afecciones de
ciertas partes del cuerpo,

)—TRASTORNOS VEJETATIVOS.

Los drganos de la vida vegetativa se reducen 4 los de formacion, circula-
cion y depuracion de la sangre. Todos ellos concurren al mismo objeto, la
RULTLeLomn.

La condicion inherente de una buena nutricion es la distribucion regular
por todo el organismo de un lignido nutricio puro y de buena calidad, de
composicion y temperatura constantes. Si uno de estos drganos estd pertur-
bado en su funcionamiento, resultard ante todo una alteracion cnantitativa 6
cualitativa de la sangre, 6 bien una cirenlacion insuficiente de dicho lquido,
segun que la afeccion local tenga su asiento en el tubo digestivo, el bazo, el
corazon, los vasos, el pulmon, los rifiones y el higado; pero al mismo tiem-
po resultard tambien un trastorno en la funcion general de todo el sistema
vejetativo, en la distribucion conveniente de la sangre por todas lag partes
del caerpo,

Debemos, pues, estudiar un grupo de sintomas generales, que designa-
remos con el nombre de frastoruos de la awutricion por distribucion imperfeec-
ta de la sangre,

I.—TRASTORNOS DE NU1TRICION,

Comenzaremos nuestro estudio por esta série de sintomas generales
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Pero al escribir la palabra trastorno de la nutricion, vacilo algo en emplear
un término tan vasto. Todas las alteraciones que ya hemos estudiado, la in
flamacion y los tumores, las metastasis y la fiebre, todas lus enfermedades,
por decirlo asi, sno constituyen tambien perturbaciones de la nutricion? No
debemos, pues, hablar aqui més que de los trastornos de nutricion en el
sentido mds estrecho de la palabra, es decir, de la insuficiencia 6 suspension
de la asimilacion normal,

Solo éstos son el producto general de la disminncion de cantidad 6 de la
alteracion de la sangre. Pueden, sin duda, ser producidos por otros factores
distintos, por lesiones directas, fisicas, quimicas @ otras de las eélulas y de
los tejidos, por modificaciones de la imervacion normal; pero no debemios
detenernos en estas consideraciones secundarias. Por el contrario; el carde-
ter tipico general de estos trastornos es tanto mds notables cnaunto que ve-
mos que se manifiestan bajo la influencia de las cansas mis diversas.

Cuando nos encontramos en presercia de sujetos mal nutridos, débiles,
decrépitos, observamos que tienen la piel y las mucosas decoloradus, el
cuerpo delgado, los ojos hundidos, los labios arrngados, que han perdido
todn energia en sus movimientos, y que el peso disminnye de un modo pro-
gresivo, ;

Una parte de estos sintomas se refiere directamente & la disminucion y
la alteracion de la sangre, como la palidez, las coloraciones anormales de
la piel; otros se relacionan con ella de un modo indivecto, como las modifi-
caciones de la excitabilidad nerviosa, la consuncion de toda la economia,
Asi prevemos que si la causa morbesa contintia obrando, el eunerpo asi de
bilitado continuard sucumbiendo y palideciendo, como una hoja despren-
dida por el viento.

Pero si penetramos mis alld, y con el anxilio del miecroscopio estudia.
mos este organismo en sus detalles, veremos bien pronto que la consuncion
no stlo se revela 4 grandes rasgos en tode el individuo, sino tambien en
cada nna de sus partes. Encontramos en las células y log tejidos las altera
ciones caracteristicas de una nutricion imperfecty, ulternciones andlogas &
las que se ven en puntos aislados del organismo sano cuando se perturban
accidentalmente los procesos normales de la asimilacion.

A la eabeza de estos estados patoldgicos fignra la muerte de las células
y de los tejidos. La muerte es la suspension del funcionamiento d» la sus
tancia viva, 4 consecuencia de una violenta alteracion guimico-fisica de su
constitucion intima. I.a muerte es siempre una manifestacion repentina,
porque 6 bien el protoplasma vive, aungue sea penosamente, o bien no vive.
Pero puede suceder que la muerte esté preparada, de cerca 6 de lejos, por
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una alteracion de la sustancia viva, de suerte que la cesacion rdpida 6 lenta
de las funciones vitales, es como el intermedio entre la vida v la muerte.
Dicho estado intermedio se designa con el nombre de necrobiosis, y puede
colocarse al lado de la muerte rdpida la necrosis.

Bin embargo, es dificil establecer un Hmite preciso entre ambos estados,
porque, & pesar del dilema que antes hemos enunciado, és raro asignar el
momento preciso en el cual la muerte es un hecho irrevocable.

() —NEQROSIS,

i se trata la célula viva por diversos agentes fisicos 6 quimicos, annque
sin pasar de ciertos limites, la actividad vital al ménos en lo perceptible,
es citada 0 reforzada por estos agentes. Los glébylos blancos presentan mo-
vimientos amiloides m4s extensos, las pestafias vibratiles det epitelio cilin-
drico se mueven m4s pronto. Pero si con estos mismos agantes se atacan
més fuertemente las células, si se calienta un glébulo blaneo algunos grados
por encima de su temperatura habitual, si sa le coloca en agua destilada, en
un dcido 6 una base diluida, si se le somete 4 una corriente eléctrica algo
enérgica, se retrae primero, se torna granuloso, turhio y esférico, y des-
pues se disgrega y se disueive,

Esta série de manifestaciones nos presenta el esquema anatémico gene-
ral de la muerte de las células, es decir, la rigidez y la disolucion del proto -
plasma.

La rigidez resulta de la coagulacion de una sustancia albuminéidea
normalmente disnslta en el protoplasma vivo. Si nos representamos la rigi-
dez como una ultima contraceion ténica, nos veremos obligados 4 admitir,
hasta cierto punto que la contraccion vital es debida tambien & la solidifi-
cacion pasajera de una sustancia liquida. Lo que parece probado es que en
ciertas condiciones favorables, la rigidez cadavérica es transitoris, y que
las células que ya ofrecen esta rigidez pueden volver nuevamente 4 la vida.
Asl, se puede hacer cesar la rigidez de los globulos blancos, producida por
la adicion de agna, afiadiendo una débil disolucion de sal marina, y la rigi
dez producida por el calor, bajando la temperatura. La quinina y el deido
fénico colocan los globulos blancos de la rana en un estado de rigidez, que
puede cesar al caba de muchas horas, Si, por el contrario, la rigidez ha lle-
gado 4 ser irreparable, sobrevendrd la disolucion en una época mds 6 ménos
vemota. (I Zwmefaccion turbia).
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La necrosis simple se manifiesta en los demds elem mtos protoplamésticos
de la misma manera que en los glébulos blances. Si sobrevienen modificacio-
nes en el proceso, son debidas, ora 4 circunstancias exteriores, ora 4 la tras-
formacion del protoplasma en otro tejido.

Los globulos rojos se disuelven, al parveser, sin contraccion prévia,
Pero la coagnlacion de la sangre, jno es una especie de musrte de este tejido?
Nadie ha dicho que el licor sanguineo sea vivo; pero si estd demostrado que
lo gue impida la coagulacion es la influencia que ejerce sobre la sangre de la
pared vascular viva; ges posible comprender esta inflnencia de ofro mods
que por nua especie de vida comunicada 4 las sustancias albumindideas, gue
al congnlarse, representan la fibrina? Volveremos & ocuparnos de esta
cuestion.,

Respecto 4 los misculos, con razon ha recibido el nombre de rigidey
cadavérica esa consistencia especial, esa acortamiento de los musculog de to-
do el cuerpo, que ordinariamente se observa en el caddver al enfriarse.
Se puede estudiar la aparicion de 1a rigidez cadaverica en una fibra musenlar
aislada. Al mismo tiempo, la sustancia contrdetil se torna turbia y granulo-
sa. Bl trastorno aunmenta még 4un antes de la disolucion.

Las fibras nerviosas mismas presentan una espeeie de rigidez. Asi deba
entenderse probablemente lo que se lama la coagnlacion de la miolina.

La sustancia intercelnlar es la que ménos se modifica antes de Ia diso-
lucion. Apenas se puede observar un ligero cambio, y no sevé rigidez. El
teiido caledreo de los huesos resiste enérgicamente & la disolucion y puede
durar siglos enteros.

Todas las modificaciones que acabamos de mencionar solo se realizan,
indudablemente, cuando existe una humedad suficiente para la disolucion de
las partes muertas, y no existe ningun obstdculo 4 las trasformaciones qui-
micas debidas & esta disolucien

Por la pérdida de agua, la gangrena hiimeda se trastorms en gangrena
seca, Pero, despues de seca, nna parte muerta puede, como las momias egip-
ciag, permanccer intacta durante miles de afios,

Por otra parte, los caddyveres sepultos en un terreno arcilloso, gue el
agua atraviesa continnamente, se trasforman en una sustancia andloga al
jabon, y quese llama grasa de jabon 6 adipocira. Esta sustancia es muy es-
table y se opone 4 la disolucion del caddver.
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(6)—ATROFIA SIMPLE,

Con el nombre de afrofia simple se designa una disminucion de volii-
men de una parte que sélo se revela al exdmen microscopico por la reduc-
cion de los elementos parenquimatosos. La fibra muscular atréfica es mis
delgada, la célula hepdtica atrofica més pequeila, la. célula grasosa atrofica
contiene gotitas grasosas m4s finas que los mismos elementos normales;
pero, por lo demds, el aspecto extarior no difiere 6 difiere mny poco del as-
pecto normal; ordinaviamente se observa una pigmentacion parda de lus
celulag atrofiadas, sin que en ningun caso pueda decirse de dénde procede
este pigmento ni como e forma. Las eélulas del muscalo cardiaco [resentan
pequeiias granulaciones parduscas, dispuestasen la pequefia cantidad de
protoplasma que queda por debajo y por encima del nicleo, ¥ sin embargo,
la estriacion tasversal de la sustancia contrictil estd intacta. En las células
hepdticas atrofiadas ss encuentra tambien ordinariamente un pigmento
granuloso pardusco, y atin negruzco, que algunos autores han creido de-
rivado de la materia colorante biliosa, aunque ninguna reaceion micros-
copica viene en apoyo de semejante opinion. La grasa de las colulas graso-
sas atrofiadas ofrece un color amarillo pardo aniforme. Hste fonémeno se
puede comprobar 4 simple vista, y entonces cabe preguntar de dénde proce-
de esta materia colorante.

La atrofia simple es, ante todo, la expresion tangible de Ia partieipacion
de todos los érganos en una debilidad general del proceso nutritivo. La dis-
minucion de la masa sanguinea y de la presion arterial es su causa proxi-
ma, Ensegundo lugar, la atrofia simple se observa tambien en ciertas afoc-
ciones locules, cuando los ecambios nutritivos son cada vez mas dificiles en

partes mds O ménos extensas de un parennuima (ligadura, compresion de
55 I
los vasos, ete. )

¢)—REBLANDECIMIENTO GRASOSO, MUC0S0, ¢OLOIDE.

Distinguimos de la atrofia simple, por decirlo asl, cuantitativa, una
série de trastornos de natricion de loy tejidos, que tienen cierta analogia con
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las aiteraciones fisiologicas que sufren las células epiteliales de edad avan-
zada. Cuanto mayor es la fecha de las células epiteliales, mds se separan
de gu terreno nutricio por las nuevas eapas que se desarrollan, y mayor? 3
la distancia que debe atravesar el liquido para llegar desde los vasos hasta
estas células, Este hecho, y sin duda tambien las leyes pre establecidas de la
vida celnlar, determinan en las células epiteliales antignas ciertas alteracio-
nes que las hacen morir lentamente, que son verdaderas necrobiosis. Pero
el organisme, muy sconbdmico, y que no deja que perezea nada, sabe apro
vecharse de esta muerte y de la caida de los epitelios. Modifica las anti gnag
células epiteliales desecadas, formando de ellas una costra més 6 méoos
gruesa & impermeable, la capa cornea del epidermis (produccion de quera-
tina). El moco que cubre la superficie de las mucosas debe su origen 4 una
tumefaceion mucosa de los epitelios de las mucosas y de las glindulas mu-
ciparas (produccion de mucina). Los epitelios gue tapizan log foliculos cer-
rados de la glindula tirbides, dan sustancia coloidea gque llena y distiende
la cavidad de los foliculos, lo cnal podria muy hien estar en. relacion con
las funciones todavia desconocidas de esta gléndula. El foliculo de Graaf se
rompe en el momento de la menstruacion, bajo la influencia de una disten -
sion aniloga. La metambrfosis grasosa del epitelio de la. glindula mamaria
suministra la leche, la de los epitelios de las glandulas sebdceas produce el
unto de esta indole gue cubre el cuerpo, sin hablar de las metamorfosis no:
tables de ciertos epitelios glandulares, que dan lngar 4 la formacion de la
saliva, del jugo gdstrico y otras secreciones.

Entre estas metamorfosis, las transformaciones grasosa, mucosa y co-
loide, son las gue prinecipalmente encontramos en las neerobiosis patolégi-
cas, Todas ellas dan lugar 4 productos quimicos solubles en el agua, 6 que
por lo ménos se hinchan fuertemente en presencia del agua; lo cual hace
que macroscopicamente se presenten, sobre todo bajo la forma de reblands-
cimientos patolégicos. Lia disminucion de consistencia puede variar desde
la relujucion apenus aprecia ble de un tejido naturalmente denso y eldstico
pasando por todos les grados de la maceracion, hasta la formacion de focos
de reblandecimiento completamente fuctuante. Si tal estado persiste sin
tender & otra terminacion (evacnacion al exterior), la liquefaccion puede
continuar en el interior del foco; sobreviene una limitacion clara entre sl
toco de reblandecimiento y el parenqunima ambiente, y resulta un guiste,
que designamos con el nombre da' quiste de reblandecimiento, de quiste de
refencion, limitado por nna membrana.
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Degeneracion grasosa.

Con el nombre de degeneracion grasosa se designa una destraccion pro-
gresiva, pero completa, del protoplasma y de otros elementos albuminosos

a

4 albuminoideos de las célulag, qne comisnza por la aparicion de gotitas cra-
sosas en su ivterior. Kstus gotitus de grasa aparecen al micrescopio bajola
forma de pequefios pantos y de granulaciones oseurss, anmentan de niime-
ro, 8e rennen en gotas mis voluminosas, sin formar nunea mds gque una sola
gota, y coneluyen por invadir tan completamente la eéinla, que esta parece
formada tan s6lo por una masa de granulaciones oscaras

Si la degeneracion invada ¢élulas aisladus, es swstadio de 1o metamor-
fosis se traduce yor la formacion de los cuerpos granuloses de los autores.
En este caso, no pneden reconocerse por los antignos contornos de las cbln-
las, porque las gotitas grasosas llegan hasta by sa perficie de la céluls y for-
man alli pequelias e'evaciones; lay irregularidades y las aristas que presen-
taba la célula normal se desvanecen, y todo se trasforma en nna masa esfé-
rica. El nticleo y los nucleolos no son visibles, pero todavia puede compro-
barse sn existencia por medio del carmin,

La formu esférioa de los enerpos grannloses no es, sin embargo, una for-
ma patognomobniea. Si la degeneracion grasosa atacs una sustaneid conjnn-
tiva de célulasestrelladas y la trapsformacion de las célulag precede 4 la li-
quetaccion de la sustancia intercelular, las magas de grannlaciones grasosas
ofrecen una forma estrellada como las células de que derivan.

En la degeneracion de los miisculos estrindos se vé que las gotitas de
grasa forman lineas muy claras & lo largo de las fibrillas. Pero cuando le
gan & ser mas abundantes y se repartén por ignal en la fibra musenlar, es-
tas gotitas wds refringentes ocultan las propiedades épticas de los elemen-
tos musculares propios, y la extrivcion trasversal desaparece. Tambien se
encuentran gotitas grasosas muy finas en las fibras-células musculares del
corazon; la estriacion desaparces tambien en ellus, y todo el tejido adquiere
un aspecto uniforme, finamente granuloso.

La atrofia grasosa, cuando s6lo aleanza una pequeiia intensidad, es com-
patible eon la persistencia de la vida y hasta puede sufrir una regresion
completa. Pero cuando el tejido degenerado se halla por completo infiltrado
de gotitas grusosas, se puede admitir que todas las funciones vitales han
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cesado en él, y que la cohesion de las grannlaviones grasosas es completa-
mente mecdnica.

Si existe un grado saficiente de humedad, esta masa grasosa se disgre-
ga bien pronto y foruia una emulsion de apariencia lachosa, el detritus gra-
s0s0. Este puede ser absorbide, ten ficilmente como la leche, por los ori-
genes de los linfitices y arrastrado 1

ion, Se neea-
sitan eondiciones de reabsorcion bastante desfuverables para que sl detri-

s de sn sitio de produce

tus lechioso permanezea en aguel punto y sufra las transformaciones ulte-
riores,

Esto es lo que aucede en el reblandecimiento amarillo de las porciones
centrales del cerebro. La gruesa capa de sustancia cerebral que rodea el
foco r

andeeide, no podria deprimirse st se reabsorbiera el detritus graso-
80, y ménog atm la bove

la eraniana. Es preciso, pies, que esle detritus per-

yara Uenar los vacios. Del mismo modo, crendo se

manezon en aguel lug

han formado detritus grasoses en el interior de la tinica interna de las ar-
terias, no encuentran ninguna via da absorcion. Se forma entonces una ma-
sa espesa, una papilla que contiene cristales de colesteina, y que ha sido
designada con el nowbre de alferoma.

Hasta aqui lo que concierne & la morfologia de la degeneracion grasosa.
En cuanto 4 su significado, se explica su aparicion por una mcdificacion
andloga 4. la que nos presenta lu

jnimica fisiolégica, por una descomposi-
cion de sustancias albuminbdideas. He admite gue, en la degeneracion graso-
au verdadera, los albumindides qua constituyen los elementos del protoplas-
ma celular y de sus derivados, se trasforman en grasa y en otros productos
de descomposicion, y que esta grase se hace apirente porla insolubilidad
de las materias grasas en un liguido acnoso. Lo que quedade los elementos
celulares no degenerados retiens al todo cbrando como un cemento; pero,
oot

poco & poca, sufre & su vez ¢l

“iomnes, se hace solnble (easeina,
albnminate de sosa), y la fra nsibrmacion

une leche i albe

& las grannlagiones grasosas en
asion.,

ica, solo nee

esita tiempo ¥

La mueina es un derivado, exenty de azufre, de ls albuminosa celular,

notable por lo mucho que se hincha en pressncia del egua. Ajarte de las
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células, solo las sustancias fundamentales de los diversos tejidoz de natura
leza conjuntiva, por ejemplo, las fibras conectivas, la sustancia fundamen-
tal del cartilago y del hueso, son capuces de formar mucina.

Allé donde encontramos este cuerpo, polemos estar sezuros de que se ha
formado éi Joco 4 expensas de las células & de los derivados de células. Su
origen es ficil de comprender.

En las células se vé que el protoplasina se torna homogéneo, y, @& me-
dida que se realiza la trasformacicn, se concentra alrededor de un punto
determinado, cerca del niicleo. Alli ge forma una gotita redondeads, que
se hace cuda vez més clara, y, bajo la influencia del dcido acético, presenta
la eoagulacion en hilos de mucina. Despues, esta gota aumenta ¥ empuja el
niicleo hdeia un lado. Poco 4 poco todo el "protoplasma desaparece, y el nii-
¢leo mismo se disgrega en una masa de pequefios fragmentos brillantes, que
todavia persisten al cabo de algun tiempo.

La sustancia fundamental del tejido conectivo y del cartilago, se torna
més blanda, mds trasparente y se hincha. Si se la afiade deido acético, un
enturbiamiento muy marcado revela la metamorfosis mucosa,

Poco 4 poco los elementos constitutivos del tejido se disocian v, sin em-
bargo, por una nueva adicion de écido acético, se puede desarrollar toda-
via, al cabo de algun tiempo, cierta rigidez que permite reconocer la forma
primitiva.

El resultado macroscopico de la degeneracion mucosa es siempre muy
caracteristico. Como el moco no es soluble, pero se hincha de una manera
muy pronunciada, se le puede descubrir atin ¢nando se encuentre en peque-
fia canfidad. Comunica 4 los lignidos una consistencia filamentosa, 4 los
elementos slidos tn aspecto untuoso. En los puntos en que se acumula en

gran cantidad, dd 4 los tejidos un aspecto trasparente ¥ una consistencia
gelatinosa.

Metamorfosis coldidea.

La metamorfosis coléide, hialina, segun Recklinghausen, se parece
mucho 4 la anterior,

La sustancia colbideq.es tan 4vida de agna, y @4 disoluciones lastante
andlogas por su composicion, pero se parece todavia mids 4 la sinovia. Sin

——
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smbargo, econocemos en la sustancia coldidea una séris de combinaciones
acnosas de bastante consistencia. Hay una, sobre todo, que se parece 4 la

cola de carpintero medio derretida; de aqui el nombre de colbide que se ha
dado 4 dicha sustaneia.

La sustancia coldidea es un enerpo protéico que, por el anilisis elemen-
tal, ofrece analogias con la albliimina de la sangre, pero gue se distingne
de ella, como de todas las demds sustancias protéicas, por la falta de toda

reaceion caracteristica. Si e la calienta, no se coagula; si se 14 coloca afius

enteros en aleohol, no pierde su primitiva trasparencia. Tampoco la atacan
. ()

i reactivos quimicos del cuerpo: por ejemplo, el jugo gdstrico. Su resis-

sia aumenta con la edad. La putrefaccion llega & destruirla, pero de una
manera lenta.

La sustancia coléidea se forma & expensas de las células, 6 bien de la
albiimina de la sangre eliminada alrededor de las células, & en otras partes,
no reabsorbida. En el dlfimo caso, su produccion va precedida de una
apecie de gelatinacion, como la que se observa en el suero calentindole
4 60° C.

En el primero, las gotas de sustancin colbidea se presentan en el proto

[ o

plagma, al fado del niicleo, y despues, eomo en la trasformacion mucosa,
estas gotas comprimen el resto de la eélula lo mismo que el nieleo, le ab-
sorben y le destruyen. Asi se forman grandes masas colbides, que se reunen
v forman un todo hialine, en el cual aparecen mds tarde hendiduras y ca-
vidades. Las fibras del tejido conjuntive pueden tambien tomsr parte en la
degeneracion coléide cuando esta se generaliza en el interior de nn neoplas-
ma: yo he demostrado este hecho en la degeneracion eoldide del ovario.

En la degeneracion coloide del cuerpo tirdides se ha observado recien-
temente un reblandecimiento coloide, no sdlo del tejido conectivo, sino tam -
Hien de los vasos sanguineos y e su contenido,

Se puede admitir, al lado Hla las degeneraciones mucosa y colbide, un
reblandecimiento albuminoso, hidrépico. Una impregnacion abundante por
el suero di lugar 4 una especie de tumefaction y de liquefacecion de las ¢6-~

lulas y de los tejidos; pero no va acompafiada de nn cambio de forma carac-
teristicn.

@ )—CALCIFICACION.

La caleificacion (eretificacion, pefrificacion) se debe al depdsito de fos-
; &
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tate y de carbonato de cal, y de fosfato de magnesia en la sustancia de las
células y de los tejidos.

Este depdsito se verifica bajo la forma de polvo ténue que, por el exdmen
microseopico, ofrece un color blaneco brillante & la luz dirscta ¥ oscuro por
la Inz trasmitida, y que desaparece por la adicion de 4cido clorhidrico.
Cuanto més abundante es este depésito, més toma la parts en que se forma
un aspecto blanco mate, andlogo al de la cal; al tacto es rugoso como la
piedra pomez, y puede adquirir ln consistencia y la dureza de la piedra.
Pero la calcificacion no modifica en nada la forma del tejido, y por la adi-
cion moderada de dcido clorhidrico se le puede devolver casisu aspecto
normal.

En une célula ganglionar caleificada del cerebro, sa puede asi reconocer
de nhievo la extremidad oblonga y la forma piramidal. En la timica media
calcificada de las arterias se ven log haces de fibras trasversales: em un
foco caseoso cretificado del pulmon, la forma cdnica del 16bulo tuberculoso,

Lias sales de cal depositadas en los tejidos caleificados proceden, cierta-
mente, de los liquidos nutricios, y sin embargo, rara vez se observa (metas-
tasis calcdreas debidas 4 extensas reabsorciones en el sistema 6seo) un asii-
mulo de sales de cal en la sangre. Las razones quimicas de la caleificacion,
residen, pues, casi exclusivaments en una constitucion especial de los teji-
dos. Una lentitud que llega hasta la suspension casi completa de las cor-
rientes nutricias en los parenquimas, desempefia el papel principal. Las
partes muertas son, pues, ante todo, las que pueden inernstarse de sales
calcdreas en su superticie. Da este modo, peqnefios cofigulos situados en sl
interior de los plexos venosos pueden trasformarse en Aebolitos, los 16bulos
caseosos de los pulmones tisicos en cdlenlos pulmonares; asi tambien los fe-
tos que se han desarrollado en la cavidad abdominal, fuera del titero, pue-
den, despues de su muerts, llegar 4 petrificarse hasta una profundidad de
medio centimetre (litopedion).

En segundo Ingar, la petrificacion se presenta en productos de prolife-
racion patologica, 4 los cnales los vasos existentes no bastan para propor-
cionar jugos nutricios en la cantidad necesaria. El caso més sencillo, el més
importante y el mds instructivo de este género, es el de la incrustacion de
la timica intensa del corazon y de los vasos, inflamada y engrosada. La
tinica interna estd desprovista de vasos, dun cuando engruesa por la infla-
macion: de aqui resulta una nutricion mds dificil y una caleificacion de los
puntos mds engrosados, A esta categoria pertenece tambien la calcificacion
de ciertos tumores, en partienlar de log encondromas v de los fibromas.
Vienen despues lag incrustaciones seniles, debidas de una manera gene-
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ral 4 la disminucion del aflujo nutritivo, y que se semejan 4 la calcifica-
cion fisiolbgica del cartilago en la formacion del tejido dseo.

2, —THRASTORNOS DE LA CIRCULACION SANGUINEA

Los trastornos de la circulacion se dividen en generales 6 cenfrales y
locales, segun que sean debidos 4 alteraciones del corazon y de los gruesos
troncos, 6 4 lesiones de lus ramag y ramificaciones del 4rbol vascular.

En las inmediaciones del corazon y en el corazon mismo, el aparato cir-
culatorio se concentra, por decirlo asi, en una sola via; entonces la fuerza
de impulsion es wds poderosa, las lesiones anatbmicas podrén ejercer su in-
fluencia sobre toda la circulacion: por el contrario, los trastornos circnlato-
rios circunseritos 4 wn territorio arterinl 6 venoso aislado, tienen muy poca
influencia scbre la circulacion general,

Tsta division es sin duda tan eldstica y tan lmperfecta, como la division
del drbol vascular en troncos y en ramas. Cnando todas las ramas, 6 la
mayor parte de las ramas de un troneo, sufren una lesion anatimica, el
resultado sobre la cirenlacion serd igual que si hubiera sufrido el tronco
mismo. Asi, ciertas afecciones pulmenares y arteriales pueden determinar
trastornos circulatorios generales.

Ya nos hemos ocupado de los trastornos circulatorios locales al hacer
el estudio de las metastasis (trombosis y embolia): la corta noticia que de
ellos vamos 4 dat ahora, serd una especie de clasificacion eientifica. La hi-
peremia activa no es un trastorno, sino una simple exageracion ds la circu-
lacion.

TRASTORNOS LOCALES.
Arteriales (isquemic y circwlacion colateral).

Cunando practicamos una ligadura en la arteria aferente de un Organo,
la corriente sanguinea se detiene en el acto. La tinica muscular de la por-
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cion de vaso, situada mis alld de la ligadura, se contrae enérgicamente, &
impulsa, por Gltima vez, la sangre que contiene, 4 través de log capilares,
hasta el sistema venoso. Todo el 6rgano se vacia entonees da sangre (is-
quemia ).

Lo mismo sucede cuando la arteria estd simplemente comprimida 1 obs-
truida. Pero, ;las ramificaciones arteriales permanecerdn vacias?

Esto depende de muchas circunstancias, La mayor parte de las arterias
tienen, segun nos ensefia la anatomia descriptiva, vias colaterales. Asi, la
isquemia golo durard, las mds veces, un momento: la circulacion colateral
se encargard bien pronto de devolver al érgano isquemiado la sangre que
necegita.

Pero esta disposicion puede ser insuficiente. Nadie admitird, por ejem-
Plo, que las arterias arficnlares de la rodilla puedan suplir la poplitea ol
tfruida, Ademds, existen drboles vasculares que, en todos los puntes de so
tronco y de sus ramas, son arterias terminales, es dacir, que no tienen mnin-
guna colateral. Sacede con estas arterias como con el tronco y las ramag de
un drbol: si se rompe una rama mas 6 ménos voluminosa, ecae todo lo que
estd mas alld del punto roto, rama y ramificaciones.

Las ramificaciones de una pejueiia arteria terminal pueden ¢ fronfe es-
tar Henas, infartadas de sangre, cuando la presion es pos

sitiva en lag venas
correspondientes; las paredes fragiles de los capilares se rompen y dejan
finir sangre, ora en el parenquima, ora en la superficie; la parte irrigada
por la arteria estd entonces infiltrada de sangre, segun hemos visto al ha-
cer la historia de las metastasis embolicas. Pero esta sangre ‘o eirenla; ‘el
cambio sanguineo es bastante menor qne en circnnstancias normales ¥ basta
nulo.

La oclusion de una arteria terminal zoluminose determina, por ¢l con-
trario, una anemia definitiva y la muerte del drgano.

Per lo demds, todo trastorno cirgulatorio presenta, en el sentido estrie-
to de Ia palabra, dos aspectos. Haste ahora solo nos henios acupado de lo
que sucede en el lado de lag ramificaciones de la arteria obstruida; debemos
trater aliora de las modificaciones que sobrevienen por encima del obsticulo,

Paor esta parte, debemos mencionar, ante todo, nn anmento de la presion
arteriul general, proporeionado 4 la extension ,del obsticnlo mismo; anmen-
to de pre

on que se deja sentir hasta en el orificio adrtico, y determina un
aumento correspondients de trabajo en el ventriculo izquierdo del corazen.
Pero este aumento de presion es pasajero. Al cabo de poeo fiempo, nns 1

ofra de lus arterias que han quedado permeables se dilata, y, mientras la

Presion general récobra la fuerza ordinaria, se observa en las ramificacio-
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nes de la arferia dilatada un estado de replecion quese designd con el
nombre de hiperemia colateral. En cuanto & los vasos que ofrecerdn esta
dilatacion colateral, serdn’ siempre las ramificaciones arteriales mds pré-
ximas al punto en que se encuentra el obstdculo; & no ser que estas ramifi-
caciones puedan, por el camino mds corto, llevar una cantidad suficiente de
sangre al rgano amenazado por la obstruccion vascular: efemplo, los va-
Sos con numerosas anastomosis de los miisculos y del intestino. Pero, si se
oblitera la cardtida interna de un lado, no se dilatard la cardfida externa
del mismo lado, sino 4 carctida interna del opuesto.

La dilatacion- colateral es, pues, determinada por las necesidades del
organismo que reclama sangre: primero para el érgano amenazado, y des-
pues para el drgeno que, por su funcionamiento, deberd suplir al primero
en caso preciso. Asf, 4 conseenencia do la obstruccion completa de una arts
ria renal, se dilatard una sola de las numerosas arterias del abdémen, ¥
serd la arteria renal del lado opuesto. La hiperemia colateral que resulta
y la hiperfrofia colateral que la acompafia, bastardn para eliminar de la
sangre los productos de excrecion que deben ser arrastrados por la orina.

Lle

esencinies de nuestro cuerpo, del gistema sanguineo y del sistema narvioso,

sgamos ahora al estudio de esa armonia misteriosa de lng drganog

que ya llamé muestra atencion al ocuparnes de la hipertrofia de funciona-
miento; & esa relucion original de los procesos que, desde la sensacion de
una necesidad, tienden 4 la satisfaceion de la misma!

Fenosos (detasis o edema).

Para comprender los efectos que determina la suspension loeal de la eir-
enlacion venosa, recordemos algunos puntos de la anatomia normal; y sobre
todo, la anchura’considerable de las vias venosas comparada con la de las
vias arferiales. Por cada tronco arterial que lleva la sanzgre 4 un 6rgano,
hay generalmente dos troncos venosos que la devuelven. Estos tronees, lo
mismo que sus faices, tienden & anastomosarse dmpliamente y & formar lo
que se llama plezos. Afiadamos & esto la existencis casi constante de una
derivacion p

iférica, es decir, de una red wvenosa superficial, que puede,
en ciertos casos; reemplazar & las vias centrales’ momentdneamento oblite-
radas: por ejemplo, durante la confraceion musenlar, Al sistema de las ve-
nas safenas, y de las venus basilar y- basilica, ‘corresponde en lu cabeza el
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de la vena yugular externa; en el interior del cuerpo, las venas azigos y se-
miazigos 10 son en suma mis que vias de derivacion, y, dun en ciertos
6rganos glandnlares, como en el pulmon, existen en el tejido intersticial
venas periféricas para los diferentes lobulos.

Como se vé, parece que la naturaleza ha previsto el caso en que, en un
punto y un momento dados, se ha cerrado 4 la circulucion un tronco veno-
80, y establece numerosas vias colaterales para evitar esta eventualidad.

La naturaleza va mds alld; se sirve de las compresiones exteriores para
reforzar la cireulacion de reforno de la sangre procedente de las extremida-
des; por eso las paredes venosas son generalmente laxas,_y compresibles,
Por esto tambien la compresion y la obstruccion patoldgicas de un sblo
tronco venoso periférico no tienen ninguna influencia, 6 por lo ménos tie-
nen una influencia muy débil sobre la ciretlacion.

No sucede lo misio enando estd obstraida la mayorfa 6 la totalidad de
las venas de un territorio vascular, como hemos visto en la trombosis 6 co-
mo se observa & menudo & consecuencia de la extrangulacion de un miem-
bro 6 de otras partes prominentes ¢ herniadas (herniag extranguladas),

Ficilmente se pueden reproducir dichos estados por la experimentacion:
asi, las manifestaciones de la cougestion pasiva b estitica agude, de la hipe-
renia venosa, fignran entre las mejores conocidas en Medicina.

Las mis marcadas son: una rubicandez oscura, azulada (cianbtica), una
tumefaccion que aumenta lentamente y un enfriamiento, sobre todo periféri-
co, de la parte congestionada’! Las venas superficiales aparecen llenas de
sangre, conforneadas 0 torcidas en espiral, las vélvualas ofrecen prominen-
cias bajo la forma de nudosidades gruesas.

Las manifestaciones microscopicas se observan muy filcilmente en la
membrana natatoria de la rana, despnes de la ligadura de la vena crural.

Las venas y los capilares, lo mismo que las arterias, se dilatan; la eir-
culacion se hace mds lenta, y solo se verifice por sacudidas isberonas al sig-
tole cardiaco. Los glébulos sangnineos se aglomeran en términos que no se
puede reconocer sus contornos y que todo forma una columna rojo homogé-
nea. Pasados 45 minutos, poco més 6 ménos, sa presentan en los capilares
pequelias eminencias redondeadas que, por un exdmen més atento, aparecen
como ectasias sacciformes de la pared. Despues comienza la salida de los
glébulos rojos. Esta se verifica al nivel de los intersticios celulares del endo-
telio, 4 través de pequefios estigmatos, que entonces se dilatan en verdade-
ros estomatos. Lia sangre aparece bajo la forma de pequeias gotitas redon-
deadas y se acumula provisionalmente en el tejido conjuntivo. Mds tarde,
al cabo de tres O cuatro dias, los globulos rojos pierden su hemoglobina, que
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va 4 producir una série de coloraciones difusas 6 granulogas en log liquides
y tejidos ambientes, como veremos mds adelante, al hablar de las hemor-
ragias,

Hay otra consecuencia mds importante del éxtasis agudo, que merece
llamar nuestra atencion: esel edema por éxtasid, es decir, la salida constan-
te ds cierta cantidad de suero sanguinss fuera de los capilares dilatados,

El edema es la consecuencia directa del anmento de presion en estos va-
sos de paredes delicadas, y resnlta deuna simple filtracion mecdnica del
suero. El liquido trasudado contiene clornro de sédio y aguaen proporeio-
nes equivalentes 4 las de la sangre, pero contiene ménos albimina que el
suero; es, pues, un snero més fliido. Penetra el tejido conjuntivo en todas
sug partes, llena todas sus lagunas, se reune en tedos los puntos en que lo
permiten los espacios presistentes. Por wltimo, tiende ¢ infiltrarse hicia la
superficie libre, al mismo tiempo que la parte se hincha y adguiere una
consistencia pastosa.

Los resultados dependen de la desaparicion 6 de la persistencia del obs-
tdeulo circulatorio. En el primer caso, todo vuelve al estado normal; en el
segundo, amenaza la gangrena himeda.

La forma erénica del estasis sobreviene, por un lado, euando una com-
presion 6 una obliteracion persistente ataca la mayor purte, pero no la to-
talidad de las venas aferentes 4 un punto, de snerte que el retorno de la
sangre es diffcil, pero no imposible; por otro, es la consecuencia indirecta
de la facidez y la dilatabilidad de las paredes venosas.

Sabemos cudn debil es la presion de la sangre venesa. Lo que de la
fuerze. de impulsion comunicada por el centro cireulatorio persiste mis
allé de los capilares, se concentra en el lecho, siompre més estrecho, dsl
sistema venoso, y produce asi una nueva aceleracion dela corriente sangni-
nea. Pero esto no basta para dirigir, en sentido contrario al peso, la co-
lumna sanguinea procedente de las partes profundas y distantes del drbol
circulatorio. Si no existieran, de trecho en trecho, vélvulas que se oponen
al retorno de la sangre, y si la contraceion museular no empujara hicia el
corazon la sangre venosa de las extremidades, la cireulacion venosa estaria
bastante comprometida. Asi, no debe asombrarnos que la sangre se detenga
de una manera anormal siempre que falta uno de los factores auxiliares de
la circulacion, y que, en los sujetos que no mueven sus misenlos (porque se
dedican 4 ocupaciones que les obligan & permanecer mucho tiempo de pié 6
sentados) sobrevenga una dilatacion persistente de lag venas del miembro
inferior (flebectasiu) 6 de los plexos venoses situados 4 la salida de 1a pel-
vis ‘hemorroides . La extensibilidad delas paredes abdominales favorece
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¢sta dilatacion y acentia todavia més el proceso morboso, dificnltando cada
vez mis el retorno al estado normal,

De este modo llegamos & una consecuencia muy importante para la pa-
tologia de muchos 6rganos. En efecto, debemos esperar gue toda hiperemia
persistente & repetida con frecuencia, inflamatoria, fluxionaria, estitica O
coluteral, produzea una dilatacion habitnal de las venas, que serd tanto mis
pronunciada cuanto mas débil sea la pared venosa, y que despues de una
dilatacion exagerada tendrd ménos tendencia 4 volver al calibre normal.
Esto es lo que sucede en las venas de la convexidad cerebral, y 1o que hace
gque la hiperemia estitica de la pia madre con dilatacion y varicosidades ve-
nosas y detrame acuoso en el espacio sub-aranocideo (hidrocéfalo externo)
resulte casi sismpre de excitaciones cerebrales de larga duracion (psicosis,
aleohol, ete.) In estos casos tambien se puede observar perfsctamente un
fendmeno que se encuentra en todos los estasis eronicos: me refiero 4 ese es-
tado hiperpléstico del tejido conjuntivo perivascular, y sobre todo de las vai-
1nas venosas, que se declara bajo la forma de manchas lechosas de la pia
madre, 6 bien bajo la de induracion (rifiones) y mds rara vez bajo la forma
de retraccion parcial (higado).

Primer a-pé;arfz’w.—ﬂwuu}-;-nga'r,f..

El répido desarrollo que nuestra ciencia ha adquirido en los tiltimos
afios, ha dado Ingar 4 modificaciones importantes, dun en los datos mds
fandamentales; pero hay una dootrina que, en sus detalles principales, ha
permanecido intacta & través de los siglos: me refiero 4 la doctrina de las
hemorragias. Como manifestacion repentina que amenaza directamente la
existencia, la hemorragia ha llamado siempre la atencion de los médicos, y
la uniformidad relativa de las circunstancias en que se desarrolla ha hecho
que bien pronto se ha llegado 4 un acuerdo definitivo.

La salida de la sangre supone en todos los casos una solncion de conti-
nuidad de la pared vascular. Esta puede sobrevenir: 1.° por un aumento
local de la presion sanguines, estando sanas las paredes (diapesis, anasfo-
mosis); 2.° por una alteracion de la pared, siendo normal la presion (diere-
sis, diabrosis, rexis). La salida de la sangrese verifica con arreglo 4 las

loyes mecdnicas, es decir, segun Ja presion sanguinea en el vaso y la resis-

gncia que opone el tajido ambiente. Con arreglo d esto, varia la cantidad
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de sangre que fluye, y tambien, en gran parte, el peligro que la pérdida de
sangre tiene para la vida del enfermo.

Esta division, tan sencilla, es la que adoptaremos para el estudio de la
hemorragias.

Que las roturas vasculares ¥ las hemorragias pueden sobrevenir por
sémple awmenlo de la presion en wn punto, nos lo prueba la aparicion fre.
cuente de hemorragias en los estados hiperémicos. En sfecto; las paredes
de los capilares son generalmente tan delgadas, que en muchos casos de hi -
peremias inflamatorias & pasivas, no pueden resistir el esfuerzo de una pre-
sion siempre aumentada.

En tales condiciones, la sangre sale en corta cantidad, & través de pe-
queilisimas abevturas de la pared capilar. Este proceso fué designade con el
nombre de dézpedesis, en una épuca en que no se tenia la menor nocion de
los glébulos sanguineos ni de su emigracion, y preciso es confesar que fal
denominacion fué elegida con samo acierto, Yo preferiria llamar frasuda-
cion.

Al hablar de la hiperemia venosa, he expuesto log detalles histoltgicos
de la diapedesis.

La marcha ulterior del proceso depende de la acogida que recibe la go-
tita de sangre al otro lado de la pared capilar. En un parenqoima compac-
to, poco extensible, como el del eerebro, la sangre forma al nivel de cada
punto de rotura una gotita esférica de 0 m, 001 de didmetro, que no es
reabsorbida, pero que permanece alli y sufre diversas metumorfosis {véage
Hemorragias punteadas en mi Tratade de Histologla Patoligica). Pero
cuando el parenquima lo permite, los globulos sanguinees van & derramar-
se en las lagunas del tejido conjuntivo, ¥ desde alli llegan, en parte, & los
origenes de los vasos linfiticos, en parte al nivel de las capas superficiales
proximas, donde se mezclan con los productos de seerecion y les dan el ca-
rdcter hemorrdgico,

Estas secreciones hemorrdgicas son frecuentes, sobre todo al nivel de la
mucosa del tubo digestivo en los cardiacos, cuando el éxtasis ‘sanguineo se
propaga & través del higado hasta 1as raices de la vena porta, y encuentra
en los capilares venosos, delicados ¥ superficiales, destinados 4 las funciones
de reabsorcion, un terreno favorable 4 la diapedesis.

Lies deposiciones sanguinolentas de los cardiacos y de los hepdticos eran
ya conocidas por Hipbcrates. La sangre eliminada por el ano suele ser ne-
gra por las modificaciones que ha sufrido en su trayecto 4 través del intes-
tino. Del mismo modo, la sangre eliminada por diapedesis en el fondo ¥ en
los bordes de las ulceraciones carcinomatesas del estomago, es arrojeda por

9




114

ELEMENTOS DE PATOLOGIA GENERAL

el vémito con el aspecto del peso de café, porque las gotitas de sangre
que han salido de los vasos, se cosgulan y toman un color pardo; bajo la
influencia de un jugo gdstrico deido.

Sin embargo, no todes los glébulos sanguineos son eliminados & reab-
sorbidos. Gran parte de ellos permanece en los parenquimas laxos, y produce
alli esas granulaciones pigmentarias que, al cabo de largos afios, nos indi-
can atin que ha habido alli una hemorragia. Ordinariamente son de ¢olor
oscuro, y dan 4 los tejides, sobre todo 4 las membranasg, sn las cuales se en-
cuentran, un- aspecto amarillo, rojo pardo, y 4un negro, completamente
caracteristico.
| Al mierogeopio, son corpiseulog relondeados, de color amarillo intenso,
' reunidos, en niimero de tres 4 diez, eu pequeiias masas que se pegan & la

pared externa de los vasos y signen sus ramificaciones,

Recientemente se ha estudiado el origen de sstas pequefias masas prove-
dentes de los glébulos extravasados: sacerca del particular se encontrarin
detalles en los tratados de anatomia patologica. Lo que parsce cierto es que
cada uno de dichos corpiisculos procede de muchos globulos rojos 6 del con-
tenido coloreado de muchos de estos.

Bajo el punto de vista gquimico, estos pigmentos se hallan formados
casi en su totalidad por d6xido de hierro.

IT.—La segunda forma de hemorragia es la que sobreviene, siendo nor-
mal la presion sanguinea, por una solucion de continuided de in pured vas-
culery siempre gue una violencia meednica obra & bastante profundidad
sobre un punto (dieresis).

! Aparte del calibre del vaso y de la presion sanguinea queen &l exista
debemos considerar en ia dieresis el estado de rigidez & de blandura de la
pared vascular, su contractibilidad y el modo como ha sobrevenido la soln-
cion de continuidad. Lasmds peligrosas son lag heridas de las gruesas arte-
rias por instrumentos cortantes. Cuando los labios de la herida se retraen
queda una abertura suficiente para permitir gue sobrevenga, gracias 4 la
presion sanguinea, una hemorragia considerable. En las heridus por arran
camiento de las arterias medianas, y sobre todo de las pequefias, los extre-
mos rotos, graciasd su elasticidad y 4 su contractibilidad, se arrollan hécis
dentro, y, obstruyendo més 6 ménos perfectamente la luz del vaso, oponen
una resistencia que puede bastar, y basta no poeas veces, para cohibir la
hemorragia. Yo he visto 4 menudo, en el campo de batalla, roturas de la
arteria axilar sin hemorragia notable.

Las heridas de las venas son, por lo general, ménos peligrosas,; siempre
que no sohrevengan on una region en que se deje sentir la influencia de log
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wmovimientos inspiratorios; en efecto, en estos casos, el extremo coniral ag—
piraria aire en el momento de la inspiracion y la entrada del aire en el eo
razon y los vasos pulmonares produciria ripidamente la muerts, Pera,
aparte de esto, £blo son peligroses, las heridas de las gruesas venas. 6 las de
1as venas cuyas paredes rigidas & adheridas 4 wn parenquima rigide, no
pueden deprimirse. lales son los senos de la dura madre y las venas supre-
hepdtices. En estos vesos, como en los de un fibroma fitering, las mds peque-
fiag heridas son peligrosas dada o difienltad de cohibir la hemorragis.

Con el nombre de diadrosis se entiende la erosion y la perforacion de
un vaso por un proceso destructivo pracedents del exterior. Las més veces
8o frata de ulceracienes simples 6 especificas, de uleeraciones del pulmon 6
del intestino, cuyo fondo se halla atravesado por una acteria de cierto calibre.
La pared de este vaso se infiltrs, ante todo, en el punto mds superficial,
como el tejido coneetivo ambiente. Caando la infiltracion lla ga & cierto gra-
do, las fibras musculares y conjuntivas se disocian ¥ destruyen mds y més,
¥ las masas celulares que las reemplazan no bastan para oponerse 4 la pre -
sion sanguinea. Puede sobrevenir primero una dilatacion de la parte en -
farma, un verdaders aneurisma sacciforme, pero finalmente la corriente san-
gainea llege 4 romper los puntos mds enfermos, y es poco probable que la
hemorragia se detenga de un modo espontineo, dun en los pequefios vasos.

Las circunstancias: son mds favorables cuando el vaso sufre la erosion,
1o en su continnidad, sino ¢ fronfe, como en la tilcera simple del estdmago.
Pero debemos aiiadir que, aun' aqui, ecuando han side destrunidas todus lasg
ramificaciones eu el foco uleerativo, y cuando la trombosis se ha elevado
hasta el punto de entrada del vaso en la tlcera, si llega 4 sobrevenir 1a ero-
sion en este punto, el resultado serd el mismo que si la perforacion se hu-
biera verificadoen un lado.

Llegamos, en fin, 4 la rotura vascular en el sentido estricto de ls pala-
bra, & la hemorragia por rhezés. Ea este caso, la pared del vaso es atacada
o perforada por un proceso destructivo que viene del interior. Este es el
oxigeno de las grandes hemorragias cerebrales, por degeneracion grasosa
de la tinia interna de los vasos, en lo que se llama aferoma arferiad.

Be sabe que todas las arterias intracranianas tienen paredes muy delga-
das, porque la caja craniana, cerrada por todas partes, reacciona, por el in-
termedio ilel parenquima cerebral, contra una parte de la presion .sangui-
nea. La tinica adventicia estd formada de una simple laminilla de tejido

‘conjuntivo; la tinica musenlar no presenta esas laminillas y esas redesde

fibras eldsticas que dan 4 las demds arterias del cnerpo suelasticidad y so-

Jidez notables; esta tinica muscular solo estd formada, pues, de haces anu-
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lares, de fibras musculares lisas, reunidas por nna pequeiia cantidad de sus-
tancia conectiva umorfa; toda su resistencia se debe 4 la tinica interna que
cubre los anillos musculares. Pero esta tinica interna es muy delicada y 8b-
lo contiene, por ejemplo, en la arteria silvia, seis ldminas estriadas, mien-
tras quelas arterias deigunal calibre, en otras partes del cuerpo, presentan
por lo ménos guince.

Se comprende, pues, fécilments que un proceso que en la aorta, solo
dd lugar 4 algunas rugosidades superficiales sin importancia clinica, gue el
desgaste grasoso de la tinica interna (que no debe confundirse con la dege
neracion ateromatosa que muchas veces le acompafia) produzea la destrue-
cion completa de toda ln membrana y ponga en peligro la resistencia de la
pared vascular,

Si sobreviene nna congestion del eerebro, siguiera sew debil y pasujera,
ora despues del uso de una bebida enervante, ora hajo la influencia de espi-
raciones prolongadas y enérgicas, de esfuerzos de defecacion, de gritos,
toses, eto., la sangre se abrird paso, 4 través de la membrana interna des-
gastada, hasta la tinica media, disociard los haces anulares de esta y ras-
gard thcilmente la débil tinica adventicia.

Esto es, por lo ménos, lo que sucede en la hemorragia de las gruesas ra-
mas de la arteria silvia. Respecto &4 las ramificaciones mds finas, log vasos
de paso, la rotura puede interesar tan sblo las timicas inferna y media, y la
adventicia levantada puede ser bastante extensible paras refener la sangre
extravasada hasta que la contrapresion esterior pone fin al Aujo sanguinec
(aneurisma disecante).

Pero la rotura puede verificarse tambien en los capilares: entonces se
forman focos del volimen de un gunisante al de una nuez, cuyo parenguima
estd sembrado de hemorragias punctiformes.

Cuanto m#s considerable es el calibre del vaso en que tiene su origen la
hemorragia, mayor es el peligro de que afluya répidamente una gran can-
tidad e sangre, produciende la muerte del enfermo ¢ destruyendo los pa-
renguimas, en los cuales camina la sangre con toda la fuerza de la presion
arterial.

Cuando estos focos hemorrdgicos (hematonsa, infarto) no producen in-
mediatamente la muerte, pueden curar por reabsoreion lenta de la sangre,
y reparacion, & veces imperfecta, de las partéﬁ enfermas. Tambien pneden
formarse masas de pigmento, de suerte gue, al cabo de algunos afios, las
cicatrices pigmentadas amarillentas 6 parduscas, pueden recordar todavia

una hemorragia anterior,
En estos puntos se suele encontrar, al lado de ofros pigrentos amorfos
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hematoidina cristalizada, cuya identidad, con la biliburdina de la bilis nor-

mal, se ha demostrado hace poco. Los pigmentos granulosos estin formados
casi exclusivaments de 6xido de hierro.

20— Apéudice: gangrena,.

Hay una variedad de muerts local (V. Nucrosis) que se designa con el
nombre de gangrena. Cuando una parte muerta estd llena, infurtada de
sangre, esta sangre se pudre, produce una coloracion difusa del tsjido, y
‘esta coloracion puede Hegar 4 ofrecer un tinte muy oseuro, Negruzco, negro.,

La sangre se pudre rdpidamente, y el primer signo de la putrefaccion
¢8 la salida de la materia colorante fuera de los globulos rojos. Esta materia
colorea sucesivamente el suero, la pared vascular y los tejidos ambientes,
hasta los limites de la parte mortificada. A través del epidermis, este color
es azul livide. Pero bien pronto el epidermis se eleya y se desprende, y por
debajo de él se vé el eolor rojo-laca de la sangre putrefucta. Esta, cuando se
impide la desecacion, llega adquirir un mutiz verdoso y pasa, al mismo
Hiempo que ss desarrolla un olor muy fétido, 4 los eolores varde ¥ grisdeeo
del cadéver en putrefaccion (gangrena hiimeda, esfacelo). Cuando, por el
contrario, despues de la elevacion del epidermis, puede verificarse la evapo-
rdcion, la parte mortificada se deseca en una masa oscura, cuyo color re-
cuerda el del carbon (gangrena seca, momificacion).

Entre los desérdenes locales de la circulacion, la embolia es el qie con
més frecuencia produce la gangrena; despues, la estrangulacion Gue com-
prime todas las venas de una parte; finalmente, todos log proceses inflama-
torios, en ls cnales la lentitud de la corriente sanguirea Tlega hasta una
suspension completa (éxtasis), pueden determinar la gangrena,

En estos casos interviene siempre una alteracion del aparato vaseular.

En los viejos, las arterias suelen estar duras y calcificadas, siendo inea-
paces de nna congestion activa, Ginica que podria oponerse al éxtasis infla-
atatorio. Otras yeces, los capilares mismos estin tan alterados por un agen
te irritante & inflamatorio (por ejemplo, el frio), guela adherencia de la
sangre & sus paredes vence Ja fuerza de impulsion del centro circulatorio, y
la'sangre se fija verdaderamente en los capilares. Una y otra causas nos
explican todos 1os casos de gangrena,

En cuanto 4 las relaciones reciprocas de la parte gangrenada con el res-
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tn/del organismo, las hemos estudiado al hablar de la esearificacion y de ls.
sectiestration inflamatorias: podemos, pues, pasarlas en silencio,

DESORDENES GENERALES

CORAYON,

Notas preliminares.—La anatomis patolégica del covazon nos dd & co—
nocer gren niwero de alteraciones, que hacen gne este Grguno s6a incapas
deun funcionamiento normal. Bstudiaremoes, 4 grandes rasgos, las mis im-
portantes de estas alteraciones.

La endocitrditis agude  determina nn reblandecimiento inflamatorio de
lag vélvilas mitrales 6 adrticas, que phede abocar 4 la perforacion y des-
prendimients parcial de estas vilyulas.

La endocarditis erdunica consiste en una neoformacion conjuntiva, hiper-
pléstica & indurativa, que tiende, ante todo, al engrosamiento, y despues al
acortamiento, 4 la rigidez, y algunas veces 4 la cretificacion de las vilyulas
y 4 la adherencia de las valvas entre si. Ahora bien; mientras que la perfo-
racion, el dasprendimiento y la retraceion de las vilvulas permiten el reflu-
jode la sangre, cnando las vilvulas deberian impedir precisamente este
reflujo (insufiviencia), el engrosamiento, la induracion y las adherencias de
lus vilvalas dan lugar & una estrechez anormal del orificio en el punto en
que estos velos membranosos deberian unirse 4 las paredes cardiacas 6 arte-
riales, para dar libre paso 4 la sangre (estrechez). La estenosis tiene, pues,
el misino efecto que la insuficiencia: detiene la progresion de la sangre al
nivel del punto enfermo.

La mivcarditis erénica es nua neoformacion conjuntiva, hiperpldstica &
indurativa, que determina la desaparicion de las fibras musculares del co-
razen, y d4 lugar, en la pared anterior del ventrienlo izquierdo, 4 la pro-
duegion de lo que se han Nwmado placas Abrosas y aneuwrisie parcial del
corazon. Disminuyendo la cantidad de elementos musculares, disminnye
tambien la fuerza muscnlar del corazon, Asi obran tambien todas las dege-
neraciones difusas y eirecunseritas del musenlo cardiaco; la atrofia parda de
los vigjos y de los enfermos de afecciones consuntivas, la degeneracion gra-

sosa, la hipertrofia grasosa, el absceso del corazon, los tamores del misenle.

cardiaco, la embolia de las arterias corondicas, etc.
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El cansancio funcional del corazon que sncede 4 las fiebres graves o de
larga daracion, y puede determinar la muerte, no siempre wa acompaiiade
de una alteracion anatémica visible del misenlo eardiaco.

La pericardilis impide; por un exudado (& veces considerable)en el pe-
ricardio, el didstole del ‘corazon. 8i mds tarde sobrevienen adherencias de
las dos hojas del pericardio, se dificultard, por el contrario, el sistole.

Los derrames serosos'6 hemorragias, lo mismo que log'sarcomag mis ra
ros del pericardio, impiden ignalmente la dilatacion normal del corazon,
ignal que los tumores voluminosos del mediastino, gue comprimen mwecini-
caments el corazon.

Por muy varialas que sean estas alteraciones, su influencia sobre la
circulacion se resume en un punto: disminucion da la fuerza de impulsion
del corazon, debilidad cardiaca, asistolia. L asistolia lega & disminnir, y
aun 4 hacer desaparecer la diferencia de presion que existe en las arterias
¥ lus venas, y que es la causa proxima de la civeulacion de la sungre arte-
vial, & través de los eapilares, por el sistema venoso: desde entonces la san-
gre se acumula en las venas, mientras que las arterias se vacian mds y
mids.

Ignal efecto sobre lu circulacion producird todo obstieulo que residw fae-
ra del corazon en una de las dos viag arteriales; gastando la fuerza de im-
pulsion del centro cireulatorio, disminuye el trabojo util del 6rgano, siempre
que el obstidculo ocupe todo el espesor de la via sanguinea. Asi obran tam-
bien las alteraciones de la worta y de la arteria pulmonar,

L endarleritis erdnica determina un engrosamisnto escleroso de la timi-
ca interna, que puede producir, por degeneracion grasoss, el absceso y la
uleeravion ateromarosa, y por calcificacion lo que se llama la oxificacion de
lasg arterias. En todos estos casosaumenta el roce de la sangre contra la pa-
red arterial, gastindose la fuerza de impulsion del centro circulatorio.

Del propio modo obra la cretificacion de la tinica media que ordinaria-
mente ge observa & la vez en todas las ramag medias de la aorta.

La dilatacion general de la aorta y la dilatacion parcial 6 euenrisma,
que son consgecuencia habitual de la endarteritis, dificultan la circulacion
general, no sélo porque reclaman, para llenar la bolsa asi formada, eierta
cantidad de sangre que quitan & la circulacion, sino tambien, y sobre todo
porque exigen una fuerza de impulsion més enérgica para arrojar esta ma-
yor cantidad de sangre arterial.

El enfisema pulmonar destruye la mayor parte de las finas ramificacio-
nes de la arteria pulmonar,

Los derrames pleuwriticos pueden comprimir, al mismo tiempo «que el
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pulmon, las ramificaciones de la arteria pulmonar ¥ oponer un obstdenlo 4
su desagiie en la auricula izquierda.

No gueremos detenernos més en estas consideraciones, Pasemos ahora
é estudiar los cnadros sistomdticos, prodacidos por un trastorno en la fan-
cion del centro circulatorio & por estados equivalentes. Comenzaremos por
las manifestaciones 4 que dé lugar la disminucion 6 la eesacion brusca de
la actividad eardiaca, para hablar despues de los trastornos crénicos.

@).—DEBILIDAD Y CESACION BRUSCA D& LA ACTIVIDAD CARDIACA.
A).—Muerie por el eorazon.--Siguos de la muerte.

La consecuencia inmediata de la suspension dsfinitiva del corazon es la
muerte de todo el organismo.

Para determinar los signos de la muerte, sa coloca el dedo sobre la ar-
teria radial, la mano en la region de la punta del corazon, y cuando ha ce
sado todo movimiento en éste, se espera, sntes, de prouunciar und suspen-
sion definitiva, la aparicion de los sintomas que demuestran que la presion
entre los sistemas arterial y venoso se ha equilibrado poco 4 poco. Ante
todo se suspende la circulacion en los capilares; estos se vacian de sangre
en las partes que hasta entonces estaban mantenidas por la presion
sanguinea en un estado de tension eldstica. La palides de la piel, la ezava-
cion del gjo, es decir, la desaparicion del contenido de toda la érbita alrede-
dor del glébulo ocular, son signos evidentes.

Los parpados se retraen, siendo preciso mantenerlos cerrados si no se
quiere quede al descubierto y se deseque, Todas las partes salientes del ener-
po, todas las que descansan sobre un plano sélido, la nariz, la barba, el bor-
de de las mandibulas, los ectndilos articulares se hacen prominentes y pun-
tiagndas por la retraccion de las partes vecinas.

Al'mismo tiempo que la palidez sobreviene el enfriamiento de las partes
periféricas. Esta avanza desde las manos y los piés, por una parte, desde
la punta de la nariz, los labios y la barba, por otra, & la mitad del enerpo,

que conserva durante 12 6 20 horas, segun los casos, una temperatura més
elevada.
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Sin embargo, la sangre se acumula en gran parte en el tronco y lasra
mas principales de las venas cavas y en las partes correspondientes del co
razon. La auricula derecha estd infartada de dicho ligunido, el ventriculo
derecho contiene ménos, y como en esfas cavidadas la temperatura es mds
elevada y por consiguients la pared conserva mayor vitalidad, la sangre ge
coagula en ella poco & poco, los glébulos sanguineos, dado su peso especlfi-
€0, tienen tiempo de rennirse en fondo del Ziguwor sangnineo, misntras que
en la parte superior, sobre todo en el infundibulo, se forma una zona mds
4 ménos elevada de liguido claro, amarillento, sin glébulos, que al coagu-
larse determina la formaecion de una costra gelutinosa,

Un signo algo més tardio consiste en la aparicion de lo que se llaman
manchas cadavérieas. La sangre es nn liquido bastante pesado que tenderd
4 acumularse en las partes mis bajas del cuerpo, cuando el corazon haya
dejado de moverse. Despues de la muerte, puede sobrevenir la acumulacion
de sangre en lag partes declives, y esto se fraducird en toda la superficie del
cuerpo por un color azul livido, con bordes marmobreos.

No debe confundirse con las livideces cadavéricas un color més bien
verdoso ‘que aparece en el abdémen y en la region del cuello: indica ya un
principio de putrefaceion, y tiene su punto ds partida en el {leon, cuyo con-
tenido es rico en lag bacterias de la putrefaceion,

La respiracion no se detiene siempre exactamente al mismo tiempo que
los movimientos del corazon. Muchas veces se observan algunas inspiracio-
nes profundas despues de haber dejade de ser perceptible el choque del eo-
razon.

En ciertos casos, la respiracion puede continuar todavia algnnos minu-
tos, y esta persistencin de la actividad respiratoria hace que sean inofensi-
vas las cortas pausas en la actividad cardiaca, porque la aspiracion y la ex-
pulsion de la sangrs por el pulmon pueden suplir hasta cierto punto las
fuerzas mecdnicas de la circulacion sanguinea. En este hecho se fundan los
ensayos de resurreccion por la respiracion artificial, habiéndose observado
resultados sorprendentes. .

La pdrdida de la sensibilidad y de la motilidad tiene ménos valor como
signo de la muerte, Unando los misculos se tornan duros y rigidos, lo cnal
sucede casi al enfriarse el caddyer, las fanciones sensitivas y matrices bas-
tan para darnos un signo importante de la muerte. La »igidez cadavérica,
en efecto, puede desaparecer de nueyo despues de haberse declarado en al-

gunos grupos musculares; pero es definitiva cuando la presentan todos log
misculos del cuerpo.
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B.—Stneape.

Despues de la muerte, debemos hablar de un si
ana debilidad brusca y tan considerable de la aceion del centro eirculatorio,
que la presion arterial no basta para sostener la cireulacion,

El pulso radial y el chojue del icorazon pueden ser todavia percepti-
bles, pero muy débiles. La cireulacion capilar se detiene en las extremida-
des. Las manos y los piés se enfrian, lo mismo que la nariz y las orejas.
Despues se enfria y palidece toda la plel, Gracias 4 su elasticidad, se re-
trae sobre las partes subyacentes, como si hubiera sobrevenido la muer
los bordes 6seos se hacen salientes, los labios se separ
parpados se retiran de los globos oc
(Jasies hippocratica).

18,
an de les dientes, los
ulares, el maxilar inforior sstd pendulo

El sincope suele sobrevenir de un modo repentino, y obliga & los médi-
¢os y 4 las personas que rodean 4 los enfermos 4 ensayar una série de me-
dios violentos, pero casi siempre estériles (almizele, champagne, fricciones,
amoniaco, vinagre, etc.), para reanimar la actividad cardiaca y alejar el
peligro de una muerte inminente,

C.—Hipostasis y edema pulimonar.— Apoplegia i paralisis del pulon,

Cuando, despues de una larga enfermedad, el corazon, cansado, no es
tapaz, por contracciones completas, de empujar toda la san gre que contiene
hécia el pulmon 6 la aorta, mo por esto cesa la importante influencia. que
ejerce la inspiracion sobre la circulacion tordciea. En cada inspiracion, una
nueva cantidad de sangre venosa pasa del corazon derecho & los vasos pul-
monares, y, gracias 4 la oclusion perfecta de lag vilvulas de la arteria pul-

wmonar, niuna sola gota de la sangre asi aspirada refluye al corazon de-
recho.

Es fieil prever el resultado.

Obedeciendo al peso, la sangre se acumula en las partes profundas del
érgano y llena alli los vasos hasta el méximum ( hipostasis). La circulacion
disminuye més y mds, mientras que la presion sanguinea aumenta, y por

ndrome producide por
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tiltimo, llega 4 un grado en que no tarda en verificarse la filtracion del sue-
ro. Eate suero se acumnla bajo la forma de un trasudado, de un ligero eolor
rojo, por la mezcla de alguncs globulos rojos; por nna parte, en la cavidad
pleuritica; por otra, en los alveolos del pulmon. En estos alveolos produce,
mientras se halla mezclada cou el aire, un estertor crepitante perceptible
por la auscaltacion; mds tarde arroja por completo el aire de los alveolos
y la macidez de la percusion nos indica hasta qué altura se sleva el edema
pulmonar, Si, de este modo, la mitad de las viad respiratorias se ha hecho
impropia para sus fanciones, lu vida cesa al cabo de algunas inspiraciones
profundas.

Por lo demés, pueden presentarse, como sintomas intercurrentes, grados
més ligeros de hipostasis, que pueden desaparecer de nuevo b constituir el
punto de partida de una afeceion inflameatoria del pulmen. En la més insig
nificante pulmonia debe haber siempre cierto grado de hipesfasis; porque
seria dificil comprender e6mo puede acumularse en el pnlmon una gran
cantidad de sangre, sin que se deje sentir sobre ella la accion del peso.

5::'—-DF.BILIDA.D PROGRESIVA DELA AOTIVIDAD CARDIACA,

Bl ntimero y la diversidad de los sintomas que acompafian 4 la debili-
dad, y la disminucion progresivas de la actividad cardiaca, resuitan del he-
cho de que ¢l corazon, mis que cualquier otro organo de nuestro cuerro,
puede, por si sole, hacer ineficaces una série de causas que se oponen & su
funcionamiento 6 impiden su efecto util.

En su funcionamiento, como en su nufricion, el corazon se acomoda &
las condiciones anormales mdés diversas; asi, encontramos casi siempre, al
lado de las manifestaciones debidas 4 una disminucion de la actividad car-
diaca, las de una compensacion gue 4 menudo basta para combatir la lesion
existente.

A.—Statomas. de compensacion.

8i admitimog—cosa que nadie pondrd en duda—que el corazon estd en-
cargado de mantener, por sus contracciones, la presion sanguinea 4 una al-
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tura normal en las arterias de la grande y pequefia circulacion, veremos
quela simple aceleracion de los latidos cardiacos, lo que se llaman palpita=-
ciones, figura ya entre los sintomas compensadores. Lia aceleracion de los
latidos cardiacos aumenta 'directamente la presion sanguines en la aorta y
la arteria pulmonar. Las palpitaciones son, pues, un sintoma primordial y
constante en todos los trastornos de la actividad cardiaca.

Pero hay otro mds importante: es la kipertrofia de funcionamiento del
miocardio, que organiza el corazon para su trabajo exagerado. Xl orificio
aortico puede, despues de una endocarditis crémica, estar tan estrechado,
que cabe preguntar: ;por qué fisura, por qué nbertura oculta ha podido pene-

trar la sangre en la aorta, y, sin embargo, la hipertrofia considerable del-

ventrienlo izquierdo ha bastado para empujar la cantidad necesaria de san-
gre? Lo mismo suceds en la estrechez del orificio durico-ventricular izquier-
do con hipertrofia del ventrieulo derecho. Pero, sin duda, intervienen algu-
nas fuerzas auxiliares.

El primer efecto de todo obstdeulo en las vias circulatorias, es el éxtasis
de la sangre ante el obstdculo y un aumento de presion en la parte corres
pondiente del aparato cireulatorio. El aumento de presion determina una
wayor dilatacion y una tension mds fuerte de las paredes. Pero si la san-
gre no puede refluir hdcia atrds, porque un obstdculo invencible se opons
4 este reflujo, es evidents que el mismo aumento de tension en la porcion
dilatada contribuird 4 la progresion de la sangre. Este factor interviene,

sobre todo, en la compensacion de las lesiones mitrales. El aumento de ten--

sion en la pequefia circulacion se halla favorecido, en estos easos, por la
oclusion perfecta de lag vdlvulas de la arteria pulmonar; y si la hiperemia
del pulmon le extasia de sus capilares, la induracion parda, el peligro de
infartos hemorrdgices y el catarro bronquial, mny penoso y gue las acom-
paiia siempre, se afiaden 4 las funestas manifestaciones de las lesiones mi-
trales, no es ménos cierto que, dun entonces, el aumento de tension ajerce
una favorable influencia.

En lag lesiones de las valyulas adrticas, la integridad de la v&lvula mi-
tral favorece ignalmente la diladacion saludable del ventriculo izquierdo.
Sin ella, la hipertrofia concomitante del miisenlo cardiaco no bastaria para
arrojar 4 la aorta una cantidad suficiente de sangre, porque la mitral insu-
ficiente permitiris en cada didstole la regurgitacion de la sangre adrtica.
Pero importa que Ja dilatacion no pase de ciertos limites.

La dilatacion puede ser tan considerable, que no llega 4 ser completo
el sistole, siendo imposible la compensacion.

La vilvula tricispide es, sin duda alguna, el més débil de los aparatos
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valvnlares del corazon, Ahora bien; si, desde el corazon izguierdo & desde
el pulmon, ol extasis sangnineo se propaga al ventrienlo derecho, la hiper-
trofia de este ventriculo sobrevisne con el mismo ritnlo gue la hipertrofia del
ventriculo izquierdo en los casos de lesion abrtica, pero nunes aleanza el mis-
mo grado ni produge jamds el mismo efecto Util; porque la dilatacion conco-
mitante del ventriculo derecho ensancha el orificio anriculo-ventricular, en
términog; que las valvas de la tricispide no llegan 4 cerrarle. Nos encontra-
mos entonces frenta 4 esa insuficiencia relativa de la vilvula trienspide que,
en muchos cardiacos, preceds 4 la terminacion fatal. En efecto, permite que
el éxtasis sanguineo se propagne directamente al sistema venoso general,
cuyas anchas vias no e prestan 4 una tension compensadora suficiente,

B.—Cianosis ¢ hidropesia.

En todolo que precede, hemog visto que los medios de compensacion de
que dispone el aparato circulatorio para luchar contra la debilidad de la
presion arterial, tienen ciertos limites,

Si ge pasa de ellos, i la compensacion llega & ser insuficiente, veremos
aparecer la cianosis y la hidropesia, dos manifestaciones que revelan el
acumulo anormal de la sangre en el sistema venoso,

Los grades mds leves de la cianosis se tradncen por una inyeccion mds
marcada de las venas enténeas en las partes periféricas de la gran circula-
cion. En la cabeza, el 16bulo de la oreja, la punta de la nariz, los labios, los
carrillos y el menton, foman un color azulado; si la clanosis persiste, lag
arborizaciones venosas se dibujan més y més, en términos que parecen
situadas inmediatamente por debajo del epidermis. Lo propio sucede en lag
piernas y en los brazos, pere ulli domina la hinchazen anormal de las ve
nas subeutdneas, Bl trayecto Hexuoso de-estos vasos, que ya se manifiesty
en la piel del hombre sano, se acentia mds; forma pliegues, zig-zags, y d4
lugar 4 esas dilataciones ampulares, sacciformes, que se llaman sarices.

A la replecion del sisteina venoso sucede, tarde 6 temprano, la trasuda-
cion del agua de la sangre 4 través de los vasos dilutadoes, la hidropesta.
La palabra érasudado recuerda la mnaturaleza completamente mecdnica del
proceso, la simple expresion del snero fuera de los vasos, mientras que en
el egudado, su origen inflamatorio indica una participacion activa de los

tejidoa.
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El liquido de la hidropesta suele ser incoloro & ligeraments amarillesto
de sabor repugnante, algo salado, alcaline. Paede contener hasta 09 por
100 de agna, si bien esta cifra suela ser de 92 & 05 por 100, Combo el suero
sanguineo solo tiene 90'5 4 01T por 100 de agna, se deduce que el liguido
hidrépico contiene ménos albumina que el suero. Pero estas proporciones
varian segun la focha del derrame. Caantn wmgs tiempo ha durado el estado
hidrépico, més rico en albumina es el trasudado. Obsérvanse igualmente en
dicho liquido ciertas trasformaciones quimicas, y, antetodo, la de la serina
en nna pepfona uniloga 4 las que produce la digestion estomacal,

Desde Iunego, cabe encontrar en el trasndado las sustaneias extractivas
de la sangre, Ficilmente difusibles: por gjemplo, la urea. Hn cuanto 4 las
demds partes constitutivas del liguide hidripico, grasa ¥y moco, sepueds
asegurar gue se forman seenndariamente, al mismo tiempo que la peptona.

Las manifestaciones exteriores de la hidropesia obedecen tan sencilla
y directamente 4 las leyes de la infiliracion meeanica, quo podemos repro-
dueirlas con facilidad por medio de inyeccionss saladas en los tejidos. Asf,
todos los derrames serosos obedecen 4 la lay en virtud de la cnal, entre los
cuerpos estereométricos, es la esferw el que ocupa mayor voliimen en la me-
nor superficie posible. Ahora bien: si nna cavidad cualquiera debe recibir y
contener la mayor cantidad posible de serosidad, esta cavidad tenders, cnal-
quiera que haya sido su forma anterior, 4 tomar una forma esférica, Bty
tendencia es manifiesta, sobre todo en las formas pronunciadas de la hidro-
pesia abdominal, de la ascitis. En tales casos, el diagnostico se fanda ex los
signos caracteristicos que d4 un derrame cuando se ejerce 4 este nivel una
presion brusca con el dedo: nbtase una fluctnacion concéntrica que se tra-
duce, enando las paredes estdn muy tensas, por una commocion biusea de
dichas paredes.

En los puntos en que se encuentra un tejido conectivo laxo, sl edéma
produce deformaciones may pronunciadas: por ejemplo, en los pdrpades, en
el prepucio y en el escroto. Los numerosos repliegues que presenta la piel
tan delicada de estus partes se hinchan, las formas se redondean, y se con-
vierten en masas gruesas, lisas, relucientes ¥y dun trasparentes; péndulag,
que dan la sensscion de un tejido hlando, pastoso.

El dedo deja una huella bastante duradera en estos tegumentos frios y
de un color pdlido, céreo,

Si la piel estd muy distendida, llega 4 altsrarsesu textura, Aparece una
strie de manchas que nos permiten ver la division del brgano en territorios
nutritivos distintos. La piel puede llegar 4 romperse, aparaciendo en la su-
perficie una serosidad edematosa.

T————
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Por lo demds, este estado tan andémalo es compatible durante mucho ticm-
po con la persistencia de la vida, y hasta puede desaparecer ripidaments si
las circunstancias son favorables.

Esto se puede demostrar ficilmente, comprimiendo entre los dedos un tro-
z0 de piel muy adematizada; se vé que vuelveal estado normal cuando se
ha disipado por completo la serosidad que contenia.

La cianosis y la hidropesia, en los casos de debilidad progresiva de la
actividad cardiaca, aumentan & medida que se equilibra la diferencia de pre-
sion en los sistemas arterial y venoso,

L terminacion fatal sobreviene ordinariamente por dilatacion excesiva
6 paralisis del miocardio, y algunas veces por paralisis pulmonar,

.

8.— Drastorios de lo formacion de la sangre.

Todos los elementos nutritivos que reclaman y que utilizan los diversos
organos de nuestro euerpo proceden de la sangre. Lios mds importantes de
allos, el oxigeno y la grasa, solo son para la sangre elementes de paso, ali-
sorbidos en el tuho digestivo y el pulmon para ser trasmitidos inmediata-
mente & los organos. Hasta cierto punto, sucede lo mismo con la albiimina,
lo cunl no impide considerar estos elementos como partes constituyentes de
ln sangre y su aflujo regular como uno de los actos mds importantes de la
hematopoy esis.

Ademds, logelementos principales, log que constituyen verdaderamente
el tejido sanguineo, los globulos y el Ziguor, son, én su origen y en movi-
miento continuo, tan tributaries de estos elementos de paso, la causa real de
la hematopoyesis.

Distingniremos, pues, entre las modificaciones de la formacion de la
sangre: en primer lngar, la absorcion insuficiente de elementos nutritives en
el conducto intestinal; en segundo, la formacion insuficiente de los elemen-

tos propios de la sangre, en los brgunos hematopoyéticos: la médula Gsea,
el bazo, los ghnglios linfiticos.
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MODIFICACIONES DE LA ABSORCION EN EL TUBO INTESTINAL.

Existe un sin niimero de alteraciones morbosas
p ueden producir desérdenes de Ia absorcion.

Entre las enfermedades de log aparatos de la masticacion y de la deglu-
cion, mencionaré tan sélo la esbreches cicatricial © cancerose. del esdfago,
que impide la llegada de los alimentos al estomago.

A la cabeza de las afscciones del estomago figura la. gasirifis catarral:
esta puede ser idiopdtica (vicios en la alimentacion, bebidas frias estando el
cuerpo sudado & presentarse como enfermedad secundaria (fiebre, afeceio-
nes mds graves del aparato digestivo). i

Eslo cierto que en toda gastritis, el jugo gistrico es se
tidad insuficiente. Si hay fiebre, falta sobre todo el dcido
mento tan importante, Los alimentos sblidos son entonces
culted, y quedan peor prepar

del tubo digestivo que

regado en can-
clorhidrico, ele
disueltos eon difi-
#dos para la absorcion; pero ademés la tinica
musenlar del estémago participa de la hiperemia y tumefaceion de la mu-
osa, y se hace asf incapaz de contraerse de un mado complets y eficaz. Los
movimientos peristélticos del estémago se hacen dolorosos & insuficientes,
los alimentos no estén bastante impregnados de jugo gdstrico. Bste factor
serd tanto mds importants cuanto mas refractarios sean los alimentos 6 la
influencia de dicho jugo, euando estén rodeados de cortezas gruesas 6 forma-
dos de sustancias géstricas poco volubles. La produecion abundante de una
secrecion catarral impide ignalments 1a di gestion gdstrica; por su alcalini-
dad, nentraliza y hace ineficaz una parte del deido del jngo estomacal,

En suma, en la gastritis catarral, gquneda sin disolverse una gran parte
del contenido del estémago: albiimina, hidrocarbonatos ¥ grasas. De agui
resulta una série de desérdenes que, no solo comprometen cada ver mésla
digestion gdstrica, sine que tambien o
En efecto, si eliminamos el dcido del Jjugo ghstrico—y esto podemos hacerlo
hasta cierto punto—veremos que los ingesta no digeridos, se encuentran en
las mejores condiciones posibles para sufrir los procesos de fermentacion y
4on de putrefaccion. Estos procesos no se hacen esperar mucho tiempo, por-
que no falta la temperatura y la humedad necesarias ni los agentes indis-
pensables de la fermentacion. Las eélulas ordinariss de la levadura existen
tambien; &l lado de ellas se encuentran esas pequefias masas clbicas dividi -

casionan directamente nuevos peligros.
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das en cuutro eminentiss, que 86 conocen con &l nombre ds garcinag. Bajo
su inflnencia, sa forma 4deido butiricn, 4cido earbdnice & hidrézenn. Bobre-
¥ieno una sensacion penoss de dolor, pirosis, eruptos, dcidog caracteristicos,
¥ =obre to lo nas hinch.azon prograsiva del sstbmago por los productos ga-
#0408 de lermantacion qae contisue. Denqal resnlts una naeve ¥ sensible
agruvacion dél cuadro worboso,

Ya bemos visto antes de q /& modo la hiparsmia y el elemy influven so-
bra la contractilifad de ls tiuvica wmusea’ar del estémacn S se wiisde ug
anevo obstdculo en el interior misms dal e3tbmago, esta cantrwetilid ol dig-
minnye mds y mis; gobravine una dilitacion progresiva dal drgann, que
soncliye por ser duraders, ¥ qus, con &l nombrs de gastrectasia vonstituye
an pro. e-0 especidl,

Lu gastrectasia dabe anshrevanir an todo estémazo envus fusraay axpul

@ qua exigta en el piloro nn
stuilenlo meednieo 4 la evacnncion do los alimentos, un ¢

siveg 0y hasten pera llenar sn mision. Sismpr
arcinommt promi-
nente 6 qne forme un anilly estrecho, apurece la gastrecturin, En tal exde,
o< la ronssduonciy inmedints de la afeccion primitiva, e pog de ta euul so
desarrollan lo estancacion, despues la descomposicion del contanid estoma-
val, 5 findmente, la inflamacion eutarral y 1a perversion de lay sepreciones
gaBrivag.

L gastrectasia constituye tambien uns afecsion espreial, porque anmen-
ta —digimoslo usf—por sns propiss fuerzas, hasts Negir & comprometer
is vita. Ea efecto, como el contenide liguido y sélido vd, por sn peso eEpa-
eifico, hicia la parte profania dal estdmago, la eurvadirs mavor empuja
sta porcion hicia luy rogiones inferiores del abdémen. Kl ¢-mine que deo
ke seg.ir los slimentod hauts el ptloro ve hace cada vez mos Largo y dificil;
18 evacaacion regular del contoni fo estomucsal es casi impositile,

Por dltimo, I curvadurs mayor pusde descender hasts lus inmediacio-
nes de lu sinfisis pubiana, y la formacion continua de proilizctos  gaveosos
de ta‘mentacion determina, ademis de ana tumefaceion extraordinamaidal
abddmen, nns cosacion cani completa do la aksorcion normul

¥ uny dismi-
wucion neciva de la nutricion general.

Si examinamog el encade aiento de estas diversas menifestacionss, ve-
o3 gne una de ellag produce cast fitulmonte 14 otra, gue ur tragtorno local
de poca importancia pueda llegar 4 adguirir un caroter sérivi ¥ no podemos
minos de admirar esa #dbis disposicion de la naturslesa, que hace aatd
viempro dispuesta & cortur ese eirculo vicioso, arrojande por el vomito el
wontenido estomacal,

Fl zéeaito se vorifica por ona contrascion reflaja da los misculss abdo-

1o
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minales, al mismo tiempo que sobreviene una relajacion de las fibrag circu-
lares del estbmago y un notable alargamiento del estfago. Este determina
al mismo tiempo la abertura del cardias. En efecto, las fibras longitudina-
les del esbfago no se detienen en el cardiag, sino que se contintan en la sn-.
perficie del estémago. Contribuyen, primero 4 formar el punto de implan-
tacion del ecofago scbre el estémago, despnes se extienden en forma de aba-
nico, y finalmente se pierden. Como estas fibras foman parte en el jacorta-
miento del estfago, dilatardn el punto de implantacion de este tuho, es de-
cir, que abrirdn en forma de embudo el cardiag, enyo anillo muscular estd
relajado, y facilitardn asi la evacuacion del contenide estomacal,

El vomito tiene, pues, por lo general, una influencia favorable sobre los
trastornos de la digestion gdstrica, pero solo indirectamente puede favore-
cer la llegada de los materiales nutritivos 4 la sangre, limpiando lag vias
de absoreion.

En el otro lado del piloro, la ahsorcion sufre por lo ménos tanto como en
el estomago. No s6lo se halla impedida la disolucion de los hidrocarbonados,
de la albimina y de las grasas, que exige la secrscion de nna cantidad su-
ficiente de jugo pancredtico, de jugo intestinal y de bilis, sino que fambien
se modifica ficilmente la absorcion por log vasos sanguineos y quiliferos de
los materiales nutritives disueltos. Lio mismo, que en el estémago, la situa-
cion superficial de los capilares de la mucosa intestinal es la causa proxima
de estas modificaciones. Se necesita que tales vasos sanguineocs sean super=
ficiales y que tomen parte en el acto de la absorcion; pero por esto mismo se
hallan més expuestos 4 las diversas causas morbosas que obran en la super -
ficie del intestino. Si la inflamacion se traduce por una alteracion de la pa
red vascular, debemos, pues, esperar que se presenten en la superficie de la
mucosa intestinal todas las formas y todos los grados posibles de la hipere-
mia y de la exudacion inflamatorias. Y, en efecto, la anatomia pafolégica
nos ofrece una multitad de inflamaciones simples y especificas, eatarrales,
crupales y diftéricas, de ulceraciones y abscesos de toda indole, que tienen
gu asiento en esta mucosa. Pero siempre que se desarrolla una inflamacion,
se detiene la absorcion de los capilares; siendo reemplazado por el fenémeno
opuesto, la exudacion inflamatoria.

Sin embargo, debemos ser muy reservados antes de admitir la produc-
cion de una enteritis. Ningun otro érgano se halla tan expuesto como la mn-
cosa del tubo digestivo & la hiperemia funcional, y esta hiperemia puede
desarrollarse tambien bajo la influencia de la irritacion determinada por log
ingesta.

Al mismo tiempo que se desarrolla la hiperemia funcional, los movimien-
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tos peristdlticos se hacen mds activos, y, dun favoreciendo la absorcion
(presion sobre el contenido intestinal) dan Ingar 4 una progresion més ra-
pida de los materiales contenidos en el intestino y 4 una secrecion mis abun-
dante del jugo intestinal para las glindalas de Lieberkuhu. Pero cuanto
mas fuertes son la excitacion del intestino y la hiperemia que resalta, més
pasa la absorcion al segundo plano, para dar lagar 4 una secrecion mas
abundante de los jugos y & una progresion mds rapida de las heces.

Asi llegamos & un estado que pasa del enadro de lu hiperemia funcional,
que se semeja 4 la inflamacion, sin ser an estado inflamatorio real, y cuyo
sinfoma patognomdinico es la diarrea.

La diarrea s un fenbmeno comperable, bajo muchos puntes de vista, al
vomito, sobre todo por su resultado, que consiste en desembarazar al infes-
tino de Jos ¢ngesfos nocivos. Ambos constituyen un precioso aviso para el mé-
dico, que no vacilaid en preserikir los vomitivos v los purgantes cuando
tema que, por su permanencia prolongada, el eontenido intestinal pueda
gjercer una nociva influencia sobre la, pared del intestino y sobre todo el or-
ganismo,

La permanencia prolongada de los alimentos en el intestino, lo mismo
que en el estdmago, constituye un peligro para todo el organismo. En el
extrefiimiento, se establecen ficilmente procesos de fermentacion y de putre-
faccion, en parte porque los microorganismos de la fermentacion y de la
putrefaccion se encuentran en gran cantidad en las heces, y en parte porgue
el jugo gédstrico y la bilis no bastan para proteger el contenido intestinal
contra la influencia de los micro organismos.

Uno de los signos mds importantes de estos procesos de descomposicion
es la formacion abandante de gases (fatuosidades, gue consisten en hidrd-
genoy en compuestos hidrogenados). Se presentan dolores, y bien pronto
es evidente que se ha establecido una verdadera inflamacion dela pared in-
testinal; esta tiene durante mucho tiempe el cardcter de una infAamacion
catarral; en tal periodo ‘es cuando la naturaleza y los recursos del arte pue-
den poner fin al mal, evacuando el contenide del intestino, En caso contrario,
la irritacion y los procesos inflamatorios se propagan, 4 través de todas las
tinicas del intestino hasta el peritoneo (periti-flitis, peritonitis estercoral).

La tinica muscular es la que primero se inflama, se edematiza y se pa-
raliza. El tabo intestinal se deja entonces dilatar hasta el miximun por los
gases que se han formado, el abdomen se hincha, el diaffagma es empujado
hdcia arriba y deja tomar parte en la respiracion (meteorismo). El grado ma-
yor de esta série sinfomdtica se observa en los casos de obstruccion definiti-
va del conducto intestinal (por torsion, estenosis cancerosa & cicatricial, ex-
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trangalacion herniaria): en el miserere b vomito feloide Asl designarmos la

avachacion por la boca del contenido intestingl, fend mens qua se obsarva
enando el intestino meteorizado ha perdilo tods su contractilidad y no opo-

ae ningnna resistencia 4 que los mascules abdominules evacuen las mate-
vias pur-vomito.

La terminacion futel es dobida & la peritonitis parulenta sobre-aguda
jue spurece ensndo lus muterizg intesbioules hua stravesade las paredes del
intestino, derraméndose en lu superficie del peritones,

Por parte do los vusos gunguineos, lu ubsorcion de los elemeantos nutriti-
vos vesu & madide quo lu hiperemia de los capilures de la mucosa intestinal
o in candeler mds pesivo, Por eso estd tun alterada en las afeccivnes
curdiacas y hepdticas scompafiades de una congestion hepitica de la muco-
s igestiva

Lu atworcion del quilo ge modifica tan ficilments, porque depende de
e série de factores que deben completarse: epitelio inta: to, contraccion y
aveesion regnlar de lus vellogidades intestinales, movimientos peristd!ticos
anérg ey y replecion apropiade de los vasos sanguineos Es clarc que en
‘ola il macion verdadera estd alterade uno v otro de estos fuctores La
sizenlucion del quile ghrorbido depende de la integridad de los ganghes
maewentéricos, Tods tumefaceion influmutoria, canceross 6 tuberculoga opon-
drd an otstdcnlo & ly ubsureion, y esto segun el grado dechatruccion de las
wies hnfatices intra glandulares.

MARPBMECD, INANIOIONW,

Conocidas son lug malas consecuencias de tode trastorno importante de
Ja absorcionen el tubo digestive. Qjos excavados, miembros secos y delga-
dos, ane yiel térean y arrugada, los atributes de la miseriu. Ya he trazado
en otro Inger e} cundro de ls inanicion y del marusmo, insistiende subre
todo e le disinisuvion de la masa senguinea y del peso del cuerpo.

L friologia nos ensefia quo el individuo que sufre hambra, el privade
da todw alinientacion, vive 4 expensas de su gruss y de sus misculos, hasts
que, en el curso de ls segunda semana, no puede, con esta autofagis, resis-
tir & lu perfide mortal desn vitzlidud, y sucumbe en el estado da postracion
mas Cuin plets,
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PRASTORNOS BN LA FORMACION DE LOS SLOBULOS SANGUINEOS.

Lia parte mis importante de la sangre se halla constitnida por loa globn-
los rojos. S6lo estos tienen )a propiedad de absorber el oxigeno del aire ins-
pirado y de Nevarls 4 los tejides despues de haborls heoho entrar en combi-
pacion quimiea inestable con una sustancia rojacanmarillenta especial que
contienen, 1a hemoglobina. Bajo la influencia de las bases y de los dcidos,
}a hemoglobina se descompons feilmento en tna sugtancia albnminsidea, lo
globulina, y nna verdadera materia colorante de lu sangre, la hematina,

Esta descomposicion s8 verifica més ripidamente todavia bajo la in-

finencia del brgano, sobre todo & una temperatura elevada. Como el oxige-
1o del aire inspirado pasa sin cesar 4 los globulos rojos y se combina alli
con ellos, vemos que en el interior del organismo la moléenla de he: noglo-
bina sufre una trasformacion continua y rdpida, caya intensidad puede me
dirse aproximadamante por la cantidad considerable de pigmento biliar eli-
minado.

En efecto, todo el mundo admits que la bilirnbina procede de la hema-
tina modificada, pero nada se sabe de los usos de la globnlina. La descom-
posicion rdpida de la hemoglobira exige una reproduceion tambien répida
sl mismo elemento, y aqui encontramos en naestra ciencia una oscuridad
que ahora comienza 4 disiparse. Ha primer lugar, ignoramos hasta qué
punto la trastormacion de la kemoglobina es debida 4 una trasformacion de
los glbbuloes rojos, en cndato tiempo puede trasformfirse en hemoglobina ca-
da globulo rojo; si, por una especie de muda, abandona simplemente su
hemoglobina, 6 8i, por cada cantidad de bilirubine eliminada por la bilis,
se destriiye una cantidad equivalents de glibulos rojos y desaparece de la
cireulacion.

La naturaleza no parece precisamente avara de sus globulos rojos y re -
para con facilidad las pequefias pérdidas de sangre; sin embargo, existen
numerosas diferencias individuales bajo este panto de vista. Por lo mismo,
la formacion de los glébulos rojos es y serd; durante mucho tiempo todavia,
uno de los problemas més difieiles de la ciencia. Sabemos muy poco sobre
las condiciones remotas, el lugar y el proceso histologico de la aparicion de
estos elementos.

En la médula roja de los huesos y la pulpa explénica de los mamiferos
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Se encuentran glébulos rojos con nticleo que en nada se distingnen de log

globulos embrionarios. En estas células se pueden comprobar fhcilmente
los procesos de division de los niicleos y de las células. Asi, estoy dispuesto
4 admitir que precisamente estas células gon las que, despues de la expul -
sion de su niieleo y una modificacion mecdnica de su forma, d4n lugar 4 los
discos bicdneavos sin nicleo (Zematoplastos).

La formacion de las glébulos rojos ser
explenica y de la médula roja de los hues
los glébulos rojos serfan debidos 4 altera
nion 8¢ halla tan de acuerds con los hec
Orden, debemos considerar toda anemi
trastorno de la hemapo yesis lienal 6 me
detalles ni podemos d
autopsiss,

in, pues, una fancion de la pulpa
08; los desérdenes de formacion de
ciones de dichos organos. Esta opi-
hos patolégicos, que, hasta nueva
a esencial como dependiente de un
dular, aungque no conocemos todos sus

ar una explicacion completa por los resultados de las

ANEMIAS ESENCIALES.

Con el nombre de anemia esencial debemos
miento considerable ¥ persistente de la sang
debe ni 4 una pérdida de sangre 6 de jugos (
cion directa de estos glébulos por un venen
mia esencial pueden ocurrir dog
producen y suministran una cantidad insuficients de o

glébulos rojos, & bien
estos drganos, ya formados 6 en vias de formacion, sufren una destruceion
Prematura,

Con arreglo 4 esto, distingniremos dos séries de anemias esenciales, Bl
pretotipo de la primera série es lo que se lama la anemin per
gresiva. En algunos meses, ¥ & pesar del empleo de todos log
produce una disminucion de la mas
globina, que puede bajar hasta m
fra normal, Bn virtud de esto,

comprender todo empobreci-
re en globules rojos, que no ss
V. eaquezia), ni 4 una altera-
0. En el desarrollo de una ane-
cosas: 6 bien los érganos hematopoyéticos

“niciosa & pro-
medicamentos,
a de la sangre, y sobre todo de Ia hemo-
18 sexta y hasta una décima parte de la ci-
la nutricion de todos los tejidos langnidece,
el musculo cardiaco sufre la degeneracion grasosa, y viene la muerte por
paralisis del corazon. Al hager la autopsia, llama desde luego nuestra, aten—
cion el estado anormal de la medula dsea.

En todas partes, dun en la didfisis de los hmesos largos, del fomur, de la

tibia, del hiimero, en lugar de la médula grasosa normal, se enguentra una




BIBLIOTECA DE «kL DIARIO MEDICO-FARMACEUTICO? 135

e e®

médula de color rojo vivo, con muchisimoz globulos rojos con nucleos, es
decir, el grado embrionario de los globulos que faltan en la sangre. (Qué
significa esto? ;Por qué no ha terminado el desarrollo de los globulos rojos?
;Por qué no han pssado 4 la gangre?

La anemia perriciosa es una afeccion rara.

Sblo se observa en los sujetos excepcionalmente mal nutridos de la clase
pobre. Por el contrario, la clorosis es una enfarmedad frecuente en todas
las clases de la sociedad, siendo las mds veces una anemia transitoria de las
jovenes. En ella se puede encontrar tambien una disminucion de la mitad,
v mds atin del poder colorante de la sangre, es decir, de la hemoglobina.
“(Jomo consecuencia, la piel tomaun aspecto pilido, como el médrmol, con
refejos verdosos (clorosis), y se ostablace una série de trastornos méis 6 mé-
nos graves (dispepsia, trastornos manstraales, efc.)

En este caso, parece que el bazo y la médula bsea necesitan estar goste-
nidas en su fancion hematopoyética, y por fortuna poseemos entonses en el
hierro un medicamento que, administrado convenientemente, produce de
apa manera rapida el estedo normal.

Bn otras formas de anemia esencial, la disminucion de los globulos ro-
jos pasa al segundo grado, dominando una modalidad anormal de los gl6-
ulos blancos. La auemin psewdo-lencémica nos ofrece una disminucion de
1a masa sangninea, que concluye por producir la muerte, y una acumula-
cion de lencocitos en los ganglios linfiticos, que se hinchan y llegan & for-
mar tumores voluminosos. Lia anemie esplénica esté tambien relacionada
con una enorme tumefaccion del bazo por masas de lsucocitos.

S; se admite, con muchos autores, gue los hematoblastos no 86 multipli-
can solaments por division, sino que proceden tambien de los glébulos
blancos, cabe creer que estos drganos tumefactos han retenido los materiales
de formacion de los globulos rojos, que deberian haber pasado 4 la sangre.

Fn un caso de anemia esplénica, cuya auntopsia practiqué en union del
Dr. Griesinger, parecia que toda la sangre estaba contenida en el bazo,
wiscera que pesaba 12 libras, mientras que los vaso aparecian exangiies.

Ta anemia leucémica & leucemin es mis dificil todavia de explicar, La
Jdisminucion de los glébulos rojos se halla compensada por un aumento cor
vespondiente de los leucocitos. Esaminando una gotita de sangre, tomada
por un pinchazo del dedo de un enfermo, se pueden encontrar 20, 10, y dun
-2 glébulos rojos por cada glébulo blanco. Lia sangre es mis clara; examina-
Js con un aumento considerable, presenta lineas blanquecinas. Los globn
%08 blancos aumentan de volimen, y & menudo contienen muchos nticleos.
.08 elementos blancos, viscosos, salen en gran ntimero fnera de los vasos,
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¥ esias masas de leucocitos, reunidos en foco & difusos,
la forma de extravasades, de exudados & de neoformacion
ticos. Las hemorragiag coneomitantes,
enfermos, hablan en favor del extr
constante, y 4 veces enorme, d
lienal 6 linfitiva), sa refiore m

Yo tengo de la leucemia

8@ presentan bajo
e8 de tejidos Hnfs-
que algunas veces aniquilan 4 lgg
avasado, mientras que la tomefaccion
el bazo y de log ganglios linfiticos (leucomis
5 bien 4 una nesformacion Hafética,

una idea pargicalar, & 1a
do mis investigaciones sobre 'a formacion de log gl
los hematoblastos, en vez da producir glbnlos
grandes célnlas mednlares incoloras

cual me han conduci-
bulos rojos. Ureo que
r0jo8, se trasforman en esas
400 Se encnentran normalments en 14
medala de los huesos, Y que, en log casos de leucemia, se encuentran o
86lo en gran cuntidad en la médula dsea, sino tambien en la sangre,

El segundo grupo de aneming esenciales es dobido 4 la muerte premi:-
tura de los slébulos rojos, b mejor prrece dedi, 4, Pporque sobre este purto
nuestros conocimientos estin llenos de dudas & incertidumbyes, Saben
que, por la destruccion normal de los globules rojos, se forma un Flgments
pardo, el pigmento biliar, Sabsmos tambien que la savgro extravasada dejx
granalaciones  pigmentapias perdas 6 negruzcas, que estos mismey elamen-
to8 U ofros semejantes existen normalmente en el bazo Y la médula ésea,
que, finalmente, en el hazo de Ia rana, se forman grandes cantilades 4 Bx-
pensas de los globulos rojos destruides. Esto es lo que nos hacs refey
una destruecion demasiado répida de log glébulos rojos, lag 5
eiales, acompafiadas de una produccion exagerada ¥ de un depbsito de Pl
mento. Los sitios de predileccion para la destruc
¥ Por consiguients, para la formacion del I
patoldgico, el bazo y la médala Gsca, es decir, los organos que presiden § Iz
formacion de estos misiwos glébulos rojos.

Parece sin duda extry
sitio de formacion y de de
idea se halla expuesta,
histolog

iz &
ansmias esgen
g_
cion de los glébulos rojos,
Agmento, son, en el dominio

fio que la sustancia hemutopldstica sea 4 la Vo
struceion de dichos globulos; ¥
hace mas de treints afiog,
ia. Las investigaciones patoldgicas no han dado, hasta ahora, nin-
gun hecho contrario 4 esta opigion, y sdlo la han afirmado ¥ sostenido,

Entre este grupo de snemiag, la mejor conocida es Ia melaneinia b ane
wia melanémica, Las formas graves y prolongad
pos de-si, ademds de una unemis marcads, una alteracion del bazo, gua
estd muy pigmentado, casi negro. Dicho pigmento consiste en granulacio-
nes pardas y aun negruzcas, que conticnen una gran proporcion de hierro,
Y reunidas en masas irragalare

&8, diseminadas on la pulpa esplénica, Cierta
cantidad de este pigmento es arrastrada constantemente por la corriente.

sin embargo, esti
en todos los tratados ds

a3 de la malaria dejan en
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sanguinea y llevada al higado, el cerebro  los rifiones, donde se deposita,
produciendo notables trastornos fancionales, sobre todo en ol cerebro,

Bi un nuevo acceso de ficbre va 4 produeir una hiperemia pasajera y
mds considerable del bazo, se eucusntra tambien (durante el acCes0) nna
mayor cantidad de pigmento enla sangre de los melanémicos. Tepsmos
todavia muy pocos datos sobre la mancra cdmo e comporta la médala dsea
en esta afeccion.

Bi ahora quisiera, despues de esto, pretender gue en la melanemia hy Vi
una destruccion prematara de los globulos rojos en el bazo, y que de agui
results esa unemia profunda que eoncluye por arrebatar al enfermo, afirma-
ria més de lo que podria probar. Y, sin embargo, en la melanemia nos en-
contramos en un terreno relativamente sélido, cosa que no susede én otros
sindromes que vamos 4 estudiar.

La melanosis es un estado de consancion progresiva y répidaments
mortal, debido & la produccion y 4 la acamulacion de un pigmento pardo,
¥ haata de color sepia. ste pigmento se halla, en parte, disuelto en la san-
gre y apurece en la orina, & la cual comunica, despues ds eierto fiempo da
reposo al aire libre, un color gris ¢ negruzco; en patte, se halla depositado
bajo la forma granulesa en diversos puntos del cuer po.

Durante el afio 1881, en el hospital Julius, de Wurzbargo, pude obser-
var un caso de melanosis, en el cnal toda la parts de la médula bsea, que
deberia ser roja en estado normal, es decir, lamédula roja de las vértebras,
de las costillas, del esternon, habia tomalo un color negro oscuro, lo mismo
que el bazo,

Hasta aqui, la melanosig es comparsble, por lo ménos, 4 la melanemia,
pero la calidad del pigmento produce una diferencia esencial entre ambes
afecciones, En efocto; el pigmento melanético no es, como el de la melanc-
mia, un compuesto ferruginoso que, iratado por el dcido clorhidrico y el
ferrocianuro de potasio, d4 un bello color aznl de Prusia; pero pertenece 4
esa variedad especial de pigmento que se encuentra en la coroides yenla
capa pigmentada de la piel. Ahora bien; ai, en el caso que acabo de citar,
la médula dses y 6l buzo hubieran fabricado el pigmento, estos drganos hu-
bieran emprendido una funcion que, ordinariuments, solo perienece & la
coroides y 4 la capa pigmentaria del tegumento externo.

Pero hay miés.

La melanosis, en el mayor nlimero de los cases, va scompaiiada de sar-
coma meldnico, en términos que se puede preguntar si un tumor pigmen-
tario del ojo 6 de la piel, ha sido el punto de partida de la discrasia mela-
notica. Sin embargo, ha habido siempre notables divergencias en esfe punto.
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Virchow, que suele afirmar resueltamente el origen primitivo local de los
tumores, admite para la melanosis la posibilidad de una diserasia que pre-
cede & la aparicion del tumor. Reenerda, con este motivo, que los meland- ].
ticos presentan 4 menudo diversas anomalias, originales de produccion y de .
disposicion del pigmento; y que entre los caballos, los albines (caballos
blancos) estdn expuestos con frecuencia & los melanomas, como siel pig-
mento que falta en los ojos y la piel se hubiera acumuludo en estos tumores
negros por una especie de compensacion. En el caso 4 que antes me referia.
se encontraba en el higado y en el bazo un tumor negro, esférieo, blando,
pero que forma eminencia al corte, del volimen de una nuez. Estos dos tu-
mores del higado y del bazo, se hallaban hundidos, sin embargo, en un
parenquima unifermemente negro, de suerte que al parecer constituian més
bien productos secundarios.

En el higado, se podia seguir, en numerosos puntos diseminados por
todo el Organo, la formacion de pequefias nudosidades microscépicas. Se
desarrollaban 4 expensas del endotelio proliferado de los vasos sanguineos.
Este endotelio ofrecia en todo el higado un color pardo 6 negro. Por lo
demés, se reconocian todos los intermedios entre el color pardo difuso y el
depésito, alrededor del nticleo, de granulaciones y masas negras, En este
terreno habia nacido el tumor.

Existe, pues, una discrasia melanotica, en la cual la sangre contiene un
pigmento solubls, que es absorbido por los endotelios de los capilares y se
trasforma en grannlaciones pigmentarias negras. Cnando se han depositado
algunas de estas granulaciones, la célulag endoteliales se dividen, proliferan
y eomienzan 4 formar tumores sarcomatosos. Pero esta materia colorante es
debida 4 una destruccion prematura de los glébulos rojos; ;dicha destrue-
cion se verifica, realmente, en el bazo y en la médula 6sea? Estas son hipb-
tesis verosimiles, pero no demostradas.

Debo mencionar agqui una afeccion extraiia, caracterizada por un color
grisdceo de ciertas regiones y que d4 lugar 4 una censnncion anémica. Des-
crita, por vez primera, por Addison, se ha atribuido 4 una degeneracion de
las cdpsulas suprarenales, lesion que la acompafia muchas veces (o7 ferne-
dades de Addison).

4.—DESORDENES DE LA DEPURACION DE LA SANGRE.

La depuracion de la sangre, en el sentido extricto de la palabra, es de-
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¢ir, la eliminacion de los diversos productos de regresion que resultan del
cambio elemental, se halla confiada, en primera linea, & las tres glandulas
principales del cuerpo: al pulmon, 4 los rifiones y al higado. Cada uno de
estos érganos pnede, por numerosas y diversas alteraciones anatomo-pato-
logicas, modificarse vm el ejercicio de su funcion, parmitiendo asi el actmu-
lo de los productos ds excrecion en la sangre. Pnede haber tambien acumu-
laciones de dcido carbonico, de materias urinarias, de elementos biliares,
constituyendo lag principales manifestaciones de las alteraciones de estos
diversos 6rganos.

Sin embargo, los trastornos funcionales de los drganos excretores®rara
vez se presentan de una manera tan sencilla como podria creerse 4 primera
vista, El pulmon no estd encargado solaments de eliminar el dcido carbbni-
co; debe tambien absorber oxigeno. Asi, en el enadro sintomdtico de los
trastornos respiratorios, la falta de oxigeno desempeiia un papel tan impor-
tante, por lo ménos, como la intoxicacion carbbnica.

Entre las afecciones renales que deben ocuparnos aqui, la nefritis es,
ciertamente, una de las principales.

La nefritis tiende 4 destruir el epitelio secreto de la orine, y constituye
para el organismo nna amenaza de uremia; pero la nefritis altera sobre todo
las ases vasculares del glomérulo; permite el paso de la albumina de la san -
gre 4 laorina, y la albuminuria serd el sintoma capital de las netritis,

En cuanto al higado, todavia no sabemos, de una manera precisa qué
elementos toma de la sangre para formar la bilis; sélo vemos que la hama
tina descompuesta es eliminada con la bilis, y nos vemos obligados &
admitir tambien que los demds elementos biliares son productos de descom-
pesicion 6 de destruccion de los globulos rojos. Pero por colemia no enten-
demos nna retencion en la sangre de los materiales de formacion ds la
bilis, como cuando se trats de una retencion de deido carbdnico 6 de urea:
es una verdadera discrasia por reabsorcion de la bilis ya formada en las
viag biliares.

Sin embargo, debemos hacer una excepcion para el pigmento biliar;
existe, en efecto, una ictericia hematbgena debida 4 una destruccion del
pigmento sanguineo, en la sangre misma, sin participacion del higado. No
es imposible que el porvenir nos demuestre lo mismo respecto & oftros mate-
riales todavia desconocidos de la bilis; pero, en general, las células hepati-
cas no ge perturban fdcilmente en sus funciones. A menudo es asombroso
ver células cuyo protoplasma es rechazado contra la pared por una enorme
gota de grasa y que contintan segregando; un higado amildide que no con-
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tieue una sola célalu normal y que fabricw toduvia una Gantidad saficiente
de bilis.

Y, sin embargo, los hechos son innegablas. Tas alteraciones anatbmices
que impiden el flujo dela bilis, litiasis, catarro do las vias biliures, son lag
tmicas que permiton el paso de la-bilis 4 la sangre y produce:
dia caracteristica.

1 una digera-

Pero, ademds de la depuracion insuficients de'la sangra que resulta de
la alteracion de un érgano destinado & esta depuracion, existe otra série de
sindromes que se refieren tambisn 4 los 6rganos depuradores. Puede suce-
der, en efecto, que la cantidad de un producto do excrecion, acnmulade en
la sangre, no guarde proporeion von la actividad fancional dol drgano des:
tinado 4 eliminarle, sin que por asto se alters dicho drgano.

Esto sucede en las siguientes condicioney:

1. Cuando el producto da extrecion se ha formado on cantidad conside-
ruble en la sangre.
2." Cuando se trata de un compnesto quimico que, normalmente, solo
existe en pequefia cantidad, y, por lo tanto, la glindala 1o s halla organi-
zada para eliminar cantidades considarables.

El dcido drico y el aziear, son las principales entre lag sustancias de
que se trata, La refencion de dichos elomentos produce la diserasia drica y
la diabetes, de las cuales nos ocuparemos, con el nombre de diserasias por
falta de escrecion.

DESORDENES PE LA RESPIRACION.

No hay quizds ningan drgano qus se halle expuesto 4 tantas altsraciones
patoldgicas como el pulmon.

Casi todas determinan un obstéenlo m4s b ménos pronnnciado 4 la respi-
racion. Los exudados inflamatorios llanan los alveolos & impiden el contacto
del aire inspirado con la sangre de los capilares pulmonares; las infiltracio-
nies celulares del tejido conectivo del pulmon comprimen los capilares & im -
piden que la sangre se ponga en relacion con el aire en los alveolos,

Asl obran tambien las hemorragias o las trasudaciones serosas que
inundan partes mds 6 ménos extensas del brgano respiratorio; asi obra la
atrofia enfisematosa de los tabiques alveolares, la compresion del pulmon
por derrames serosos ¢ inflamatorios de la cavidad pleuritica.
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Da uns manera general se puede decir que todo obstéculo 4 1s Negada
del aire 6 de la sungre ul prlmon, cualqaiera que sea su sitio & au natura-
leza, impide 6 diswinuye 8l contucta éntre el sire y 'a sungre nacesarie
para el cambio wsusensa que debe verificarse ea el pulmon; qua, por consi-
guiente, log desérdenes de la respirucion rasonocen por cansw, no solo lag
afcciones propias dul prlmon, sine tambien todss lug altaracicnes de! tron-
¢o 6 de lus ramas del drbol respiratorio 6 del drhol sangnines. s cnerpos
extrafios ¥ la compresion da la tréquea, el espnamy v el edema da 1a glotis,
log dapbritos psen o membranodna de la laringe y da la triquea, ol catarro
bron juisl, tienen sobre la redjiracion la misma inflaencia gue lau lesiones
valvularea del corazon y la obstruccion embélica del tronco & de las ramas
da la arteria pulmonar.

Afadiremos tambien que toda slteracion en lux composicion de la san-
gte opene un obstdcnlo & la reapiracive  Con el nidmero ds los g'dbulos ra
jos disminuye tawbien I« hewozlobine que debs abdorber el ox'geno, v
uando, en el cilera, en virrud de la eliminacion eonsi eruble da spns 2l
nivel de la musconz digestiva, «e espess la sangre, el cambio giwesso en lu
sapgre disminnye sl mismo tiempo que el cambin sangnineo an el pulmon.

Podria continnar toduvis algnn tiempe si quisiars ennwerar todas las
canaas de trastornos respiratorios; Poro la diversidad de estus cansws con-
traa con la monotonia de ua wecion. Siempre sa teata de ona f.lts de oxl-
gomo 6 un actmulo de dcido carbénioo en lu sungre,

Segun resuita da diverson experimentos practivades en los suimales, la
disminucion de oxigenu determina ant= todo una excitacion del (entro respi-
retorio. Con razon, pues, sa considers la falts de oxigens como la cansa
primera de lay modificacionss de ln respiracisn, que tienen per objeto ucti-
var ol eambio del pire y de lu sangre en ¢l pulion, y que se designan con
ol pombre da disner (necosidad de aire, respiraciou dificl).

Pero egta excitscion del centro respiratorio solo s posible cusndo la
disminucion del oxzigene de la sengra no ha pasado de ciertos liwites; en
ces0 contrario, la excitabilidad da este ceatre dessperece y, despuss de nos
Gltima espiracion, ls respiracion o dutiene.

El sctiimula de deido carbbnico en le sungre obrs & la maners de un
narcbtico; produce primero uns ligara excitacicn y deapnes nna parélisia de
todo el sistema nerviose, Hun accion es, pues, husra cierto punto, aniloga 4
la gecion de la fults, de oxigeno, y no se puede weparsr extrictaments de
ells. Estos dos factores sa presentan como sulidsrios uno de otro y ve cowbi-
naa de diversos modoy; engendran gran nimero de cuadros sintomdtices,
méa b ménos caracteristicos . Fstudisremos los principales,
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Los grados més ligeros de trastornos respiratorios se presentan con
motivo de esas alteraciones generalés de la circulacion, que hemos descrito
on el nombre de cianosis. Conocida es la repugnancia que experimentan
los eardiacos y los enfisematosos para los movimientos algo vialentos, la
ascension de las escaleras, una marcha rdpida, etc. Resulta de que sahen,
por experiencia, que solo el reposo, es decir, la disminucion en el gasto de
oxigeno, les permite vivir sin fatiga espocial y anormal de la respiracion;
saben que separdndose de esta regla pueden provocar un asceso de disnea.

La disnea es, con la disminucion del consumo de oxigeno, el inico me-
dio, 6 por lo ménos el mds importante, de que se sirve el Organismo para
remediar los trastornos del cambio gaseoso.

La respiracion disnéica es, en todos los casos, una respiracion mds foer-
te, fendbmeno que puede ser debido 4 diversas cansas. Una respiracion mds
profunda y una respiracion mis ripida producen el mismo resnltado, ¥
como ambas no suelen encontrarse rennidas ficilmente, se empleardn, segun
las circunstacias, en uno 4 otro de estos modos respiratorios. Cnando una
respiracion profunda d4 lugar 4 vivos dolores, como en la pleuresia, vemos
que se establece una respiracion superficial, pero ripida. Sin embargo, la
profundidad de la respiracion, 4 pesar de la lentitud inevitable que de ello
resulta, es el corrector mds favorable de los trastornos del cambio gaseoso
en la sangre.

A estas modificaciones en la duracion de la respiracion pueden afiadirse
una série de medios auxiliares. Asi, la entrada del aire se halla facilitada
por la abertura Ge las narices y de la boca, la inversion de la cabezs y del
cuello.

Entran en accion, para la inspiracion, los escalenos, los pectorales, log
externo-cleido mastbideos; para la espiracion, los miusculos abdominales y
depresores del hombro que, por el peso de los miembros superiores, produ-
cen una compresion lateral del torax.

La influencia que la mecdnica respiratoria ejerce sobre la oirculacion
hace que la disnea produzca una aceleracion, no sélo de la entrads y salida
del aire, sino tambien del cambio sanguineo en el pulmon. La disnea ¢ons-
tifuye, pues, el mejor medio de remediar el trastorno existente. En los casos
leves, obra de un modo tan completo, que algunas veces es extraordinaria
y Se observa una acumulacion pasajera de oxigeno en la sangre. Pero como
la causa del trastorno respiratorio persiste, la alteracion de la sangre se re-
produce y determina un nuevo acceso de disnea. Por eso la disnea suele
Presentarse por accesos.

Bajo esta forma, se llama asma, y dificilmente puede explicarse de otro
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modo la periodicidad de los accesos del asma, que haciendo de &l la expre-
sion de una neurosis (asma nervioso) 6 el resultado de nn actimulo peritdi-
co de peruenios cristales en la secrecion bronquial (asma cristalino).

8i se trata de un obstdculo respiratorio siempre creciente y por ultimo
invencible, 4 pesar de la disnea, aparecen tarde 6 temprano las manifesta-
ciones de la asfzia lentn, entre lag cuales,” la principal es la disminuvcion
de la excitabilidad del centro respiratorio por el empobrecimiento progresi-
vo de la sangre en oxigeno. Lia respiracion es entonces mdis debil, lo mismo
que la circulacion; finalmente, estas doy funciones se detienen, y viene la
asfixia. Al mismo tiempo, la acumulacion de deido carbénico en la sangre
produce su efecto narcotico. Las contracciones espasmédicas de ciertos mis-
culos se presentan en medio de una apatia general, del sopor y de la sowno-
lencia. Al sindrome de la sofocacion lenta pertenece tambien ofra manifesta-
cion rara, pero de la mds funesta significacion: es la respiracion de Cheyne-
Stokes, la respiracion intermitente. Despues de una pausa completa de 3, 4
y algunas veces de 20, 30 6 40 segundos, comienzan los movimientos respi-
ratorios, ‘que rdpidamente se hacen mds enérgicos y mds profundes, hasta
llegar 4 un verdadero estado de disnea; pero bruscamente se hacen superfi-
ciales, mds lentos, para detenerse despues de un modo completo. Este paro-
xismo puede reproducirse 4 6 5 veces, 6 solo una vez por minuto. Todavia
se discute hoy para saber si la excitacion intermitente del centro respirato-
rio, ed dehida 4 una falta de oxigeno 6 4 un excego de 4cido carbonico; pero
todos estan de acuerdo en admitir que indica una pardlisis progresiva de
dicho centro.

Finalmente, debemos mencionar la sofocacion drusea, que no sobreviene
tan sélo en los casos de muerte por suspension, sino gue algunas veces re-
sulta'de un espasmo de la glotis, de la introduccion de un cuerpo extrafio en
las vias aéreus, de la seccion de la trdques en los enagenados, 6 de la he-
morragia bronquial en los tisicos.

La escena tumultuesa gue, en estos casos, precede & la muerte, es pro-
ducida esencialmente por la disminucion rdpida del oxigeno de la sangre.
En 30 segundos, poco més 6 ménos, la cantidad de oxigeno desciende de 15
por 100, 4 2'6 6 1*5 por 100. Bajo esta influencia, todos los centros bulba-
res, el centro respiratorio, el centro vaso-motor, el centro de la dilatacion
de lag pupilas, el micleo del pneumo-géstrico, ete,, sufren una excitacion
violenta. Mientras que el desgraciado, con las narices muy abiertas, la ca-
beza vuelta hicia atrds, busca en vano aspirar el aire gue le falta, sobreyie-
nie nna agitacion general de todo el cuerpo; que dd lugar & verdaderas
convulsiones.
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El eoerpio ew proyectado con vialensisa hicis uno ¥ ofra Inds, Par dlk-
=0, la respivucion se detiens, observindoge despues algnnus inapirnciones
bruscas ¥ la muerts,

Al wismo tiempo, una contraccion espaembdica de las peqnafiag arta-
tias huce sudir pssajeraments ls presion sanguinea hasts 160 willnofroy
de marcurio, les pupilus se dilatan husts ¢l grado méximo, al misuo deme
10 qne la ex itucion wel bazo produce ans lentitud v luego nna sus ansion

ompleta de los movimientos cardisces, En slgunos minuos, tolo

ho termi
pi% ] d 0,

TEASTORNOS DE LAS FUNOIONES HENALES,

a)—Usemic.

Babemos que los rifiones eliminan, sdamds del agns en exredn qie hay

=2 el caerpo, todes los productos de'desssimilacion salubles en el agnu,
Deade la superticie del intestine, 4 travis de todo el enarpo, haste bosnpers
fivie de los rifiones, existe unu corrionte no interrumpida, mas o wmdnom rd -
vide, de agua destinada 4 lavar los brganos § arrastear fo prodictos de
dvanutricion, E-ta sgue de lavade es la orina.

Lios epitelios que tapisan las purtes eontorneadas de lov conductilios ds
loa rifiones estdn dotados de vn podér de straceion sapecitico pare todog
los elementos arinarios: ls urea, ol deido drieo, elicy, ¥ la muyor parte de
L. unstancias orgdnican que pueden depurar la gengre. Toman estos els;
mentos de lu sungra de los capilares, que los enlazun y low disuaiven en el
lfquido scuoso que, desde loa gloméralos do Malpigio, recorre ripnizments
ios conduetillos. Le cantidud deests scorecion aumants y dismunnye con la
velocidad de lu corrionte sanguines en el glomdralo. La sacrecion renal
sumentard, pues, con todo lo que determing una hiperemia sitivy dil orgu-
26. I oring es més sbundante, més clary 7omés acnoda. Lot ce tilad de.
los elementon sblidos disminuye con relacion 4 la cuntidad ds vring em tiday
aro es ls misma & sumenta un poco, ssgan lo gue dura la altwiiacion, Lag
faxiones renales son doterminadas: sobre tods por la presencia de wateria
ks urinarios en la #angre, y por comsiguients en el epitelio do io~ riflones,
Exiate en el sistema merviozo um cantro que ses excitado por dichos mutes
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riales y que reaccione, produciendo una dilatacion de las arterias renales?
No puede afirmarse; Una excitacion exagerada de este centro determinaria
la aparicion de lo que so Hama la diadetes instpida.

Si la secrecion renal se detiene de una manera brusca ¥y eompleta, log
elementos de la orina se acumulan én la sangre, de donde resulta an estado
que designamos con el nombre de wiremin. Aparecen convulsiones epilepti-
iormes seguidas de un sopor completo, ¥ esta escena o reproduce muchas
veces hasta que sobreviene la muerte en medio del coma mis profando, En
los animales; se puede determinar este cuadre sintomdtico ligando los dos
uréteres. Si se examina la sangre de dichos animales, se encuentran 40 6
60 miligramos de urea por cada 100 gramos de sangre, mientras que la
fangre normal contiene, cuando mds, 16 4 20 miligramos. Este aumento de
urea 6s tambien evidente en el jugo muscular, y por lo general en todos log
parenquimas. :

En el hombre, rara vez se observa una suspension tan brusca y tan com -
pleta de la secrecion urinaria: las manifestaciones nrémices son ménos rd-
pidas y presentan periodos de suspension, durante los cuales la intoxieacion
de la sangre sblo se revela por cierta apatia, un estado de postracion, som-
nolencia y algunas veces violentos dolores de cabeza,

Los vomitos y la diarrea que & menudo acompaiian & la uremia son con-
siderados, por regla genersl, como evacuaciones compensadoras del tubo
digestivo, pues se encuentra urea en lus materias vomitadas y en las deposi-
clones.

Pero cabe preguntar si estos sintomas no fienen més bien Yor ohjeto
la eliminacion de cierta cantidad de agya que, lo mismo que la ures, debe
ser evacnada de un wodo 6 de otro, Este acimalo de agus en la sangre pro-
duce cierfos edemas locales (pérpados), que 4 menndo presentan los enfer-
mos, sunque no se halla demostrado, como pretendia Traube, que el edema
cerebral sea la causa de las convulsiones urémicas.

Las hemorragias forman tambien parte del cuadro sintoméatico de la nre-
mia; son debidas 4 un aumento anormal de la presion sanguinea en lag arte-
rias, y se observan, ora en los gruesos vasos ya enfermos ¥ ménos resisten-
tes, ora en los capilares y los vasos de pase, bajo la forma de hemorragias
punteadas. Estas ultimas se presentan sobre todo en la retina. Sin embar-
g0, la ambliopia completa, pero muchas veces transitoria, de los urémicos,
no es debida siempre 4 una afeccion local del ojo; puede reconocer por cau-
sa una pardlisis del drgano central dela percepcion visual.

Lia uremia debe temerse siempre que los epitelios de los conductos coxn -
torneados no bastan para desempefiar sus funciones,

11
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Esto sucede:

1.° COuando la orina no puede salir de los eonductillos urinarios.

2. Cuando los epitelios mismos estin interesados y no pueden fun-
gionar.

3.2 Cuando la sangre no va en cantidad suficiente 4 log rifiones.

En la nefritis existe 4 menudo una G otra de estas condiciones: asi, la
nefritis. es, con la retencion completa de la orina (iscuria), debida 4 una
oclusion de las vias urinarisg, la causa mis frecuente de la uremia. Pero
existen tantas formas, tantes grades y tantos estadios en la nefrifis, que
nunca puede medirse, de una manera cierta, el peligro de la uremia.

No sucede lo mismo en el proceso morbeso que vamos 4 estudiar, y que
tambien se observa en las afecciones renales.

dj—A Dumuria & fiidremia.

Las vias sangnineas del rifion se ensanchan al nivel del glomérule; de
anui restlta un aumento ligero y local de tension, que permite eliminar
por trasudacion la cantidad de agui. de la sungre que debe formar el agua
de la orina. Cuanto mds sangre pasa 4 los rifiones durante el mismo espa-
¢cio de tiempo, cuanto més se trasforma en velocidad la fuerza. de impulsion
de la eorriente arferial, y no en tension 6 en roce, mayor serd la cantidad
de las orinas. .

Pero se necesita para esto, por una parte, que la sangre pueda encon-
trar una féeil circulacion enlas venas, y por otra, gque la pared vascular,
relativamente débil al nivel del glomérulo, se halle intacta.

Lo que sucede cuando falta una de estas dos condiciones, lo sabemos por
numerosos experimentos, con los cuales se halla de acuerdo la observacion
clinica.

8i comprimimos la vena renal, encontramos una disminucion de la can
tidad de las orinas y una albuminuria, que persisten mientras dura la com-
presion. En este easo, la disminucion del cambio sangnineo ha producido
la disminucion de la eliminaeion acuosa, y el aumento de tension ha permi-
tido la filtracion, 4 través delas paredes de los glomérulos, de una sustan-
cia ménos difusible, la albumina del suero.

Si comprimimos la arteria renal, y si, impidiendo la llegada de la gan-
gre, alteramos la nutricion y, por consiguiente, la constitueion fisieo-qui-
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miea de los vasos en general, y de los del glomérulo en particular, ;qué
sucederd?

La cantidad de las orinas disminuye, la orina se torna albuminosa: en
an grado mds avanzado, los rifiones pasan por todos 1os estadios de una ver-
daders nefritis; el apitelio de los ennductilios contorneados sufre la degene-
racion grasosa, y es eliminado bajo la forma de masas granulosas 6 de de-
fritys grasosos.

El parenquima renal se deprime alrededor de las pirdmides de Ferrein,
ta superficie del drgano se torna desigual, granulosa. Al propio tismpo
sobreviene una infiltracion celular del tejido conjuntive que, al retraerse,
hace sea definitiva la atrofia granulosa del rifion.

En este caso, los roces exagerados que sufre la sangre contra lus pare-
les inflamadas del glomérulo, disminuyen la velocidad de la circulacion,
aumentan la tensisn y permiten la filtracion de la albnmina.

Las alteraciones de los conductillos urinarios pueden algunas veces dar
logar d la uremia. En las afecciones renales, la eliminacion de la albumina
por las orinas (albuminuria), puede referirse siempre 4 uno de estos dos
tactores: éxfasis venoso 6 alteracion de las paredes vasenlares del glomé-
ralo.

Irfamos muy léjos si quisibramos averiguar en cada forma de nefritis,
en la congestion renal, la degeneracion amildide del rifion, 14 obstriceion

parcial de los vasos renales, etc., cudl de estos dos factores explica la albu-
winuria y los demds sintomas. Este estadio pertenscs més bisn & la Patolo-
Zia dese

iptiva, Aquisoclo debemos ocuparnos de la albuminucia,
La albumina atraviesa la pared de los pelotones vasculares v llesa al
i v =
interior de la cipsula del glomérulo, que forma ignalmeste lu extremidad

sstirica, de un tubo urinifero. Cnando en nn animal, al eual

on, 82 extrpe ¥ €8 arroja ensgua hirviendo, se encuentran los glow é-
rulos lenecs de un codgule aibumineso que occupa todw la cavidad de la
cdpsuly,

Esta serosidad albuminess, atravesando log condnotill

8, ATrag-

e los productos de secrecion del epitalio renal; lusesrect hzes cada

vez mys deida; una parte de la zlbumina tiende 4 coagnlarse y forma los

cilindros fibrinosos de los conductillos urinarios. Asi s desizndn los Ccoagn-
ios hialinos, de contornos delicades, que se depesitan lentamenta en el fon-
do de la orina evacuada, y que el microscopio permite exuminar, utilizando
18 regular aumento. Por su aspecto, se vé que estos eili
vae los 1

ros 1o son mas
es de los conductillos; y que, destinados & ereger todavia por
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su extremo periférico, se han desprendido por sa extremo central, compri-
midos y redondeados por la orina constantemente segregada.

L albumina contenida en la orina puede variar entre una cantidad
muy débil, que por la coccion apenas hace se enturbie el liquido, hasta 2.
$ y alin 4 por 100, en cuyo caso el calor produce un codgulo espeso, ca-
56080,

Para la sangre, tods albuminuria representa una pérdida equivalente
en alblimina del suero; siendo la misma la cantidad de sangre, ocho partes
en peso de albumina son reemplazadas por una parte de cloruro de sbdio.

La sangre se haria siempre mds acuosa si no compensara sus pordi-
das recibiendo una cantidad mds considerable de albumina por la alimenta-
cion. Asi, en la cirrosis del rifion, la pérdida cotidiana de albumina puede-
llegar 4 5, 6, 7 gramos y alin m4s. Sin embargo, el enfermo no se debilita
por esto, ni se hace forzosamente hidrémico. La hidremia solo se presenta
—aparte de la hidremia aguda consecutiva 4 una retencion de agua en la
sangre—cusndo una alteracion de la digestion géstrica 6 intestinal impide
la asimilacion de la albumina alimenticia, hecho que se observa con fre-
cuencia en los enfermos de afecciones renales.

La flnidez de la sangre hidrémica constituye, sino la {inica, la mds im-
portante de lag causas de hidropesia de origen renal. Hipéerates observd
ya que en ciertas hidropesias la orina aparecia espumosa, es decir, albumi-
nosa. Hoy sabemos que la albuminuria es el hecho primitivo y la hidrope-
sia secundaria.

Si la hidremia predispone 4 la hidropesia, los edemas se localizan en
virtud del peso de la sangre. Asi, los edemas aparecen primero en las par-
tes declives y se modifican segun la posicion del enfermo. Los piés son los
primeros que padecen, pero basta dar 4 la plerna uva posicion elevada,
para que desaparezca de nuevo el edema maleolar.

Ademds del peso, intervienen otros factores en la localizacion de la hi-
dropesia; por ejemplo, las ligeras irritaciones locales de la piel. Asi, se han
visto alteraciones del dérmis que atrajeron—por decirlo asi—el agua & las
partes enfermas, dando lugar 4 un edema localizado.

En los periodos avanzados, la hidropesia de origen renal no puede dis-
tinguirse de la que resulta de una afeceion cardiaca.

¢)y—Glicemia, diabeles azucarada.

La sangre contiene en estado normnal una cantidad insignificante, cas
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nfinitesimal, de glucosa. La mayor parte de este azticar se oxida, despues
de Ia trasformacion en 4cido sarcolistico, siendo eliminada bajo la forma
de dcido carbonico y de agua. Una poquefia parte es evacuada por el rifion
y aparece como elemento normal de la orina,

En la diabetes, la sangre puede contener hasta 0°5 por 100 de azfcar.
Este se encuentra en todas las secreciones, en los jugos parenquimatosos,
en la linfa. Todos los brganos estdn como bafiados por una débil solucion
ds glucosa.

La presencia de azicar dd lugar 4 una mayor concentracion de la san-
gre, y ésta, como en otros muchos casos, por ejemplo, de una fuerte traspi-
racion 6 del uso de alimentos muy salados, produce una gran sed, una
absorcion considerable de las bebidas y una eliminacion abundante de
orina. En la diabetes, las masas de agua son, pues, absorbidas por la hoca y
sliminadas de nuevo por la orina. Lia cantidad de ésta puedo llegar 4 6, 10
¥ dan 20 litros en las 24 horas. Hsta orina tiene un color amarillo palido,
ordinariamente algo turbia, espumosa, acidula, de olor repugnante, y—po-
demos decirlo, gracias al entusiasmo cientifico de nuestros antepasados—
de sabor azucarado. Contiene 3, 5 y hasta 10 por 100 de azticar. Su densi-
dad es de 1.025 4 1.040. Su viscosidad es la que generalmente nos induce 4
buscar el azlicar,

Ademds del azficar, se encuentra con frecuencia una pequefia cantidad
da albumina en la orina de los diabéticos.

Una modificacion mds importante es 8l anmento censtante de la urea.
La cantidad de urea por litro de orina puede ser escasa; pero si se caleula
ia cifra eliminada en las 24 horas, se vé que es doble 6 triple de la normal,

El lavado continuo del cuerpo le quita, pues, grandes cantidades de
alementos orgdnicos que representan, ora importantes materiales de com-
bustion, ora productos de descomposicion. Es lo cierto que en la economia
se verifica un consumo exagerado."Para reparar las pérdidas y reprodugir
los elementos consumidos, el diabético absorbe grandes cantidades de ali-
mentos, Come cuanto puede, 2 6 3 veess mds que un sujeto sano, bastando
en los casos leves esta mayor alimentacion para mantener el equilibrio, pe-
re no en los casos graves. Ademds, todos los drganos enflaguecen ¥ 88
atrofian, La grasa es la primera que desaparece, y esta desaparicion se
observa tanto mds pronto, cuanto mayor era antes la obesidad del enfermo.
Los misculos se fatigan pronto; todos los movimientos se hacen penosos.
Las contracciones del corazon son ménos enérgicas; el pulso mis pequeiio,
"Todas las glindulas disminuyen de voltmen; la actividad general des-
aparece.
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En la piel, los desordenes de la nutricion se manifiestan de diversos
modos. Se torna mis delgada, llena de arrugas, seea, pélida, caen los ca-
bellos. Lin piel es més vulnerable; las inflamaciones de toda indole, los pa-
nadizos, log forineulos son muy frecuentes; todas astas afacciones ofrecen:
cierta tendencia 4 durar mucho tiempo y 4 terminar por sangrena.

La terminacion fatal en In diabetes es debida no pocas veces 4 una tn-
bercalizacion pulmonar consecutiva 4 un catarro bronguial tenaz.

Tales son las principales manifestaciones de la diabetes,

Bi ahora queremos decir de dénde proteds ess azticar anormalmenie
contenido en la orina, no nos serd posible hacerlo con certeza, La opinion
mis antigua y la mis plausible, segun la cuul se trata de nna falta de come
bustion de log hidvocarburos ingeridos y de su acumulacion en la sangre,
€s por lo ménos insuficiente, porgue la formacion y la eliminacion del azi-
car contimian, 4 pesar de una dieta exclusivamente azoada,

Es de advertir, sin embargo—jy esto confirma la hipbtesis preceden-
te—que la cantidad de glncosa aumenta en la orina del diabético enando
ingiere mueho azucary sustancias hidrocarbonadus, y disminuye, por el
contrario, bajo la influencia de un régimen azoado:*Este hecho prueba, por
lo ménos, que el diabético es incapaz de trasformar el azucar que llega & su
'S.angre, ora por la alimentacion, ora por una via distinta.

Durante algun tiempo, ha parecido que el experimento de C. Bernara.
la picadura del cnarto ventriculo y los trabajos de dicho observador acercs
de la glucegenia hepdtica, ilustraban algo la cuestion de la diabetes. Pero
se ha visto por una parte que la glucosuria pesajera, provocada cuando
se pincha el cuarto ventrieulo  por otras influencias, no puede compararse
con la diabetes; por utra parte, los numerosos estudios sobre el glucbgeno,
fandados en el descubrimiento del gdbio francés, han demostrado que diche
cuerpo no existe snlamente en el higado, sino tambien en casi todos los pa-
renquimag, y en particular en log misculds; que es un producto de descom -.
pesicion de la albimina, y en este concepto, puede figurar al lado de la
grasa; finalmente, que existe cierto paralelismo entre la acuniulicion de
ostas dos sustuncias y su utilizacion interior.

Estos descubrimientos nos permiten, cuando més, admitir que hay en
la diabetes un consumo excesivo de la albumina del cuerpo, y que los pro-
ductos de destruccion de dicha albumina pueden formar aztcar, desples de
haber pasado al estado de gluedgeno. Pero 4 esta hipbtesis deberia afiadir -

88, para explicar al acimulo de aztear en la sangre, que el diabético, pox-

razones todavia desconoeidas, es incapaz de hacer sufrir al azticar las tras.
formaciones fisiologicas ulteriores, Podria pensarse en una falta de combuss
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tion, pero se sabe que existen otros modos de trasformacion del azicar, y,
por lo demés, esta falta de combustion no puede explicarse por unu llegada
insuficiente de oxigeno.

Se ha demostrado hace poeo que exists con frecuencia, en la diabetes
azncarada, cierta cantidad de aceinna en la orina, Una orina gue contione
acetona, toma, tratada por el purelurure de hierro, un eolor T0j0 0SCUTO.
Desde el momento en que encontramos acetona en la orina, podemos afir-
mar tambien su presencia en la pangre, es deeir, la acetonemia, Pero no
conocemos ningna fenbmeno particular debido & la aeefonemia.

d)—Dinbetes irica.

Si la razon principal de las manifestaciones diatésicas reside ménos en
la presencia del aziicar en la orina que en su presencia en la sangre, lo
mismo sucede en la didtesis trica.

El dcido Grico es nn elemento de excrecion urinaria, euya formacion,
més 6 ménos abundante, depende de condiciones individuales todavia peco
conocidas, La secrecion de dcido tirico prepondera en ciertos animales, como
Ia secrecion de urea en el hombre; parece que estas dos sustancias son com
plementarias una de vtra. Bsta hipdtesis se demostraria ficilmente si pudie-
ra probarse que, en el organismo, el deido firico se trasforma, en mayor O
menor cantidad, en urea. Fuera de la economia, en efecto, el dcido drico
puede trasformarse en nrea y en otras sustancias que cabe considerar como
ures, én la cual ciertos dtomos de hidrégeno son reemplazados por radicales
dcidos,

No estd demostrado gue dicha trasformacion del deide tirico en urea se
verifique en el organismo. El dcido turico mismo parece muy estable, y
golo pueds eliminarse como tal. De aqui resulta que la eliniinacion de 4cido
tirico, muy poce goluble, pnede dar lugar & una gérie de manifestaciones
cue, desde la salud mds perfecta, llegan hasta los estados morbosos miés
graves. :

Se puede encontrar un aumento de dcido urico durante y despues de
todo estado {ebril. Se sabe que la orina de los febricitantes deja depositar,

despues del enfriamiento, un sedimento rojo, formado de urato de sosa.
Tgualments se encuentra un aumento de dcido tirico en los sujetos que han
sufrido repetidas fiebres renmdéticas; parece que cierfos organos (eerebro,
bazo) han adquirido el fanesto habito de producir 4eido tirico en exceso.
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Con més frecuencia, esta produccion exagerada de 4cido tirico resulta
del uso habitual de bebidas alcohblicas con una alimentacion muy azoada.
Sin embargo, es raro que se pueda aclarar por completo el origen de la
diatesis tirica. En algunos sujetos, es hereditaria. Una vez adquirida, pasa,
¢on gran tenacidad, de generacion en generacion, afirméndose cada vez
por una 1 otra de sus funestas manitestaciones,

En efecto, una sola via es posible para la eliminacion de sste 4cido nrico
en exceso. Lo mismo que el 4cido tirico normal, debe ser extraido de la san-
gre por el epitelio de los conductillos urinarios, mezclado con la secrecion
renal y evacuado por las grandes vias de la orina. Pero este mecanismo
puede modificarse en una 1t otra de sus partes. La extraccion fuera de la
sangre puede ser insuficiente; la eliminacion fuera de las vias urinarias
puede ser imperfacta, De este modo e desarrollan, por una parte, la qola, y
por ofra la [itinsis renul, las dos consecnencias mds importantes de la dia-
tesis tirica,

La gota (artritis) es una inflamacion muy dolorosa de una 6 de muchas
articulaciones, producida por el depbsito de uratos de sosa y de cal, y d4un
de dcido tirico en los cartilagos, las extremidades Oseas, las capsulas y los
ligamentos articulares (1).

La gota se presenta por accesos, lo cual se explica ménos por un aumen-
to periddico de la produccion de 4cido tirico, que por una disminucion pe-
riddica de la excrecion de este dcido por los rifiones. Podria creerse que el
epitelio renal, fatigado por la excrecion continna de dcido drico €n exceso,
Se opone por momentos 4 esta parte de sus funciones.

Lau disminucion del 4cido trico en la orina es un hecho perfactamente
comprobado durante el acceso de gota. ,

Pero hay todavia en esta enfermedad muchos puntos oscuros. Para ex-
plicar la acumulacion del 4cido trico en lag articulaciones, la formacion de
los tofos gotosos, se hace intervenir la insolubilidad del dcido tr
solo puede estar disuello en estado de sal basica.
ejemplo, el fosfato bibisico de sosa, le quita una mitad
un depésito cristalino de urato decid

ico, que
Si una sal 4cida, por
de su base, se forma
o de sosa, de cal, ete. ¢Hasta qué punto
se llenan estas condiciones cuando se forman depdsitos en los cartilagos ar-

ticulares? El liquido nutricio, stiene en ests caso wna reaccion 4cida? Sin

(1) Para el estudio de la gota, constiltese la notabilisira obra Leceiones
clinicas sobre las enfermedades de los vigjos y las enfermedades crinicas,

por el Dr. J. M. Charcot; version espafiola del Dr. M. Carreras Sanchis.
Madrid, 1883,
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duda alguna, no es dcido en estado normal; pero puede serlo en la diatesis
tirica, en que la eirculacion més dificil de los jugos nutricios, sobre todo en
los cartilagos, puede dar 4 este liquide, ya ménos alealino, tiempo para
tornarse &cido,

La formacion de la litiasis y de los cdlenlos en las viag nrinarias es bas-
tante mis fheil de explicar. La orina normal es dcida por el fosfato dcido de
sosa que centiene. Si por un aumento considerable de 4eido tirico se hace
mayor la acidez de la orina, el deido tirico, poco soluble, se deposita en las
viag urinarias, y segun el voltimen de lag concreciones asi formadas, habrd
arenillas 6 cdleulos.

Las arenillas nrinariag estin formadas de granulaciones de color pardo
amarillento, del grosor de una cabeza de alfiler y dun ménos, que al exd-
men microsebpico aparecen compuestas de una aglomeracion de cristales
de dcido tirico. Los menores sedimentos se observan en los rifiones y sobre
todo en los anchos conductos papilares; de alli pasan d los edlices, y aumen-
tando siempre de volimen, 4 las pélvis renales y 4 la vejiga, de donde son
arrojados al exterior. Lias pélvis renales y la vejiga, cuyos conductos ex-
cretores, los uréteres v la uretra, no se abren directamente en la parte mis
inferior de sus cavidades, permiten gue las concreciones algo pesadas se
depositen y permanezean alli. En esta gituacion, y en virtud de nuevos de=
positos de dcido tirico y de urato de sosa, esfos sedimentos aumentan y lle-
gan & formar esos cilenlos voluminesos de los rifiones 6 de la vejiga, cuya
elimindcion por las vias naturales solo se hace con grandes dificultades
(cblicos nefriticos) & llega 4 ser completamente imposible.

C)—-TR.ASTORNOS DE LA SECRECION BILIAR.

Ictericia, colemia.

Lia resistencia que las células hepéticas oponen, dun en las condiciones
mis destavorables, 4 todas las influencias que tiendan 4 impedir su funcio-
namiento, y la cantidad considerable de sangre que atraviesa el higado,
llevéndole dmpliamente los materiales que necesita, son las dos cansas que
hacen tengamos que decir muy poco respecto & los trastornos de lag funeio-
nes hepdticas.

Apenas puede creerse—y sin embargo es ficil comprobarlo—coémo un
higado cuyas célilas estén infartadas de sangre, puede segregar todavia
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una cantidad suficients de bilis: cbmo un higado aniiloide puede todavia
funcionar, annque no encontremos en ¢l una sola célula intacta., Es de su

poner que el protoplasma de las células hepiticas es capaz, en ¢aso necesa-
rio, de realizar un trabajo superior & sn tratajo habitnal; lo cierto es que
en Jos casos en que estdn destruidas wmuchas células hepiticas, en la escle-
rosis sifilitica, por ejemplo, las clalas persistentes se hi pertrofian, evitando
el trastorno funcional que podria sobrevenir.

La atrofia amarilla agnda del higado es la tinica que va acompafiada
de una supresion de la secrecion biliar. Aparte de esta afeccion, de la cuul
nos ocuparemos mds adelante, solo se cenocen en el lengnaje médico, con el
nombre de trastornos de la secrecion biliar, el obstéenlo 4 la eirculacion,
4 traves de las vias biliares en el intestivo, de la bilis ya formada, vy se
designa con el nowmbre de iclericia kepatogena & ictericia por reabsoreion,
la discrasia debida 4 una veabsorcion de ciertos elementos de la bilis, y
sobre fodo del pigmento biliar, en 1a sangre.

Las cansas mds frecuentes de la retencion biliar son: la tumefaceion cu
tarral del conducto colédoco, los céleulos biliares que obstruyen la cavidad
del conducto, La reabsorcion del agua de la bilis y de la bilirubina que en
ella estd disuelta, comienza en el momento en que la presion en las vias
biliares se hace superior 4 la presion, bajo la cual eiveula la linfa en loa
vasos linfiticos vecinos. Las sules biliares son reabsorbidas en menor can-
tidad; la colesterina no lo es nada.

Poco tiempo despues de haber comenzado la reabsorcion, todas las par-
tes visibles del cuerpo, por lo ménos las que normalmente ostin menos
coloreadas por la sangre, toman an color amarillo, cada vez mds oscuro.
La esclerttica es la primera que demuestra que el suero no es incoloro; des-
pues toda la piel toma un color amarille elare, amarillo oscuro, pardo ver-
doso y finalmente negruzco. '

Todos los parenquimas toman ignalmente un color amarillo; el tejido
nervioso y los cartilagos son los tinicos que contintian blancos. Debemos
atribuir una importancia especial al paso de pigmento biliar 4 la orina,
porque es la tinica via de eliminacion de este pigmento.

La orina pasa al color pardo oscuro y dun al negro, presenta una espu-
ma amarilla, y cuando se la examina en un tubo de ensayo, ajladiendo una

capa de dcido nitrico, se vé en la superficie de contacto de log dos liguidos
una série de colores muy vivos, que demuestra la presencia del pigmento
biliar.

Se puede deducir con certeza, en vista de la lentitud del pulse en las
arterias, que, ademds del pigmento, pasan 4 la sangre las vias biliares. Se
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las ha encontrado tambien en la orina, pero solo en pequefia cantidad; per
lo mismo, no deben inquietarnos mucho estas sustancias, que son tan toxi-
cas y que ejercen una accion destructiva tan directa sobre los glébulos san-
guineos.

Sintomas bastante més graves que los de la reabsorcion de los elementos
biliares “resultan de la falta de cireculacion de la bilis en el tubo digestivo.
Que las materias contenidas en €l intestino sean incoloras 6 grisdceas, im-
porta muy poco al ictérico: pero si son putrefactas y producen grandes can-
tidades de gases fétidos, esto es algo mda série. r

Sabido es que la bilis tiene la propiedad de oponerse 4 la putrefaccion,
y que ademds contribuye & la digestion de las grasas. En el ictérico, pues,
la digestion de la grasa seré dificil 6 imposible, lo cual debe tener, y tiene
realmente, uns funesta influencia sobre la nutricion.

Pero, de una manera general, la ictericia simple es un estado que, &
pesar de sus numercsos inconvenientes, puede persistir semanas y meses
enteros sin gran perjuicio para la salud, y que termina casi seguramenfe
por una curacion completa.

En los casos de obstruceion persistente, completa é invencible del con
dueto eolédoco es cuando la ictericia siraple puede adquirir proporeiones més
extraordinarias y degenerar en un estado sumamente sério, la dclericia gra-
ze. Dicho estado se anuncia por una aceleracion del pnlso, hasta entonces
lento; despues sobreviene abatimiento, somnolencia, y por ulfimo, uncoma
profundo. De tiempo en tiempo, el enfermo se agrava, quiers dejar su cama,
delira, y llega 4 un estado de agitacion furiosa que hace sea dificil mante-
nerle en el lechio, Despues sobrevienen hemorragias por la nariz y el ano, y,
caando se practica la autopsia, se encuentran sugilaciones en diferentes or-
ganos, en el tejido celular y grasoso subeutineo, en las membranas cerebra-
les y en las diversas serosas. El musculo cardiaco ha sufrido la degenera-
cion grasosa, lo mismo que el epitelio renal, y sobre fodo las células hepati-
cas, al ménos las que son todavia reconncibles.

Por lo que se refiere & la patogeria de la ictericia grave, 4 la colemia, en
el sentido estricto de la palabra, no vacilo, para los*casos en que la icteri-
cia grave sucede 4 una ictericia simple, en admitir, como cansa primera de
este sindrome, una colicuacion biliar de lag células hepdticas. Ast me lo ha-
cen creer numerosas observaciones personales, sin que por ello me pronun-
cie sobre la cuestion de si la alteracion colémica de la sangre es debida & la
reabsorcion de la bilis 6 4 la renbsorcion de ciertos productos de destrucs
cion de las células biliares, 6 finalmente 4 la retencion en la sangre de los
materiales de formacion de la bilis,
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Esta reserva es necesaria, porque existe todavia otro modo de produc-
clon de la ictericia grave: el que se observa en la atrofic amarilla aguda del
%igado. En esta afeccion, no puede tratarse de una obstruccion de lag vias
biliares ni de una ictericia simple que haya precedido 4 la ictericia grave.

Un snjeto sano hasta entonces es atacado repentinamente de esa forma
grave de la ictericia y, en las pocas horas que preceden 4 la muerts, el mé-
dico puede comprobar una desaparicion de la matides hepdtica. Al hacer
la autopsia, se enenentra. una disminucion considerable del voltimen del
higade, debida & la destruccion ¥ 4 la reabsorcion de las sélulag hepéticas.

¢Puede tratarse en estos casos deuna reabsoreion biliar? Sin duda algu-

na: no se encuentra ni una sola gota de bilis-en las vias hiliares, que estin

llenas de un moco incoloro; pero parece mds bien que estdn vacias, porgue
desds algun tiem

po antes no se ha derramado en ellasni una sola gota de
bilis. Deberia admitirse mds bien que la bilis, apenas formada, ha sido reab-
sorbida inmediatamente en los conductillos biliares intercelulares, lo cual
seria una hip6tesis bastante atrevida. Stlo nos queda, pues, la posibilidad de
una alteracion primitiva de las células hepéticas.

La naturaleza de esta alteracion es desconocida. £Ss trata de una tume-
taceion turbia que sobreviens 4 consecuencia de la accion de un veneno,
andloga 6 idéntica 4 la que se observa en la intoxicacion fosforads? Stlo ga-
hemos que las célnlas hepiticas se destruyen y

que sus productos de destrue-
cion pasan rdpidamente

4 la sangre. {En estos casos, como en los de icteri-
cia grave consscutiva & la ictericia simple, podia explicarse dicho sindro
me por una reabsorcion de los detritus de las cblulas hepéticas.

Hsta reabsorcion se traduce por la destruccion de una gran cantidad
de gldbulos rojos y la trasformacion de sa materia colorante en pigmento
biliar; despues por una alteracion profunda del sistema nervieso central ¥
por una disolucion do la sangre que d4 lugar 4 las hemorragias,

Es tan dificil negar que los materiales de formacion de la bilis, reteni-
dos en la sangre por Ja cesacion de las funciones del higado,

toman parte
en el desarrollo de 1a

colemia, como dificil es probarlo: estos materiales nos
son todavia uy poco ¢onocidos. Pero, generalmente, parecen mds bien
sustanciag inofensivas, albuminéideas, grasas, ete. Claba preguntar tambien
sl existe una diserasia por retencion de los elementos biliares, como conoce-
mos una retencion de urea 6 de dcido carbénico en las afeccionss renales &
del pulmon; es decir; una alteracion de la sangre por falta de eliminacion
de ciertos elementos de la bilis, Por regla general, se puede contestar con
la negativa, aunque haciendo una reserva para el pigmento biliar.

En efecto, ocurre algunas veces que se destruyen grandes cantidades de




e e

BIBLIOTECA DE ¢EL DIARIO MEDICO-FARMACUEUTICO. » 157

globulos rojos, ora porgue ha penetrado en la sangre un elemento téxico
(6xido de carbono, dcido pierico, micro-organismos), ora, y esto es mis fre-
cuente, porgue ha schrevenido nna gran extravasacion sangninea, y la san-
gro extravasada ha sido disuelta y reabsorbida. En ambos casos, la materia
colorante de la sangre permanece, duranfe algun tiempo, disuelta en el
suero, trasformindose poco 4 poco en pigmento biliar. Colorea las esclerd-
ticas y la piel en amarillo y pardo, como lo hace el pigmento biliar reab-
sorbido en las vias de eliminacion de la bilis: es la ielericia hematigena-
opuesta & la ictericia hepatogena de que antes hemos hablado. La bilirnbi-
na aparece igualmente en la orina, pero en este caso se la llama mds bien
urobilina, y se designa todo el process con el nombre de wrodilinuria.

Hasta shora se ha hablado muy poco de esta bilirnbina no segregada
por el higado; sin embargo, merece estndiarse la cuestion, bajo el punto de
vista tedrico y experimental.

B.—DESORDENES DE LA VIDA DE RELACION.

El aparato de la sensibilidad y de la motilidad no presenta disposicion
andloga 4 la del sistema sangnineo, ue permite generalizar las alteracio-
nes locales de los organos y obliga & toda la ecomomia & tomar parte en
ellas. Estd formado de gran nimero de partes reunidas entre si por fibras
nerviosas, constituyendo asi un todo anatomice. Con arreglo & esta disposi-
cion, ciertas alteraciones locales pueden propagarse por las wias anatdmi-
eas normales,

Hemos visto, al hablar de los sintomas denteropéticos, qué importancia
puede adquirir una excitacion de wn mnervio semsitivo periférico, y e com-
prende que las alteraciones anatomo-patolégieas, propias de este aparato,
pueden propagarse del mismo modo.

En otros términos: les heridag, las inflamaciones, las hemorragias, los
tamores, los reblandecimientos que tienen su asiento en el sistema nervioso
mismo, pueden dar lugar 4 sintomas de excitacion local y general, andlo-
gos 4 los que pueds producir cualquier otra lesion local por el intermedio
anatomico del sistema nervioso.

Pera no es este el objeto de nuestro estndio actual; por ahora, se trata de
la generalizacion e una afeccion local & consecuencia del trastorno funcio-
nal que determina dicha afeccion, y de la participacion del organismo en-
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tero en este frastorno. Si considernmos bajo este punto de vista las afeccio-
nes propias Gel sistema . sensitivo-motor, encontramos una série completa.
mente nueva de manifestaciones.

Lo que llama ante todo nuestra atencion es que los diferentes trastornos
orbosos del aparato sensitivo-motor tienen para el organismo un valor y
una significacion muy diversas, segun el sitio de dichos desbérdenes yla
manera como se producen. La' més ligera alteracion del suelo del cuarto
ventriculo puede determinar instantineamente la suspension de los movi-
mientos respiratorios y la muerte por asfixia. Los derrames agudos en los
ventriculos y los espacios subaracndideos, las hemorragias que dan lugar 4
una destruceion extensa 6 4 una gran compresion del drgano, son tambien
muy peligrosas.

Por el contrario, &l cerebro se acomoda muy fdcilments 4 Jos derrames
4 neoformaciones de peqneiio volimen 6 lento desarrollo, Pero no debe bus-
carse tan s6lo en el cerebro, sino en todo el aparato sensitivo-motor el prin-
cipio de estos suplementos funcionales. Si una lesion local no ha producido
inmediatamente la muerte, cabe esperar que durard mucho tismpo.

Esto es 1o que hace que el estudio de las enfermedades del sistema ner-
vi0s0, parezca ménos interesante que el de las afecciones de los brganos
digestivos, que amenazan directamente la existenciz. Por el contrario, nin-
gun otro capitulo de la Patologia suministrd al médico un asunto mas rico
en observaciones importantes y en digndsticos dificiles.

En efecto, los sindromes de gque agui se trata estin formados:

1. De los sintomas propios de la lesion anatémica.
2.° De las manifestaciones debidas al trastorno funcional que resulta.
5.2 De los signos de compensacion faneional.

Estos tres 6rdenes de sintomas, que deben buscarse siempre, son, digd
incslo asi, la expresion exacta y matemdtica de la lesion de tal 6 cual parte
del sistema nervioso, y sin embargo, jendntas dificultades se encuentran al -
£unas veces para reconocer y preciser el sitio y la natnraleza de la lesion!
Ahora bien, bajo este punto de vista, dele apreciarse la importancia patold -
gica de cads afeccion.

Al buscar el sifip de la enfermedad, debemos recorday que las diferen-
tes partes del aparato nervioso ge hallan ransidas en un todn bien cosrdina-
das, y que los sintomas morbosos que ohservamos sblo son, eomo las mani-
festaciones exteriores de este aparato en estado normal, el Gltimo término de
una série més 6 ménod larga de fendmenos, que, comenzandoa al nivel del
fogo morboso, sigue lasfvias preestableciday del sistema nervioso.
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8i una articulacion, por ejemplo, se halla mantenida en una fuerte fo-

x1om, esto puede ser debido:

1.° A una lesion de la articulacion misma.

2.° A una contractura de los musculos flexores.

3. A una excitacion de los nervios motores de dichos muscules.

4. A unalesion central que tiene su asientoen el origen de estos ner -
vics, y puede obrar sobre ellos 4 distancia. N

Esta eontracinra podria ser preducida tambien por accion refleja, 4 con-
secnencia de la excitacion de un nervio sensitive periférico, como se obser-
va muchas veces en el higteriamo.

Pero, sin ir tan lejos, por regla general sblo se trata de distinguir bien
lag manifestaciones centripetas de las centrifugas.

En todos los animales superiores, y sobre todo, en el hombre inteligente,
¢l cerebro tiene la propiedad de moderar y retener las excitaciones proce-
dentes del exterior; en los sujetos bien equilibrados, la mayor parte de es-
tasexcitaciones sg defiene provisionalmente en el cerebro. En esta propis -
dad que posee el cerebro de ulmacenar las impresiones que llegan 4 él y
traducirlag mds tarde por fendmenos sensitivos 6 motores, se funda toda la
vida psiquica del hombre. Lo que nosotros llamamos facultades del alma
solo son esfaciones de esa via que del interior vuelve al exterior, pasando
por el cerebro. Estas excitaciones no son centros puraments sensitivos ni
exclugivamente motores, sino formus intermedias.en las cnales la sensibili-
dad y la motilidad se mezclan, y que se designan con los nombres de per-
capeion, ideacion, imaginacion, voluntad. En la percepcion, el elemento mo-
tor es el mds debil; el elemento gensitivo el més fuerte. Lo contrario sucede
en la voluntad; mientras que en lu ideacion, ora domina el elemento activo,
ora el elemento pasivo.

El cerebro, con sus funciones especiales, se encnentra, pues, intercalado
entre la via centripeta y la via centrifuga, y permitidndonoes separar clara-
mente lus manifestaciones que pertenscen & nna 1 otra de estas vias, nos
obliga 4 formar una categorin especinl para los trastornes de las funeciones
psiguicas. (1).

Establecer la naturaleca del mal es tambien un problema que, cuande se

(1) Consultense las Lecciones orales sobre las Trenopatias, por el doctor
Guislain, traducidas por los dc{cturea I.Ja._rrev:\.-:: Sanchis y Torras Fabregat;
y el monumental Tralado (edrico y clindieo de las enfermedades de ln mddnln

espinal, por el Dr. E. Leyden, version espafiola  del Dr. M. Cuarreras
Sanchis.
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trata del aparato sensitivo-motor, presenta dificultades mayores que en todos
los demds casos. Las alteraciones anatomo-patolGgicas que podemos encon-
trar son muy numerosas. En el cerebro y en la médula, como en el sistema
nervioso periférico, se ven inflamaciones agudas y cronicas, tumores de di-
versa indole.

Pero el sistema nervioso desempefia siempre las mismas funciones, la
sensibilidad y la moﬁilidad; asi, la multiplicidad de las causas contrasta con
la monotonia de los efectos, y las alteraciones anatémicas més diversas solo
producen trastornos sensitivos 6 motores, La naturaleza del trastorno fun-
cional no permite caleular la naturaleza de la lesion.

Hay mis; la sensibilidad y la inutilidad pueden estar aumentadas 6 dis-
minuidas, y asi habrd hiperestesia ¢ hipoestesia, hiperquinesia & hipoguine-
sia, formas que muy pronto tendremos ocasion de estadiar. Podria creerse
gue por medio de dichas distinciones es ficil establecer un diagnbdstico cuali-
tativo, y sin embargo, no hay nada de esto. La mayor parte de las afsecio-
nes locales'del aparato sensitivo-motor comienza por una ligera lesion, que
obra como excitante y produce en el lado sensitivo un aumento 6 una perver-
sion de la sensibilidad, y en el lado motor convulsionss y contracturas. En
tal estado contimian muchas veces las cosas! los trastornos funcionales mds
penosos, las nearalgias mas dolorosas y las convulsiones mis violentas pue
den ser producidos por lesiones anatimicas tan insignificantes, que es impo-
gible deseubrirlas, y se ha llegado 4 admitir nearosis sine materia.

Pero en otroscasos la lesion anatdmica adqniere proporciones cada vez
mayores y determina una perturbacion cada vez mds pronunciada de las fun-
ciones.

Vemos entonces que las manifestaciones de la excitacion anormal se
tragforman en las de la paralisis; y la misma lesion que en las primeras fa-
ses de su evolucion ha dado luchar & convulsiones y dolores, se traduce des-
pues por paralisis y anestesia. Solo queda un corto nimero de casos en los
cuales la intensidad de la lesion anatémica es tal, que determina inmedia-
tamente y sin prodromos, la abolicion de la funcion, facilitando asi el diag-
nostico,

Considerar los cuadros sinfomdticos del aparato sensitivo-motor como
sindromes s#npriticos, es decir, cumo estados morkosoes de todo el organismo,
puede parecer un poco exagerado, pnes la importancia de tal 6 cual lesion
respecto al resto de la economia varia segun la parte afecta. Y, sin embargo,
si este cardcter general pertenece sin duda alguna & las lesiones profundas
del cexrebro 0 de la médula, por su influencia sobre la respiracion y la circa-
lacion, podemos tambien considerar las lesiones ménos importantes como
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irastornos funcionales de todo el organismo,
la ubicuidad del sistema nervioso yloswv
Sodas Irs partes del eusrpo.

¢Podremos llamarlos ignalmente sindr
tico que resulta de una afeccion loeal del aparato sensitivo-motor corresponda
eéxactamente 4 la intensidad y 4 la extension de la lesion, y es caracteristico
de ella; pero si buscamos sindromes tipicos, es decir, que
wenudo con los mismos carectéres, solo encontr
mas generales de excitacion y de paralisis fque
aparato nervioso, constituyen la Aiperests
centrifugas, la Ziperguine

A ello estamos autorizados por
inculos intimos que establece entre

omes tipicos? il cuadro sintoms

se reproduzean #&
aremos como tales esas for-
» én las partes centripetas del
sia y la hipoestesia, en las partes
sia y la hipoguinesia, en el cerebra, la egeitaeion
y la paralisis pstquicas. Como apéndice, estudiaremos los desbrdene
vegelativos, es decir, los estados de excitacion 6 da paral
sistema nerviose que intervienen en la vida veget

Antes de pasar al estudio especial de cad
morhosas, debemos detenernos un instante he

8 LU0~
isis de esta parte del
ativa.
a una de estas cuatro formas
wblando de una propiedad gene-
s0s, afiadiendo 4 las que antes hemos indi-
sado la periodicidad y Ia desproporcion entre la causa v el efecto,

Hsta propiedad es la tendencia 4 la repeticion que ad

ral de todos los sintomas nervio,

quiere todo estado
de excitacion gue se reproduce con frecuencia; ese estado llega & ser
bilo del organismo, concluye por ser indepen
la. produjo, convirtiéndose en un estado mort
38 por herencia,.

un /d-
diente de la causa que primero

1080 propio, que puede trasmitir-

S1 queremos admitir para la sustancia viva, ademds de

la nutricion y la
excitabilidad, alguna propiedad fundaméntal m

ds general todavia, la en-
ovimiento que repite el
que la primera. Parece que
el primer movimiento, per-
imiento y aumentan m4s y més 4 medida

protoplasma, lo ejecuta mejor la segunda vez
ciertas modificaciones materiales que produce
sisten enando ha terminado el moy
que se repite el movimiento,

No quiero indicar todo el aleance de.este principio, que tan gran papel
juega en la teoria de Darwin: me limitaréd 4 mencionar ese recuerdo, ese hi-
bito del sistema nervioso central que se encuentra en cada individuo eonsi-
derado aisladamente, La fina red de la sustancia gris parece se habitia 4
les movimientos que la atraviesan lag mds veces, y pueden mis tarde repe-
firse & la menor excitacion,

Este excitacion, cada vez més débil, concluye por pasar desapercibida y

ede verificarse sin excitacion

exterior. Finalmente, cualquiera que sea la parte de donde proceda esa
12

pe-
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quefia excitacion se reproduce el movimiento. Cunando los frufos estin ma-
duros, es indiferente gue el viento sacuda el drbol 6 que un nific lo mueva:
los frutos caen lo mismo eén un caso que en otro.

Cunando un fendémeno llega 4 ser relativamente independiente de su cau-
sa primera, se convierte en hdbito del sistema nervioso; un mal hibito, se-
guramente, si se trata de modificaciones morbosas de la sensibilidad y de!
movimiento, llega 4 ser una funcion persistente del sistema nervioso, fun-
cion que se arraiga tanto mds, cuanto més & menudo se repite, y que cada
vez parece mas independiente; entonces la llamamos una newiosis.

En la parte especial de nuestro estudio; cuando tratemos de lus enfer-
medades por vicio de formacion, tendremos que ocuparnos de la herencia
morhosa; veremos que fodo protoplasma, y principalmente el sistema nervio-
50, se modifica de un modc especial, segun el hébito que ha adquirido de
una actividad anormal: entonees trataremos de la herencia de las neurosis

. Lo que hemos dicho ya puede bastar por ahora.

HIPERESTESIA.

Como la sensibilidad es una funcion del sistema nervioso, y sobre todo
de la sustancia gris de la médula y del cerebro, es evidente que la exagera-
cion 6 la paralisis de la sensibilidad debe reconocer por causa un aumento
6 una disminucion de las modificaciones de la sustancia gris que sobrevie-
nen en el momento de su funcionamiento, y que nos hacen percibir la sen-
sacion.

Nos ocuparemos ante todo de la exageracion de la sensibilidad, de la hi.
perestesia en el sentido mds dmplio de la palabra. Ya conocemos una forms
principal, el dolor, que resulta de la excitacion periférica de los nervios sen-
sitivos.

Es probable que todos los filetes nerviosos que tienen una funcion eco-
mun, tienen ignalmente en la sustancia gris central un foco comun de ori-
gen, donde se encuentra un niimero més considerable de células ganglio-
nares.

Respecto & los nervios cranianes, conocemos de una manera precisa la
mayor parte de sus nicleos de origen. Pero si se examina y se compara
una série de cortes hechos en. diferentes puntos de la médula, tendremos
que admitir ignalmente para los nervios espinales nicleos que varian de
longitud y de extension segun el volimen del 6rgano 4 donde abecan estos
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S—
poner que la sensacion de dolor,
por el sistema nervioso central,
ueleo de origen de un grupo de

diferentes nervios. Siendo asi, se puede su
independiente de su propagacion ulterior
es debida 4 una excitacion anormal del 1
filetes nerviosos sensitivos,

Es indiferente, por lo demés, hasta cierto punto, que la excitacion de
los filetes nerviosos se produzea al nivel de sus expansiones periféricas 6 en
un punto cualquiera de su trayecto. Segun el modo de la exvitaeion, el dolor
serd pulsativo, terebrante, lancinante, desgarrador, eto.; la intensidad de
la sensacion dolorosa variard segun la intensidad de la causa o
producido; pero el sitio de la sensacion existird siempr

riferica del filete nervioso excitado,

Podemos ir mds alld, y decir que la excitacion morbosa,
nervioso central la atribuimos nosotros 4 la periferia
tacion haya llegado & dicho centro por el intermedio de un filete centripeto
(ley de la proyeccion excéntriea). El nicleo nervioso central puede ser exci-
tado por un estado morboso del cersbro 6 de la médula, de
tegrante; debemod, pues, separar las sensaciones
realmente centrales, de las sensaciones ver

Tambien debemos distingnir del dolor 1a exageracion de la sensibilidad
0. Aiperestesic en el sentido estricto de la palabra. Esta consiste en una sns-
ceptibilidad mayor de todo el aparato sensitivo 6 de alguna de sus partes,
por la cual una excitacion, siquiera sea ligera, d4 lugar 4 sensaciones rela-
tivamente vivag. ;

Observamos durante la fisbre una hi perestesia gener
En él estudio de ascension de 1a fiebre, esta hiperestesia falta muy pecas ve-
ces. Pero tambien hay hiperestesias locales que pueden tener su asiento, ora
en las espansiones y las terminaciones periféricas,
trales de origen de ciertos nervios sensitivos.

ue la ha
e en la extremidad

de un niicleo
, 4un cuando la exci-

que es parte in
pseudo-periféricas, pero
daderamente periféricas.

al y muy frecuente.

ora en log niicleos cen -

Newralgia.

Estas ltimas son las que principalmente nos interesan, porque constity-
yen la base de una variedad particalar importante de exageracion de la
sensibilidad: la newralgia.

Se entiende por neuralgia un dolor muy vivo que o¢
ramificaciones de un nervio, bajo la forma de 8006503

menor duracion, separados por

apa el tronco y lag
dolorosos de mayor &
intérvalos de calma completa. El dolor e
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siente en todo el trayecto del nervio, pero eés mds pronunciado en ciertos
puntos (puntos dolorosos), que indndablemente se hallan en relacion conla
disposicion anatdmica de los troncos nerviosos, pues son constantes para
cada uno de ellos. Lia neuralgia, como cualquier otro dolor vive, v4 acom-
paiiada de diversas irradiaciones & otras partes del aparato sensitivo motor
y neure-vegetativo: estas tiltimas nos ocuparin principalmente al hablar de
las trofoneurosis.

Eit cuantod la cansa de la neuralgia, es, aparte de gran ntimero de in-
Auencias predisponentes, entre las cuales juega un papel importante la he-
rencia, la manifestacion terminal de una excitacion duradera y constante,
aunque algunas veces poco intensa, del nicleo de origen cerebral 6 medular
de un nervio dade. Bajo el punto de vista sintomdtico, es indiferente que
esta excitacion proceda de la periferia 6 que haya nacido 'en aguel punto.
Pero enando ha durado algun tiempo, sobreviene un estado de hiperexecita-
bilidad especial, que se traduce por diversos dolores premonitorios, ligeras
tracciones, pinchazos pasajeros, 4 los cuales sigue divec
nenrdlgico. De este modo una exageracion de la sensibilidad, preparada
con tiempo, llega 4 ser una funecion persistente y periddica de la sustancia
gris, una neprasis de sensibilidad.

Por resecciones parciales b una rasgadura molecular (alargamiento) del
nervio que sirve de via & la neuralgia, podemos, durante algun tiempo,
guspender la excitabilidad cenfripeta fisiologica y disminuir asi la exei-
tacion del nticleo nervioso.

¢Podemos curarla? Esto depende de la naturaleza y del sitio de la causa
que la determina,

aments el aceeso

ANESTEXTA.

En estadonormal, lamayor partede nuestros érganos no nos ofrecen nin-
guna sensacion, & por lo ménos solo ddn lugar 4 sensaciones vagas & inde-
terminadas; asi, la disminucion é la abolicion de esta sensibilidad no puede
considerarse como un signo de enfermedad. .

Cuando hablamos de anestesiz, solo entendemos por tal la disminueion
6 la abolicion de la sensibilidad de la piel 0 de las partes proximas de las
mucosas, 6 bien de los 6rganos de los sentidos.
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En realidad, las alteraciones de la vista, del oido, del guto y del olfato
deberian colocarse tambien entre las anestesias; pero el astudio de la cegue -
ra y de la gordera constituye un capitulo aparte en patologia; en cnanto &
Ia anosmia (abolicion del olfato) y la agensia (abolicion del gusto) son tan
poco freenentes, (ne no deben ocuparnos agui.

La anestesia es, pues, bajo el punio de vista sintomdtico, la abolicion de
Ia sensibilidad cutdnes. La fisiologiu distingue muchas variedades de son-
sibilidad; la sensibilidad al contacto, 4 la presion, 4 la temperatura, la sen
sacion del lugar donde obra una excitacion dada. Se Lan imaginade mu-

chos métodos ingeniosos para reconocer hasta qué punto se hallan conserva-
das & intactad estas diversas formas de la sensibilidad en los diferentes ca-
508 de anestesia.

Se estudi

a la sensibilidad tactil porel contacto ligero de la piel; la sen-
sibilidad 4 la-presion, por el peso que se hace soportar 6 por medio del ba-
restesidmetro; la sensibilidad 4 la temperatara, haciendo tocar piczas de me-
tal 4 diversos grados 6 por medio del termo-estesibmetro; la sensacion de
lugar con el compds de Weber. -

Asi se reconoce gue las diversas formas de la sensibilidad no se hallan
abolidas en el mismo grado, aungue por regla general todas lo estén mis 6
meénos,

El mismo enfermo suele reconocer sn anestesia cutinea por una especie
de sensacion de vello, de algodon. El contacto de su cnerpo con los vestidos,
de sus dedos con un objeto, solo produce una gensacion imperfecta. Al an-
dar, el tabético enfermo de anestesia de. los miembros inferiores, cres que
estd suspendido en el vacio, necesitando para sus movimientos la ayuda de
la vista,

A’ egtos fendmenos negativos snelen unirse ciertas perversiones de la
sensibilidad que se designan con el nombre de hormigueo, de cosquilleo,
(parestesia)) que interrnmpen la anestesia, completa y solo reemplaza deuna
manera muy imperfecta & incémoda la percepeion normal.

La sensibilidad general de la piel tiende & desaparecer al mismo tiempo
que la sensmibilidad especial. La piel anestesiada no siente dolor (analgesia);
ni log pichanzos con und aguja, ni una quemadura, ni los pellizéos, ni la
excitagion eléctrica ddn lngar 4 una sensacion penosa. Por el contrario, 4
menudo se observa una anestesia dolorosa, es decir, existen perturbaciones
de la conduccion de los nervios sensitivos, & consecuencia de tumores, por.
ejemplo, en los cnales una anestesia, progresiva y completa, aparece entre-
cortada por accesos periédicos de dolores violentos.

Finalmente, mencionaré una série de trastornos troficos que pueden
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acompafiar 4 la anestesia y que nog ocupardn vads tarde (trofoneurosis, pa-
ralisis 4 consecuencia de la seecion de un nervio, ete.)

En cuanto 4 las cansas de la anestesia; debemos citar en primera linea
las diversas alteracicnes anatomicas ds log centrog de recepeion; inflamacio-
nes, reblandecimientos, atrofiag y tumores del cerebro y de la médula; en
segundo lugar, las lesiones miiltiples, pero més raras, de las expansiones
periféricas de los nervios sengitivos; temperatura extrema, cauterizacion,
traumatismo, compresion de los troncos nerviosos, ete.

HIPERQUINESIA, CONVUILSIONES.

Si echamos una ojeada sobre la estructura y las fanciones del aparato
sensitivo-motor en lag diversas espocies animales, veremos que este aparato
se desarrolla cada vez mis 4 medida qne se llaga 4 las especies mis eleva-
das, y esto, porque los segmentos superiores de este aparato se hacen mis y
mds predominantes sobre los demds sagmentos del enerpo, y disminuyen as{
la independencia funcional de sstos dltimos; porque los segmentos superio-
res absorben una cantidad siempre mayor de la exsitacion que llega 4 los
segmentos inferiores, y que estos han trasformado directamente.

En el hombre es donde més desarrollada se halla esta superioridad del
cerebro sobre los centros inferiores. Tua motilidad refleja qus traduce la au-
tonomia de los centros medulares es lo mis limitado posible. Solo sirven de
excepeion 4 esta regla 1os centros de los movimientos antomiticos, los cen-
tros respiratorio y cardiaco, el cantro de los movimientos dal iris, ete. By-
tos centros, periddicamente excitables, son solicitades de un mode constan-
te por una causa siempre idéntica 4 si misma, de donde resultan log mevi
mientos ritmicos del corazon y dela regpiracion.

Si dejamos & un lado esos movimientos antomaticos flue pertenecen so-
bre todo 4 la vida vegetative, quedard el hacho capital de que, en &l hom-
bre, los niicleos centrales sensitivos de la médula trasmiten la mayor parte
de las excitaciones que les llegan al cerehro, que las modifica v puede, &
bien retenerlas provisionalments; & bien trasformarlas en movimientos en
otros puntos del enerpo; de suerte que, en las condiciones normales, eg pre-
ciso abandonar el principio segun el cual los centrog medulares se hallan
formados por 1a reunion de una parte sensitiva ¥y una patte motriz,

Esta centralizacion anatomica del sistema nervioso conduce al conoei-
miento del yo. La propiedad que posee el cerebro de fijar las excitaciones

s
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«entripetas que & él llegan, de permitir 6 de impedir sus trasformaciones en
actos, constituye una de las facultades esenciales del yo; el libre albedrio,
que es la base de toda organizacion moral. Lia ciencia se vé obligada 4 ad-
mifir ese predominio de la yoluntad sobre la mayor parte de los musculos
de nuestro cuerpo; y en patologia, la contraccion musenlar mordosa se reco
noce per el eriterio de que es éndependiente de la volunted. Estas contraceio-
nes involuntarias se distinguen de las contracciones voluntarias porque no
tienen ningun objeto & porgue su energia no es proporcional al objeto que se
proponen; se las lama convulsiones 6 espasmos. En sus manifestaciones
presentan tambien modalidades diferentes. En todo tiempo se las ha dividi-
do en convulsiones tonicas y convulsiones clénicas. Se llama fdzica una
contraceion unica, pero persistente, enérgica y las més veces dolorosa, que
tragforma el misculo en una masa dura y rigida. Las convulsiones ¢ldnicas
consisten en una série de contraceiones sucesivas que interesan, ora el mis-
mo grupo museular, ora alternativamente una série de museunlos,

Entre las variedades de las convulsiones #diicas, mencionaremos: 1.2 el
calambre, que se manifiesta durante poco tiempo en un solo miisenlo 6 en
un grupo de musenlos (por ejemplo, el calambre de la pantorrilla); 2.° el
ldtanos, que se extiende £ la mayor parte de los misculos del cuerpo; 3.° la
catalepsia, en la cual todos los miisculos ge hallan en un estado de contrac-
cion mediana, que permite al enfermo, gracias 4 un aumento en la inerya-
cion de los antagonistas, permanecer en lag posiciones mis raras; 4.° la
condractura, fque no es més que una contraccion indolents, pero que 4 veces
dura afios enteros, de uno 6 muchos misculos, y que tiende 4 la atrofia.

Las convulsiones ¢ldnicas se dividen y designan segun la extension y la
violencia de las contracciones involuntarias que lag constituyen, Encontra-
maog en ellas todos los grados, desde el temblor hasta la agitacion y la pro-
veceion de los miembros, Se presenta un aspecto especial de la fisonomia
cuando la convulsion interesa los muisenlos de la cara.

El grado mayor se halla representado por esas contracciones enérgicas,
=sas sacudidas violentas y las mds veces simétricas de todos los musculos,
que imprimen al cuerpo movimientos extensos, le ponen rigido y producen
=808 fendmenos que se observan en las eanvwlsiones propiamente dichas.

Si ahora investigamos la causa de la hiperquinesia, encontraremes ante
todo una disminucion de esa supremacia que el cerebro ejerce respecto 4 las
sxcitaciones centripetas y centrifugas del sistema nervioso,

Es imposible explicar de otro modo la pérdida de conocimiento que acom-
paiia 4 algunas de las formas graves de las convalsiones, y sobre todo de la
apilepsia. ¢ En qué consiste esta disminucion? Parece dificil decirlo. Algunas
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veces se trata de ana debilidad congénita del cersbro, ora haya sido trasmi-
tida por los padres, ora sea debida 4 una wlteracion en el desarrollo; en oca
siones una anomalia adquirida, una inflamacion Intracraniana & un tao
cerebral, etc., hace que el cerebro sea incapaz
motrices despertadas por una excitacion. :

Respecto 4 Ia producoion de Jas convalsiones que tienen su pnnto.de
partida’ en el cerebro, no se necesita una excitacion centrinata fuerte; bast
los excitantes fisiologicos que pusden interesar el cerebro,

No sucede asi con las convalsiones que tienen su punto de
aparato sensitivo-motor de un lado 1 ‘otro dal cerebro, eon
directds y 1ag convilsiones reflajag

de moderar las impulsiofes

partida en &l
las convulsiones

Cuando las contraceiones musoulares son producidas por una excitacion
directa de un miisculo & de un nervio motor independiente del cerebro y 'de
la médula, dichas contracciones suslen tener un cardeter tonico. Siel trance
nervioso excitado es mixto, van acompaiiadas de trastornos sensitivos ¢ de
otra Indole. Los nervios motores suelen resistir dificilmente
nes de que se trata, y en vez de Ja convulsion,
paralisis. Esto es cierto sobre todo en las alter
que las lesiones infl

4 las excitacio-
se desurcolla bien pronto nng
acjones msednicas, mientras
ametorias poco intensas que apenas se reconocen bajo
el punto de vista anatomo-patolégico, por una ligera prolif

sracion de los
nticleos de la vaina nerviosa, son més propias para produecir contraceiones
persistentes.

En cuanto 4 lag convulsiones reflejas noes dudoso que solo les excita-

ciones centripetas de gran intensidad pueden vene
e ejerce el cerebro y dar lugar, por el intermedio de los ¢entros medulares,
4 contracciones reflejas. Pero las mas veces no es tanta la intensidad de Ia
excitacion centripeta como la insnficiancia de estas cclones paralizantes in-
tra-centrales, la que aumenta 1a excitabilidad v dar Ingar & las convulsiones
refiejas. Como esta accion paralizante se fanda precisamente en la deriva-
cion de las excitaciones centripetas hicia el cerebro, todo 1o que impide que
€l cerebro reciba estas excitaciones o haga mds diffeil dich
hard refluir estas extitaciones h

ér la accion paralizante

a derivacion,
dcia el centro medular que primero lag 1
recibido, ' producird los movimientos reflejos.

La demostracion m4s sencilla de este hecho e encuentra en la e
cion del poder reflejo en una rana decapitada. Quizds ciertos venenos, como
la estrionina, aumentan tambien la excitabilidad refleja, ‘paralizando las
vias de conduccion intercentrales; pero esta excitabilidad refleja puede tam-
bien ser producida de otro modo, segun lo demuestra la historia del tétanos

En esta afeccion aumenta el poder reflejo, ora porque la excitacion centripe-

1a

Xagera-

IS
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ta g3 muy violenfa, ora porque de un punto cualguiera parte una ligers ex-
citacion, pero siempre igual de la médula; quizds no es percibida, paro deter-
ming poco & poco en la médula un estado de ewcitndilidad exagerada, que se
tradnce en un momeénto dado por una contraceion ténica violenta de fodos
log miisculos del cuerpo.

Lo mismo sacede en las convulsiones reflejas gtie se prodagen en el domi-
nio de clertos nervios; en el trismo, en el dominio del trigémino, en el tc
convulsivo 0 blefarospasmo, en el dominio del facial, en el torticolis, en el
dominio del accesorio, en el estornudo, el hipo, el bostezo, la risa y el susto,
en el dominio de los misculos respiratorios; en el ealambre de los escrifo-
res, en el dominio de los fexores delos dedos, ete. A esta catego

J_}l"', rienece
tambien la felgnias, que se manifiesta por accescs de contraccion tomica de
ciertos musenlos del antebrazo, con anmento de la excitacion elécirica de los
nervios motores.

Con el tétanos y la tetania, pasemos 4 las nearosia de la motilidad.

NEUROSIS DE LA MOTILIDAD.

Ya hemos dicho lo que debe entenderse por neurosis, y hemos encontrado
en la neuralgia la mis importante de las neurosis de la sensibilidad,

El dominio de lag nenrosis de la motilidad es bastante més extenso v
mds diverso. En efecto, por una parte los cuadros sintomdtices son mis va-
riados que en la neuralgia, que solo d4 lugar 4 manifestaciones subjetivas,
mientrag que las convulsiones son objetivas, aparentes y distintas, segun los
musculos 0 grupos musculares atectos.

Por otra parte, existe una forma de contraceion tipica de todo el sistema
muscular destinado 4 hacer pasar el cuerpo de la actitud de Hesion que te-
nia en el litero, y que congerva durante el suefio, 4 una direccion recta y 4 las
diversas actitudes que tomard segun las circunstancias.

Parece gue existe un punto especial del suelo del cuarto ventriculo (cen-
tro convalsivo) que tiene por \inica funcion la de producir esos moyimientos
complicados.

Hemos estudiado en ofro lugar el acceso eclimpsico. En esta afeccion
conyulsiva vemos que la contraccion tipics de que acabamoes de hablar so-
breviene de una mauera extraordinaria, desordenada. Si la idea gue tena-
mos de la neurosis no escluyera la nocion de agudeza, diriamos que a
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eclampsia es una neurosis aguda. De cualguier modo que sea, en esta misma

contraceion tipica puede encontrarse tambien la forma de verdadera neu-
rosis,

1 Lpilepsia.

Un acceso de convalsiones generalizadas que en nada se distingue del ac-
caso eclémpsico constituye el elemento principal en el cnadro sintomético de
la epilepsia. '

Este ataque se renneva con intérvalos que varian entre algunas horas ¥
un afio 6 més, generalmente de pocas semanas. La vida intelectual y afeeti-
va del enfermo estd comprometida en grados diversos, ordinariamente pro-
porcionales 4 la frecuencia de los accesos. Como la memoria y la imagina-
cion disminuyen, parece que estin interesadas, sobre todo, durante los ata-
ques, ciertas partes delicadas de la sustancia gris del cerebro, que se perfec-
cionan durante el desarrollo intelectual y facilitan la reproduccion de imé-
genes anteriores.

S buscamos las causas de la epilepsia, encontramos en la cuarta parte
de los casos, cuando ménos, una predisposicion hereditaria como base de las
modificasiones epilépticas del sistema nervioso. Esta proporcion llega 4 la
mitad, si, como predisposicion hereditaria, consideramos, no golo la epilep-
sia confirmada, sino tambien todos los estados neuropéticos y psicopiticos de
los ascendentes.

Todavia ignoramos en qué consiste la alteracion persistents del sistema
nervioso; que se manifiesta de vez en cuando por aceesos epilépticos.

Como despues de cada ataque, aumenta mds y mds la predispesicion &
un nueve accese hagta en que un momento dado se declara este, parece & pri-
mera vista que la anomalia consiste en un estado de hiperexecitabilidad que
al prindipio ha sobrevenido bajo la influencia de alguna excitacion local,
pero que mds tarde, por un efecto de hébito, ha legado & ser independiente
de su causa primera y & constituir una afeccion propia, hereditaria,

Los experimentos sobre el desarrollo de la epilepsia en los animales son

favorables 4 esta opinion.

Sabemos que en los conejillos de Indias, custro 6 seis semanas despues
de una lesion de la médala, del bulbo, de los pedinenlos cerebrales & de los
cuerpos cuadrigéminos, ¢ bien despues de la seccion de uno & de los dos cid-
ticos, la alteracion epiléptica es completa y se traduce por un primer acce-
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0. Sabemos tambien que los conejillos en quienes se determina la epilepsia
artificial engendran otros conejillos que pueden tambien padecer accidentes
epilépticos,

La clinica nos permite tambien referir muchas veces la primera mani-
testacion de un estado epiléptico 4 una excitacion local del sistema nerviose,
4 un traumatismo que ha interesado la parte superior de la cabeza, 4 heri-
das, cicatrices, tumores en el trayecto de los nervios periféricos, ulceracio-
nes del titero en la mujer, exostosis intracranianos, compresion de la médu-
la oblongada por la apofisis odontoides demasiado saliente, ete.

Con arreglo 4 estas obseryaciones, nos hallamos antorizados & colocar la
eansa primera del mal en una excitabilidad morbosa de los centros reflejos
de la médula oblongada y de la protuberancia,

La debilidad congeniva 6 adquirida del cerebro, que hacia que este 6r-
gano fuera impotente para moderar la actividad de estos centros reflejos, no
es, segun algunos, mds que un elemento predisponente. ;Esta teoria es acep-
table? Hé aqui otra cuestion,

No debemos olvidar que el acceso epiléptico comienza siempre por una
perdida del conocimiento y una anemia brusea del cerebro; nadienegard que
ambos fendmenos se hallan intimamente relacionados con la explosion de
lag convnlsiones.

Segun ld teoria preecedente, la excitacion del centro convulsivo determi-
na una excitacion concomitante del centro vaso-motor vecino, y d4 lugar &
una contraccion de los vasos cerebrales y log demds fendmenos que de ella
resultan. Pero si, estudiando la marcha completa del acceso epiléptico, se
puede admitir la posibilidad de esta excitacion, se ve tambien que la pali-
dez. del semblante y la pérdida del conocimiento preceden dos; cinco 6
diez segundos 4 la aparicion de las convulsiones, y nos vemos més bien
impulsados & explicar la actividad exagerada de los centros reflejos por una
disminucion de la inflnencia moderatriz que ejerce el cerebro anémico. Esta
disminacion de la mederacion cerebral, que no es més que una forma espe-
cial de fatiga del cerebro, se acentiia mis y més, hasta que, en un momen-
to dade, produce una pérdida agnda del conocimiento y d4 libre curso 4 las
fuerzas motrices de tension.

No me gusta formular hipétesis; sin embargo, esta me parece fundada
en casos numerosos y bien observados, en los cuales se declard la epilepsia
bajo la influencia de excitaciones toxicas del cerebro, como en el alcoholis-
mo, & bajo la influencia de un exceso de actividad funcional, como despues
de un susto; un terror 6 una afeccion mental, Bn todes estos casos, la can-
tidad de sangre contenida en los vasos cerebrales sufre variaciones exten-
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sas, las cuales pueden favorecer el desarrolle de la neurosis ¥ més tarde
desempefiar el principal papel.

Xl porvenir nos ensefiard quizds 4 distinguir una epilepsia refleja y una
epilepsia cerebral, y como los elementos etiologicos ‘de estas dos formas no
se excluyen, so podrd descubrir ademés gran nimero de formas interme-
dias.

Catalepsia é hipnotising,

Al lado de la epilepsia se coloca la eatalepsia, que se halla constituida
por accesos de convulsiones especiales, catalépticas, de que antes hemos
hablado. Bxiste entonces una abolicion & una disminusion de la congiencia,
al mismo tiempo que una actividad exagerada del centro eonvulsivo.

Perolo que prusba muy bien que en estos casos la fatiza cerebral en el
elemento primitivo, son las manifestaciones del hipuotismo (sonambulismo),
tan perfectamente estudiadas de algunos afios 4 esta parte.

En dichos experimentos, se produce artificislmente la catalepsia. Para
esto se exige d un sujeto, en condiciones apropiadas, que fije toda su aten-
cion en un objeto brillante, por ejemplo, la cabeza de un alfiler grueso co-
locade 4 algunas pulgadas de sus ojos.

Por este procedimiento, el cerebro se encuentra tan fatigado.al cabo de
poco tiempo, que sobreviene un estado andlogo al suefio. La sensibilidad
conscients se halla completamente abolida; un pinchazo, un pellizeo, una
quemadura, no prodncen ningun dolor; pero en vez de log movimientos
conscientes, sobreviene el estado de contraceion cataléptica.

Bl esplritu solo es agcesible 4 los datos que suministran los sentidos su-
periores. Pero los actos 4 los euales se puede impulsar 4 un sujeto hipaoti-
zado llaméandole en alta voz, presentindole diversos objetos, excitando su
gusto y su olfato, no son tan claros como si el enfermo taviéra perfecto co-
nocimiento de si mismo y de lo que le rodea; no son més que la reproduc-
cion mecanica de actos anteriores, lo que Uharcot ha designado con el nom-
bre de automatismo psiquico,

Corea.

L]
Un estado de debilidad erebral y la imposibilidad para el cerebro de
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moderar las impulsiones de los centros motores de la médula oblongada y de
la médula, tal es la base de las contracciones coréicas. El paquefio baile de
San Vito es una neurosis pasajera que se presenta hieia la época de la pu-
bertad; la gran corea es uno de los numerosos grupos sintomdticos 4 gque
pueden dar Ingar las lesiones prefundas y graves del cerebro.

En el pequetio baile de San Vito, la debilidad del cerebro solo es relati
va; el desarrollo de este 6rgano no se halla todavia en relacion con el rdpi-

do desarrollo del aparato genital, ni con las numerosas excitaciones que 4
&l llegan,

En la gran corea, la dsbilidad dela actividad cerebral es absoluta y
tiende 4 una paralisis completa,

Las conyulsiones coréicas son debidas & contraceiones vdpidas y disemi-
nadas de ciertos grupos musculares. Los brazos estdn doblades y despues
extendidos, las manos pasan de la pronacion & la supinacion, los dedos se
separan, los hombros se levantan, la cabeza se vuelve, los ojos giran en sus
Orbitag, la lengna sale fuera de la boca y los dientes checan. En medio de
la marcha, se dobla repentinamente una pierna y el enfermo cae; durante la
comida, deja caer los alimentos y bebidas,

A estag convulsiones se nnen en el gran baile de San Vito movimientos
de retroceso, de propulsion, de lateralidad del tronco, que se mueve couto
una pecnza, y una agitacion excesiva de los brazos y de las piernas.

El enfermo, con la mejor voluntad del mundo, es incapaz de impedir es-
tos movimientos; nota, por el contrario, gran dificultad en sus movimientos

voluntarios, pues dichos movimientds estdn mds bien relacionados con las
contraceiones involuntarias.

HIPOQUINESIA , PARALISIS

La impotencia més 6 ménos completa, la paralisis 6 la paresia de los
musenlos, es mis sencilla en sus manifestaciones y mds comyprensible en
sus causas que la contraccion espontdnea de los miseulos,

Todo lo que puede trastornar en sus funciones el aperato miisculo-mo-
tor, en un punto cualquiera de su trayecto, desde sus origenes en los 6rga-
nos de la voluntad, en la corteza cerebral, hasta lag terminaciones nervio -
sas intramusculares y la sustancia muscular misma, se traduce sintomdti-

camente por una pardlisis correspsndiente de ciertos musculos 6 de ciertos
grupos muscnlares,
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El aparato musculo-motor puede estar modificado de diversos modos.
Generalmente se distingnen las lesiones de los érganos pasivos del movi.
miento, de los huesos y de los eartilagos, lo mismo que los trastornos fun-
cionales puramente musculares de las paralisis nerviosas iopia.mente
dichas.

Aunque las relaciones intimas del sistema nervioso con los huesos y los
miiseulos, no autorizan una distincion tan absoluta, nos conformaremos con
el uso, y solo entenderemos por paralisis, en el gentido estricto de la pala-
bra, aguellas en las cuales se halla interésado el sistema nervieso,

@)—PARALISIS PERIFERICAS,

Aparte de los efectos del curare, que obra sobre las terminaciones ner-
viosas intramuseulares, no se conoce ninguna forma de paralisis que se
halle limitada & esta parte extrema del aparato musenlo-motor,

Por el contrario, en todo su trayecto periférico, desde el Grgano central
hagta la entrada de las masas musculares, los nervios motores se hallan
expuestos 4 lesiones numerosas, sobre todo traumdticas. En esta trayecto
lag contusiones y rasgaduras, las heridas por instrumentos cortantes & por
armas de fuego, las fracturas 6seas y las luxaciones, las neoformaciones in -
flamatorias y los tumores de toda indols, pueden producir alteraciones com-
pletas 6 parciales de los filetes merviosos y la paralisis de los misenlos 4
donde abocan.

La experimentacion nos ensefia que los filetes motores solo oponen nna
débil resistencia & las violencias mecdnicas. Una presion de 18—20 pulga-
das de mercurio basta para interrumpir durante algun tiempo la conduc-
cion motriz. Sise corta el nervio, sobreviene en el niismo instante yna para-
lisis completa de los miseulos eorrespondientes, paralisis que persists cuan
do es imposible la reunion de los dos extremos cortados, que desaparece poco
4 poco, pero de nna manera completa, cuando dé resultadosla reunion in-
mediata.

Las alteraciones anatomo-patoldgicos que sufren en estag condiciones el
extremo periférico del nervio y los miisculos corres pondientes son tan tipi-
cas y tan importantes para el pronéstico, que creo oportuno detenerme en su
estudio algnn tiempo.

En estas modificaciones anatomicas debemos distinguir: 1.° un proeeso

Lo i
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de degeneracion, producide por la seccion de los nervios; 2.° un proceso de
regeneracion que realice le reunion de los dos extremos cortados, detiene el
desarrollo de la degeneracion y repara los perjuicios causados.

Lia degeneracion comienza inmediatamente despues de la seccion; en log
dos extremos de esta fluye en parte la mielina; la vaina medular estd como
segmentada en cierta extension, Desde el sétimo dia, se ven aparecer, entre
los productes de segmentacion que ge presentan bajo la forma de masas ei-
lindricas y de gotas redondeadas, granulaciones grasosas que se acumulan
en algunos punfos y forman verdaderos globulos grasoses, Todos estos son
reabsorbidos poco & poco.

No queda mds que una especie de filamento dslgado, palido, constitnido
por la vaina de Schwaun y el cilindro-eje. La fibra nerviosa se conserva
asi durante semanas y meses enteros, esperando su reintegracion.

Los musculos paralizados permanecen intactos un poco més tiempo que
los nervios motores. Solo al cabo de muchas semanas se observa una dismi-
nucion de las fibras musculares, con desaparicion de las estrias frasversa-
les. Pero esta atrofia, que se traduce macroscopicamente por un notable en-
flagquecimiento del cnerpo museular, tiende tambien 4 la destruccion y & Ia
desaparacion complefa de la sustancia contrdctil. .

Al lado de estas alteraciones puramente degenerativas aparecen (y esto
inmediatamente despues de la seccion) procesos de regeneracion destinados
4 Ia reintegracion de la via nerviosa destruida y 4 la reparacion delos miis-
culog amenazados 6 ya alterados por la atrofia,

Entre las dos extremidades del nervio se acumula un tejido conjuntivo
joven, blando, rico en células. Entre estas células, se distinguen algunas
mds grandes, fusiformes, cuyas dos prolongaciones polares van en la direg-
cion del eje del nervio cortado y reunen sus dos extremos por medio de una
sustancia profo-plasmética. Asi se forma, entre el extremo periférico y el
extremo central, un primer puente gque, modificindose, concluye por formar
una verdadera fibra merviosa.

Es evidente que este favorable resultado solo se obtiens cuando la dig-
tamcia entre los extremos periférico y central es escasa, Pero, una vez obte-
nido, no solo el nervio se reconstituye poco 4 poco, sino qne el misculo pa -
ralizado recobra su dureza, su consistencia y su contractilidad primitivag,

406mo sa verifica 1a regeneracion de la sustancia contrdetil, Fsto depen-
de de la intensidad de la degeneracion.

Mientras subsiste la estriaccion trasversal, la snstancia contractil es
snsceptible de regereracion. Pero cuando esta estriacion ha desaparecido, y
el cilindro contrdctil se ha dividido en masas homogéneas de apariencia
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eorea, 8e necesita una neoformacion completa cuyos materiales son suminis-
trados por los corpisculos museulares no degenerados y dun en estado de
proliferacion, i

La degeneracion completa del misculo paralizado, que sobreviene fatal-
mente cuando no ha podido verificarse la reunion de los extremos central y
periferico, aparece bajo la influencia de una paralisis vascnlar, debida & 1a
seccion concomitante de las fibras vaso-motrices. Esta paralisis vascular de-
termina ante todo una hiperemia arterial; pers, bajo la influencia de la dila~
tacion persistente y de la relajacion de las paredes vascnlares, dicha hipere-
mia tona el cardcter pasivo, y determina, como las hiperemiss venosas,
una proliferacion lenta del tejido conjuntivo. En medio de tal proliferacion,
las fibras musculares atrofiadas desaparecen porcompleto, loa musculos se
trasforman en masas fibrosas, duras, aplanacdas, que serian completamente
homogéneas si no existieran en sn interior lineas de tej
células grasosas.

do grasoso y filas de

Tales son las alteraciones anatémicas que o¥servamos en los nervios v
los misenlos en los casos de paralisis periférica. De una manera general,
son conocidus hace mucho tiempo Por el contrario, en log (ltimos afing se
han descubierto ciertas particularidades fisiologices que nos permiten estu-
blecer la existencia de una paralisis periférica, y distingunirla de la mayor
parte de las paralisis de origen central.

Me refiero & la reaccion degenerativa, es decir, 4 la reaceion egpecial de
las partes paralizadas con relacion 4 las corrientes eléctricss. Cuando se
elsctriza el nervio del miseulo paralizado, ora por la corriente faradica, ora
por la corriente galvinica, se observa una disminucion progresiva, y des-
pues un retorne de la excitabilidad, en relagion con la intensidad de los
procesos degenerativos y regenerativos de que antes hemos hablado: pero
aplicando la corriente eléctrica sobre el musculo mismo, no se ohserva la
misma reaccion que por la corriente farddica.

Aplicando la excitacion galvanica se observa, por el contrario, en la se-
gunds semana que sigue 4 la paralisis, una considerable exugeracion de la
excitabilidad, que anmenta todavia mds 4 la semana siguiente, y que des-
aparece de un modo gradual, ora cure la paralisis, ora se establezca en de-
finitiva, La misma contraccion se modifica: no es brusca, como en estado
normal, sino lenta, como enérgica. Al mismo tiempo le ley de las contrac-
ciones sufre cambios diversos. La sacudida al cerrar el polo positivo (anodo)
e3 mds fuerte que la sacudida al cerrar el polo negativo (catodo), mientras
que la sacudida al abrir en ¢l catodo es normalmente débil y casi nula,
llega & ser mds fuerte que en el'anodo,

ey
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Fs evidente que este fenémeno se debe 4 un predominio de la contractili-
dad idio-muscular sobre la contractilidad neuro-muscular; pero, Jcoma la
degeneracion incipiente del musculo determina este predominio? Esta es
una de las muchas cosas que el porvenir debe ensefiarnos. :

4),—PARALISIS ESPINALES!

Cuando la médula es asiento de una alteracion anatomo- patologica que
interesa todo el espesor del brgano, la paralisis se extiende 4 todas las vias
nerviosas que nacen por debajo del punto afecto. Es siempre bilateral (para-
plegia) ascendente y complicada con paralisis vesical (paralisis del musculo
detrusor vesicae) porque los nervios de este musculo tienen su origen en el
segmento inferior de la médula. Segun el sitio de la lesion en el segmento
lumbar, dorsal 6.cervical de la médnla, encontramos una paralisis simétrica
de lag extremidades inferiores, de los misculos, del troneo 6 de las extremi-
dades superiores. La sensibilidad se halla perturbada en la misma extens lon
aunque la experiencia nos ensefia que la conduccion sensitiva no se inter
rumpe tan ficilmente como la conduccion motriz. Todos los enfermos
de paralisis espinal y caracteristica, como si su tronco estuviera comprimi-
do por un cinturon, aguejan ademds diversas sensaciones anormales en los
piés, hormigueo, cosquilleo, ete.

La excitabilidad refleja por debajo del punto afecto, estd primero aumen.
tada y despues disminuye.

El cuadro de la paralisis espinal se complica bastante mds cuando se
trata de lesiones anatémicas que, en gran numero de puntos, pueden intere-
sar una poreion del sagmento medular, sin alterarla en ninguna parte en
todo su espesor. Esto se observa en la mayor parte de los casos de degene-
vacion gris del cerebro y de la médula, Como su nombre lo indica, nétase
en estos casos un color gris rojizo de la sustancia blanca de la médula, que
se parece bastante al color grisdceo de la corteza cerebral. Al mismo tiem-
po, las partes afectas disminuyen notablemente el voliunen.

La esencia misma de este proceso nos es todavia desconocida. Pero la
denominacion de degeneracion grés es bastante propia, porgue ests color
gris parece resultar mas bien de una desaparicion de la mielina blanca, bri-
llante, en los tubos nerviosos; el nombre se refiere, pues, 4 la alteracion,
que es la causa proxima del trastorno funcional.

18
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Al mismo tiempo que la conduccion aislada (que solo es posible enando.
se hallan intactas las vainas de mielina), disminnyen y desapurecen la pre-
cision y. la separacion de las impresiones sensitivas, 6 de las impulsiones
motrices simultineas. Por una parte, los circulos de sensacion de la piel se
extienden més y mds y se entremezclan, hasta que, finalmente, la sensibili-
dad consciente se apaga 6 es reemplazada por un caos de parestesias; por
otra parte, los movimientos combinados se descomponen en sus elementos ¥
producen lo que se llama la ataxia motriz,

En el hombre sano, los movimientos voluntarios se realizan en una vez,
porque la contraccion de los diversos misculos que deben concurrir 4 este
movimiento, es simultdnea y coordenada. Los cilindros ejes que conducen
las impuisiones motrices se hallan en la sustavcia blanca del cerebro y so-
bre todo de la médula, muy préximos unos de otros; pero, mientras estin
rodeados de una vaina aislante de mielina, queda asegurada la conduccion
regular de las impulsiones motrices simultdneas.

Pero cnando desaparece esta vaina de mielina, cada impulsion motriz
serd conducida por separado y el movimiento coordinado ceders su puesto &
una sucesion de movimientos diterentes, en parte antagonistas. La forma
mds sencilla de disociacion del movimiento coordinado se encuentra en el
temblor que sobreviene con motivo de un movimiento intencional en los su—
Jetos que padecen focos de esclerosis diseminada del cerebro y de la médula.

Mientras el enfermo se halla en reposo, no percibe nada, pero cuando
intenta andar, ponerse en pié, coger un objeto, sufre un temblor muy pro-
nunciado que se hace mds violento 4 medida que quiere ejecutar el movi-
miento deseado. Las mismas manifestaciones se comprueban en la lengua y
los Jabios cuando el enfermo habla, en la vista, etc.

La ataxia verdadera, la que tiene su expresion caracteristica en la lades
dorsalis, no se limita & este simple temblor, 4 esta tremulacion de los miem-
bros. Al andar, el atdxico lanza sus piernas hécia nno y otro lado, sin ér-
den, sin seguridad, y, por una brusca extension de la rodilla, el pié llega &
golpear el suelo; todos los movimientos son en zig-zag, y nunca conseguirian
su objeto sin el auxilio de la vista, porque los enfermos han perdide al
mismo tiempo el sentido de la posicion de sus miembros. No pueden siquie -
ra estar de pié con los ojos cerrados; vacilan ¥ caen cnando no se les sos-
tiene,

Al lado de estas lesiones definidas de la médula y de los trastornos fun -
cionales que determinan, existe otro grupo numeroso de paralisis llamadas
reflejas. Estas suceden & una excitacion yeriférica ¥y ordinariamente ocupan
los dos 1 ados, lo cual nos induce 4 colocar su causa en la médula. Se obser
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van sobre todo 4 consecuencia de afecciones graves de los érganos abdomi-
nales, de la disenteria, el cblern, ciertas enfermedades vesicales 6 uterinas;
son insidiosas y 4 menudo incurables. Se parecen & las convulsiones refle-
jas de que antes hemos hablado, siendo estas debidas 4 una excitacion anor-
mal de los centros reflejos, y aquellas & una excitacion exagerada y al can-
sancio de dichos centros.

Seria interesante, sin duda alguna, conocer el sudsirafum anatdbmico
de estos procesos. Algunas veces se han podido encontrar, en los casos de
convulsiones y de paralisis reflejas, indicios de una hiperemia 6 de una in-
filtracion inflamatoria, focos de hemorragia 6 de reblandecimiento, en la
meédula misma 6 en los ganglios intervertebrales 6 basilares. En ocasiones
se ha podido seguir una neuritis ascendente en toda la longitud del arco
reflejo. Pero estos descubrimientos solo son casuales, por mis que en nues-
tros dias no sea licito dejar pasar por la sala de diseccion un solo caso de
tic doloroso 6 convulsivo, 6 de paralisis refleja, sin poner el mayor cuidado
en el exdmen macroscopico ¢ histologico de las partes correspondientes del
sistema nervioso. ;

CJ—-—P.‘\ RALISIS CEREBRALES,

Entre las paralisis cerebrales, debemos distingunir las producidas por
una lesion de las vias de conduccion de la impulsion voluntaria; y otras,
verdaderamente centrales, que ocupan el sitio mismo de la voluntad, 1a cor-
teza medular.

Las paralisis de las vias conductrices del cerebro suceden las méds veces
4 hemorragiss, reblandecimientos, neoplasias inflamatorias 6 no inflamato-
rias, y son hemiplegias, es decir, que interesan el lado del cuerpo opuesto
al hemisferio cerebral afecto. Ordinariamente, la extremidad inferior es la
mis comprometida, despues la cara, que en el lado paralizado est4 relajada
y sin arrugas, y la lengna, cuya punta se dirige hacia el lado enfermo,

En cuanto 4 las paralisis verdaderamente centrales, poco podemos decir
de ellas en general. La inteligencia se halla interesada, y este es un signo
patognomonico; se observa una debilidad simple 6 irritable de la sensibili-
dad, de la imaginacion y de la voluntad, que puede llegar hasta la demen-
cia completa (demencia paralitica, paralisis progresiva); al lado de esto, se
encuentran paralisis y paresias de las diversas vias metrices, sobre todo de
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los miisculos que comcurren & la produccion dela voz y de la palabra.

Estas paralisis se desarrollan de una manera rapida hasta cierto grado;
despues aumentan lentamente 6 permanecen estacionariag 6 disminuyen de
nuevo. En muchas de ellas, podemos colocar con cierta certeza ol asiento
anatomico del mal en una region especial de la corteza del cerebro; la pato-
logia experimental nos ha demostrado, en efecto, puntos en los cuales pare-
ee se concentran las impulsiones voluntarias destinadas 4 la realizacion de
un moyimiento dado.

Las lesiones anatomicas que dan lugar 4 lag paralisis centrales, se limi-
tan ordinariamente 4 la inflamacion crénica, con proliferacion y retraccion
del tejido conjuntivo.

Aungque irreparables por si mismos, los desérdenes 4 que dan lugar es-
tas lesiones pueden, por una suplencia funcional, ser compensados hasta
cierto punto, siempre que la extension progresiva de la enfermedad no haya
hecho imposibles estas compensaciones é incurable la paralisis.

EXCITACION Y PARALISIS PSIQUICAS.

Ciertas modificaciones patologicas de una parte 6 de la totalidad de la
corteza cerebral que, al hacer la autopsia, solo se revelan por una hipere-
mia crénica y sus consecnencias, pueden dar lugar 4 sintomas morbosos
analdgos 4 las manifestaciones de un cerebro sobreexcitado 6 cansado, pero
normal por lo demds. Algunas veces es dificil distinguir los actos inexcusa-~
bles que comete un criminal, de los mismos actos realizados por un sujeto
que padeca una afeccion cerebral.

En no pocos casos, log jueces vacilan y consultan al perito, al médico
frenépata. Por fortuns, este no tiene que pronunciarse sobre la integridad
cerebral, sino sobre el trastorno mental que los medios cientificos le permi-
ten reconocer.

Las siguientes consideraciones nos facilitardn el eriterio principal de las
anomalias psiquicas.

En an sujeto que tiene sano el espiritu, los sentimientos y las afecciones,
los pensamientos, las palabras y los actos son proporcionados 4 las circuns-
tancias actuales ¢ anteriores que los han despertado. En este movimiento
que, desde las impulsiones exteriores llega, pasando por todas las estacio-
nes de la vidu mental, 4 las manifestaciones motrices, sa interpone, con la
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alteracion anutémica de la corteza cerebral, una influencia heterogénea que
obra gobre el 6rgano de la inteligencia, lo irrita de una manera anormal,
lo sobrexcita y lo paraliza. Lios sintomas de esta excitacion son sintomas
psiquicos. Pasan al dominio de las sensaciones y de las ideas, con 6 sin
participacion de la voluntad, pero e distinguen de los estados fisiolégices
en que sobrevienen sin motivo psiquivo suficiente, bajo la influencia de una
presion interior que el enfermo es incapaz de resistir. La cansa de esta pre-
sion se encuentra precisamente en el estado morboso de la corteza cerebral,

Tambien se ha querido conceder un valor especial al hecho de que los
sintomas psicopaticos tienen algo de excesivo. Pero si se recuerda de qué
poderosas manifestaciones es capaz el cerebro normal, se verd ficilmente
que los sintomas psicopiiticos solo parecen excesivos porgie son proporeio-
nados 4 las causas que los determinan, & porque sobrevienen sin causa
apreciable,

En efecto, el uinico signo caracteristico de los sintomas psicopdticos es
que no son motivados, que no son libres, sino forzados.

Los sindromes tipicos son bastunte numerosos, Sin embargo, se les pue-
de distinguir en tres formas principales, segun que reconozcan por causa:
1.° una excitacion psiquica débil; 2.° una excitacion psiquica fuerte; 3.° una
paralisis psiquica.

Solo se trata de una excitacion psiquica débi/, en términos que el enfer-
mo es capaz de traducir al exterior la excitacion interior que sufre (hiperti-
mia, hedonia, mania). En un cerebro asi excitado, las ideas suceden 4 las
ideas sin trabazon légica. Por la menor causa, las ideas se trasforman en
palabras, las palabras en actos. Una agitacion desordenada, una actividad
continua constituye la primera etapa de esta via morbosa. En un grado més
avanzado, existe una exuberancia de palabras, de cantos, de bailes, ideas
de grandeza y orgullo, de actos indecentes (ninfomania); en otro grado
mayor, gritos, aullidos salvajes, una agitacion extrema, instirtos de des
truccion, esfuerzos musculares violentos (delirio furioso). Con todo esto, la '
excitacion exterior que ha podido dar lugar 4 dicho furor es insignificante
y contrasta con la violencia de dichas manifestaciones. Pero tambien su-
menta considerablemente la intensidad de las sensaciones; estos sujetos lo
ven y lo oyen todo; en medio de su agitacion, estin contentos y felices.

Parecerd extrafio que yo considere la mania furiosa, tan violenta en sus
manifestaciones, ecomo la expresion de una excitacion psiquica de corta in-
tensidad. Para el vulgo, es la expresion mds perfecta de la locura; el frend-

pata sabe muy bien gue es la forma menos peligrosa de enagenacion
mental.
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Se trata de un grado mds avanzads de excitacion psiquica, en los casos
en que el enfermo no es capaz de traducir por actos las impresiones que le
asaltan; la sensacion de su impotencia le hace experimentar una tristeza
profunda, 4 la cual se abanduna (melancolia). En aquel cerebro, las ideas
se suceden lentamente, faltan por momentos. El mismo enfermo siente esa
penuria de ideas, de la cual no puede consolarse. Las nuevas excitaciones
que llegan del exterior pasan sin dejar ningun indicio en su cerebro vacio.
No tiene deseos, ni esperanzas, ni inclinaciones, ni afecciones. A este dolor
psiquico se une cierta pérdida de energla, cierto estado de estupor (melan-
colia con estupor). Algunas veces sobreviene una verdadera explosion de
actos, que puede ser peligrosa para el enfermo y para los que le rodean.

Si su dnimo estd todavia bastante licido, el melancélico solo se ocupa de
cosas tristes. Se absorbe no pocas veces en la contemplacion ds su miseria,
y sedirige & si mismo los reproches més amargos; para castigarse, rechaza
todo alimento, intenta dsstruirse, Bien pronto se desorrolla la idea que debe
ser perseguida; su espiritu triste se representa horribles peligros, dolores
atroces que deberd sufrir. Despues, el miedo 4 todos estos males le impulsa 4
considerarlos como verdaderos, y asi prepara la idea delirante fija, que es
tanto mds tenaz, cuanto que ella sola ocupa el cerebro.

Dsbemos detenernos un instante en ese producto particular—que pu-
diéramos llamar especifico—de los trastornos psiquicos: la idea delirante.
Esta nos demuestra de qué modo la inteligencia misma puede ser atacada
de una verdadera neurosis, del mismo modo que hemos visto sobrevenir
otras neurosis. La idea delirante es una idea en la cual se fija el enfermo de
una maners especial, y que por esto es més fija y se repite con mds frecuen-
cia que las demds.

Cnanto més acaricia un enfermo el deseo de que las cosas sean tales cua-
les las representa esta idea, més experimenta el temor, el miedo de que no
sean asi, y mds se habitia el cerebro ¢ dicha idea, que concluye por presen-
tarse sin que la evoque la menor impresion exterior. El cerebro excitado
puede compararse 4 una tierra recien labrada, en la cual la idea delirante
da nuevas raices; se fija en ella, sin ninguna relacion con las demis mani
festaciones del pensamiento, llegando 4 ser una parte extrafia del yo. Pero
si olvidamos la impresion que el delirante produce sobre nosotros mismos,
N0 veremos mds que una neurosis: la idea delirante es hermans de la nen-
ralgia,

Los sindromes que hemos estudiado hasta ahora suponen un estado ana-
tomico del cerebro que modifica, exagera 6 dificulta el ejercicio de sus tun-
ciones, pero no las impide por completo. Sélo se observa una verdadera sus-
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pension de la actividad cerebral, una parilisis psiqnica, enando las altera-
ciones, ligeras por si solas pero difusas, lentas pero fatalmente progresives,
llegan 4 determinar la atrofia de la corteza cerebral. Estas alteraciones pue-
den sobrevenir lo mismo 4 consecuencia de una psicosis agnda que en el cur-
an de otras lesiones del cerebro, siempre que estas dén lugar & una hipere-
mia persistente 6 repetida con frecuencia, como puede hacerlo el alcoholismo.

Una debilidad, y despues una pérdida completa de todas las facultades
intelectuales, es el sintoma principal de la pardlisis pstquica, que se desig-
na con el nombre de debilidad de espiritu, de demencia.

La memoria es la primera que desaparece; puede decirse que existen la-
gunas en la série de las ideas, y el pensamiento pierde su asociacion logica.
El calor y la energia de las sensaciones afectivas se abole y cede su puesto
4 una indiferencia completa en materia de moral 6 de estética. Los deseos y
los impulsos no son dirigidos por la voluntad y, por muy débiles que sean,
hacen su presa en este espiritu decaido, dando lugar &4 movimientos varia-
dos & inconstantes, raros, desordenados. Si antes se habia desarrollado una
idea delirante, esta idea puede persistir algun tiempo en medio de la deca-
dencia general, pero es incapaz de hacer salir al enfermo de su estado, por
1o que se refiere 4 la inteligencia.

DESORDENES NEURO-VEJETATIVOS.

Es un hecho notable que, dun los procesos de la vida vegetativa, son re-
gidos hasta cierto punto por el sistema nervioso. Sin duda alguna, la asimi-
lacion es una propiedad fundamental de la sustancia viva. Sin duda alguna
fuera de foda tatela nerviosa, puede hacer muchas y buenas cosas, de las
cuales nos d4 ejemplo el reino vegetal. En el propio organismo encontra-=
mos estados morbosos que no son mis que fendmenos de asimilacion libre,
independiente de toda regulacion nerviosa: me refiero 4 los tumores. Pero
generalmente, el riego regular de las partes y el cambio elemental en el in-
terior de las células parenquimatosas se hallan subordinados 4 la ingeren-
cia del sistema nervioso, en términos, que el sistema nervioso es el que de-
‘termina el valor cuantitativo de uno y otro de estos dos procesos, segun las
necesidades de cada parte y los recursos del organismo.
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) —ANGIONEUROBIS

Ya conocemos la importancia de los nervios y de los ganglios vaso-dila-
tadores y vaso-constrictores que rige el riego de las diversas partes del
cuerpo. Desgraciadamente, las cansag morbosas mas diversas pueden modi-
ficar dicho aparato, y entonces sobrevienen hiperemias y anemias que no se
hallan en relacion con las necesidades de las diversas partes, pero consti-
tayen el fondo 6 el acompaiamiento de ciertos trastornos especiales, que se
designan con el nombre de angioneusosis.

Lia série de las causas ocasionales de estos trastornos, al ménos en g
que puede reconocerse, tiende 4 producir una excitacion 6 una paralisis del
nervio gran simpatico.

Ciertas lesiones accidentales de la porcion cervical de este nervio, sobre
todo las heridas por armas de fuego, han dado 4 los neuropatélogos y 4 los
oftalmélogos un campo de observaciones importantes y fecundas. La para-
lisis, lo mismo que la excitacion del simpético cervical, se revela por una
série de sintomas caracteristicos que encontramos ya en una angioneurosis
no traumdtica, pero cuya causa desconocemos, en la jaqueca 6 hemicrénea.

Con este nombre se designa una variedad de cefalalgia que ocupa la
mitad de la cabeza; sobreviene por accesos y se presenta, en los sujetos que
la padecen, con intérvalos variables, durante todo el tiempo que va desde la
pubertad hasta una edad muy avanzada. Darante el acceso, la cara suele
estar pilida y descompuesta; en el lado enfermo, el ojo aparece pequeiio y
congestionado, la pupila dilatada, la arteria temporal tensa y dura; muy
pronto existe un tétanos doloroso de las partes inervadas por el simpético
cervical de este lado, sobre todo de los vasos y musculos del iris. Mas tar-.
de ceden los sintomas de excitacion del simpitico y son reemplazados por
los sintomes de la paralisis. En algunos casos de hemicranea, estos tltimos
aparecen desde el principio. Entonces se encuentra una congestion violents
de un lado de la cara, contraccion de las pupilas, y, lo que es mis carac-
teristico, ligera caida del parpado superior (ptosis), con 6 sin aumento de la
secrecion sudoral,

Otra forma de excitacion del sistomatico constituye la angine de pechos
se presenta tambien por accesos y se revela por la aceleracion del pulso,
contraccion de las arterias periféricas, enfriamiento y palidez de las extre
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midades y dolor violento que desde la region infra-esternal se extiende has-
ta el brazo izquierdo. La dilatacion del bulbo aértico, la compresion y la
traccion que ejerce sobre los plexos nerviosos ambientes, parecen ser la cau-
sa de este dolor,

La enfermedad de Basedow figura igualmente entre las angio-neurosis;
en este caso, no se trata de una excitacion, sino de una paralisis del simpd-
tico cervical.

El paciente, despues de haber sufrido durante algun tiempo violentas
palpitaciones, con & sin hipertrefia cardiaca, vé sobrevenir una tumefaceion
del cuerpo tiroides y una exoftalmia especial en ambos globos oculares. La
frecuencia del pulso puede llegar hasta 140 6 200 latidos por minuto. El bo-
cio saele desarrollarse en pocos dias, y las fuertes pulsaciones de las arte-
rias tirdideas, el soplo intenso que en ella se percibe, y finalmente, la tur-
gescencia del tumor cuyo voltimen aumenta 6 disminuye con la intensidad
de 1¢ accion cardiaca, no permiten dudar que se trata realmente de nna di-
latacion de los numerosos vasos de la glandula tiroides.

Las arterias tirbideas y lag arterias oftdlmicas son, como sabemos, ver-
daderas valvulas de seguridad para la circnlacion cerebral, y esto es lo que
puede explicar por qué son solidarias una de ofra en esa nofable angionen -
rosis, en la eual ninguna parte toma el simpdtico cervical.

Cuanto mds nos alejamos del punto de partida del arco reflejo, menos
aparente es la participacion del gran simpético. Para establecer la natura-
leza nerviosa de una hiperemia ¢ de una anemia, buscamos enfonces otros
criterios: la rapidez de sn aparicion 6 de su desaparicion, la simetria de lag
manifestaciones, una neuralgia concomitante, una afeccion simultdnea de
algun otro punto del cuerpo, que permite admitir una hiperemia 6 una ane-
mia refleja, ete.

4 )—TROFONEUROSIS,

Ya hemos dicho muchas veces que la asimilacion celular misna se halla
bajo la dependencia del sistema nervioso; hemos demostrado la importan-
cia de la inervacion motriz en la nutricion de ciertas células parenquimg-
tosas, que, como las fibras musculares, por ejemplo, se hallan gometidas,
en su funcionamiento particular 4 la influencia del sistema nervioso. Des-
pues de un periodo de actividad, estas células necesitan mayor cantidad de
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materiales reparaderes, y al mismo tiempo son més aptas para extraer
dichos materiales de la sangre. Se trata sin duda de ciertas afinidades qui-
micas que quedan libres durante el periodo de funcionamiento, y se satisfa-
cen despues de la absorcion de un poco de albumina, de mucha grasa, g
sobre todo, de oxigeno, en estado de combinacion quimica.

Acaso deba admitirse tambien una influencia vivificante de la inerva -
cion centrifuga sobre los musculos en reposo y sobre todas las células me-
nos activas del organismo. Parece que, respecto 4 estas, ciertas fibras del
gran simpdtico juegan el papel de nervios tréficos. Pero actualmente no se
puede ir mds alld. Las células trasmiten al sistema nervioso central, por el
intermedio de los nervios semsitivos, las necesidades que experimen-
tan.

O bien se verifica tan sblo en los tejidos una acumulacion de productos
excrementicios, de productos de fatiga, ¥, por via refleja, un lavado m4s
activo por la sangre arterial. Atin en esta hipotesis deberian admitirse ner-
vios sensitivos, que, por su influencia sobre la nutricion, tendrian el valor
de nervios tréficos.

Acaso estos nervios sensitivos tréficos no sean otra cosa que los nervios
del tejido conjuntivo, de que antes hemos hablado; pero como la excitacion
de los nervios sensitivos que rigen las funciones de relacion puede tambien
producir hiperemias, nos vemos obligados & concederles una influencia tro-
fica, aunque menos importante que la que hemos atribuido 4 log nervios mo-
tores de la vida animal.

De lo expuesto podemos deducir:

1.*  Que conociendo imperfectamente los verdaderos nervios troficos, y no
pudiendo todavia limitar de una una manera exacta su campo de aceion, so-

lo podemos establecer de una manera vaga la existencia de trofoneurosis
esenciales.

2.° Que las trofoneurosis deben observarse & consecnencia de todos log
trastornos persistentes del aparato sensitivo-motor.

3.° Que la calidad de estos trastornos mo produce una diferencia im-
portante en las alteraciones tréficas, debiendo tenerse més bien en cuenta la
Ingerencia mds 6 ménos completa del sistema nervioso sobre los factores de
la nutricion.

Estas proposiciones se hallan, por lo demds, perfectamente de acuerdo
con nuestros actuales conocimientos acerca de las trofonenrosis, Las mas an-
tignamente y mejor estndiadas son las que acompafian 4 todas las formas
elementales de desbrdenes sensitivo- motores, siempre que dichos trastornos

hayan durado algun tiempo. Se las ha descrito sobre todo en la pardlisis
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pero tambien se pueden observar trastornos troficos en la anestesia, la neu-
ralgia y y las contracturas,

En cuanto 4 los desérdenes mismos, apenas varian; siempre se trata de
una atrofia simple de las células principales de la parte enferma, acompafia
da 6 no, segun el sitio del mal, de una dilatacion persistente de los vasos san-
guineos de la region. Esta no se debe solamente 4 una debilided momenti-
nea, sino mds bien 4 una parilisis duradera de la tunica muscular de los
vagos; asi toma poco 4 poco un cardeter pasivo. Llega 4 ser el punto de
partida de una hipertrofia progresiva del tejido conjuntive, como la que
produce toda hiperemia venosa de algnna duracion.

Al mismo tiempo, las partes poco inervadas son incapaces de resistir
las numerosas irritaciones procedentes del exterior, de donde resulta una
mayor tendencia & la inflamacion y dun la posibilidad de la gangrena.

Este fenémeno me lo explico del modo siguiente: la afeccion primitiva
impide que el 6rgano central reciba las impresiones centripetas; las zonas
periféricas no pueden, pues, abandonar & los centros nerviosos una parte de
las excitaciones que & ellas llegan, y, de grado 6 por fuerza, se ven obliga-
das 4 reaccionar contra la totalidad de dichas excitaciones,

Asi se explican todas las trofo-neurosis, como vamos 4 ver en la si-
guiente rdapida ojeada.

Comencemos por las trofo-neurosis secundarias, colocando 4 su cabeza
la atrofia por inaceion de los musculos. Hemos visto antes de qué modo so-
breviene esta atrofia despues de la seccion de los nervios periféricos, y ya
conocemos con sus consecuencias la paralisis vascular que sobreviene por la
geccion simultdnea de los nervios vaso-motores. La paralisis vascular solo
sobreviene cuando la paralisis de los miisculos se debe, no 4 una legion de
los nervios periféricos, sino 4 una afeccion de la médula. Asi se observa en
la paralisis espinal de la infancia, enla atrofia progresiva de los mibsculos
voluniarios, que ordinariamente comienza por un enflaquecimiento de los
musculos del pulgar, y tambien en la paralisis saturning. Sila inaccion de
los misculos no es de origen nervioso, sino debida 4 una anquilosis articu-
lar, la fibra muscular resiste més tiempo 4 la atrofia y, cuando comienza &
desaparecer, es reemplazada por un tejido grasoso de nueva formacion,
prueba de que persisten los fenémenos de nutricion no museular (quizd por
el intermedio del gran simpético).

Un hecho andlogo ocurre en el engrosamiento artificial y en esta atrofia
enigmédtica del sistema muscular que se observa en la segunda infancia en
las extremidades inferiores, y que por la abundante produccion intersticial
d ¢ grasa, ha recibido el nombre de pseudo-Aiperérofia lipomatosa.
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Ademds de estas modificaciones de los miiscnlos, se observan en las pa-
ralisis periféricas ciertas alteraciones de la piel que pueden referirse igual -
mente 4 una disminucion de la nutricion. La piel se adelgaza, se torna lisa
¥y brillante, sobre todo en los dedos ( glossy-fingers), el epidermisno estd
solidamente fijo al cuerpo papilar; se desprende con facilidad en escamas &
se levanta en flictenas que contienen un liguido seroso. Las ufias engruesan
y se dividen algunas veces se desprenden por complsto de la matriz ingui-
nal. Los cabellos caen, ete. Las partes profundas, los hueses, lus articula-
ciones se atrofian tambien; el tejido conectivo laxo prolifera bajo la influen-
cia de la pardlisis vascular; el miembro paralizado parece invadido por una
esclerosis general. '

Es asombroso ver qué poca resistencia oponen las partes paralizadas 4
las influencias exteriores: Heridas insignificantes, irritaciones quimicas &
térmicas, casi imperceptibles, producen ulceraciones de larga duracion. Se
observan ficilmente escaras (decubitus) que tienen gran tendencia 4 exten -
derse.

Como antes he dicho, refiero esta tiltima série de manifestaciones & la
paralisis simultinea de la sensibilidad, que nunca falta en las pardlisis
periféricas; en efecto, dichas manifestaciones sobrevienen principalmente &
consecuencia de las secciones aisladas de los nervios sensitivos, Asi, en log
conejillos de Indias, la seccion de la rama oftdlmica del trigémino predis-,
pone al ojo de este lado 4 una inflamacion que aboca 4 la neurosis de la
cornea, 4 la conjuntivitis, ete., si no se proteje el globo ocular contra las
irritaciones exteriores. Del mismo modo, la seccion de ambos Nervios pnea-
mogastricos predispone 4 una inflamacion pulmonar, que sobreviene por el
paso de los liguidos hucales 4 los bronguios.

Las convulsiones y la hiperestesia pueden producir igualmente desérde-
nes tréficos, siempre que aquellas sean de larga duracion; los trastornos
troficos revisten, por lo demds, los mismos caractéres que en las pardlisis.

Se considera como trofoneurosis esenciales una série de atrofias, de infla-
maciones, de gangrenas, que tienen su origen en el sistema nervioso, pero
sin que se pueda encontrar su causa en una alteracion localizada de este
sistema,

Entre las atrofias simples, debemos mencionar la kemiatrofia de lo cara
Y de las extremidades. Despues viene la decoloracion brusca de los cabellos
4 consecuencia de una emocion muy fuerte, la caida de los cabellos por re-
giones, en lo que se llama areq celsi, su decoloracion por placas en la pe-
quefla corea, ete.

No menos interesantes son ciertas inflamaciones de la piel, que se refie-
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ren de un modo evidente 4 afecciones de los nervios sensitivos, y ante todo
el Zerpes zoster. Al mismo tiempo que un prurito intenso, aparecen en el
trayecto de un nervio sensitivo una série de pequefias vesiculas del voltiimen
de una cabeza de alfiler, que, en su disposicion, signen exactaments el tra-
yecto de dicho mervio: por ejemplo, el nervio intercostal: al cabo de algunos
dias, aquellus vesiculas se desecan y curan.

En esta afeccion, Barensprung y Recklinghausen han descubierto una
rubicundez inflamatoria del nervio intercostal y del gaunglio intervertebral,
demostrando asi la influencia de la alteracion nerviosa en la produccion
del herpes zoster.

El psoriasis cutdneo, que se traduce por la aparicion de manchas rojas,
ligeramente hinchadas y una formacion abundante de epitelios, parece que
reconoce tambien un origen nervioso, dada la frecnente simetria del exan-
tema, en la espalda, por ejemplo.

Provisionalmente refiero estas diversas inflamaciones neurégenas 4 la
reunion de dos elementos etiolégicos, cada uno de los cuales no bastaria
para producir el mismo resuitado:

1.° A una angioneurosis refleja debida 4 una lesion local de eciertos
centros sensitivos, 6 por lo ménos & una tendencia 4 la dilatacion vascular,

2. Como en la oftalmia por seccion del trigémino, & la influencia de
ciertas excitaciones de la piel que, en estado normal, serian inofensivas,
pero que, en virtud de esta misma lesion local, no pueden ser trasmitidag 4
los organos centrales, y adquieren asi mayor energia,

A esta ultima causa dehen referirse sobre todo ciertos casos de gangrena
de origen nervioso que, eu su aparicion y en su marcha, recuerdan el deeti-
bito paralitico: el cincer acuoso (noma), el mal perforante del pié, la gan-
grena simétrica de la cara y la necrosis leprosa. En esta iltima afeccion, la
anestesia concomitante, determinada por la neurosis leprosa, pone en evi-

dencia la insuficiencia de la derivacion centripeta de las excitaciones pe-
rifericas.
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La causa mordifica es la que determina la especie morbosa (species mor-
bi). De ella depende el punto de ataque, y 4un, por decirlo asi, todo el plan
de ataque de la enfermedad. La causa morbifica decide qué 6rgano seri ata-
cado primero, cudl lo serd despues, y de qué modo sufrirdn uno y otro; si
debe sobrevenir fiebre, en qué momento deberd presentarse, qué intensidad
llegaré 4 tomar y qué tipo ofrecerd; hasta qué punto se hallardn comprome-
tidos el corazon 6 el sensorio; en una palabra, todo lo que distingue las en
fermedades entre si, depende de la causa morbifica. Asi, la division de las
especies morbosas en variedades y sub-variedades se funda tan solo en una
distincion causal.

Pero se comprende que, para esta clasificacion, sélo debemes tener en
cuenta lus cansas morbificas reales y suficientes, sin ocuparnos de las in-
Huencias accidentales que con ellas pueden relacionarse.

Podria establecerse sin deda alguna una division etiolégica de las en-
fermedades segun el agente que sirve de vehiculo 4 la potencia morbifica.
De este modo estableceriamos enfermedades causadas por la alimentacion,
otras producidas por el aire, ofras que resnltan de un simple contacto, ei-
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fermedades por inoculacion, enformedades telliricas, enfermedades profesio-
nales, etc. Sin embargo, esta clasificacion etiologica, pero fundada tnica-
mente en apariencias exteriores, no podria sostenerse, ¥ asi, sblo obtendre-
mos grupos naturales de enfermedades, tomando como base de nuestra cla-
sificacion la esencia misma de la causa morbifica, sus cnalidades y las condi-
ciones biolégicas de su existencia.

Con arreglo 4 este drden de ideas, estableceremos cinco categorias prin-
cipales, 4 las cuales podremos afiadir una sexta, formada por el grupo de las
idiopatias, es decir, de los estados morbosos, cuya causa real nos es desco-
nocida:

1. El traumatismo.

2.° El parasitismo.

3.° Los yicios de formacion y de desarrollo.
4.° El excesivo trabajo de un érgano.
® La sensilidad precoz.

Ocurre en ocasiones—y hasta puede decirse que no es raru—que obran
muchas unidades morbosas en un mismo individuo. Bn estos casos, el anf-
lisis clinico no se contenta con revelar simplemente los diversos clementos
etiologicos, sino que los tiene en cuenta, ¥ por cierto en primera linea, en el
diagnéstico, el prondstico y el tratamiento: porque en todo tiempo se han
acostumbrado los médicos 4 ver reunidas en un mismo enfermo cierto nii-
mero de unidades morbosas. Entonces no se trata de una sola enfermedad,
como cree el mismo paciente, sino de muchas enfermedades que pueden ge-
guir su evolucion aisladamente, una al lado de otra, mezclindose quizds y
formando verdaderas combinaciones morbosas.

an

[.—ENFERMEDADES TRAUMATICAS.

Con el nombre de éraumatismo, en el sentido més démplio de la palabra,
debemos entender toda i fuencia exterior gue modi fica violentamente la cons-
titucion fisica 6 quimica de una parte del cuerpo 6 del cuerpo entero.

Segun esto, distinguimos un traumatismo mecdnico un traumatismo qui-
mico, un traumatismo eléctrico, un traumatismo exceso 6 sustraceion exa-
gerada de calor.
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1.°—TRAUMATISMO MECANICO,

Para comprender bien la manera cdmo se comporta nuestro Cuerpo cuan-
do sufre alguna de las numerosas influencias mecénicas que pueden atacarle,
debemos recordar, ante todo, que su conformacion general y la textura de sus
diversas partes se hallan admirablemente combinadas para oponer la mayor
registencia posible 4 los tranmatismos mecdnicos. Los huesos, érganos fragi-
les y muy sensibles, se hallan rodeados, casi por todas partes, de una gruesa
capa de tejidos blandos y elasticos. La piel tiene por o general una elastici-
dad y una resistencia tan exquisitas, que se deja distender hasta un grado
increible, y se presta facilments 4 las dislocaciones' mds extensas, aunque de
corta duracion, de las partes subyacentes, sin romperse ella misma,

Sin embargo, todo tiene sus limites,

Existe una série de traumatismos meeénicos que modifican de un modo
duradero la conexion de las partes entre si: incision, mordedura, desgarro,
choque, compresion, pinchazo, magullamiento 6 caida desde cierta altura.

Una solueion de continunidad es el primer efecto, el resultado mis habi-
tual de todo traumatismo mecénico, si bien no siempre es tan mareada, tan
manifiesta, como 4 consecuencia de la seccion de las partes blandas con un
instrumento cortante, en una fractura completa de los huesos. La compre-
sion, la conmocion, puede determinar algunas veces soluciones de continui-
dad en los elementos mds finos de un 6rgano, sin que se pueda, inmediata-
mente despues de la lesion, reconocer ninguna alteracion de las partes
atacadas.

Pero en estos casos, la pérdida irreparable de Ia fancion (conmocion ce-
rebral), 6 la gangrena que no tarda en presentarse (magullamiento subeuts-
neo 4 consecuencia de una coz) nos indican perfectamente que la influencia
del tranmatismo s profunda, aunque al principio haya sido poco manifiesta.

Aparte de estos hechos, debemos considerar en una herida reciente: la
hemorragia que ha sobrevenido 6 que persiste todavia; la posibilidad de la
penetracion del aire 6 de particulas grasosas en la corriente sanguinea; la
separacion ¢ la mortificacion de colgajos de tejidos; la presencia de Cuerpos
extrafios en la herida, yfinalmente, la calidad de las partes atacadas: de ella
depende la importancia del trastorno funcional y las probabilidades locales
de reparacion.

La reunion de las partes divididas por el traumatismo, la reparacion por

14
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una cicatriz de lo que ha sido destruido, la oclusion del parenquima que Ia
herida ha dejado abierto, en una palabra, la curacion de la lesion, depende
ménos de una potencia medicatriz de la naturaleza, que de un proceso infla-
matorio determinado por la irritacion de los tejidos. Sobreviene una hipe-
remia Je los vasos que han quedado intactos y una exudacion sero-celular
que de todas partes converge hicia el punte afecto.

El exndado llega asi 4 los tejidos, cuya nutricion ha sido comprometida
por el desgarro de sus vasos y por las alteraciones que estos han sufrido.
En los casos favorables, se frata de una capa de tejidos, bastante delga-
da, para que el exudado baste para nutrirla, hasta el momento en que los
vasos de nueva formacion y una pequefia cantidad de tejido conjuntivo,
han determinado la reunion de los bordes de la herida (primera infencion).
En casos menos afortunados, colgajos mayores 6 menores de los tejidos se
mortifican y deben ser desprendidos y eliminados, como cuerpos extrafios,
antes de que pueda verificarse la reunion. Esta curacion por seguada inlen-
¢cion se obtiene por medio de un tejido de granulaciones que deposita una
capa de pus entre las partes sanas y lss porciones mortificadas, desprende
estas y forma una cicatriz, cuyo revestimiento epitelial depende del epitelio
de los bordes de la herida. i

Este proceso puede modificarse por el desarrcllo al nivel de la herida
de un microbio (cocobacteria séptica de Billroth). Desde que Lister nos en-
s6fi6 & impedir la reproduceion de este microbio y sus efectos téxicos sobre
la sangre y los liguidos del herido, las coniplicaciones febriles de lag heri-
das, la septicemia, la piohemia, la difteria y la erisipela, solo ss observen
do un modo excepeional, y no constituyen, como en ofro tiempo, verdade-
rag endemias de las poblaciones y de las casas. Nos ocuparemos de este
asunto al tratar de las enfermedades infecciosas.

La trombosis y la embolia se observan sobre todo en la piemia, 4 la
cual dan su cardcter metastético, pero pueden observarse tambien aisluda-
mente, y constifuyen une de los medics de propagacion de la inflamacion
traumética.

Finalmente, debemos recordar wqui el trismo y el tétancs, que pueden
llegar & ser cowmplieaciones importantes y peligrosas de heridas muy pe-
guefias y atn cicatrizadas.

0

—TRAUMATISMO QUiN'CO.

Nuestro cuerpo se halla igualmente protegido contra los atuques de los




BIBIICTECA DE <EL DIARIO MEDICO FARMACEUTI(O. » 195

agentes quimicos. La capa cornea dcl epidermis, con su gran impermeabi-
lidad para los liguidos y su gran resistencia 4 las bases ¥ los deidos mis
enérgicos, es un excelente medio de proteccion.

Pero tambien hay aqui sus limites. La proteccion de la capa cbrnea no
pasa de cierta duracion y de una extension determinada. Solo resiste 4 la
accion de los reactivos guimicos, algo enérgicos; cuando estu accion dura
poco tiempo y no se extiende mds alld de lu capa cornea.

Desde el arco dentario y la entrada de las fosas nasales, las cosas cam-
bian. En el estémago y el inteatino se realizan diversos procesos quimicos;
ciertos enerpos sélides se descomponen e el interior de dichos organos 6
sutren Ju liquefaceion, y estos mismos euerpos pueden y hasta deben pene-
traren la economia por vias preestablecidus. La mucosa del estémego v del
infestino se halla dispuesta de tal modo, que la penetracion de dichos ele-
mentos es lo més ficil posible. Ahora bien; si el sentido del gusto, que ge
halla destinado & advertirnos el paso de todos los agentes nocivos solubles,
no nos d& oportunc aviso, nade. se opone & que estos agentes nocivos sigan
la misma via que los alimentos, y penetren, como ellos, en la gangre y por
la sangre en la economia entera. Ya el epitelio pavimentoso de In cavidad
bucal y del eséfago resiste 4 los agentes quimicos menos que el epidermis;
pero més alld del cardias, los elementos epiteliales no desempefian ningun
papel protfector.

La resistencia del organismo es més débil todavia cuando se trata de
gases peligrosos. Podemos muy bien ceerar la boca algunos instantes, pero
llega un momento en que necesariamente aspiramos los gases deletéreos,
81 no queremos asfixiarnos, Sin duda alguna tenemos el sentido del olfato
que vigila y que nos advierte el peligro; pero bajo la influencia de la civili-
zacion, de la vida social, de la division del trabejo, este sentido queda tan
maltratado, que actualmente el hombrs enlto susle sonsiderar ls nariz como
un organo inutil y dun molesto. Por esta razon, gquérames 6 no, los gases
nocivos penetran en nuestro cuerpo con el oxigenc que respivamos. Los
finos polvos que absorbewes con el aire de la respiracion, no siempre que-
dan adlerides 4 las paredes himedas de las vias adreas, para ser expulsa-
dos de nuevo por las pestafias vibrdtiles del epitelio cilindrico. Lilegan hasta
los alveolos, se introducen en los vasos y los ganglios linfiticos del pulmon,
los obstruyen y hasta determinan inflamaciones crimicas, esclerosis, supu-
raciones (antracesis, siderosis pulmonar, tisis de los canteros), Este mismo
camino siguen log micrdfitos patdgenos: sin embargo, parece que penetran
mas directamente en lus visg sungnineas, 6 cuando menos, se detienen poco
en el pulmon, segun lo demuestran sus manifestaciones ulteriores.
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Volvamos & tratar del traumatismo quimico. Se observa siempre que
una parte de nuestro cuerpo ha perdido su estructnra quimica normal, ora
de un modo pasajero, ora duradero, bajo la influencia de una sustancia
lignida 6 gaseosa, que presenta ya ¢ desarrolla en el momento de su accion
afinidades quimicas no satisfechas.

Un traumatismo quimico, poco intenso, solo amenaza la composicion
quimica de las partes atacadas; en otros términos, la excitacion quimica
despierta la actividad fisiologica de las partes sobre que obra (aecion ¢
tante). Bi esta excitacion aumenta de duracion 6 de intensidad, en v
una exageracion, observaremos la disminucion de la actividad de las partes
afectas (accion paralizante indirecta). Despues wiene solamente el primer
grado de una alteracion quimica mds duradera, Esta puede interesar tan
sblo al principio una parte de la estructura molecular, verific
paracion despues de la eliminacion de los elementos afostos y
mmediato por la asimilacion (aceion alterante).

Si ahora recordamos, por una parte, el niimero y la diversidad de los
agentes quimicos, y por otra, las diferencias que presenta la composicion
quimica de las partes de nuestro cuerpo, podremos admitir 4 prioréi que la-
gnnos tejidos y algunos drganos deben tener una afinidad mayor para cier-
tos agentes quimicos. Desde lnego, si presentamos al mismo tiempo, ybajo la
misma forma, un mismo agente quimico & los diversos brganos o6 fejidos de
nuestro cuerpo, veremos que ciertos organos 6 tajidos son atacados da prefe-
rencia por dicho agente. En algunos puntes, podemos encontrar todos los
grados del traumatismo guimico, mientras que las demds part
completamente sanas.

Supongamos ahora gue este agente haya penetrado por las puertas de en-
trada de gue antes nos ocupamos, que del estomago, el intesting 6 el pulmon,
haya pasado 4 la sangre, distribnyéndose por todo el organismo. En efecto,
hay agentes quimicos que pueden satisfacer por completo 6 en parte sus afi
nidades libres anteg de penetrar en la economia; ast, losdcidos minerales fuer-
teg forman con las membranas del exéfago y del estbmago combinaciones
tan estabies que no pueden ser reabsorbidas, ni dun en parte.

En cuanto 4 la influencia que el traumatismo gquimico ejerce sobre el
restn de la economia, depende estrictamente: 1.%, de la import
gica del punto afecto; 2., del grado de la alteracion.

Como generalmente conocemos la calidad de la sustancia quimiea y el
modo como ha sido introducida en la economia, podemos Jas mds veces
preveer con alguna certeza los efectos que producird sobre la economia. Asi
Hegamos 4 la grande & importante enestion de los venerog y de los medica-
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mentos, y podemos seguir las diversas acciones de las sustancias guimicas,
ora como agentes terapeuticos, ora como toxicos.

Bajo el punto de vista prictico, se distinguen ordinarismente log venenos
de los medicamentos, y como en Patologia solo debsmos oenparnos de las
intoxicaciones, podriamos seguir esta division. Pero, bajo el punto de vista
cientifico, es mds justo estudiar toda sustancia quimica en s{ misma, inves-
tigar su composicion, su formacion y su origen, ver como y por dénde pue-
de obrar gobre el cuerpo humano, cudl es su accion y despues examinar
como penefra en la sangre y cudles son los puntos sobre los cuales obra
principalmente. Por dltimo, recordsndo que su accion puede presentar di
versos grados de intensidad, es preciso saber & qué dosis puede servir de
medicamento y desde qué désis llega 4 ser veneno.

3.°—TRAUMATISMO TERMICO,

a}.-—-quqadéz de calor.

El importante aparato destinado 4 proteger nuestro cuerpo contra las
funestas influencias de las grandes variaciones de temperatura 4 que se
halla sometida nuestra atmésfera en cada punto del globo, el aparato regu-
lador térmico, nos ha ocupado ya al hacer el estudio de la fiebre. La accion
de este aparato sobre todo el cuerpo, 0 solo sobre una parte del mismo,
estd regulada por la sensacion de un aumento ¢ una disminuncion de la pér-
dida local 6 general de calor.

La elevacion exagerada de la temperatura atmosférica es el mds Seguro
obstdculo general 4 Ja pérdida de calor. El aparato regulador térmico opone
ante todo una mayor replecion de los vasos cutineos, y despues la produc-
cion y la evaporacion de una mayor cantidad de sudor. Por nnestra parte,
suspendemos todo trabajo corporal, y nos ponemos vestidos mis ligeros.
Pero todo esto no basta, si la temperatura exterior es algo mayor quela
temperatura del cuerpo, sobre todo si el tiempo es tranquilo, si la humedad
de la atmosfera impide la evaporacion, 6 si un trabajo muscular enérgico
aumenta mds ain el calor del cuerpo,

En tales condiciones, los obreros, los viajeros, los soldades en marcha,
pueden sufrir una insolacion, atin con temperaturas de 30° 4 36°.

La elevacion rdpida de la temperatura de la sangre, hasta 40° 420 &
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44°C, produce una sobreexcitucion del sistema nervioso central, que precede
& un periodo de simple excitacion. Esta se revela por inapetencia y males-
tar general. Despues vienen las alucinaciones y una especie de delirio ma-
niaco con ideas de suicida. La insolacion misma se marca por una pérdida
brusca del conocimiento. Si hasta entonces el enfermo ha podido tenerse de
pié, cae. El pulso se eleva 4 140 6 160 pulsaciones pequefias, apenas per-
ceptibles, mientras que en el periodo prodrémico era lleno y duro. La de-
bilidad de las contracciones cardiacas determina un estado de cianosis ge-
neral, que despues de la muerte se encuentra sobre todo en el cerebro y los
pulmones. La muerte se debe, casi siempre, al edema pulmonar. Inmedia-
tamente despues de la mmuerte, se eleva la temperatura, 4 veces un grado.
Luego sobreviene una putrefaccion rdpida. La sangre, de color Jzez, con-
tiene una gran cantidad de glébulos blancos.

La suspension local de la pérdida de calor tiene las mismas consecuen -
cias que la suspension general. Sobreviene una hiperemia local, una viva
rubicundez y un aumento de la secrecion sudoral, Pero, si en vez de un
simple obstdculo 4 Ja pérdida de calor, se trata de un aumento exagerado y
no compensado de calorico, observaremos en la piel y las partes subyacen-
tes los efectos locales que se designan con el nombre de guemaduras. Bl au
mento de calor llega & ser entonces una causa de inflamacion, y segun que
el proceso inflamatorio determine tan solo urna simple rubicundez persisten -
te de la piel 6 dé lugar 4 la formacion de flictenas, 6 produzca una escarifi-
cacion completa, distinguiremos un primero, un segundo y un tercer grado
de quemadura, En el grado mayor los efectos locales del traumatismo tér-
mico no difieren, pues, en nada de las cauterizaciones que producen los
agentes, quimicos y tienen la migma importancia bajo el punto de vista mé-
dico.

Esto es cierto, sobre tedo en los casos en que la quemadura interesa
una gran parte de la superfisie cutdnea.

Cuando la piel se halla destruida en una tercera parte de su extension,
sobreviene un enfriamiento continuo y progresivo de la sangre, y el enfermo
sucumbe con una temperatura de 32" y dun de 30°, La pérdida ¢xagerada
de calor por las partes dal cuerpo, privada de su epidermis protector y fuer
temente hiperemiadas, no puede compensarse, ni por un aumento de la pro-

duaccion de calor, ni por una retencion tan ingeniosa como quiera suponerse
del calor asi desarrollado.
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&) —Sustraccion de calor.

Debemos distinguir tambien la sustraceion local y la sustraccion gene-
ral de calor.

Comunmente estamos bien resgnardados contra el descenso de nuestro
calor normal por el enfriamiento de la temperatura atmosférica. Cuando se
trata de ligerss diferencias de temperatura, basta el aparato regulador;
para obviar 4 un frio mas intenso, nos servimos de vestidos mds calientes.

Un descenso pasajero y poco pronunciado de la temperatura exterior
tiene nnu influencia favorable sobre nuestro cuerps.

Para disminair la pérdida de calor, las fibras lisas de la piel y los va-
sos cutdneos se contrasn y la sangre es asi empujada hicia los érganos proe-
fundos. El coruzon y el puimon, el cerebro y el higado, estdn mis llenos
del liguido sanguinso, y anments la actividad de dichos 6rganos. El cora-
zon late mis pronto. Lia respiracion es més fuerte y mds profunda. La san
gre se carga de oxigeno, y el cerebro, mejor nutrido, estd més libre y se
presta mejor al trabajo. Si dicho estado se renneva con intérvalos conve
nientes, la nutricion general adgniere una energia mayor, la grasa se alma-
cena, las funcioues cerebrales se desarrollan; en una palabra, observamos
los notables efectos que producen el agua fria y el aire fresco.

Pero si esta pérdida general de calor pasa de ciertos limites, sobreviene
una sobreexcitacion y despues una debilidad de las funciones del sistema
nervioso central, y sobre todo de la médula, que parece particularmente sen-
sible 4 la accion de un frio demasiado intenso.

Podemos llegar 4 ver la muerte por el frio. En este caso, ni la regula-
cion térmica, ni los vestidos abrigados han podido dar 4 la sangre tempera-
tura necesaria para mantener la excitabilidad,

La disminucion de la excitabilidad del sistema nervioso se revela por
una lentitud de los movimientos cardiacos y respiratorios, por una sensa-
cion de laxitud que aumenta constantements, que obliga 4 estos desgraciados
4 sentarse y entregarse al suefio,

Dicha laxitud es mucho méds pronunciada cuando ha ido precedida de
una gran excitacion, determinada por el reflujo de la sangre, desde la su-
perficie hasta las partes profundas, y sobre todo por el uso del aleohol. Por
lo demds, el alcohol hace ya bajar la temperatura de la sangre y aflude sus
efectos 4 los del frio; asi se explica ese hecho tan conocido de que la muerte
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por el frio se observa generalments en los horrachos que, 4 cien pasos de la
taberna en que han celebrado su ltima orgia, se acuestan sobre un baneo 6
caen en el suelo, durmiéndose para siempre.

La congelacion de ciertos miembros es el efecto tltimo de una sustrac-
cion local de calor; pues si bisn podemos resguardar de un descenso consi-
derable da temperatura la mayor parte de nuestro enerpo, ciertos puntes es-
tén siempre hastante ménos protegidos que los demés, A pesar del frio,
queremos ver y oir, nos vemos obligados 4 respirar, debemos servirnos de
nuestras manos y de nuestros piés. De aqui resulta que, cusndo haee un
frio muy intenso, la nariz y las orejas, los dedos de lag manos y de los piés
estdn expuestos 4 congelarse.

El primer efecto de una sustraceion local de calor es 1 contraccion de
las fibras lisas de la piel, de la tinica media de los vasos y de les abdu-
tores. La piel palidece y se retrae, los dedos se ponen frios y blancos como
el midrmol.

Se admite que el frio obra directamenta sobre las fibras musenlares para
hacerlas contraer. tista contraccion es tan iritil como la contraccion de los
mismos elementos durante el escalofrio febril. Seria preferible que la san-
gre pudiera llegar rdpidamente y en abundancia 4 los vasos ampliamente
dilatados de la piel y llevar un calor que enmpensara el calor perdido.

Por fortuna, en la mayor parte de'los casos, la excitacion produeida
por el frio se exagera, y de aqui resulta una relajacion de las fibras muscu -
lares que permite la llegada de la sangre. Al propio tiempo, se observa en
las partes enfsrmas una sensacion de hormigneo, que puede llegar hasta el
dolor més violento y que nos impulsa 4 producir por medios mecénicos,
compresion, frote, ete., una hiperemia arterial, y vencer la excitacion atér-
mieca.

La congelacion solo se observa cuando no sobreviene la reaccion de que
acabamos de hablar, 6 cuando, 4 pesar del riego de las partes por una san-
gre caliente y abundante, continmia el enfriamiento y llega 4 un grado tal,
que determina una alteracion molecular persistente de los tejidos. No cono-
cemos la naturaleza de esta alteracion: llamarla disminucion de la vitali-
dad, es confesar nuestra ignorancia. Se revela por diversas manifestaciones
que, sin embargo, solo se presentan en su completo desarrollo cuando la
accion del frio ha cesado y cuando la parte congelada se encuentra en lus
condiciones habituales.

En un grado leve, la congelacion solo da lugar & una rubicundez persis-
tente y 4 un prurito muy incdmodo. Sila wccion del frio ha sido més pro-
funda, observamos lo que se llaman sedadiones: son estas pequefias tumefac-
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ciones circunseritas de la piel, de consistencia blanda y color azulado, que
dan lugar 4 violenta comezon y dun fuertes dolores,

Al nivel de estos aritemas y de estos sabafiones, los elementos s6lidos de
la piel han perdido su fuerza de resistencia y una parte de su contractilidad
y de su elasticidad; las paredes vasculares se dejan distender con mds faci-
lidad bajo la influencia de la presion sanguinea. Disminuye considerable-
mente gu resistencia al frio: un frio pasajero y poco vielento produce una
dilatacion mis fuertey mis duradera de los vasos y una tumefaccion més
pronunciada del parenquima. En verano, las partes congelades no acusan
ningun dolor, pero al reaparecer los primeros frios se tornan dolorosas y tu-
mefactas.

Fl grado més elevado de la congelacion d4 lugar 4 la necrosis. Las
partes mortifisadas son eliminadas por la inflamacion y la supuracion, & no
ser que una intervencion médica llegue & realizar, en un momento dado, lo
que la naturaleza tardaria semanas y 4un meses en producir.

ENFERMEDADES POR ENFRIAMIENTO.

El enfriamiento local produce en ciertos casos lo que se han llamado en-
fermedades a frigore

Son estados hiperémicos, subinflamatorios 6 francamente Hegmdsticos,
que se revelan por manifestaciones locales y siguen un curso cirlico, si
bien este puede modificarse por numerosos accidentes, complicaciones diver-
sas y la exageracion de tal 6 cual sintoma. El frio obra por el intermedio
del sistema nervioso; la alteracion molecular de las terminaciones de los
nervios sensitives en la parte fria repercute de un nodo que ignoramos;
sobre el sistema nervioso central, y desde alli sobre un punto dado del cuer-
po, donde se manifiesta por una modificacion de las paredes vasculares, con
las consecuencias que hemos citado.

Si queremos seguir paso & paso la marcha del enfriamiento, debemos
ocuparnos ante todo del estado de la piel en el momento en que el frio obra
solbre ella.

Sabido es que nada favorece mejor el enfriamiento que un aumento de
calor anterior. Cuando, despnes de grandes esfuerzos musculeres, de una
carrera, un baile, una marcha forzad«, aumenta la temperatnra de la san-
gre, y, para refrescarse mas pronto, afluye este liquido hicia las partes
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superficiales, la piel estd muy hiperemiada y el cuerpo se halla més expues-
to al enfriamiento,

Otro tanto podemos decir de las partes de la piel que, por otras razones,
#e hallan regadas en mds abundancia por la sangre, 6 mas ficilmente cu-
biertas de sudor, por ejemplo, las que estdn protegidas por los vestidos.

Las enfermedades ¢ frigore se observan sobre todo en la zona templa-
da; no son tan frecuente, ni en las zonas tropicales, en los pueblos que estdn
constantemente desnudos 6 apenas vestidos, ni en los esquimales que, desde
el principio al fin del afio, van cubiertos de pieles.

Entre nosotros, los vestidos descansan sobre los hombros 6 aprietan la
cintura; por lo tanto, las regiones lumbar y escapular, ordinariamente ou-
biertas por pliegues gruesos y apretados de nuestros vestidos, se hallan
siempre & una temperatura mds elevada que el resto de la piel, traspiran 4
menudo y con facilidad y son tanto mas sensibles al frio cuanto que ordina-
riamente estin ménos protegidas contra su influencia. Lo mismo podemos,
decir de la cabeza, que cubrimos siempre que salimos 4 la calle, y de los piés
que protejemos con calzado grueso é impermeable contra la humedad ¥
las asperezas de los camincs. Lo propio sucede con todas las partes del cuer-
po ordinariaments cabiertus.

Veamos ahora en qué consiste esa susceptibilidad especial respecto al
frio. 8i nos atenemos 4 los tejidos que revelan su excitabilidad por fendme-
nes mas marcados, en los musculos ¥ en los nervios, veremos que una lige-
ra sustraccion de calor produce una contraccion violenta de los misenlos;
en cuanto 4 las terminaciones de los nervios sensitivos, presentan, bajo la
misma influencia, esa modificacion molecular que se nos revela por la sen-
sacion del frio y nos invita & resguardarnos contra esa pérdida local de
calor.

Se trata aqui, sin duda, de una modificacion fisica: la molécula pasa de
un movimiento térmico mds fuerte 4 un movimiento mis débil, y puede llegar
hasta una rigidez completa.

Por desgracia, una ligera sensacion de frio es tan agradable, que los
hombres més inteligentes se someten con pena, y & veces despues de una tris-
te experiencia, & tomar las precauciones convenientes para evitar el enfria-
miento, y algunas veces prefieren negar la influencia del frio como causa
morhosa 4 tener en cuenta las exigencias de nuestro clima. Es raro que el
sistema nervioso central desconozca las advertencias de los nervios cutdneos
amenazados de enfriamiento y no responda por movimientos reflejos apro-
piados, Los brazos y las rodillas, descubiertos durante el suefio, son coloca-

dos muy pronte bajo las cubiertas, segun se vé todos los dias en los nifios.
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Bajo este punto de vista, el hombre dormido es més razonable que el hom-
bre despierto, que no rechaza el mds ligero goce, aunque este sex peligroso.
Otras veces nos exponemos &l frio por razones més disculpables: ana exce-
siva preocupacion intelectnal que nos impide percibir el peligro del enfria
miento 6 una tuerza mayor que no nos permite escapar de él.

La mejor precaucion contra el enfriamiento consiste sin duda en cubrir
bien lag partes amenazadas. Por lo demds, pueden servirnos los mismos me-
dios que empleamos contra congelacion, trabajo mecdnico, fricciones, ete. So-
breviene entonces una reaccion, una hiperemia activa que paraliza, por la
llegada de una sangre caliente y abundants, las consecuencias de la pérdi-
da de calor.

8i no se llegn 4 compensar la pérdida de calor, es de temer que la con-
tracoion de los vasos cutdneos, formando un obstdeulo d la llegada de san-
gre caliente, no una su influencia 4 la sustraccion de calor por el aire am-
biente y produzea esa rigidez de las terminaciones nerviosas que yo consi-
dero como causa proxima de las enfermedades @ frigore.

Debemos mencionar aqui algnnas particularidades.

La sustraccion de calor no suels ser ni intensa, ni profanda. Por lo ge-
neral, una corriente de aire fresco, apenas apreciable, es la que produce el
enfriamiento, puesto que sobre las capas superficiales de la piel, las termina-
ciones nerviosas se hallan alojadas en papilas diferentes de las que contie-
nen las asas capilares; se comprende, pues, con facilidad que el frio pneda
obrar aisladamente sobre los corplisculos del tacto. Quizds deban tambien
tenerse en cuenta los nervios epitelios. De aqui resulta que el enfriamiento
ge revela ante todo por un ligero escalofrio que parte del punto enfriado, y
por una sensacion de adormecimiento de hormigueo de la piel. Mas para
percibir estos finos matices de la sensacion ds fric en el momento del ata-
que, s necesita un sistema nervioso muy atento; asi, la mayer parte de los
enformos, no saben como ni cudndo han sufrido aquel enfriamiento.

El enfriamiento amenaza sobre todo las partes habitnalmente protegi-
das, que traspiran bajo la menor influencia. Los vestiios empapados de su-
dor son buenos conductores de calérico, y cuando el frio exterior llega has-
ta ellos y los enfria, quitan & las capas superficiales de la piel nna cantidad
tan grande de calor, que se necesitan movimientos muy enérgicos para com-
batir esta pérdida de caldrico.

8i el cuerpo, asi cubierto de vestidos hiimedos, y sometido 4 la influen -
¢ia del frio exterior, se encuentra ademis expuesto 4 la lluvia, es casi se-
guro que sobrevendr4 una enfermedad 2 frigore.

Si ahora intentamos averignar la relacion intima que une la enfermedad
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@ frigore con el enfriamiento, nos veremos ohligados 4 confa

esar nuestra ig-
norancia. Si bien esta relacion es innegable, parece dificil explicarla. En lo

que hemos visto hasta aqui, hemos encontrado muy pocas diferencias entre
el enfriamiento y las demds formas de snstraccion loeal de calor.
Hace poco decia que el enfriamiento se halla o

aractsrizado por la aecion
aislade d

el frio sobre las terminaciones de los nery

i0s sensitivos y una rigi-
dez de los corpisculos del tacto,

quizis tambien de los nervios epite
habria asi una modificacion de las excitacio
piel como delas demds partes del cuery
nervioso.

liales;
nes centripetas que, desde la
0, llegan constantemente al sistema

Estas excitaciones son las que determinan la infAnen
nervioso central ejerce de nna maners continu
de las masas musculares.

cia que el sistema
a sobre el tono de los vasos g

Podria, pues, pensarse que en ol punto enfriado dejan de verifisarse es
tas excitaciones,

resultando de aqui una suspension en la inervacion de cier
tos masculos. Esta explicacion se puede aplicar mejor 4 |

lag paralisis ¢ fri-
gore de ciertos misculos y de determinados grapos musenl

plicar del mismo modo esas impotencias dolorosas que se
nombre de reumatismo muscalar? En tales casos,
paralisis vaso-motriz unida 4 la paralisis vaso-m
una paralisis vaso-motriz constituye la base de toc

Sabido es que ciertos d

ares. :Cabe ex -
designan con el
deberian suponerse una
usenlar. Las mds veces,
la 1a enfermedad @ frigore.
epartamentos del sistema vasenlar se hallan di-
rectamente en relacion con determinados trganos, con partes bien limitadas,
bajo el punto de vista anatémico y funcional, del revestimiento mucoso y de
los demdés sistemas membranosos, Ahora bien; la enfermedad a frigore se
halla esencialmente constitnida por una hiperemia loculizada dependiente
ménos de una porcion vaso- motriz que de una especie de paralicis refloja
de la fuerza central. Esta hiperemia puede interesar el coraz
laciones, las fosas nasales, ol istmo de las fances,
traquea y los bronquios, el intestino delgado,
ra, el ojo, la oreja, etc.

La hiperemia ofrece una tendencia & diri
ciales, el peso obra igualmente para localiza
nia; tambien intery
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rla, por ejemplo, en la pulmo-
lenen otras eansas de irritacion para lijar el sitio 6 Ia
intensidad de la hiperemia reamé4tica: asi, la actividad fisiologica de tal 6
cual érgano al ocurrir el enfriamiento hace que este org

ano sea mds parti-
cularmente impresionable.

Sabemos que el reumatismo articular se desarrolla sobre t
gjercicios corporales violentos ¥ prolongados,

odo despues de
del baile, una carrera; lo pro-
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pio puede decirse de la endocarditis, la miocarditis y la pericarditis. En los
sujetos que han sufrido muchas enfermedades & firigore, sobreviene ordina
riamente un locus minoris resistentice. Lias més veces la mucosa de las vias
respiratorias, la mucosa nasal, se hace especialmente sensible al frio, en
términos que la zona templada ha podido ilamarse tambien la zZona del co-
riza.

Queds ahora una cuestion importante: zpor qué la enfermedad ¢ frigore
no se debe 4 la hiperemia, por muy intensa que sea, y pasa 4 la inflama-
cion y 4 la exudacion? Dos factores pueden intervenir,

Por una parte, no se trata de una simple flusion, sino de una hiperemia
neuro-paralitica, sostenida por una alteracion persistente del sistema ner-
vioso. Pero cuando una hiperemia, aungue sea arterial, adgquiere un cardc-
ter duradero, se nota, debido al peso de la sangre que llena la parte hipere-
miada, una lenfitud pasiva de la circulacion y un anmento de presion, tan-
to mas marcado, cuanto mds extensibles y mds superficiales son los capila-
res. Asl se explica la tendencia de la hiperemia reumdtica & manifestarse
m#s bien én las partes superficiales, y dan lugar 4 una filtracion del suero
sanguineo fuera de los vasos periféricos.

Pero entonces interviens el segundo factor para producir la inflama-
cion. Se truta de organismos inferiores que, por si solos son incapaces de
luchar contra lus fuerzas del organismo, pero que en los puntos en gue la
circulacion—y por lo tanto la nutricion—es més lenta, encuentran un ter-
reno favorable para su desorrollo, alli se establecen y alli se mulfiplican.
No son micrdfitos patégenos especificos, sine microbios vulgares arrastra-
des por la respiracion y los alimentos, que llegan en parte 4 las mucosas,
en parte & la sangre, y con ella & las diversas regiones vasculares del otro,
entre otras, las hiperemiadas bajo la influencia del renmatismo,

El proceso local puede adquirir entonces un eardcter francamente
inflamatorio, purnlento y putrido, pudiendo partir del foeo primitivo me-
tastesio de la misma indole. Sin embargp, en estos casos el desarrollo de los
mierdfitos es secundario, lo cual heee gque no coloquemos el renmatismo en-
tre las enfermedades infecciosas.

No podria bacer aguf, ni dun de una manera sucinta, la descripcion de
todas las enfermedades @ frigori, Me contentaré con enumerarlas. Se las
puede distinguir en:

1.0 Inflamaciones locales de las mucosas, llamadas tambien inflama-
ciones simples & catarrales. Las més frecuentes son el coriza, la renitis ca-
tarral simple, la traqueo-bronquitis y la laringitie. Mas rara vez se obser-
va el eatarro de la conjuntiva y del condneto auditive externo. Por el con-
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frario, la amigdalitis y la faringitis, lo mismo que el catarro de la trompa

de Eustaquio, son muy comunes.

2.° Inflamaciones de los érganos glandulares, y ante todo la forma es-
porddica de la pulmonia cardiaca y una variedad de nefritis aguda.

3.2 Inflanlacion del aparato locomotor: artritis ¥ miositis reuméticas,

4. Inflamaciones del corazon; endocarditis, miocarditis y pericarditis
reumdtieas.

7.7 lnflamacion no especifica, sero-fibrinosa de la pleura.
4.“—TRAUMATISMO ELECTRICO,

Si basta cierto punto, el organismo se halla protegido de un modo ver-
duderameute notable respecto 4 las diversas formas de traumatismos que
acabamos de estudiar, no sucede lo mismo con el tranmatismo eléctrico.

Por el contrario, como existe cierta analogia entre la corrients eléctrica
y el estado de excitacion de un nervio en actividad, resulta de aqui que la
electricidad encuentra en el cuerpo vias ya trazadas, ¥ que lasg enfermeda-
des que resultan serian més frecuentes si las descargas eléctricas fueran
mds comunes entre los fenbémenos de la nutaraleza. Pero, aparte del rayo,
la electricidad no nos hace ningun mal, y si el magnetismo fud en ofro tiem
po considerado como causa de enfermedades, esto sucedid entre el vulgo ¥
uo entre los médicos. Por el contrario, el electro-magnetismo ha adguirido
gran importancia como medio de tratamiento de ciertcs trastornos patoldgi-
cos del sistema nervicso, y, por consiguiente, de la mayor parte de log 6r-
ganos. Empleamos la corriente constante y la corriente interrumpida para
aumentar y mantener la excitabilidad de los filetes nerviosos y de sus ter-
mingciones hasta el momento en que ha desaparecido la causa que los habia
debilitado 6 suspendido su funcionamiento,

ENFERMEDADES PARASITARIAS I INFECCIOSAS.

Al lado de Ia naturaleza inanimada, figura la naturaleza animada; al
lado de las enfermedades producidas por chogues & heridas, por el calor 6
el frio, el vitriclo & €l fésforo, podemos colocar las cansadas por séres orga-
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nizados. Y al hablar asi, no aludo 4 las gnerras y 4 las grandes efusiones
de sangre, mi 4 los peligros que Jos animsles macrosedpicos hacen correr
al hombre, y que se asemejan 4 los traumatismos quimico-mecénicos; me
refiero 4 la accion mortifera de esos pequeflios organismos que buscan en el
cuerpo humano su habitacion y su alimento, y que e crean en &l & sobre él
una existencia parasitaria.

Para ciertas especies animales & vegetales somos un elemento Indispen-
sable de su existencia; otras solo se nutren de nuestro cuerpo cuando llegan
4 faltar los alimentos habitnales,

Todos estos organismos animales 6 vegetales vienen al hombre desde el
exterior; vuelan, saltan 6 se arrastran hécia él; son llevados por el aire que
respira, por los vestidos con que se cubre, por los alimentos de que se nutre,
por el polvo que le rodea, por la correspondencia 6 las mercancias que reci-
be, por el contacto que sufre; en una palabra, son inoculados de mil y mil
modos.

Se implantan y desarrollan en un punto cualquiera de la superficie del
cuerpo ora en la piel, ora en una mucosa, ora en la superficie interna del
drbol, respiratorio del est¢mego 6 del intestino,

Una vez realizada la inwasion, no tarda en manifestarse la vida ecientifi-
ca de estos organismos. Las células y los jngos del punto en gue se han es-
tablecida deben proporcionarles su alimantacion; los pardsitos las disgregan
las disuelven O las ubsorben sin modificacion. El organismo reacciona. Apa-
recen diversas formas de influmacion; pero solo constituyen uua lesion su-
perficial mientras los pardsitos ocupan Gnicamente la superficie en que se
han implantedo, mientras son epizdicas b epifiticas en el sentido estricto de
la palabra.

Todo cambia enando los pardsitos mismos ¢ sus productos penetran des-
de el punto de implantacion primitiva hédcia el interior, & infestan todo el
organismo. Ciertos parasitos animales (1a trignina, por ejemplo) progresan
gracias & los movimientos activos de que estdn dotados, sobre todo c¢uando
tienen 6rganos gue les permiten abrirse paso. En cuanto 4 los pardsitos ve-
getales, que por lo general no tienen ningun movimiento activo, solo ofre-
cen probabilidades para penetrar en el organismo cuando son muy peguefios.

Los hongos del volumen de los mohos pueden muy bien llevar su mice-
lio hasta las capas inferiores del revestimiento epitelial, pero les estd prohi-
bida la entrada en el verdadero parenguimsa; los hongos del volimen de la
levadura de cerveza 6 dela madre del vinagre no puéden penetrar ya. Solo
los esguizomieetos son bastante pequeiios para servirse de los intersticios
celulares como vias de introduccion en los sistemas sanguineo y linfatico.
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jApenas se puede concebir la pequeiiez de sus dimensiones!

Por lo demds, los esquizomicetos no se hallan privados de todo moy
miento propio. Los primeros que se descubrieron, las formas valgares de los
bacilos de la putrefaccion, faeron llamados vibriones oscilarias, porgue en
los liquidos putrefactos, los bastoncitos que les constituyen se mueven con
cierta rapidez y ejecutan oscilaciones y ondulaciones que los observadores
compararon 4 los movimientos de los infusorios .

Examinando el agua en putrefaccion, se vé que los microbios atraviesan
con la rapidez del relimpago el campo del microseopio, y cuando se deja
evaporar el residuo y se colorea el misme con el violeta de metilo, aparecen
los microbios provistos de pequefios filamentos muy ténues, que les sirven
como de remos en sus rédpidos movimientos. Ofros esquizomicetos 6 gérme-
nes de esquizomicetos presentan una movilidad aniloga, y, gracias 4 ella,
pueden penetrar en los parenquimas del organismo, Al llegar & la sangre,

§e propagan por todas partes y van 4 infectar los diversos puntos de la eco-
nomia, :

e

Una vez producida la infeccion, la lucha por lu existencia que el hombre
estd obligado & sostener contra los parésitos cambia la escena; y si los epi-
zoarios y los epifitos nos causan por lo general poca inguietud (pues cuan-
do molestan mucho, se le puede alejur y hacer inofesivos de un modo fheil
¥y seguro), no sucede lo mismo con los entozoarios v los entofitos (1).

Los entozoarios, despues de su introduccion en la sangre, siguen un ca-
mino ficil de estudiar. Unos (#laria hominis y distoma hamatobium) eligen
la sangre como sitio para su permanencia. Otros no hacen mas gue pasar
por ella, extendiéndose despues por los puntos favorables & su desarrollo,
como los embriones de ténia que deben pasar al estado de echinocoscus he-
patis 6 de cysticercus cellulosae. Los embriones de triquina parece que no
atraviesun la sangre, sino que pusan directamente 4 través de los tejidos
para llegar 4 los misculos.

Todos los entozoarios determinan en el sitio de su implantacion procesos
inflamatorios que, en ciertos casos, pueden determinar trastornos locales &
generales muy graves y dun la muerte de los enfermos, pero que por si so-
los son simples, no especificos.

(1) Consiltese el precioso folleto titulado Los microdios. Restmen de
dos conferencias dadasen la Universidad de Ginebra, por el Dr. Hermann
Fol.—Version sspaiiola de los Sres. C. 8. y P. Z.—Tercera edicion,—Ma-
drid, 1886.
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Bastante mds complicadas son las consecuencias de la penetracion de los
esquizomicetos, es decir, Jas enfermedades infecciosas.

La simple penetracion de estos pardsitos puede determinar sérios acci-
dentes en las vias de entrada; ordinariamente, estos microorganismos se im-
plantan en un punto de la superficie del cuerpo y alli se multiplican antes
de penetrar en el interior del organismo, Y ya aparecen en el punto de im-
plantacion, en los vasos y los ginglios linfiticos inflamaciones que desde
el principio ofrecen un cardcter especifico.

La nocion da la inflamacion especifica nos ha ocupado ya en la parte
general da esta obra, La hiperemia y la exudacion, pero sobra todo la irri-
tacion infamatoria, se hallan regidas por un viras vivoe, cnya especie se
reconoce por ciertos caractéres, sismpre idéaticos y facilmente reconoci-
bles.

La mayor parte de las inflamaciones especificas, velacionadas con la
invasion de los microbies, ss revelan por una especia de necrosis de los teji-
dos, bien esta necrosis preceda 4 las demds alteraciones, como en la difte-
ria, bien invada los Wltimos productlos de la inflamacion, como en lu tuber-
culosis,

Esta necrosis es directamente obra de los microfitos. Nos descubre la
tendencia general de su actividad vital, ¥ pueds explicarnos otras manifes:
taciones inflamatorias especificas. Si ciertos productos inflamatorios tubar-
culosos, sifiliticos, laprosos 6 de otra indole, presentan escasa tendencia &
la cicatrizacion, si se detienen en estado de tejido de granulaciones, si cier-
tas células se trasforman en elementos epitelioides, es porque los pardsitos
han disminuido su vitalidad, debilitando las relaciones que las unen al res-
to del organismo. El descubrimiento de los bacilos de la tubereulosis y de la
lepra, precisamente en estas células epitelioides, parece confirmar sermnejan -
te hipétesis, De cualguier modo, es lo cierto que estas célulag representan
siempre el periodo de incremento del proceso especifico, y que su aparicion
precede poco tiempo 4 la necrosis inminente,

Mds alld de estas células, cuando existen, 6 inmediatamente al lado de
la escara necrbtica, se desarrolla una inflamacion no especifica, la inflama
cion de reaccion. Esta tiene & menudo una inAuencia saludable, pues en-
quista los pardsitos y los hace inofensivos 6 los elimina por supuracion con
los productos de la inflamacion especifica, Yy protege asi el organismo ame-
nazado contra una infeccion general.

Cuando los microfitos han llegado 4 la sangre, vemos aparecer ante
todo un estado felril que, segun nuestros estudios anteriores (V. Hiehre,
Causa de la fiebre), podemos explicar, ora por una influencia directa, una

15
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especie de fermentacion, ora por una excitacion del sistema nervioso. Para
producir dicho resultado, se necesita cierta cantidad de virus.

Ahora bien; si los pardsitos no se han multiplicado en su punto de im-
plantacion primitive, si un pequefio niimero, 4 veces uno solo, de estos
gérmenes morbesos, ha penetrado en la sangre, pasard naturalmente cierto
tiempo antes de que, por divisiones sucesivas, dichos miercorganismos ha-
yan llegado & un numero suficiente para excitar el sistema nerviose con-
tral, para producir los procesos ziméticos.

Este tiempo de la multiplicacion de log esquizomicetos en la sangre ha
recibido el nombra de periodo de inewdacion. Es poco probable que dicha
multiplicacion se verifigue en el torrente circulatorio; por el contrario, la
tumefaccion del bazo en la mayor parte de lus enfermedades infevciosas pa-
rece demostrar que la multiplicacion se verifica en los puntos en que la cor-
riente sangninea sufre cierta lentitud parecida al éxtasis. Desde este foco y
otros semejantes, los micréfitos van & invadir el organismo, ora en una vez,
ora de nn modo constante, ora por sacudidas; con arreglo 4 esto, la enferme
dad infecciosa se hallerd caracterizada por un solo aeceso de fiebre, por una
fiebre continua & por una série de acceses.

Despues sobreviene una nueva Zocalizacion del veneno. Los esquizomi-
cetos son arrastrados sin duda 4 todos los érganos del cuerpo.

Yo he demostrado en nn estudio especial, que por cierto pasd desaperei
bido (1) por qué estos micro-organismos eligen principalmente lus arteriag, y
sobre todo los vusos de paso para su nueva implantaeion (véase [n/amacion
espectfica, Embolia, ete., en la parte general). Pero esto no hasta para ex-
plicarnos el hecho de las locilizaciones,

Hemos intentado pensar en las intoxicaciones cuando vemos que cier-
tos microorganismos ofrecen una verdadera predileccion por cierfos orga-
nos. HEstos son generalmente log 6rganos eseretorios, los rifiones, el tubo in-
testinal, la piel y los pulmones; pudiendo admifirse una prelileccion reei-
proca de dichos 6rganos por los microbios, como si intentaran eliminar esa
materia pecans. Pero es mds racional pensar que 4 las disposiciones vasen-
lares locales se unen ciertas condiciones de vitalidad debidas 4 la composi-
cion quinrica del parengunima y referir & esta doble infuencia la localiza-
mo sélo llega 4 concluir con los entopardsitos cuando los destruye oxidén -

Ueber Vasculitis specifica. Berlin, 1882,

(1)
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cion en los 6rganos de excrecion. La experiencia nos ensefia, en efecto, que
este ensayode elimiacion no produce ningun resultado y que el organis-
mo, en vez de ser destruido por ellos, cnando los devora en vez de dejar
los devorar.

Esta expresion, que puede parecer exagerada, es sin embargo muy jus-
ta, y debe tomarse en su sentide mds propio.

Cunanto mds se estudia, més se ve que los glébulos blancos, ora en la
sangre y el bazo, ora en los fejidos y los exudades inflamatorios, absorhen
los micréfitos, como rodean de su protoplasma y absorben otros corplsecu-
los ténues que pueden encontrar.

Las inflamaciones especificas determinadas por estas nuevas localizacio-
nes son muy variables, pero muy caracteristicas. Tienen sismpre, como he-
mos dicho, su punto de partida en los vasos, y sobre todo en las terminacio-
nes arteriales. Alrededor de ellas se acnmulan los productos inflamatorios
(endo y perivasculitis especificas). Desde alli, penetran en los parenqui
mas. Pero entonces se reproducen las mismas metamorfosis que hemos visto
en las inflamaciones del periodo de invasion. Encontramos en los focos de
inflamacion primitiva del pulmon tisico, las mismas células tuberculosas
que en los focos de inflamacion miliar, que en la tuberculosis por reabsor-
cion se observan alrededor de las pequefias terminaciones arteriales.

Y lo que vemos en la tuberculosis, sucede en las demis enfermedades
infecciosas. Nada mds propio para demostrarnos en todas estas afeceiones
la unidad de la causa morbosa, que esa reproduccion tipica del producto
morboso especifico en todos los puntos en que se localiza la enfermedad,

Iria demasiado lejos si quisiera estudiar ahora las modificaciones ulte-
riores que producen los mier6fitos fuera de la sangre. Este es un hecho de
anatomia patolégica que el lector puede estndiar en ofra parte. En cuanto 4
la conservacion y la propsgacion de los esquizofitos patbgenos, fuera del or-

ganismo humano, sus vias y sus modos de infeccion, hablaré de allos en otro
lugar.

I.—PARASITOS ANIMALES,

a).—Artrdpodos.

Acarus seabiei (arador de la sarna).—Cuerpo redondeado, de 02 & 0,4
milimetros de didmetro, provisto de largos pelos y de aguijones cortos, di-
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rigidos hédcia atrds. Ocho patas cortas, redondeadas; cuatro de ellas dirigi -
das hidcia adelante, estdn provistas de un ambulacro terminado por una es-
pecie de ventosa. Entre estas ltimas, una cabeza corta con dos mandibulas
y un aparato de succion.

Habita, en las capas superficiales del epidermis, surcos que se forma &)
misimo, y por los cuales desciende algunas veces hasta el caerpo papilar para
buscar en él su alimentacion., La hembra deposita en estos surcos huevos,
de los cuales salen bien pronto larvas con seis patas. Estas se propagan en
una extension cada vez mayor de la piel y se trasforman, despues de diver-
sas metamorfosis, en individuos sexuados.

Los sarcoptos atacan primero los punfos cuya piel es delicada, el intér-
valo de los dedos de las manos y de los piés, la cara interna de los brazos y
delas piernas; mds tarde pueden extenderse por una gran porcion del cuerpo,

Dan lugar 4 un prarito violento que obliga 4 los sujetos que padecen la
sarna 4 rascarse con fuerza; esta doble irritacion inflama el cuerpo papilar.
Se ven aparecer pequefias elevaciones rojas que se llenan de serosidad traspa-
rente, y despues de romperse, porque se rasca el enfermo, se cubren de una
costra & la cual la sangre d4 un color pardo, Mis tarde, toda la superficie
invadida se torna roja, engruesa y sufre una destamacion abandante.

Aecarus follicwlorum (demodex),—Cuerpo oblongo, de 0°2 milimetros de
longitud, con cuatro pares de patas cortas en la parte anterior. Pardsitos
inofensivos de los folieulos pilosos extasiados (barros), sobre todo en la nariz,

Los pediculus capitis, pubis, vestimentorum (piojos de cabeza, del pubis,
del cuerpo), el cimes lectucarius (chinche) y el pulex irrilans (pulga), son
otros tantos pardsitos que sblo debo mencionar.

Pentastorum denticulatum (linguitula): ardenido todavia poco conoeido,
que se ha encontrado en estado de erefificacion en el higado.

8)— Nemalodos.
)

Los nematodos parasitarios tienen, como fodos los vermes redondeados,
un cuerpo oblongo, cilindrico, inarticulado y formando un tubo contractil,
Contiene el aparato digestivo y los érganos sexusales, que se abren al exterior
por dos orificios, bueal y genital, y por un poro genital.

Asearis lumbricoides (ascdride lumbricoide).—Bl macho tiene unos 25.
centietros de longitud; la hembra puede llegar & 40 centimetros. Cuerpo
redondeado, como la lombriz terrestre, pero de color amarillento. Los ova-
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rios contienen un ntimerc considerable de hueves, algo oblongos, con cds-
cara delgada, de 50 & 60 milésimas de milimetro de didmetro., eles en-
cuentra en las materias fecales del hombre, pero no se conocen todavia sus
trasformaciones ulteriores; se ignora tambien ecémo y por qué via las lom-
brices jovencs pasan 4 un nuevo sujeto.

La lombriz habita el intestino delgado del hombre, pero rara vez deter-
mina degtrlenes graves; sin embargo, pueds penetrar 4 través del conducto
voledoco en el higado y dar Ingar 4 la formacion de un absceso.

Ozyuris vermicularis (oxiuro).—Gusano filiforme; la hembra tiene 10
milimetros y el macho 4 milimetros de longitud. Huevos oblongos, aplana-
dos por una de sus caras, Habita por millares en el recto, de donde sale
por la noche fuera del ano. El prurito violento que determina turba el sue-
fio de los nifios (el oxiuro es raro en los adultos), y los impulsa algunas
veces al enanismo.

Trichocephalus dispar (tricocéfalo del hombre).—La hembra, de 4 4
5 centimetros de largo, tiene la parte posterior del cuerpo ensanchada,
arrollada en espiral; esta parte contiene huesos oblongos, provistos en cada
extremidad de una especie de nédulo. El macho es oblongo; en ambos, la
yarte anterior, del cuerpo es filiforme. Se les encuentra en pequefio nimero
en el intestino delgado; no dan lugar 4 ningun desorden.

Strongylus duodenalis ( Dockmius, snquilostoma duodenal).—Cuerpo
c¢ilindrico, con la parte media ensanchada, cabeza bien distinta y provista
de 4 ganchos fuertes. En el macho, la extremidad posterior se halla termi-
nada por una especie de bolsa ciatiforme, provista de radios; en la hem-
bra, la extremidad posterior es puntiagnda.

En los trdpicos se encuentra muchas veces este pardsito en el duodeno.
Se engancha 4 la mucosa, chupa la sangre, y deja, como la sanguijuela,
pequefias heridas, gue sangran durante algnn tiempo. La clorosis de Egip-
to y el beriberi de las islas de la Sonda se han atribuido 4 la presencia de
este pardsito.

Hustrongylus gigas (estrongilo gigante).—Tiene un metro de longitud
préximamente y doce milimetros de ancho, rojo. Se observa en el inferior
de la pelyis, pero mis 4 menndo en los animales que en el hombre.

Anguillule stercoralis. Verme filiforme, de un milimetro de largoe, se
encuentra por millares en el intestino delgado y el intestino grueso, y de-
termina diarreas, enflaquecimiento, anemia y estomatitis tenaz, Cochin-
china.

Trickina spiralis (triquina),—El mds pequeiio, pero el mds peligroso
de los nematodos parasitarios de Europa. El macho no tiene apenas més
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que un milimetro y medio de longitud; la hembra llega 4 tres milimetros;
Su pequefiez y su trasparencia impiden casi observarlas & simple vista. El
cuerpo ¢s redondeado, un pocod afilado por delante y obtuso por detras. Pre-
senta cerca del orificio bucal el principio del esdfago, tapizado por una série
de gruesas células (glandulares). Mds hicia atrds, sobre todo en la hembra,
casi todo el espesor del cuerpo se halla ocupado por el aparato genital. Este
contiene, no s6lo los husvos en todos los periodos de su desarrollo, sino tam-
bien embriones completamente formados que salen por la vulva situada hé
cia la parts madia del cuerpo. Una hembra puede producir m4s de 400 hue-
vos. Esta puesta se verifica en el intestino delgado del cerdo, del murciéla-
go, y por desgracia tambien, del hombre.

Del intestino, los embriones de triquinas pasan 4 través de las paredes
intestineles y entre las hojas del mesenterio al tejido conectivo, y desde allf
4 los misculos, dende se detienen provisionalmente: los mtisculos invadidos
con mas frecnencia son los situados por delante de la columna vertebral, el
diafragma, los escalenos, los misculos de lu laringe y de la lengua; sin em-
bargo, ningun musculo se halla preservado en absoluto,

La triquins penetra entonces en el interior de las fibras musculares; se
nutre de la sustancia contractil y llega & tener un milimetro.de longitud.
Despues sobreviene lo que se llama el enguistamiento de la triquina, Se
arrolla en espiral y puede persistir en tal estado afios enteros, viviendo,
pero sin dejar el sitio en que se encuentra. Bin embargo, la fibra museular
estd completaimente destruida, y se forma una cdpsulainterna, que pertene-
ce al pardsito, y una cipsula externa conectiva, vascular.

La primera es homogénea, trasparente y bastante gruesa; se cretifica &
la larga, y entonces se pueds, al hacer el corte de una carnie infecta, reco-
nocer la triquina 4 simple vista, cuando, hasta entonces, era Preciso para
percibirla un exdmen microsebpico atento. La cépsula externa lleva al pa-
résito los elementos nutritivos suficientes para impedir que perezca,.

El desarrollo ulterior de la triquina solo se verifica cuando la carne
infestada se come cruda 6 casi cruda. Para el hombre, es muy peligrosa la
carne de cerdo; para el cerdo, lu carne de raton. El Jugo gdstrico disuelve
la cdpsula crefificada. Las triquinas que esta contiene quedan libres, y pa-
san en algunos dias al estado de desarrollo perfecto.

Poco despues de la ingestion de una carne triquinada, sobreviene vio-
lenta irritacion intestinal: un catarro doloroso del intestino, que puede ad-
quirir cardcter coleriforme. En la época de la emigracion de los pardsitos,
Se ve sobrevenir fiebre, dolores museulares y pardlisis, que pueden llegar
4 ser directamente mortales, cnando interesan los musculos de la laringe 6
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los miisculos reepiratorios. En la quinta semana, despues del nso de la car-
v infectada, es cuando mds comprometida se halla la vida, La muerte so-
breviene por debilidad progresiva de la respirdcion, con cianosis, anasarca,
¥ finalmente; edema pulmonar.

Filaria medinensis (filaria de Medina).—Gusano fliforme, de uno 4
dos milimetros de ancho y que puede llegar 4 un metro de longitad. Solo
se observa en los trépicos, particularmente en Guinea, y dé lugar & absce-
sos dolorosos de la piel, sobre todo en la pierna y en el talon. Galeno cono-
cia ya este gusano.

Filaria sanguinis hominis.—Es el menor pardsito animal del hombre;
no pasa de 00m,35 de longitad y de 092,006 de grosor. Se encuentra en
gran ntimero en la sangre, de donde pasa & los rifiones; d4 lagar 4 hema-
turias, Solo se observa en los tropicos (Egipto, India, Bahia, Guadalupe).

¢).— Trematodos.

Los trematodos tianen un cuerpo aplanado, inarticulado, con un solo
orificio, & la vez bucal y anal, que conduce & un tubo intestinal corto, rami-
ficado, y se encuentra en medio de una ventosa situada en la extremidad
anterior afilada del ¢nerpo. Inmediatamente por detrds de este primer orifi-
cio se encuentra el orificio genital y més alld una ventosa mayor (abdo-
minal).

Distomwm hepaticum (distoma del higado).—Cuerpo aplanado, ancho,
parduzceo, de 2¢m. 8 de longitad por 1°m.,2 de ancho, redondeado en la par-
te anterior y que se estrecha en un cuello cilindrico. Las numerosas eir-
cunvoluciones del ovidueto forman una mancha de color aznl oscaro por de-
trds de la ventosa abdominal. En los bordes, se encuentran las glindulas
vitelogenas; entre ellas los conductos testicalares. El distoma hepitico es
androgino.

Se encuentra en estado de completo desarrollo en las vias biliares de
muchos mamiferos y dd lugar & la caquexia acuosa de los carneros. Rara
vez se encuentra en el hombre.

Iria demasiado lejos si quisiera estudiar agui las interesantes mefamor-
fosis del distoma hepitico y el fenémeno designado con el nombre de genera-
cion alternante (cerearios, esporoeistos, eto.

Distomum lanceolatum (distoma lanceolado).—Se distingue del distoma
hepético por sus menores dimensiones y una forma més oblonga, pero ocupa
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el mismo sitio y presenta iguales metamorfosis. Leukart descubrid en la ve-

sicula biliar de una pastora 47 de estos distomas.

Distomum haematodiwm (distoma hematobio 6 sanguicola).—Es unise-
xuado. El macho, de 1¢m,2 4 lem. 4 de lar
pero con bordes doblados hdcia la cara a
que aloja 4 la hembra,

El distoma sanguicola es un azote del alto Egipto y de la Abisinia.

Desde el intestino pasa 4 la sangre y deposita sns huevos en la mucosa del
aparato urinario y del conducto intestinal.

En estos puntos, el desarrollo de los emb

esla causa principal de ciertas enfermeda
cuentes en Egipto,

20, tiene un cuerpo aplanado,
bdominal y formando una canal

riones d4 lugar 4 ulceraciones y
des renales & intestinales, fre-

d).— Cestodos.

Los cestodos son pardsitos planos,

en forma de cinta, de eolor blangue-
¢ino, y formados de una cabeza (scoler) que descansa sobre un cuello muy

corto, y de una série de articulaciones que & menndo forman una larga
cadena. La cabeza, mis pequeiia que una cabeza de alfiler, estd rodeada de
ventosas; el cuello es un filamento muy ténue, de donde parten las primeras
articnlaciones, bajo la forma de anillos, al principio muy estrechos, Mds
alld, estos anillos son mas marcados, m4s anchos Yy 8e aplanan. Poco 4
poco adquieren dimensiones diez veees mayores que las de la cabeza : des -
pues vienen las articulaciones, cuyo desarrollo es completo (proglotis), que
86 presentan bajo la forma de una pepita de melon, un poco mas largas que
anchas, y que se desprenden Para ser evacnadas con lus materiag fecales.
Durante ests tiempo, las diversas piezas han adquirido aparatos genitales
masculino y femenino; el dltimo, al ser evacuado, estd lleno de huevos,
Aparte de los dos conductos longitndinales, que sirven para una especie de
excrecion urinaria y van 4 lo largo de los bordes de los proglotis, no se
encuentra ningun otro érgano doble. La nutricion se verifica probablemen-
te por osmosis, y esto lo hace posible la forma aplanada del verme. El ¢o-
lor blanco de los vermes en forma de cinta se debe 4 pequefias concrecio-
nes caledreas sembradas en el parenquima. Se pretende que puede realizar
dicho pardsito grandes movimientos; arrollarse, por ejemplo, sobre si mis-
mo: por mi parte, he podido comprobar que los proglotis recien evacuados
¥ todavia calientes, ejecutan movimientos muy répidos.
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La mayor parte de los cestoides presentan el fenémeno de la generacion
alternante; los embriones salidos del huevo no permanecen en el conducto
intestinal, sino que perforan la pared del intestino y penetran en el tejido
conectivo & las vias sangunineas, Despues se detienen en su sitio de eleceion
y se trasforman en gusano vesicular 6 hiditide, antes de que puedan, pa-
gando 4 otro orgauismo, producir un verme en forma da cinta.

Taenia soliwm y Cysticercus cellulosae. —Lin Tuenia soliwm habita el
intestino delgado del hombre, La cabeza, del volimen de una cabeza de al-
filer, es exacanta y provista de cuatro ventosas prominentes, entre las cna-
les se eleva una expansion redondeada, el rostellum. Alrededor del roste-
Ilwm se encuentra una doble corona de ganchos, caya hoja e corvada puede
elevarse 6 deprimirse alrededor de dos pequefias eminenciag del parenquima.
La cara opuesta al rostellum estd ocupada por el cuello del scolez. El scolex
produce porciones oblongas, cada una de las cuales cubre, por su extremi-
dad anterior la extremidad posterior de la que le precede. Los ovarios forman
pequefios racimos adheri-los & un conducto longitudinal y medio, que se abre
4 los lados, en medio de una pequeiia eminencia. En esta misma eminencia se
enenentra ignalmente el aparato genital maseulino, y por dicho orificio sale
un pene retrictil que se considera como el 6rgano de la cbpula.

Los huevos son casi redondos, rodeados de una céscar gruesa, con estria-
cion radiada Pasan de las materias fecales del hombre al estbmago y al in-
testino del cerdo, disolviéndose alli la cdscara y quedando libre el embrion.
Este comienza inmediatamente su emigracion. Avanza en el tejido conectivo
laxo y, despues de largos paseos, algnnas veces llega 4 los puntos en que
tiene més facilidad para trasformarse en hiddtide: el tejido conectivo de los
mugculos, de la pia madre cerebral, del eristalino. All{ el embrion, formado
hasta entonees por una peguefia masa protoplasmética con seis pequefios
ganchos, se trasforma, 4 consecuencia de la acnmulacion de serosidad tras-
perents en su interior, en una vesicula que, al cabo de dos é tres meses, lle-
ga & ofrecer el volimen de un guisante. Bajo esta forma ge encuentra el ver-
me, por millares, en la carne de los cerdos,

Fécilmente se puede desprender una de estas vesiculas, y se vé en ella un
punto blanco del enal, se puede, por una presion moderada sobre el todo,
hacer salir ana cabeza de ténia, que estaba invaginada en la vesicula. Se
ignora todavia edmo se desarrolla dicha cabeza.

Numerosas observaciones han demostrado que la ténia llega al intestino
delgado del hombre por la ingestion de la carne de un cerdo infestado. El

Cysticercus cellulosae pierde enseguida su vesicula, y el scolew, quedando
libre, se adhiere & las paredes del intestino, donde comieuza su de sarrollo
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Se han exagerado mucho los accidentes que produee la ténia; sin embargo
parece que pueds dar lugar 4 irregularidades de la digestion, tendencia 4 la
diarrea, y, en los sujetos delicados & impresionables, 4 diversos accidentes
nerviosos y dun 4 convulsiones,

La presencia del Cysticercus cellulosae en el hombre es bastante mas
peligrosa. Bs dificil decir edmo los huevos de ténia pasan de las materias
fecales al estbmago del hombre; sin embarge, parece probable que sirva de
trasmisor el polvo procedents de tas heces, Bl pardsito] no es frecnents,
pero su penetracion en el ojo determina un enturbismiento del ecristalino,
una irido-coroiditis y la pérdida del ojo; si llega 4 la pia madre cerebral y
4 los ventriculos, d4 lugar 4 trastornos cercbrales ¥ 4 la leptomeningitis,
Cuando log ¢isticercos residen en log musculos, bastante superficizlinente,
se les puede percibir & través de la piel, lo cual ofrece indiscutible impor-
tancia para el diagndstico.

Ténia mediocanellate (ténia inerme).—Es més larga y mds ancha que
la Taenia soliwm. Lia cabeza mide 2mm 5 de ancho; estd provista de cuatro
fuertes ventosas, pero sin rostellm ni ganchos. Los proglotis perfostos son
oblongos y llenos de huevos. Mas, para su desarrollo ulterior, se necesita
que lleguen alintestino del buey. Desde ulli, los embriones pssan 4 los
miisetnlos y los organos internos, La carne de toro, infestada, sirve despues
de vehiculo para la infeccion del hombre,

La Zacnia mediocanellata se encnentra ignalmente en t dos los paises,
mientras que la  Twenia solium es més rara en los paises del Sur. Los
fenbmenos putolégicos que produce la Tuenin medivcanellata son los mis-
mos que los que da la Tuenia solium. No se ha encontrade todavia en
estado vexicular en el hombre,

Taenia echinococus.—En el intestino del perro vive la mds pequefia de
las ténias conocidas, un gusano en forma de cinia que sdlo tiene cuatro pie=
za8 y mide apenas medio centimetro de longitud. La mitad de esta longitud
se halla ocupada por la cuarta pieza, que es la tinica adulta. La cabeza es-
td constituida por un verdadero scolex, con ventosas, rostellum y coronas de
ganchos. La experiencia nos ha enseiiado que, por circunstancias especia-
les, los huevos de esta ténia pueden penetrar en el intestino de hombre (y
de algunos animales de sangre caliente). Alli los embriones quedan libres ¥
pasan, 4 través de la pared intestinal, & los vasos sanguineos y el tejido
conjuntivo. Por la vena porta, llegan las mds veces al higado, que es su
sitio predilecto. Por lo demés, se les puede observar tambien en el tejido ce
lular laxo subperitoneal, en el tejido conjuntivo submucoso de las vias uri-
narias, en la lengua, y, en general, en la mayor parte de los drganos,
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Entonces comienza la trasformacion del embrion en un quiste con equi-
nococos, euyo enorme voliimen contrasta & veces con las pequeiias dimensio-
nes de la ténia en cnestion. Al mismo tiempo que se acumula en su interior
una serosidad trasparente, se forma alrededor una membrana gue puede
llegar 4 tener un milimetro de grosor y que ofrece |a consistencia y el color
lechoso de la albimina coagulada. Esta membrana se halla formuada de
finas laminillas; contiene en su interior hendiduras llenas de un parenqui -
ma granuloso y ostd’ cubierta en su eara interna por una capa delgada de
este mismo parequima.

De los islotes grenulosos, situados en el interior de la euticula, pueden
nacer nuevas vesiculas, que se llenan de liquido y se rodeanignalmante de
una membrana propia. Las vesiculas secundurias 6 vesiculas hijas, se
acumulan en el equino coco del hombre en el interior de laj vesicula ma-
dre; & veoes se encuentran en gran cantidad, del voliimen de un guisante al
de un huevo de yzallina, nadando en una vesicula madre del tamafio de nna
cabeza de nifio. Solo en el interior de las vesiculas hijas se desarrollan or-
dinariamente nuevos seolez. Se forman tres 6 cuatro en pequeiias masas
granulosas, unidas 4 la vesicula por un foniculo estrecho; & veces se en-
cuentra gran nliimwero de estas masas adheridas 4 la pared de la vesienla.

Si la membrana del quiste no fuera tan gruesa y si el desarrollo no
fuera completo en su interior, es probable que estas masas fértiles forma-
ran, como en el cisticerco de la eelulosa, espeécies de Lolsas en las cuales
estaria invaginado el scolez. Pero, en tales circunstancias, los seolea de los
equinococos tienen pocas probabilidades para desarrollarse.

A no ser que medien cireunstuncias especiales, todo hidatide muers, y
en log casos més favorable, enterrado en el mismo sitio en gue se desar-
rolla, porque se infiltra d= sales calcdreas.

En los casos ménos afortunados, el quiste con equinococos, cnando ha
adquirido las dimensiones de un huevo de gallina, provoea diversas reac-
ciones inflamatorias del 6rgano en que se ha desarrollado. Lo que no falta

nunea es lu formacion de uua cdpsula de tejido conjuntive alrededor de la
vesicula.

Pero no es esto todo. Un traumatismo que interesa la region hepdtica,
determina una inflamacion vielenta y la formacion de un absceso que conclu-
ye por ser evacuado al exterior. En el pulmon la eliminacion no puede verifi-
carse m4s que & cambio de una inflamacion supurativa. Es mds ficil por
las vias nrinarias. Ademds, log quistes de equinococos son, en suma, tumo-
res que pueden comprimir los brganos vecinos; dan lugar & tromhosis y
embolias cuando se abren en la cavidad de los vasos.
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En el buey se encuentra una variedad de equinococo en la cual las ve-
sienlas hijas se desarrollan, no en el interior, sino en el exterior de la vesi-
cula madre, Quizds esta misma variedad sea la que, en el howhre, dd lugar
al quiste hiddtico multilocular. En esta forma se encuentra una parte del
higado, de la dimension de un huevo de ganso, trasformada en una masa
de tejido conjuntivo denso y sembrada de muchos pequefios quistes con
equinococos del volimen de una cabeza de alfiler poco mds 6 ménos, En
medio de esta masa, en virtnd de la dificultad de la nutricion, ge presenta
un foco de reblandecimiento que suele considerarse como un absceso del hi-
gado, y que clinicamente no difiere mucho de &,

Botriocephalus latus.—Este verme mide hasta cinco i ocho metros de
longitnd. El cuello, filiforme, sostiene una cabeza de 2mm y6 de largo y 1mm,
de ancho, provista lateralments de dos largas hendiduras que sirven de
ventosas. Los anillos son més anchos que largos, y sélo los tltimos proglo-
tisson casi cuadrados. El poro genital se encuentra en medio de la super-
ficie plana, estd rodeado del ttero de color pardusco y ligeramente abomba-
do al exterior.

Se encnentra en la Sniza occidental y en el Norte de Europa, ignordn-
dose lo referente 4 la forma vesicular de este verme.

¢).—Infuserios.

A los infusorios parasitarios que se encuentran en el ‘moco intestinal y
vaginal ( Cercomonas intestinalis, Tricomonas vaginalis, Paramaeciun coli),
se pueden afiadir algunos protozoarios que existen 4 veces en el higado y los
miigenlos, sin producir por lo demds ningun accidente especial. Estos orga-
nismos unicelulares, las més veces reunidos en colonias, han recibido el
nombre de psorospérmicos cuando se encuentran dichas colonias rodeadas
de una membrana de medio & un milimetro de longitud. Recientemente se

ha descubierto gran niimero de ellos en un derrame pleuritico que quizds se
nabia desarrollado bajo su inflnencia.

2,—PARASITOS VEGETALES,

a).—Mokos.

Aspergillus glaweus.—El moho verde de las paredes consiste en fila-
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mentos oblongos, provistos de tabiques, que forman un micelio laxo, del
cual se elevan tubos gruesos que se dirigen oblicuamente hécia arriba.
Esfos tiltimos, cuando han adquiride medio milimetro de longiind,
ensanchan en una masa redondeada. En la superficie de la parte ensancha-
da se elevan prolongaciones variadas, divergentes; los esterigmas, que en

su extremidad desprenden cadenas de esporos esfericos en mimero de diez
6 més,

Ouando se inyectan estos esporos en la sangre de un conejillo de Indias,
ge fijan en los érganos mds diversos, sobre todo el cerebro y los rifiones,
¥, bajo la influencia sin duda de la temperatura elevada que encuentran,
ge desarrollan rdpidaments en un micelio filamentoso. Resultan de aqui in-
flamaciones locales que, segun el niimero de los focos inflamatorios, pueden
llegar 4 ser peligrosas y atn mortales.

Tasta ahora no se ha observado micosa producida expontdneamente
por el Aspergillus. Los esporos del Aspergillus niger, del Penicillium
glawcwm, del Mucor mucedo y de los mohos ordinarios, no tienen la facul-
tad de desarrollarse en loa parenquimas humanos. Sin embargo, se les ha
encontrado en el conducto auditive externo.

Achorion Schonleinii.—Los esporos se implantan en los despojos epi -
teliales del cuero cabellude. Forman filamentos delgados, articulados, pero
poeo ramificados, que, sobre mamelones laterales, cortos y alternos, ofrecen
una corta cadena de esporos ovales. Por la adicion de agua, estos esporos
ge separan unos de otros; se hinchan en esferas redondeadas, amarillentas,
que comienzan & germinar de nuevo. Cuaundo carecen de alimentacion, las
células de los filamentos micelianos forman esporos persistentes (acrospo-
ros), verdosos, con dos nucleos.

Bl Achoriow Sehonleinié da lugar al favus (Linea favosa) de la piel del
erdneo. Forma costras amarillentas, que ofrecen el aspecto y las dimensio-
nes de una lenteja, y que cubren toda la cabeza, Por debajo de cada costra,
la piel estd adelgazada, pero recobra bien pronto sus propiedades norma
les despues de la destruccion del hongo, que es ficil.

Tricophiton tonsurans.—Es un pardsito de la piel, cuyos esporos se
acumnlan en el punto en que el cabello sale de la piel, pero desde alli se
desarrollan directamente en el interior del cabello. Forman larges cadensag
de esporos, unidas por sus extremos, que separan una de otra las células del
¢abello y dan lugar 4 soluciones de continuidad, E! cabello tiende 4 caer
cuando el punto enfermo pasa unos dos milimetros del nivel de la piel.

El desarrollo del pardsito dd lugar & placas de alopecia (herpes lonsu-
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rans). La curacion de esta en‘ermedad, os por lo demés, ficil de obtener, (1)

Microsporon furfur.— Produce tambien en las capas profundas del
epidermis un micelio formado de filamentos inarticulados que contienen es-
poros en su interior. D4 lugar 4 la formacion de manchas parduzcas, re-
dondeadas, de medio centimetro 4 5 ecentimetros de diimetro (pityriasis
versicolor). El pecho, la espalda y los brazos son los sitios de eleccion del
microsporon furfur.

Oidium albicans.—Produce un micilio formado de filamentos gruesos,
compuestos de una série de piezas, de forma rectangular, pero redondeadas
en sus extremidades y conteniendo esporos muy refringentes.

Se observa este hongo en ciertos depositos blanquecinos, circunscritos,
poco adherentes, de las cavidades bucal y faringea, lo mismo que del esf-
fago. Bs més frecuente en los nifios de pecho, pero se observa tambien en
los adultos aniguilados por una larga enfermedad. Ademds de dicho hongo,
tales depositos estin constituidos por célalas epiteliales parvimentosas y

restos de alimentos, designados en medicina con el nombre de muguel 6 de
aftas,

0),—Levaduras.

Surcina ventriculi—En las enfermedades crénicas del estdmago, cuan-
do el contenido estomacal sufre fenémenos anormales da fermentacion y de
descomposicion, se puede encontrar un pardsito vegetal constituido por pe-
quefias células ciibicas, siempre asociadas en néimero de cuatro, y formando
placas cuadradas cortadas por lineas que se eruzan en angulo recto.

Parece que pertenece 4 los hongos de las fermentaciones.

¢).— Esquizomicetos.

Los esquizomicetos son las plantas més pequeiias, los mds diminutos

(1) Vease el Manual de las enfermedades de la infancia, por el doctor
Ellis, tradueido por el Dr. M. Carreras Sanchis y publicado en la BilZiote
¢a de EL Diario Mep1oo-FARMACEUTICO.
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organismos vivos, pues apenas puede figurarse la pequefiez de sus dimen-
siones. Sin embargo, existen algunos esguizomicetos que pueden percibirse,
dun con el microseopio ordinario, sobre tode euando se emplean ciertos mé-
todos de coloracion y de iluminacion. Ksto es tan cierto, que en ese hermoso
campo de las enfermedades microfiticas, que solo exploramos hace algunos
afios, hemos podide recoger ya gran nimero de datos exactos sobre la - his-
toria natural de los esquizofitos patogenos.

Todos los esgquizomicetos son elementos, ora esféricos, ora oblongos, en
forma de bastoncitog, formados de una sustancia incolora, en todas parfes
homogéneas, y cuya refringencia varia segun las especies. In suspension
en el agnu, muchos de ellos presentan un grado considerable de metilidad
propia, y cuando las circunstancias son favorables, cuando encuentran una
alimentacion apropiada y una temperatnra conveniente, revelan ensegnida
su actividad especial y eomienzan & multiplicarse por division gimple. Para
esto anmentan primero un poco de voltimen; pero cnando las pequefias
granuluciones esféricns han adguiride cierto desarrolle, y los bastoneitos
determinada longitud, se dividen en dos por la mitad.

Cada esquizomiceto estd rodeado de una capa propia de liquide, que, se-
gun que las partes ambiontes estén mds 6 ménos himedas, adquiere una
consistencin especial, y por la tanto, modera 6 excita los movimientos pro-
pios del hougo, lo mismo que los cambios de lngar gue reclama su desar-
rollo. Cuando los esquizofitos se depositan en nna superficie htimeda, pero no
liquida, esta cubierta adquiere una consistencia mucosa & gelatinosa que les
permite multiplicarse, pero no separurse unos de otros.

Esta capa forma para toda la descendencia del primer pardsito una
envoltura comun, y cuando los esguizofitos contintian, &4 pesar de esto, mul-
ip licdndose por division, llegan 4 formur grandes colonias; las Zooglea de
F. Cohn. Estas tienen nna forma redonda, 6 por lo menos redondeada, y
pueden adquiric tales dimensiones, que llegan 4 ser apreciables 4 simple
vista. Su mds perfecto desarrollo se obtiene en esos terrenos de cultivo, ge-
latinosos, semi-liquidos, que, despues de las notables investigaciones de
Koch, se emplean hoy para el cultivo de las diversas especies de esquizo-
micetos. Las colonias asi eultivadas tienen formas y colores diversos, tan
caracteristicos para cada especis, que e8 més ficil distinguirlos por la forma
de dichas colonias que por la forma de cada individuo.

Cuanto 4 la eoloracion de estas colonias de esquizcfitas, se debe tan solo
4 la capa envolvente; si se estndia de cerca esus colonias, con tenos & veces
muy vivos, amarillos, azules 6 rojos, se ve que el hongo mismo es comple-
tamente intoloro; lo eual prueba muy bien que esquizofito s muy diferente
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bajo el punto de vista fisiologico, pueden presentar por fuera una gran ana-
logia aparente. N

Cuando, en su punto de implantacion, los esquizofitos no encuentran las
condiciones necesarias para su existencia, sobreviene en ellos esa modifica -
cion de desarrollo que, en los vegetales superiores, designamos con el nom-
bre de esporulacion y de ovulacion. Los bastoncitos dejan de crecer; el pro-
toplasma se acumula en algunos puntos bajo la forma de pequefias granula-
ciones brillantes, redondeadas; cada una de estas pequefias magas se rodea
de una gruesa capa de sustancia envolvente, y constituye un gérmen que go-
lo espera el retorno de ciertas condiciones favorables de humedad, de nutri-
cion, de temperatura, ete., para alargarse en forma de bastoncillo y conti-
nuar dividiéndose.

Algunos de estos gérmenes, provistos de un #agellum, pueden, por movi-
mientos propios, ir 4 busecar un nuevo punto para desarrollarse; la mayor
parte de ellos, en virtud de la ligereza que adguieren al desecarse, pueden,
bajo la influencia de la menor corriente de aire, por ejemplo, de la corrien-
te ascendente que se forma por encima del cuerpo humano, ser elevados y
arrastrados & distancia. Asi, los esquizofitos son una parte constituyente del
polvo atmosférico, siendo preciso tomar las mayores precauciones si quere-
mos purificar por completo cierto espacio. Solo despues de Huvias de larga
duracion estd la atmébsfers absolutamente pura de gérmenes; pero atn asi,
esta pureza no persiste mucho tiempo. J

En cuanto 4 las condiciones de vida de los esquizofitos, llegamos 4 la
division perfectamente establecida por Pasteur en aerobio y anaecbio, Es-
tos tltimos toman el oxigeno que es necesario para su desarrollo, descom- i
poniendo los elementas de su terreno nutrivo, Asi, son muy aptos para fa
vorecer la putrefaccion de los organismos muertos; constituyen el gran
grupo de los hongos de la putrefaccion en el sentido mds 4mplio de la pa-
labra.

Los otros, los que no pueden vivir sin oxigeno libre, son algo més limi-
tados en cunanto al sitio que pueden ocupar. Si, como los mohos, solo pudie
ran desarrollarse en la superficie secundaria de su terreno nutricio, tendrian
unga importancia muy secundaria. Pero la presencia de oxigeno libre en la
sangre les permite ignalmente penetwar en el interior del organismo; asi,
los esquizomicetos aerobios son nuestros mds terribles enemigos,

Muchos esquizofitos patbgenos tienen actualinents sn sitio exclusivo en
el enerpo del hombre. Pero no puede admitirse que haya sucedido siempre
lo mismo; ademis, segun la teoria de Darnin, es prebable gue cierfos es
quizofitos se hayan acomodado poco & poco al hombre, como su terreno nu-
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tricio, y hayan sufrido, para llegar & especializarse de este modo, diversas
modificaciones en sus propiedades vitales. La aparicion de nuevas enferme -
dades infecciosas demuestra que, dun en nuestros dias, son posibles estos
procesos de adaptacion y de trasformacion.

Cunanto 4 pretender que sea preciso, para cada nueva epidemia, una nue-
va adaptacion y una trasformacion nueva, es una hipdtesis no solo inverosi-
mil, sino tambien completamente initil; en efecto, un solo caso morhoso
basta para producir innumerables gérmenes, algunos de los cuales, al ser
conservados, pueden, en su tiempo y lugar, dar origen al desarrollo de otra
epidemia.,

¢Cémo se verifica esta adaptacion? Hé aqui un punto, todavia hastante
discutido, de la historia de los microfitos. Segun Biichner, discipulo de
Naegeli, los cultivos artificiales han demostrado que cierto hongo del heno,
que, exteriormente, se parece al esquizofito del carbunco, esineapaz, toma-
dodirectamente en el heno, de vegetar cuando se leinocula en la sangre de
un animal, por lo demés apropiado. Pero si se le cultiva en disoluciones al-
buminosas, primero frias y despues calientes, adquiere més y mds esta pro-
piedad hasta semejarse por tltimo al microbio del carbunco.

Estos resultados, si fueran reproducidos por ofros observadores, nos
darian una idea del curso de los cultivos. Mientras tanto, parecen confirma-
dos por el estudio de ciertas enfermedades infecciosas en las cnales parsce
que los microbios se han aclimatado primero en los productos mucosos 6
purulentos de tal 6 cual region de la superficie del cuerpo, antes de haber
intentado y conseguido penetrar en el interior del organismo. Se explica la
aparicion, al parecer repentina de ciertos azotes epidémicos, como el cblera,
el tifus, la difteria, etc., admitiendo que un microbio, hasta entonces epifi-
tario, ha adquirido la facultad de desarrollarse en endofito y producir asi
una enfermedad infececiosa, al parecer nueva.

A la adaptacion del microbio al hombre se opone por fortuna una adap -
tacion del hombre al microbio. El organismo humano llega 4 triunfar de los
ataques del microbio. Esto ocurre lo mismo despues de un combate rudo,
pero afortunado, sostenido contra un nimero considerable de miero-organis-
mos poderosos, que despues de la lucha ménos violenta & que d4 lugar la
inoculucion de elementos debilitados, artificialmente atenuados 6 primitiva-
mente imperfectos.

¢Por queé mecanismo, por qué modificacion de nuestros tejidos, se obtie-
ne esa inmunidad que resulta, ora de una primera invasion, ora de una

inoculacion artificial (vacunacion)? Esta es una cuestion todavia pendiente,
16




226 ELEMENTOS VE FATOLOGIA GENERAL.,

¥ acerca de la enal solo podemos formular hipbtesis (1). Lo cierto, lo inne-
gable es que esta inmunidad debilita 6 suspende el desarrollo de muchas
enfermedades infecciosas. Y lo que es cierto para cada individuo considera-
do aisladamente, lo es tambien para todo el género humano, Las epidemiag
presentan primero un periodo de crecimiento, despues viene un periodo de
menor actividad, cuando la especie humana se ha acomodado al esquizomi-
ceto en cuestion,

En psrte, por la absorcion de pepueiias cantidades de virns diluido,
cada vez mds esparcido por la superficie del globo; en parte por la heren-
cia, como sucede en la sifilis, la tuberculosis, y la lepra el virus penetra en
masas cada vez méds considerables de individuos, y les d& una inmunidad
relativa contra una infeccion ulterior,

Pero detengdmonos aqui, para no quitar todo su interés al estudio de
cada esquizofito en particular. Lo que he dicho basta para demostrarnos
con qué facilidad se adapta la teorfa parasitaria al estudio de las enforme.
dades infecciosas, y para justificarme por haber entrado resueltamente en el
camino de la nueva Patologia.

Como quiera que somos libres para elegir, entre las propiedades vitales
de los esquizofitos patbgenos, la que preferimos para hacer la base de
nuestra division, no vacilamos en adoptar la que constituye el panto de par
tida de la doctrina de los miasmas y de los contagios.

Esta doctrina funda su division en el grado de adaptacion del hongo al
organismo humano, y tal distincion se acomoda hasta ahora perfectamente
4 los mds estrictos desidercta de la botdnica.

Segun el sudstratum en que el microfito patdgeno adquiere las cualida-
des que le hacen propio para invadir é infestar el organismo humano, dis-
tinguimos:

1.9 Mierbfitos que habitan y se desarrollan fuera del hombre, sobre todo
enun suelo rico en sustancias orgdnicas muertas, himedo, pero aireado, y
que desde alli pueden penetrar en la sangre del hombre por la respiracion.

(1) El lector encontrard cuantos detalles pneda apetecer respecto & estas
cuestiones, de inmensa trascendencia para la patologia moderna, en el pre-
cioso libro La inoculacion preventiva conira el cilera ingrbo-asidtico, escrito
hace poco por el Dr. Ferran, con la colaboracion de los doctores Gimeno
y Pauli. Valeneia, 1886. Aparte de los hechos més salientes relativos 4 la
campaiia anti-colérica de 1885, el ilustre médico tortosino presenta cousi-
deraciones generales sobre el estado actual de la doctrina parasitaria, su
importancia, la ley del hdbito, inmunidades, vacunas, ete,
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Alli se multiplican, determinan una enfermedad general febril, pero no se
encuentran en los excrementos del enfermo bajo la forma de 8SpOros suscep-
tibles de germinar. Estos microfitos permanecen, pues, confinados en ciertas
localidades, 4 veces muy extensas, pero solo son peligrosos para log sujetos
que las habitan é permanecen en ellas; dan lugar 4 las endemias. Micrd/itos
miasmiticos, miasmas.

El principal representante de las enfermedades producides por log mi-
crofites miasmaticos es la malaria, con todas sus variedades: la fichre inter-
mitente anormal y larvada, la paladica perniciosa, remitente & continua, la
caquexia palidice. Tedavia no se conoce el micréfito de la malaria. Klebs ¥
Tommasi han llamado la atencion sobre un bacilo descubierto en el aire in-
festado por la malaria, y procedente de las inmediaciones de Roma, y Mar-
chiafava ha descrito un estado granuloso, quizds por causa parasitaria, de
los glébulos rojos,

2.° Micrbfitos que, lo mismo que los miasmas, vegetan en saprbfitos
sobre un terreno nutricio colocado fuera del hombre, y desde alli (aire at-
mosférico, agua potable) tienen la propiedad de infectar al hombre y de
producir en &l una afaccion caracteristica; en el organismo, gracias 4 la alta
temperatura de la sangre, sobreviene una multiplicacion répida de los hon-
gos; éstos se encuentran en gran nimero en las excreciones y las exhalacio -
nes de los enfermos; vegetan fuera del hombre hasta el momento en que tie-
nen nueva ocasion de infestarle.

Para estos microfitos, el cuerpo humano es cada vez mds el sitio de pre-
dileccion en su desarrollo, y aquellos se emancipan del terrenc exterior al
hombre. El microfito es asi susceptible de ser trasportado; la enfermedad,
en vez del cardcter endémico, adquiere mis y mds el cardcter epidémico; pe-
ro en su propagacion, el mal permanece limitado 4 ciertas localidades, so-
bre todo 4 los centros de poblacion y 4 las grandes vias de comunicacion.
(Microfitos miasmdlico-contagiosos, miasmas contagiosos.)

Entre lag enfermedades producidas por los microfitos, la disenteria es la
que mag se aproxima 4 las formas miasméticas puras, Despues pueden co-
locarse la fiedre amarilla, el cdlera y por ltimo la fledre tifoidea. En cuan-
to 4 los agentes vegetales de estas enfermedades infecciosas, lag investiga-
ciones para descubrirlos no lo han consegnido completamente, y se compren-
de gue avancemos tan lentamente en estos descubrimientos, si se tienen en
cuenta los peligros que hacen correr 4 los que osan emprenderlos.

Bacilo del célera asidtico.— El Dr. R. Kock ha descubierto en el intes-
tino de los coléricos, poco tiempo despues de la muerte, un bacilo muy pe-
quefio, ligeramente encorvado (bacilo en virgula) que se presenta en tan
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gran abundancia y de un modo tan exclusivo, que el contenido intestinal
parece un verdadero cultivo. Con las deyecciones del enfermo, el microbio
pasa al agua subterrdnea, y en este concepto el agua de pozo es el mejor
medio de propagacion de la enfermedad. El bacilo se desarrolla perfecta-
mente en la mayor parte de los terrenos de cultivo artificial: entre otros,
con gran rapidez, en la peptona-gelatina. Las colonias de bacilos se recono-
cen por su aspecto reluciente, su color lechoso; estdn formadas de largos fila-
mentos que, al romperse, dan probablemente lugar al bacilo-virgula (1).

Bacilo de la fiebre tifoidea.—Hasta nueva érden—permitaseme la frase
—s8e considera como agente infeccioso de al fiebre tifoidea un bacilo bastan -
te grande, muy ancho, observado ante todo por Eberth en los génglios me-
sentéricos infiltrados bajo la influencia de la inflamacion tifoidea. Este ba-
cilo se desarrolla sobre todo en la gelatina; liguniddndola rédpidamente. Es
un verdadero hongo de putrefaceion, pero poco abundante. Pasa al hombre
por el agua de las bebidas.

3.° Microfitos que se han emancipado completamente de todo terreno no

animal, pero que, sin embargo, estén relacionados con el cuerpo animal 6
humano.

Se desarrollan en é1 y producen, durante el curso de la enfermedad in-
fecciosa, gérmenes que, trasplantados 4 un hombre sano, pero en estado de
receptividad, son capaces de multiplicarse y hacerse patogenos (Microfiios
contagiosos; contagios).

Las enfermedades producidas por microfitos contagiosos pueden divi-
dirse en cuatro clases:

@) La primera comprende los contagios que para su perfecto desar-
rollo exigen la intervencion de ciertas influencias telfiricas y atmosféricas,
¥ ofras poco conocidas. A este érden pertenecen ciertas epidemias histori-
cas, entre las cuales citaré tan solo el sudor miliar, el dengue, la influenza,
la fiebre de heno, Ya meningitis cerebro-espinal epidémica, el tifus Pelequial
y el tifus recurrente. Con el tifus recurrente encontramos por vez primera
un mierofito patégeno bastante conocido.

Spirillum Obermeieri.—Filamento delgade, contorneado en espiral,
de 0mm,15 4 0mm 2 de longitud, dotado de movimientos rdpidos y comple-
Jos, que se observa en cada gota de sangre sacada de la vena del enfermo
en el momento de su acceso de fiebre. Con un anmento de 400 diametros,

(1) Constltense los trabajos del Dr. Ferrén publicados en la Pprensa pro-
fesional y en el libro sobre La énoculacion anticclérica, antes citado,
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se encuentran siempre 1, 2 y ain més en ¢l campo del microscopio. Con la
crisis, que va acompafiada de sudores abundantes, el pardsito desaparece de
la sangre.

Desgraciadamente, no se le ha podido cultivar todavia. Por el contra-
rio, las inoculaciones hechas con sangre extraida en el momento del acceso,
dan el resultado previsto; Mensch lo ha demostrado particularmente hacien-
do auto-inoculacion. Pero, ile qué modo se verifica la trasmision del miero-
bio en los casos de contagio normal? No es posible formular ninguna hipd-
tesis satisfactoria en este sentido.

) El segundo grupo de enfermedades contagiosas nos presenta virus
que primitivamente se desarrollan, no en el organismo humano, sino en los
animales, y que, por esta razon, se deseriben ¢on el nombrs de zosnosis.

Dichos virus solo pueden trasmitirse al hombre por inoculacion (morde-
dura, herida, ete.) y determinan en él una enfermedad algo diferente de las
que producen en el animal, pero bastante earacteristica, sin embargo, para
que no pueda dudarse de la realidad de la infeccion. En este grupo, que
comprende el carbunco, ol muermo, la rabia, la actinomicosis y el eardunco
sintomdtico, encontramos los microfitos patbgenos mejor conocidos.

Bacillus anthracis.—DBacteridia carbuncosa. Bastoncito bastante gran-
de, rigido, completamente inmoévil, que se observa en niimero considerable
en la sangre de los animales carbuncosos (ganado vacuno, carneros, cier-
vos, ete.) Estos bastoncitos, cultivades en un terreno apropiado, 4 uva tem-
peratura de 19'C por lo menos, se multiplican rédpidamente por division,
producen largos filamentos que se segmentan, dan lugar 4 esporos brillan-
tes, redondeados, en nimero de 14 2 para cada bastoncillo, Y presentan
una gren resistencia al calor, 4 la sequedad y 4 la accion del alcohol.

51 el virus carbuncoso es inoculado en una pequefia herida de la piel,
determina en ¢l hombre una violenta inflamacion cuténes, que produce la
necrosis de los puntos préximos 4 la inoculacion, y los trasforma en una
escara mnegruzca que destaca mucho sobre las partes rojas, edematosa
(antrax, carbunco). Introducido con los alimentos, el virus carbuncoso pe-
netra en la sangre y produce una enfermedad general caracterizada por
ulceraciones intestinales, fiebre, hemorragias, fenémenos cerebrales graves,
¥ termina ordinariamente por la muerte.

Los bacilos del carbunco pueden, cuando se les somete 4 una tempera-
tura de 53°C, 6 tratados de diversos modos, llegar & ser menos virulentos y
servir para las vacanaciones preventivas. Pero estas vacunaciones solo dan
4 los rebafios cierta inmunidad contra la inoculacion carbuncosa, y no con-
tra el contagio por el intestino. Sin embargo, las primeras observaciones de
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Biichner y los trabajos de Pasteur sobre ]a atenuacion del virus carbunco -
8o, permiten esperar, para m4s tarde, una inmunidad completa por estas
vacunaciones.

Microbiwm lysse.—Pasteur ha demostrado que el virus de la rabia es
sugceptible de aumentar y disminuir de intensided por los cultivos. Se
atentia por inoculaciones y reinoculaciones en el mono; se refuerzan las
inoculaciones en el conejo y el conejillo de Indias. La inoculacion del perro
con un virus ribico atenuado, le hace refractario para la rdbia. El microbio
de la rabia no es conocido todavia.

Actinomyces Hongo estrellado).—Hongo que, en un terreno apropiado,
forma pequefias masas amarillas, del volimen de un grano de adormidera,
y mds atin, de las euales se elevan numerosos filamentos, ténues, inarticula-
dos, pero ramificados dicotémicamente. En la extremidad de estos filamen-
tos se forman expansiones caracteristicas, muy refringentes, bastante volu-
minosas, que se dividen en pequefias porciones. Todo el hongo tiene un co-
lor amarille, que llega hasta el pardo.

Los fragmentos de este hongo se introducen por la boca y se dirigen
desde luego hdcia las anfractuosidades de las cries dentarias. Entonces se
forman fistulas dentarias y abscesos submaxilares, cuyo pus contiene los
elementos jovenes del actinomiceto. Desde alli, se propagan por los vasos
linféticos y sanguineos. En los puntos en que se desarrolla el hongo, di
lugar & abscesos; en la lengua, el tejido conectivo retroperitoneal, medias-

Ainico y subcutdneo, determina inflamaciones andlogas & las de la piemia
cronica.

La actinomicosis se ha observado rara vez en el hombre, siendo mds
comun en los rumiantes, sobre todo en el ganado vacuno.

El carbunco sintomdtice, que apenas se observa méds que en los rumian-
tes, es producido por un bacilo, el cual se atentia de tal modo bajo la in-
fluencia de una elevada temperatura, que puede servir entonces con éxito
para las inoculaciones preventivas.

¢) En un teresr grupo se trata de contagios que pertenecen primero al
hombre, pero que en ciertos casos pueden ser trasportados & determinadas
especies animales, y en particular ser inoculados.

En los animales, la enfermedad presenta sin duda algunas diferencias
con la misma afeccion en el hombre, asl como en el grupo anterior la enfer-
medad en el hombre diferia un poco de lo que era en el animal. Las #edres
trawmdticas accidentales, la erisipela, la septicemia, la piemia, )a difteria,
y la més importante de todas estas afecciones infecciosas, la tuderculosis,
pertenecen 4 este grupo.
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Micrococcus erysipelae. —Pequefias granulaciones redondeadas, agru-
padas en cadenillas, sin movimiento propio.

Descubierto en el tejido celular de la piel y cultivado por Fehleisen en
el caldo-peptona-gelatina hasta pureza perfecta. Sa inoculacion produce una
inflamacion de la piel, con fiebre remitente muy intensa. La inflamacion
cambia de lugar. En las partes que rodean las placas erisipelatosas, se en-
cuentra una zona infiltrada de micrococos que se distingue con facilidad de
la zona sizuiente, infiltrada de pequefias células, y en la cual no son visi-
bles los micrococos.

La infiltracion por los micrococos y el exndado inflamatorio se extien-
den sobre todo por la red linfitica superficial de la piel (1).

(1) Constiltese la curiosa monografia titulada Estudio sobre la erisipe-
la por el Dr. Alfredo Stillé, version espafiola del Dr, M. Carreras Sanchis,
en la cnal se leen los siguientes parrafos:

<En estos tiltimos afios ha habido muchos profeseres dispuestos 4 admi-
tir la teorfa, segun la cual la erisipela es producida por un virus especifico.

Dicha doctrina, bajo una 1 otra forma, ha existido siempre y se ha invo-
cado para explicar el hecho de que las enfermedades contagiosas & infeccio-
sa8 se reproducen bajo tipos uniformes.

Leuwenhoeck descubrib las bacterias hace unos doscientos afios; pero se
ha necesitado ese largo periodo para desarrollar la doctrina existente, que
afirma que toda enfermedad de esa indole se halla bajo la dependencia de un
germen especifico orgdnico. Los progresos de esta teorfa fueron retardados
por la teoria zimbtica, que, aunque fantdstica en su concepcion, adquirib
bastante autoridad para que figurara su nombre en una nomenclatura ofi-
cial, en el grupo de las enfermedades febriles idiopéticas.

Pero dun cuando fuera cierto—que no lo es—que una sola y misma bac-
teria esté siempre relacionada con la misma afeccion, esto no explica el mo-
do como determina los fenomenos especificos de la enfermedad. Se ha su-
puesto que cada forma especifica de bacteria segrega un virus especifico que
produce el tipo morboso espseifico.

Pero eso es explicar dgnotum per ignotius.

El estado actual de la ciencia y de la opinion sobre este asunto, por lo
que se refiere 4 la enfermedad que nes ocupa, ha sido concretado por Orth
en las siguientes conclusiones:

1." La erisipela traumética epidémica es causada por un veneno existen=
te en la sangre, lo mismo que en las secreciones de la parte afecta.

2.* Dichas secreciones son capaces de producir la erisipela por inocula-
cion,

3.° Las bacterias nacen pari passu con el desarrollo de la erisipela.

4." Las bacterias se hallan en intimas relaciones con la causa séptica de
la erisipela, porque sus sintomas caracteristicos pueden ser producidos por
bacterias cultivadas artificialmente.
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Los microfitos de la difterfa, de la septicemia y de la piokemia no han
sido cultivados hasta ahora. Pero las diversas investigaciones practicadas
en este sentido han demostrado que, entre los microfitos de la putrefaccion,
existe gran nimero de especies que pueden, cada una en una especie animal
diferente, producir estados septicémicos. Asi es probable que, dun en el
hombre, ciertas especies de hongos de la putrefaccion puedan llegar & ser
peligrosas; una, obrando principalmente sobre las superficies mamelonadas

5.* Con todo, las bacterias no son més que la causa indirecta de la en-

fermedad, pues no se forman en bastante cantidad en la sangre de los ani-
males infectos, y se las puede hacer desaparecer sin destruir por completo la
actividad del liquido infectante.

6. Las bacterias pertenecen, al parecer, 4 las microsferas y 4 los es-
quizomicetos,

7.% Es probable que en las distintas formas de la enfermedad existan
diferentes micro-organismos; pero esta proposicion carece de pruebas,

En 1879, Tillmanns, de Leipzig, hizo algunos experimentos en este
sentido. Entre veintincinco tentativas que tenfan por objeto trasmitir la
erisipela por inoculacion directa & conejos bien constituidos y robustos, sélo
cinco veces se obtuvo un resultado positivo. En todos los casos felices el li-
quido incculado contenia bacterias, y la adicion de 2 6 4 por 100 de una
disolucion de écido fénico hacia absolutamente inerte un liquido de inocula-
cion que antes era activo.

Pero la presencia de bacterias, ora en las secreciones, ora en los tejidos
mismos, no es un fenbémeno constante en la erisipela. Parece, pues, proba -
ble que la erisipela no es siempre debida & la emigracion de semejantes
bacterias, y que los progresos de la enfermedad no son debidos en manera
algana 4 la presencia de esos micro-organismos. Segun Koch, el micro-
organismo distintivo es un da¢illus.

Que el contagio especifico hipotético produzca los sintomas de la erigi-
pela por una accion directa y primitiva sobre la san gre y el sistema nervio-
80, 6 que obre primero sobre el tejido que le recibe y sélo interese despues
los 6rganos distantes, 6 finalmente, que pueda obrar y obre, segun las cir-
cunstancias, de ambas maneras 4 la vez, es una cuestion pendiente ¥ que,
por ahora, creemos dificil resolver.

Probablemente el veneno erisipelatoso puede penetrar en la economia,
ora por una lesion del tegumento, ora por la membrana mucosa de la gar-
ganta 6 de los 6rganos respiratorios, del mismo modo que los virus dela
viruela, del sarampion y de la escarlatina,

La rapidez con que infecta la sangre y el tipo de la fiebre que resulta
dependeran de muchas condiciones; la primera de las cuales es sin duda la
actividad inherente al yeneno mismo, v la segunda la fuerza de resistencia
que posee el enfermo, Esta tltima depender4 tambien, en parte, de las con-
diciones que rodean al enfermo: un aire puro, una temperatura y una ali-
mentacion conveniente, la limpieza, ete,
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y las mucosas y produciendo en ellas una inflamacion diftérica; otra, pa-
sando directamente de una herida reciente 4 la sangre, sin dar lugar 4 una
inflamacion local y determinando una fiebre grave y pronto mortal (septi-
cemia); la tercera, ocasionando 4 su paso influmaciones flemonosas, infiltra-
ciones purulentas, trombosis, embolias, abscesos metastiticos, y una fuerte
fiebre remitente (piohemia).

Es ficil resumir los resultados obtenidos en las investigaciones para
descubrir estos microbios. Conocemos un micrococo, reconecible por su colo-
racion amarilla y su forma arracimada, el Slaphylococcus pyogenes aureus.
Rosenbach le descubrié primero en el pus de una osteomielitis aguda; mdés
tarde se encontrd igualmente en otras inflamaciones flemonosas, panadizos,
ete., y se le considerd como patbgeno. Por lo demds, se vé tambien en este
mismo pus un estafilococo blanco y otros mierobios, pero no todos patbge-
nos. Los productos de cultivo del Staphylococcus aureus, inoculados en el
brazo, dieron lugar en el Sr. Garsé, que intento el experimento en si mis-
mo, & un antrax del brazo,

Bacillus Kochii.—El bacilo de la tuberculosis es, con el bacilo de la le-
pra, el menor de los microfitos patogenos que conocemos. Es notable por

una membrana envolvente que s6lo se deja penetrar por las disoluciones al-
calinas muy fuertes.

Asi se explica la dificultad que existia para colorear este bacilo por me
dio de los diversos reactivos colorantes, con objeto de hacerle accesible al
diagndstico mwicrosedpico. Asi se explica tambien su resistencia y su exten-
gion en todas las regiones habitadas por el hombre. Estd mezclado con el
aire, sobre todo en los puntos en que existen esputos de tuberculosos dese-
cados por el aire y el suelo. Pero como estos esputos son es pectorados, lo
mismo en las calles y plazas publicas que en las habitaciones, donde son
recibidos mds bien en escupideras 6 pafiuelos, ocurre que el bacilo tubercu-
loso se esparce por todas las localidades habitadas por el hombre, en los
puntos sucios mejor sin duda que en las demds partes.

El bacilo tuberculoso se implanta sobre todo en la superficie himeda del
drbol respiratorio.

Pero no puede desarrollarse en todos log individuos ni en todos los puntos,
La mayor parte de los individuos son refractarios 4 dicho bacilo y, 4un en
los que son susceptibles de infeccion, existen diversos grados de receptividad.
Algunas veces parece que un estado catarral de la mucosa de los bronguios
debe preparar el terreno al microbio; en ocasiones, este catarro es el pri-
mer efecto de la implantacion.
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Diversas condiciones locales intervienen
arrollo.

Solo en el vértice del pulmon, es decir, en los puntos que ménos parte
toman en la excursion respiratoria del torax, y que por consiguniente reci-
ben ménos aire, se deposita (al ménos en el adulto) el bacilo tuberculoso,
mientras que el resto del pulmen permanece intacto durante algun tiempo.

Finalmente, eiertos puntos determinados, los puntos en que los bron-
quios penetran en los alveolos, constituyen el punto de predileccion del mj.-
crobio.

Lo que sucede cuando el bacilo tuberculoso se ha desarrollado en el
pulmon es del dominio de la anatomia patolégica; yo no debo volver 4 ocu-
parme aqui de hechos que he deserito en otro lugar (1).

Solo me permitiré echar una ojeada sobre el proceso histol6gico elemen-
tal de las inflamaciones producidas por el bacilo de la tuberculosis,
las inflamaciones especificas tuberculosas. La primera manifestaci
estos procesos consiste en una infiltracion
la forma de nédulos, de mallas,
siempre circunseritas.

La forma nodular, miliar, de este primer producto de la inflamacion
tuberculosa, es la mds frecuente, siendo tan tipica, que, durante mucho
tiempo, se ha considerado el tubéreulo milia

T como el elemento especifico
de la tuberculosis. Aunque hoy no cabe concederle lo que podriamos llamar

el monopolio e la especificidad, el tubérculo miliar tendrs siempre una
significacion importante para el diagnéstico de la tuberculosis,

8i estudiamos los focos tuberculosos recientes, miliares & no, vemos
inmediatamente que la disposicion de los elementos que los componen pre-
senta un cardcter tipico. El centro de los nédulos 6 el eje de las mallas tu-
berculosas se halla ocupado por grandes células epiteliales, cuyo proto~
plasma, finamente granuloso, es muy refringente, y que contiene muchos
niicleos, algunas veces agrupados dos 4 dos. Si se estudia la cuestion mda
de cerca, se ve casi siempre, en medio de estas gruesas células,
células gigantes con numerosos niicleos excentricos y muchos n

tambien para favorecer su des-

sobre
on de
celular del tejido conjuntivo, bajo
¥ de otras intumescencias irregulares, pero

algunas
ncleolos.

(1) El lector encontrars dmplios detalles sobre estos interesantes puntos,
en Los grandes procesos morbosos, (Lecciones de Patologta general), por el
Dr. J, J, Picot; la Patologta celular, del Dr. R. Virchow, am]:ras traduei-
das por el Dr. M. Carreras Sanchis, y en la preciosa monografia sobre A7
conlagio de la tuberculosis, del Dr. Corral y Maestro, publicada en 1884
en el folletin de EL D1ario Mpico FarmacfuTico,
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Por el exterior, las células epiteliales estin rodeadas de una ancha zona de
células redondas. Esta uiltima zona contiene todavia capilares permeables,
mientras que, mds hécia el centro, los vasos estdn completamente oblitera-
dos y no se les puede inyectar, ni ain por una fuerte presion,

El bacilo de Koch se encuentra mds especialmente en las células gigan-
tes de que acabamos de hablar. El protoplasma finamente granuloso de estas
células, envunelve por lo general muchos de aquellos bacilos, que se hallan
dispuestos sin o¢rden,

Pero tambien se encuentran bacilos libres entre las células epiteliales,
ora aislados, ora reunidos por pequefios grupos.

Parece que la penetracion y el desarrollo del bacilo han producido:

1.° Una inflamacion circunserita, con exudacion celular,

2.° El aumento de las células del exudado para formar elementos epite-
lioides.

3.0 El desarrollo de algunos de estos en células jigantes.

Es de suponer que la produccion de las células jigantes sea debida 4 la
penetracion del bacilo en el cuerpo celular.

Si, con arreglo 4 esto, tenemos alguna razon para hacer al bacilo de
Koch responsable de todo el proceso inflamatorio tuberculoso, estaremos
todavia méds autorizados si estudiamos las metamorfosis regresivas especia-
les que presentan los productos tuberculosos. Me refiero 4 la necrosis ea-
geosa que, en cierta época, ha sido considerada, lo mismo que el tubéreule
miliar, como elemento patognoménico de la tuberculosis.

La necrosis caseosa, loe mismo que la difteria, d4 lugar 4 un producto
de color amarillo 6 blanco lechoso, que, atin en los Ultimos estadios de la
degeneracion, cuando el reblandecimiento y la disolucion han dado 4 esta
sustancia primitivamente solida una consistencia grumosa 6 pastosa, pre
genta una gran semejanza con ciertas especies de queso.

Desde el principio de la caseificacion, nétase & simple vista que la gra-
nulacion gris semitrasparente toma un aspecto turbio, blangnecino. El exé-
men histolégico nos demuestra una trasformacion de las células en masas
opacas, granulosas, irregulares, mal limitadas, en las cuales no permiten
reconocer nucleos los diversos reactivos usuales. Al hacer cortes se ve amenu-
do toda la masa recorrida por mallas fibrosas. l.os haces estdn dispuestos en
grupos alrededor de ciertos puntos del foco caseoso.

Creo que hay aqui un intento de formacien de tejido cicatricial. Pero
toda esta masa aparece tan contraida, y al hacer cortes muy delgados, tan
opaca, que debe renunciarse & descubrir otra cosa.

Cuando la degeneracion caseosa es completa, las partes mortificadas per-
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manecen algun tiempo sin ofrecer ningun cambio; despues sufren nuevas
trasformaciones quimico-fisicas, designadas con el nombre del restableci- l
wiento del foeo caseoso, Los elementos albuminéideos coagulados sufren una

especie de digestion y se trasformarian, como vemos en los nédulos caseosos

del cerebro, en una serosidad clara, amarilla verdosa, sino sobreviniera an-

tes una abertura del foco de reblandecimiento hicia el ex:
cuacion de los elementos disgregados.

Estas masas semi-disueltas, que forman una especie de papilla
ger comparadas al queso,

terior y una eva-

y IReracen

Pero no son caracteristicas, porque se pueden encontrar log mismog de-
tritus en los abscesos cuyo pus se ha desecado.

Pero volvamos al pulmon, ese sitio predilecto del bacilo de Koch. En
virtud de la inflamacion tuberculosa, de la caseificacion y del reblandeci-
miento, ciertos 16bulos primero, la mitad despues y por tltimo la totalidad
de un 16bulo, son heridos de muerte y eliminados. La denominacion #isis es
entonces parfectamente exacta,

Desde el pulmor, la enfermedad se propaga. Los esputos, ricos en baci-
los tubereulosos, inoculan siempre nuevos puntos de la mucosa, sobre todo
los que sufren roces 6 presiones enérgicas, 6 los cubiertos por un epitelio
protector poco sélido.

La inoculacion se verifica sobre todo al nivel de la laringe,
de las cuerdas vocales, en los repliegues de la glotis; siendo estos los puntos
de eleccion de las ulceraciones tuberculosas. Los esputos deglutidos produ-
cen en los intestinos delgado y graeso la ulceracion tuberculosa de los folicu-
los linfiticos y la tisis intestinal,

De este mismo modo, aunque mds rara vez, pueden ser invadidos la
nariz, la lengua, la faringe y el estémago.

Segun un segundo modo, la propagacion del virus y de la inflamacion
tuberculosa se verifica por las vias linfiticas del pulmon.

El bacilo tuberculoso produce una linfangitis especifica, que se traduce

simple vista por una erupeion de numerosos foliculos miliares, formando '
cadenas 4 lo largo de los vasos linféticos. El bacilo llega asi, de una parte,
& los ganglios bronguiales, de otra, 4 Ia superficie de la pleura. Los gan.
glios se tornan tumefactos ¥ sufren la degeneracion cageosa.

En la pleura, los fendmenos son méas complicados.

Hay casos en los cuales la erupcion de tubérculos miliares provoca una
inflamacion circunscrita y adherencias de las dos hojas pleurales. Enton-
ces, por un efecto de contacto, la pleura costal se inocula igualmente, y al
hacer la autopsia, encontramos en una misma extension las dos hojas cn -

4 lo largo




BIBLIOTECA DE «xL DIARTIO MEDICO-FARMAOEUTICO. 287

biertas de tubérculos miliares, y algunos nédulos en las vias linfiticas in-
mediatas,

Otras veces, la pleuresia adquiere por si sola una gran intensidad y una
vasta extension; los tisicos se hallan, como todos sabemos, particularmente
predispuestos 4 la pleuresia. Esta puede revestir la forma adherida 6 la for-
ma purulenta. Seria prematuro decir hasta qué punto, en la pleuresia de
los tubéreulos, el bacilo constituye el elemento causal; hasts qué punto de-
be referirse la inflamacion pleural 4 la hiperemia colateral de los vasos de
la pleura, consecuencia necesaria de los trastornos ocurridos en el interior
del pulmon.

Los hacilos pueden penetrar tambien en las vias sanguineas del pulmon
y por ellas en la circulacion general. Encontramos colonias, no solo en las
venas pulmonares, sino tambien en todos los puntos del cuerpo; la erupeion
de tubéreulos miliares nos indica la generalizacion de la infoccion.

Las tuberculosis diseminadas son sobre todo frecuentes en el higado, en
las serosas y en la coroides. Por lo dem4s, tenemos muchas razones para no
referir muy estrechamente la tuberculosis generalizada & la tisis pulmo-
nar. Esta no va seguida siempre de una infeccion general. Existen muchos
casos en los cuales la tuberculosis del pulmon no determina siquiera la tu-
berculizacion de los génglios bronquiales; otros, mds frecuentes todavia,
que terminan por la caseificacion y la cretificacion de los génglios, ¥ en
los cuales la obstruccion de las vias linféticas se opone 4 la generalizacion
de la infeccion.

No olvidemos tampoco que, en el cuadro habitual de la inflamacion tu-
berculosa, los productos especificos se hallan rodeados por una aureola de
tejido embrionario, que contiene vasos sanguineos y puede, en ocasiones,
dar lugar 4 la secuestracion de las masas caseosas. Esta secuestracion ter-
mina & veces per supuracion y eliminacion; tambien puede abocar al enquis-
tamiento y la tolerancia de las partes muertas. De cualquier modo, indica
para el organismo la posibilidad de desembarazarse nuevamente de los mi-
crofitos que en él han penetrado, y permite considerar muchas veces la
tuberculosis pulmonar como una enfermedad local, ¥ por consiguiente cu-
rable,

Bin embargo, no cabe negar que la tuberculosis del pulmon determina
una modificacien profunda de todo el organismo ¥ que, entre otros fendéme-
nos, dé lugar, en los descendientes de los tisicos, 4 una predisposicion in-
nata para la tuberculosis, En este sentido, puede decirse de la tuberculosis
que es hereditaria, sin precisar por esto que, en el momento de la procrea-
cion, ge trasmita de los padres 4 los hijos.
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Sorprende desde luego la predisposicion morbosa de los sujetos escrotu-
loses por herencia para las diversas causas de inflamacion. Las menores
causas, que en el hombre normal pasan desapercibidas, tienen una influen-
cia notable sobre ellos. La anemia y la delicadeza del sistema vascular
aumentan en ellos esa predisposicion morbosa. Asi, las inflamaciones escro-
fulosas comienzan ordinariamente por una hiperemia, que desde el prinei-
pio dé lugar 4 una dilatacion excesiva de los capilares y de las venas.

Y, sin embargo, la marcha ulterior de la inflamacion en nada corres-
ponde 4 la violencia de este primer atague. La corriente sanguinea se hace
lenta en dichos vasos dilatados y relajados, En los puntos en que puede se-
guirse 4 simple vista el proceso morboso, en la conjuntiva, por ejemplo, se
observa la acumulacion de sangre en los vasos, Ia contorsion de las peque-
fias venas, ete., pero el cambio sanguineo es débil, la sangre tiene un co-
lor més oseuro, es azulada.

Viene despues la exudacion, 6 mds bien un fendmeno andlogo 4 la exu-
dacion, No se observa ni emigracion rapida de los glébulos blancos fuera de
los vasos, ni secrecion abundante, ni supuracion intensa. Se forma, es ver-
dad, un exudado celular, pero la exudacion es escasa. Las células no pasan
apenas de los limites de los vasos. Se acumulan en el tejido celular peri-vas-
calar y forman asi una infiltracion parenquimatosa que, dun en los casos
més fayorables, desaparece lentamente. Las secreciones superficiales son
espesas y ofrecen gran tendencia 4 desecarse.

Estas inflamaciones interesan sobre todo la piel, las mucosas, las arti-
culaciones de los escrofulosos, es decir, los puntos que mds particularmente
se hallan expuestos 4 las excitaciones accidentales, mecénicas & quimiecas.

Las investigaciones actuales no han podido demostrar todavia que el
bacilo de Koch desempefie ningun papel en la aparicionde tales inflamacio-
nes. Pero es lo cierto que se le encuentra en los productos de inflamacion
secundaria, que en todo tiempo han sido considerados como los més impor
tantes, como patognomonicos de la escrofula: me refiero & los infartos gan.
glionares escrofaloses.

Atn antes del descubrimiento del bacilo, se admitia ya que las degene-
raciones caseosas hiperpldsticas que, en la escrofulosis, interesan 4 menundo
los génglios del cuello y de otras regiones del cuerpo, no eran en realidad
més que inflamaciones tuberculosas, Hoy el hecho estd demostrado, y nos
explica al mismo tiempo la naturaleza de otras muchas manifestaciones es-
crofulosas.

Puede suceder, en efecto, y por fortuna ocurre muchas veces, que los
ganglios caseosos permanecen enquistados durante mucho tiempo, 6 son
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eliminados despues de una periadenitis supurada, y asi el organismo queda

protegido contra la funesta influencia del virus que contenian. Pero es evi-

dente tambien que estos ganglios pueden ser el punto de partida de una in-

feccion general del organismo por los bacilos tuberculosos, y dar origen 4
una tuberculosis miliar aguda.

Asl, estu enfermedad general tan peligrosa, que produce una fiebre vio-
lenta y ocasiona rdpidamente la muerte, esmas frecuente en los sujetos que
€n ofro tiempo habian presentado manifestaciones escrofulosas.

Pero muchas veces lag manifestaciones de la escrofula se mezelan con las
de una tuberculosis localizada, sobre todo cuando no se halla interesado el

pulmon, sino otro érgano: los huesos, el cerebro, los rifiones, el testiculo, la
mucosa uro-genital, ete,

Estas formas mixtas sélo se conocen de n
mas, en todas las cuestiones relacionadas co
detalles, muchos puntos im portantes que es

dispuesto que yo & reconocer el cardcter pr
signados.

n modo imperfecto, y, por lo de-
n la tuberculosis existen muchos
necesario profundizar. Nadie mds
ovisional de los hechos ayui con-

La tuberculosis es trasmisible 4 log animales. La encontramos en el ga-
nado lanar, y podemos hacer tuberculosos 4 los congjos ¥ conejillos de In-

dias inoculdndoles productos tuberculosos del hombre. En cuatro 6 seis se-
manas, la tuberculosis por inoeulacion d4

rdpidamente mortal. Al hacer la autopsia,

ganos ndduloes & infiltraciones amarillentas,

las y que sufren la degeneracion caseosa.
@).—El tltimo grupo de enfermedades contagiosas pertenece exclusiva-

mente 4 la especie humana. Los microfitos de esta categoria no se desarro-
Ilan en oiro terreno, y sblo se

al hombre,
En la virnela,

lugar 4 una enfermedad general
encontramos en los diversos ér-
constituidos por pequefias célu -

propagan por trasmision directa del hombre

la escarlatina y el saram pion, la trasmision se verifica por
el aire; en la sifilis, por inoeulacion; en la coqueluche y otros catarros con-
tagiosos por el contacto de la secrecion catarral co

sano. La lepra ocupa un lugar aparte.
El virus escarlatinoso penetra en el organismo humano con el aire ing-

pirado, y su accion local se revela poruna violenta irritacion inflamatoria del
istmo de las fauces y de la faringe,

n la mucosa de un snjete

Llega luego 4 la sangre, y, despues de un periodo de incubacion de 7 &
10 dias, determina una fisbre muy intensa y una gran sceleracion del pul-
so. Entonces aparece una erupcion bajo la forma de rubicundez difusa, pero
intensa, y seguida de una descamacion de la capa cornea del epidermis, La
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enfermedad eg muy contagiosa en aquel momento, Parece que los microbics
estdn depositados en parte en las capas superficiales de la piel, y quedan
libres al caer el epidermis,

La frecuente aparicion de una mefritis, 4 veces albumintrica, indica
que el veneno es eliminado tambien por las vias urinarias. El primer ata-
que suele conferir inmunidad contra los posteriores.

El virus ruldedlico es absorbido ignalmente por la respiracion y llega
asi 4 la sangre. Pasados unos 13 dias, d4 lugar 4 una fiebre bastante inten-
sa, ouya defervescencia coincide con la aparicion de una erupeion caracte-
ristica. Primero en el cuello y en las sienes, despues en el pecho y resto del
cuerpo se dibujan manchas rojas, 4 veces ligeramente prominentes y papu-
losas. Pasados algunos dias sobreviene tambien una descamacion, y en aquel
momento es mds temible el contagio. Parece, como en la escarlatina, que
el virus es eliminado en la superficie de la piel. En ciertos casos, la irrita-
cion inflamatoria se declara més especialmente en las vias de absorcion: las
mucosas nasal y bronquial.

La inmunidad que d4 un primer ataque es ménos completa que en lu es-
carlatina. Hay sujetos que han padecido el sarampion hasta tres veces.

Un porvenir proximo nos demostrar sin duda si conocemos 6 no el ver-
dadero microfito de la »irwela- Por hoy, se considera como tal una forma
especial de micrococo que se encuentra en la linfa variblica.

El veneno variblico se trasmite por el aire que rodea al enfermo. Pasa.
dos diez 6 doce dias, un escalofrio, anuncia la aparicion de la fiebre, que
apenag disminuye el tercer dia, cuando sobreviene la erupcion cutédnea. Es-
ta erupcion presenta una série de particularidades anatdémicas, cuyo estudio
detenido he hecho enmi Z'vatado de histologla patoldgica. Son manehas
de color rojo vivo, que aparecen primero en la cabezs y despues en el resto
del cuerpo. El quinto dia, despuesdel escalofrio, estas munchas se trasfor-
man en pépulas, y el sexto en vesiculas llenas de una serosidad clara (linfa
variélica). Cada vesicula ofrece una estructura areolar, debida 4 que el exu-
dado no levanta las células epidérmicas en masa, sino las separa en capas y
en laminillas. El noveno dia, en el lagar de la vesfcula, se encuentra una
pustula, en la cual se ven glébulos de pus mezclados con la serosidad. Esta
pistula, de color amarillo-paja, rodeada de una aureola roja oscura, ofrece
un aspecto completamente caracteristico. 1l duodécimo dia, poco més & mé-
nos, las pustulas variblicas comienzan 4 desecarse; sobreviene una comezon
intensa que obliga al enfermo 4 rascarse, haciendo asi més profunda la le~
son primitivamente superficial y la cicatriz que debe reemplazarla.

La intensidad y la extension de esta erupcion miden el peligro que el pro
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ceso variblico hace correr al enfermo. Cuanto m4s extensas son las lesiones
(viruela confluente), cuanto mds profunda la alteracion vascular (viruela he-
morrégica), mds grave es el prondstico.

Por lo demds, debemos tener en cuenta las diversas complicaciones y las
lesiones consecutivas del sistema nerviosogsde los ojos, del pulmon, ste.

La inmunidad que confiere la viruela es absoluta. Por fortuna, esta in-
munidad puede adquirirse tambien por la inoculacion del coupox (zacuna),
de tal suerte, que los que han sido inoculados con el virus vacuno no deben
temer la viruela, 6 por lo ménos en ellos sélo se presentan las formas més
benignas.

A pesar de las investigaciones mds minuciosas, no se ha podido demos-
trar todavia, de una manera cierta, el microfito de la s{filis. Este parece ser
un bastoneillo, algo andlogo al bacilo de la tuberculosis, cuyo desarrollo es
lento y que parece tan adherente al terreno en que se ha fijado, que sblo se
puede trasmitir 4 otro individuo de la especie humana, es decir, que sélo se
puede inocular con una particula de dicho terreno, La inoculacion suele ve-
rificarse cuando hay contacto intimo de las partes genitales durante el coito.
Por lo general, existen pequefias escoriaciones de la piel que constituyen las
puertas de entrada del virus, A este nivel, sobreviene una ligera rubicun=-
dez que se presenta durante los primeros dias, despues desaparece de nuevo
y casi siempre pasa desapercibida. Sin embargo, el veneno se multiplica en
el punto de lainoculacion, se propaga un poco alrededor, esa bsorbido por los
vasos linféticos de la region y llevado 4 los ginglios correspondientes.

Es probable que en este momento una parte del virus haya atravesado
los ganglios y penetrado en la sangre.

Sin embargo, la mayor porcion se acumula provisionalmente en el
punto de la inoculacion ylos ginglios que de &l dependen. En estos pun-
tos produce, trasenrridos veintiocho dias, poco mds 6 ménes, nna violen-
ta irritecion de los tejidos. De aqui resulta una infiltracion celular, densa,
dura, del tejido conjuntivo que rodea el punto de inoeulacion (esclerosis
inicial) y una induracion andloga de los gAnglios de la region.

En la parte esclerosada se desarrolla el chancro duro ¢ chanero de Hun-
ter; los gdnglios tumefactos permanecen en tal estado darante algun tiem-
po, sin sufrir otra modificacion (bubones indolentes).

Despues do un periodo de cuatro semanas, todo el organismo se halla
infectado y no tarda en manifestarse una reaccion general contra el virus.
Ademds de una fisbre eruptiva, 4 veces muy pronunciada, sobrevienen di-
versas inflamaciones superficiales de la piel y de las mucosas Todas las va-

riedades de exudacion pueden presentarse en la piel de los sifiliticos, Hay
n
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sifilides eritematosas, papulosas, pustulosas, escamosas. Los cabellos caen
muchas veces, ete.

Cuanto m4s se tarda en tratar la sifilis, mds se extiende la inflamacion
especifica por las partes profundas, primero log ojos (iritis sifilitica) y los
testiculos, despues el cerebro, el sistema éseo, el higado y los demds ér-
Zanos.

A la sifilis tardfa se refiere la produceion de un tejido particular que,
por su consistencia blanda y eldstica, se ha designado con el nombre de
goma. Al principio es sonrosado y vaseular, més tarde blanquecino, y for-
ma nudosidades redondeadas, que efrecen por término medio el voldmen
de un guisante y se rennen por grupos. El microscopio permite encontrar
en ¢l grandes células embrionarias, apretadas unas contra otras, y que su-
fren aqui y all4 la degeneracion grasosa, Fatos gomas no se observan tan
solo en los 6rganos profundos, sino tambien en la piel y las mucosas. Ocu-
pan la capa conectiva y forman pequefios tamores que se reblandecen, se
rompen y llegan 4 producir lesiones profundas.

El virus sifilitico solo puede ser destruido en el organismo; no puede
ser eliminado. En ningun punto franquea la capa epitelial, ni del interior
al exterior, ni del exterior al interior del cuerpo.

Este hecho nos lo prueban ciertos casos de trasmision hereditaria de la
sifilis. El esperma de un hombre sifilitico, el évalo de una madre que pa-
dezca dicha afeccion, trasmite la sifilis 4 los nifies. Pero cuando la ma-
dre no se ha hecho sifilitica hasta los tiltimos meses del embarazo, no tras-
wite la enfermedad 4 su hijo.

En efecto, el virus tendria entonces que atravesar, ademds de la doble
pared capilar, la gruesa capa de los epitelios placentarios, lo cual es impo-
sible.

La terapéutica obra con frecuencia sobre este elemento. Por fortuna,
poseemos en el mercurio un medicamento que ofrece en el mas alto grado
la propiedad de hacer inofensivo el virus sifilitico en los jugos orgénicos.

Gonococcus Neiser.—8i se estudia, empleando procedimientos apropia-
dos de coloracion, la secrecion purulenta de la uretritis y de la vaginitis
gonorréica, se reconoce ficilmente que una parte de los glébulos de pus con
tiene en su interior, al lado del niicleo, un grupo de micrococos bastante
gruesos, en niumero de 4 4 20. Estos mismos elementos se ven libres en la
serosidad, al lado de los glébulos de pus.

Parece, pues, que en la infeccion blenorrigica, los gonococos son tras-
pertados 4 una mucosa sana, que en algunos dius se multiplican ¥ que des -
pues, & través del epitelio, penetran en las capas profundas. Cuando han
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interesado de este modo el parenquima, rico en vasos y nervios, de la mu-
©osa, se desarrolla una inflamacion y los glébulos blancos que salen de los
vagos absorben en su protoplasma los gonococos que encuentran,

Asi eargados, continiian su camino y llegan en parte con la secrecion
purulenta 4 la superficie del conducto, en parte 4 través de los linfiticos,
al interior de la economia.

Mientras que, por una parts la secrecion opera la eliminzcion del viras,
la absorcion, por otra, parece que amenaza al organismo con una infeccion
general. En otro tiempo se hablaba mucho de metastagis blenorrdgicas; hoy
todos estos hechos necesitan una comprobacion séria.

Bacillus leprae.—Aungue hasta shora no se ha conseguido cultivar
&l bacilo de la lepra, y con més motivo demostrar por la ino¢ulscion su na-
turaleza patégena, no puede dudarse que el barilo descubierto por Armaner
Hansen es la cansa de la lepra (elefantiasis de los griegos),

La lepra constitaye una afeccion que ha cambiado de cardeter en el tras-
curso de los siglos. Hace mil afios era un azote extendido por toda Euro-
pa, principalments por las costas del Mediterrdneo, que se comunicata por
simple contacto, obligaba 4 separar los leprosos del resto de los hombres, y
4 encerrarlos hasta sz muerte en lo que se llamaban lag leproserias,

En nuestros dias, apenas se encnentra més qua en ciertos paises, en las
costas de la Noruega, Espafia, Ttalia y Asia, no siando con muacho, tan ter-
rible como en pasados siglos. Del propio modo que la enfermedad en sf
misma, las mutilaciones que entrafia son ménos prouunciadas que en la
época de su mayor incremento; pues la lepra no es apenas contagiosa. Se
recogen con cuidado y se pueden contar los casos en que cabe demostrar el
contagio. Babés descubrié el bacilo en la vaina radicular de los cabellos,
Por el contrario, la trasmision hereditaris de la lepra ga considera hoy co
mo probable en la mayor parte de los casos. Parecs, pues, que la naturale-
zo del bacilo se ha modificado; habiéndose visto modificaciones semejantes
en la calidad del virus sifilitico.

La lepra es ante todo una enfermedad de la piel. En las partes del cuer-
Po ménos protegidas, en las mds expuestas 4 las violencias exteriores, apa-
rece yor placas nna rubicundez, una tumefaccion, y despues una infiltracion
celular bajo la forma de nudosidades, de tnmores; las partes prominentes,
la nariz, el arco superciliar, el pabellon de la oreja, la barba, log earrillos,
Jos labios, las falanges scn las primeras invadidas. Todo prueba que el ba-
cilo de la lepra penetra y se desarrolla bajo la influencia de violen clug ex-
teriores. No es diffcil, en los cortes finos de una piel leprosa, reconocer innu-
merables bastoncitos muy finos y muy cortos, que son los mds pequefios en-
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tre los bacilos patogenos conocidos. Se les encuentra por grupos en las grue-
sag células de los nédulos leprosos, pero se ven tambien en medio del tejido,
por fuera de las células,

Despues de la piel, el sistema nervioso periférico es el sitio predilecto
de las neoformaciones leprosas. Las infiltraciones gque ocupan las vainas
nerviosas producen una inseusibilidad de la piel (lepra anestésica), y esa
tendencia 4 las gangrenas parciales que hemos dado 4 conocer al hablar de
las trofoneurosis.

Con el nombre de Myecosis fungoide, Alibert ha descrito una afeccion
de la piel, bastante rara, que se caracteriza por la produccion de numero-
Bas exerecencias rojas, esponjosas, por un prurito intenso, y mds tarde
fiebre, disminucion progresiva de las fuerzas y la muerte. Yo he podido,
en numerosos capilares del cuerpo papilar, del dermis y del tejido grasoso
subcutdneo, encontrar tapones que obstruian la cavidad de los vasos y cons-
tituidos por colonias de estreptococos. Alld donde existian estos tapones
capilares, se veian grandes infiltraciones bajo forma de tumores redon-
deados.

El mismo fenémeno se observa en la zerruga peruana, que se parece
mucho & la micosis fungoide, pero que es' muy contagiosa, cosa que no
sucede en la afeccion de que acabamos de hablar.
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IIT,—VICIOS DE FORMACION Y DE DESARROLLO,

ENFERMEDADES DE EVOLUCION.

CONSIDERACIONES PRELIMINARES,

Es muy cierto que los desérdenes de desurrollo y de crecimiento deben
formar un grupo especial en nuestra clasificacion natural, fandada en la
etiologia, y sin embargo, se tropieza con muchas dificultades cuando se
quiere deseubrir la causa proxima, comun y caracteristica de todos estos
desdrdenes. {

Lo tinico que podemos decir es que las enfermedades que pertenecen 4
este grupo se relacionan & menudo con ciertos estados especiales de los or-
ganismos, de donde procede el organismo enfarmo; es decir, que se trata
de enfermedades innatas 6 mds bien congénitas.

La enfermedad congénita puede manifestarse de diversos modos. El
caso mds sencillo es aquel en el cual un vicio que presenta el padre 6 la
madre, se reproduce més 6 ménos completamente en el nifio,

Kl 6vulo, lo mismo que el espermatozoide, debe contener, en una dispe-
sicion intima é invisible de sus elementos méds finos, la idea del organismo
futuro, y, en condiciones favorables, esta idea debe traducirse por un plan
de desarrollo loeal 6 individual,

Cuando, en el momento de la fecundacion, se encuentran los dos facto-
res, el bvulo y el espermatozoide, cada uno ofrece el mismo plan de desar-
7olly de la especie, pero en cada uno tambien difiere el Zinfe individual, y
bajo este punto de vista podemos observar las mayores variedades,

No me refiero inicamente en este lugar 4 las particularidades debidas
4 la raza, la forma del crineo y de la cara, el color dela piel y las dife-
rencias en la aparicion de los cabellos; solo tendré en cuenta los numerosos
accidentes, realmente patelogicos, que pueden dar al plan de desarrollo de
la especie, tal como existe en el évalo y el espermatozoide, su sello indivi-
dual.

Las afecciones orgénicas de diversa indole, adquiridas & congénitas; el
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hidrocéfalo, la tuberculosis pulmonar, los tumores, las varias anomalias,
la falta 6 el exceso de susceptibilidad de ciertos brganos 6 sistemas, por los
excitantes vitales fisiolégicos, que depende asimismo de cisrtas particulari-
dades anatémicus,.... todas estas afecciones determinun en el plan de desar-
rollo de la rspecie cortenida en el gérmen masculino & femeninon, diversas
modificaciones, que pueden influir sobre el desarrollo de Iog nifios. Dichas
modificaciones, producidas por estados patolégicos de los padres, suelen
traducirse por una lentitud, y mds rara vez por una verdadera suspension
de formacion, que d4 Jugar 4 ciertos puntos débiles & & vacios en el plan
de desarrollo individual,

Ahora bien; si cada uno de los dos fuctores presenta, en el plan de des-
arrollo que aporta y en el mismo lugar, algunos puntos débiles, es de te-
mer, sin duda alguna, que el desarrollo de los nifios sea imperfecto en
aquellos puntos; si se puede explicar l1a funesta influencia de los matrimo-~
nios consanguineos subre los nifios que de ellos nacen.

Por el contrario, todos los puntos débiles de uno de los factores pue-
den ballarse compensados en el plan de desarrolls del otro por partes fuer-
tes; asi, dos padres medio sanos pueden engendrar un hijo completamente
sano (1).

Pero las enferme lades congénitas nos demuestran Gue mo se trata giems-
pre de una simple adicion 6 de una sustraccion. Asi como, en la formacion
de la cara, el nifio toma la nariz, los 0jos, la boca, eté., ora del padre, ora
de la madre, asi tambien elige los demas 6rganos con los puntos débiles
gue pueden presentar, més ¢ ménos modificados por el plan da lesarrollo
del otro factor.

Es bastante més dificil explicar cémo ocurre que, dog padres perfecta=
mente sanos, engendren & veces varios hijos, todos ellos con una misma
imperfeccion. Como ordinariamente o trata en estos casos de deformucio-
nes, e3 decir, de vicios por exceso b por defecto en el proceso formativo,
estamos obligados 4 admitir que el plan de desarrollo de la especie ha sido

(1) Estos hechos han sido resumidos por el Dr. Peter en la formula
siguiente: «Influencia neutralizante de un factor sobre otro, 6 conspirante
de un factor con relacion 4 ofro; tal es la doble ley de la herer cia relativa
4 los factores.s Esta influencia hereditaria no €3, Bin embargo, necesaria ni
fatal; porque, segun dice el citado Dr. Peter: <por lo mismo gque vive, el
producto poses una individualidad que le es propia, y en virtud de Ia cual
reacciona, de una manera personal, sobre las influencias del medio.» (Pe-
ter, Lecons de clinique médicale, Puris, 1873.
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influido de una manera funesta por la accion combinada de los planes de
desarrollo individuales de los dos gérmenes generadores.

Ocurre & veces que una y d4un dos generaciones estdn exentas de defor-
maciones congénitas, y que la generacion signiente es la linica que presen-
ta, como por un sfecto de resnerdo, el vicio de que estaba atacado el segun-
do 6 tercer ascendiente. Estos casos nos demuestran la tenacidad con que el
protoplasma conserva y reproduce las impresiones que ha sufrido algun
fiempo antes.

Pero de esto 4 remontar ese recuerdo del protoplasma hasta el origen
ascendiente mas remoto, hasta las especies animales que, segun la doctrina
de Darwin, precedieron & la especie humana; & designar ciertas anomaliag
del desarrolio ¢con el nombre do crdneo de mono, disposicien de los pelos
andloga & la del mono, pulgar de mono pierna de mone existe una gran
distancia, una série de dificultades que no me atrevo 4 resolver,

Antes de pasar &l estudio mds detallado de estus diversas anomaliag,
conviene fijar los limites de lo que ha de entenderse por vicios de formacion,

No debemos ocuparnos aqni de las enfermedades infecciosas hereditariag,
sobre todo de la sifilis hereditaria, en la cual el nifio recibe de sus padres
un capital de yirns sifilitico que no tarda en producir crecidos intereses y
hasta intereses compuestos, Existen tambien estados patologicos, pero no
congénitos, relacionados con alteraciones orgéaicas intrauterinas, por ejem-
ple, inflamaciones tranmdticas, embblicas. Este fltimo grupo no presenta
ningun criterio que permita distinguirle de un modo cierto de los vicios de
desarrollo; por lo tanto, debemos ocuparnos de &l en este lugar.

Sentadas estas consideraciones preliminares, distingniremos, segun la
época en que se manifiesia el vicio de desarrollo, vicios del primer eshozo
embrionario, vicios del desarrollo intrauterine y vicios del desarrollo ex-
trauterino, sobre todo del crecimiento.

1.°—VICics DEL PRIMER ESBOZO EMBRIONARIO.
(Monstruos dobles).
Los hechos de este 6rden se remontan al momento de la aparicion de la
linea primtiva en el areq pellucida ds la mancha embrionaria, Cuando s6lo

exigte una linea primitiva, diffeilmente podria explicarse como este primer
esbozo embrionario puede dar lugar 4 un desérden marcado del desarrollo.
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Pero no sucede asi cuando dos eshozos embrionarios deben encontrar 81
sitio en una misma 4Area trasparente, Muchas veces se observan gemelos en
un mismo corion; se necesita, pues, que se hayan desarrollado en un sélo
6vulo. Parece- por lo ménos posible que dos lineas primitivas se hallen dis-
puestas en el drea trasparente, de tal modo, que los dos embriones no e
molesten reciprocamente en su desarrollo. Acaso se necesite para esto una
area pellucida particularmente desarrollada.

Cualguiera que sea, en efecto, la disposicion de los dos esbozos embrio-
narios en la misma drea trasparente, el estadio de los ménstruos dobles nos
ensefla que los dos embrionarios pueden soldarse entre si y determinar una
modificacion reciproea de su desarrollo.

Admitamos que cada una de las dos lineas primitivas se encuentre hicia
el borde del areq opaca, y supongamos que, estando inmévil una de las 1j -
neas, la otra sigue alrededor de esta drea opaca: asf obtendremos toda la g6-
rie de las monstruosidades dobles.

El caso mis frecuente es aquel en el cual los dog eshozos embrionarios
se encuentran, frente 4 frente uno de otro, en el mismo meridiano de la
mancha embrionaria, hallindose ecasi juntas las dos extremidades anteriores.

En tales circunstancias, la union (pagatio) de los embriones se veriflca
rd en la linea media anterior, pero en puntos diferentes y con consecuencias
diversas bajo el punto de vista del desarrollo, segun la época en que se ve-
rifica la soldadura.

Si cada uno de los productos ha podido desarrollarse aisladaments du-
rante algun tiempo, quedan ambos més & ménos independientes uno de otro,
y se forman gemelos que sblo estin reunidos por una parte del cuerpo,
por ejemplo, el vértice de la cabeza (cefalépagos) la region glitea (pigopa-
gos) el esternon (zifYfagos), 6 el ombligo (onfalifagos).

En estos casos, se ha necesitado indodablements muy poco para que se
formen dos gemelos normales.

Encontramos, por el contrario, un trastorno de desarrollo muy mercado
en lo que se llama el janiceps. Se designa con este nombre un mobnstruo for -
mado de dos cuerpos, reunidos por upa enorme csbeza eon dos caras. Es
preciso admitir en estos casos que los dos ejes (cuerdas dorsales) se han re-
unido por su extremidad anterior, correspondiente 4 la silla turca. Las dos
mitades de la cabeza pertenecientes al mismo embrion no han tenido bas-
tante lugar para soldarse,

Pero nada se oponia 4 que la mitad izquierda de la cabeza de uno de
los embriones se reuniera & la mitad derecha de la cabeza del otro, para
formar una cara comnun, y esto es lo que ha sucedido.
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Cada una de las dos caras del janiceps estd formada por la mitad del
uno y por la mitad del otro. Cuando una de las caras comunes se desarro-
lla més, lo cual puede ser debido & que los dos ejes no estén exactamente
opuestos, la otra cara se atrofis; solo quedan las orejas, eomo vestigio de
esta cara (sinofo).

Se lluma loracodfdimo un mbénstruo formado de dos cuerpos bien des-
arrollados, reunidos por la parte anterior del torax, hasta el omhligo (1).

El gastro y el hipogastro-dfdimo se hallan constituidos ignalments por
dos cuerpos soldados por debajo de un ombligo comun.

Cuando la segunda linea primitiva, en vez de ser directamente opuesta
4 la primera, aparece separado hécia un lado, encontramos ménstruos con
union lateral. El diprosopo corresponde al janiceps, en el sentido de que
tambien en este caso se realiza la fusion de la extremidad anterior de log
ejes embrionarios. Tambien encontramos entonces una enorme cabeza sobre
dos cuerpos separados. Pero las dos cabezas estdn colocadas una al lado de
otra. Eun el punto de union, faltan las orejas; algunas veces los dos ojos in=
ternos estén fundidos en un ojo comun de grandes dimensiones. Cuando
existe una fusion lateral completa de ambos cuerpos, se obtiens el mesodfdi-
mo: esta monstruosidad, en la cual la mitad derecha de un individuo se ha-
lla unida & la mitad izqunierda del otro por una parte madia inlifocents,
g6 observa en los peces, pero nnuca se ha encontrado en el hombre,

Por el contrario, se ven 4 menudo monstruos (anadidimos), en los cua-
les dos cabezas (dicdfalos) 6 dos troncos (dicormes) descansar. sobre un selo
cuerpo. Se observan todos los grados posibles de esta anomalia. Para expli-
carla, es preciso sdmitir que las dos lineas primitivas estaban muy proxi-
mas una 4 otra por su extremidad anterior, y desarrollado hécia un mismo
punto de la periferia del area pellucida. Cuanto mis proximas se hallan en
su origen, mds tendencia ofrecen & reunirse, eubrirse y confundirse en una
linea vinica.

Existe un grupo particular de monstruos debles en el cual uno solo de
los dos embriones llega & sn completo desarrollo, mientras que el segundo
se atrofia mds y mds. Se designa el primero con el nombre de quidsito y el

segundo con el de pardsito; se le aplica igunalmente la denominacivn de fe-
tus sin fetu.

(1) Para la definicion y concepto de las diversas clases de ménstruos
que admite la teratologia, constltese el Diccionario de Medicina, Cirugta,
Farmacia, Veterinaria y ciencias auziliares, por el Dr. E, Littré.
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Se sabe que, aun en los gemelos bien conformados, uno puede ser bag-
tante vigoroso, mientras que el otro es débil ¥y muy pequefio, Algunas veces
se ha considerado equivocadamente el gemelo m4s débil como un producto
m4s joven y e ha utilizado este hecho para admitir la posibilidad de una
concepcion durante el embarazo,

En ocasiones, los dos gemelos, distintamente desarrollados, forman un
monstruo doble.

En el epicomo, se encuentra sobre la cabeza del autdsito una segunda,
cabeza, cuyo vértice se adhiere al vértice de la primera. Se trata aqui de
un cetalopago gue se ha atrofiado por un lado.

Hu el epignalp, el pardsito se halla reducido & la mandibula inferior,
que se presenta fija sobre el lado y hdcia atrds de la mandibula inferior del
autodsito.

El Zeterodidimo es un antésito viable que ofrece, 4 la manera del forg-
codidimo, un pequefio pardsito sujeto por delants del pecho,

Eu el notomelo y el pigomelo, el pardsito se halla reducido & una sola
extremidad fiju entre los hombros 6 sobre el sacro del autésito.

En todos estos casos, se trata de lo que se llama Setus in fetu por
émplantacion: enel fotus in foln por inclusion, en la inclusion fetal, el
parasito estd encerrado en el autbsito, 6 al menos cubierto por la piel del
autosito, Los tumores congénitos del coxis y del paladar, nos dan los casos
mds importantes de este grupo. Se ven, por ejemplo, en la parte inferior
coxigea de la columna vertebral, tumores que pueden llegar al voliimen de
una cabeza de adnlto, y cubiertos en todas partes por la piel.

Lia mese. principal de estos tumores se halla coustituida con frecueneia
Por un sarcoma meldnico; pero en su interior se descubren diversas partes
de un cuerpo fatal, miembros enteros, algunas veces huesos planos, & ele-
mentos parecidos 4 un maxilar y rodeados de dientes, ete.

Se ven tambien, en la parte superior de la columua vertebral, tumores
fijos por un pedicnlo 4 la silla turca, que pasan por el velo del paladar al
imterior de la cavidad bucal, y forman masas irregulares, dun fuera de la
boca. En estos tumores, la parte esencial se halla compuesta tambien por
un tejido sarcowatoso. Pero, entre las diversas masag, se ven colgar brazos
6 piernas incompletamente desarrollados, 6 bien se descubra una CATa, Teco-

nocible per dos puntos pigmentados que representan los ojos, y por un ori-
ficio bucal.
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o 10

—VI¢io8 DEL DESARROLLO INTRAUTERINO.

( Ficios de formacion).

La ciencia moderna se ha dedicado con una verdadera predileccion &
estudiar el modo de formacion del conjunto y de las diversas partes de nues-
tro cuerpo.

Coa un poco de imaginacion, podemos representarnos perfectamente ese
proceso no interrumpido que, & través de las diversas trasformaciones de
las hojas del blastodermo, termina por la formacion definitiva del cuerpo
humano.

No es este el lugar mds 4 propdsito para deseribir, ni siquiera de un mo-
do sucinto, etmo las hojas engroesan, se repliegan, se levantan, se inyier-
ten, se llenan de tabigues 6 reabsorben los ya formados, hasta que por fin
gus bordes llegan 4 soldarse y 4 constituir la primera cavidad del cuerpo.

Gran nimero de monstruosidades y deformaciones congénitas de cier-
tos 6rganos son la expresion de los trastornos que pueden sobrevenir en es-
tas diversas evoluciones, ora sean debidas & una imperfaccion del gérmen
mismo, ora dependen de una alteracion patolégica 6 de una situacion de-
fectosa del embrion.

A un defecto en la impulsion formatriz, debe referirse en primera linea
la oclusion incompleta de las diversas cavidades del cuerpo, las fisuras 6
hendiduras congénitas.

El diverticulo de Meckel, en el intestino delgado, es el primer grado de
una oclusion tardia del ombligo; despues viene la hernia congénila del om-
bligo y la eventracion completa, con procidencia de nno ¢ muchos brganos
abdominales. Podemos mencionar igualments la hendidura vexical (epispa-
dias), que suele truducirse por la falta de la pared anterior de la vejiga y
del pene, y dun por la separacion da los huesos del pubis y la falta de pa-
red abdominal, hasta la altura del ombligo.

Por parte del pecho, encontramos el kinto del esternon; una hendidura
longitudinal ds este hueso, que puede separarse bajo la influencia de las
tracciones muscnlares, pero que en manera alguna se halla cubierta por la
piel.

La reunion imperfocta de los arcos faringeos y de sus prolongaciones,
dd lugar en la boca al ludio leporine y 4 1a doca de lobo; en la oreja y el
cuello, & la fisura congénita del cuello.
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En las dos primeras anomalias se trata de una union 6 soldadura incom-
pleta de los mamelones maxilares superiores con el hueso intercostal ma-
xilar que forma el mamelon incisivo. Se pueden encontrar todos los grados
de esta anomalia, desde una ligera escoriacion del labio superior, sobre
todo en el lado izquierdo, hasta un hiato doble, del tamaiio de un dedo, y
que divide, no solo el labio hasta cerca de la region orbitaria, sino tambien
el velo del paladar y bbveda palatina ésea.

La fistula congénita del cuello resulta de la oclusion incompleta de una
hendidura faringea, sobre todo de la que se dirige hécia la oreja.

Es bastante comun observar una oclusion imperfecta de la cavidad cere-
bro-espinal, Ordinariamente se refiere este vicio de conformacion, menos 4
una falta del nisus formativus que & un estado kidrépico precoz del cerebro
y de la médula, 4 un hidrocéfalo interno.

El Zidrocefalo es la forma més debil, digamoslo asi, de este vicio de
conformacicn. Cuando el hidrocéfalo se forma en el momento en que el ce-
rebro y la médula se hallan todavia en estado vesicular, dichas vesiculas se
rempen, el cerebro y la médula dejan de form arse, y resulta la anencefalia
6 la amielia. En dichos casos, no existe, como se comprende, ninguna ten-
dencia 4 la formacion de una csja craniana 6 de un conducto medular. Ya
he descrito en las primeras paginas de este libro la notable semejanza que
presentan, bajo el punto de vista de la cara y del cuerpo entero, todos log
anencéfalos (cabezas de rana).

Excusado es decir que, cuando falta el sistema nervieso, la individuali~
dad desaparece.

Si el periodo de desarrollo es més avanzado ¥ sobreviene la hidropesia
enun punto mds localizado del sistema nervioso, se presentan esas hendidu-
ras locales del crdnes y de ta columna vertebral que se designan con log
nombres de encefalicele y de espina bifida. Los huesos y la piel que cubren
el cerebro se desarrollan & se detienen en su desarrollo, segun que el cerebro
mismo crezca 6 no,

Una presion exterior algo duradera sélo podria impedir el desarrollo del
feto en el titero cuando el liquido amniético faera muy escaso, pues dicho
liquido parece destinado 4 contrabalancear la nociva influencia de una pre-
sion de este género.

Tales condiciones se observan en los casos de germinus papyraceus. En
tales circunstancias, uro de los gemelos, bien desarrollado, ocupa toda la
cavidad aterina, mientras que el otro ha sido verdaderamente comprimido
contra las paredes del utero, trasformandose en un caddver pequefio y apla-
nado,
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Tratase ignalmente de gemelos atrofiados en los casos do ménstruos acar
diacos, en los cuales, ademds del corazon, falta la cabeza (acéfalo), 6 bien la
cabeza y el tronco (acorme), 6 se han trasformado en una masa informe, cu-
bierta de piel (anido).

Por una compresion pareial, pueden explicarse los casos en que una 1
otra extremidad es demasiado pequefia. Asi, el cerebroy la cavidad crania-
na pueden no desarrollarse (microcefalia). En otros easos, los 16bulos ante-
riores gon los tinicos que se han atrofiado, ademas de los bulbos olfativos y
los nervios bpticos: entonces faltan tambien la region media de la parte ante
rior del crdneo y de la parte superior de la cara, hasta la mitad externa de
ambos o0jos, que se reunen en un inmenso ojo medio (ciclopia). En tales cir-
cunstancias, las extremidades inferiores se atrofian y se confunden (sire
nas), y la implantacion viciosa de los miembros inferiores demuestra que
su reunion las ha impedido tomar la direccion normal.

Las luwaciones congénitas de las extremidadesy los pids deformes, pue-
den atribuirse igualmente 4 un trastorno de la evolucion normal , dehido 4
una falta de espacio en el interior del ttero,

El primer grupo de deformaciones intrauterinas, y el més interesante
para el médico, se refiere 4 las metamérfosis muy importantes, pero algo
complicadas, que sufre la cireculacion embrionaria para dar origen al cora-
zon y 4 los gruesos vasos; por las cuales log drganos genitales pasan del es-
tado indiferente al estado masculino 6 femenino, y segun las ouales se for-
man conductos de excrecion separados para el intestine, la vejiga y el apa-
rato genital,

Siel tubo cardiaco se incurva hécia la derecha, no solo la punta del
corazon se dirige hdcia la derecha, sino que se observa una inversion con-
pleta de los 6rganos asimétricos; el higado estard en el lado izquierdo, la
aorta en el derecho, la vena cava en el izquierdo (inversion de lus visce-
ras) (1).

En otros casos, el cayado de la aorta, entre la subclavia ¥ el conducto
arterial, puede sufrir una suspension de desurrollo: la sangre est4 entonces
obligada & seguir las vias colaterales dilatadas de la mamaria interna, de
la supra-escapular, de la cervical trasversa, y de otras arterias del troneo

para llegar & las partes regadas por las ramificaciones de la aorta descen—
dente,

(1) El Dr. Dureste ha dedicade, en su notable obra sobre la Produc-
céon de las monstruosidades, un largo capitulo al estudio de las causas ¥ par-
ticularidades de la inversion de las vizceras,
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La formacien tardia de los tabiques de! corazon es, por el contrario,
beneficiosa en los cases en que sobreviene muy pronto una esfencsis infda-
matoria de la arteria pulmonar y de las viloulas pulmonares. B este caso,
la sangre que, despues del parto, no puede llegar al pulmon por vias habi-
tuales, pasa 4 través delagujero oval que ha que dado permeable, y, por una
hendidura del tabique ventricalar para llegar al corazon izquierlo, la aorta,
Y. por el conducto arterial penetra de este modo en el pulmon, Esta es una
conformacion bastante defectuosa, como vemos en el estudio de la eignos
pero que durante algan tiempo es compatible con la vida.

Los vicios de conformacion del aparato genital se presentan ordinaria-
mente en la mitad inferior de los conductos de Miiller, que deben formar el
Utero. Sobreviene un #ero dicorne cuando los condactos de Miillor sblo se
sueldan en un conducto inico desde el orificio interno: un Wero bipartido
caando estdn bien reanidos, pero sus cavidades se hallan separadas por un
tabique; un ditero unicorne enando sélo se ha desarrollado uno de los con

duetos de Miller. El titero falta, por ltimo, cusndo los dos conductos o8-
tdn atrofiados.

15,

Bi los érganos genitales no siguen sn evolucion hdcia un tipo bien defi-
nido, masculino & femenino, se obtiene el Aerma  frodismo. Esta deformacion
suele ser m4s pronunciada en los 6rganos externos que en los 6rganos inter-
nos, y cuando se estudia al microscopio una gléndula genital, nbtase que en
realidad se trata de individaos masculinos. Uns pequeila hendidudura si-
tuada en la cara interna del pene y que parte del meato, constituye la pri-
mera tendencia hécia el hermafrodismo.,

En un grado mayor, esta hendidura peniana se extiende hasts la extre-
midad del pene, que tomu el aspecto del clitoris, mientras que sl prepucio
forma en cada lado un repliegue longitudinal.

Estos pliegues longitudinales se parecen tanto mds 4 los pequsfios lubios,
cuanto mds ofrece el pene mismo el aspecto de un clitoris,

Mds hdcia dentro se encuentra el utriculo prostitico trasformado en un
trgano de cierta longitud, y cuyo fondo pasa mucho de la prostats atrofiada;
se ven los ligamentos redondos y los ligamentos anchos, conteniendo estos
as glindulas genitales.

En lu ‘ar del escroto, n6tase en cada lado un repliegue que recuerda per-
fectamente los grandes labios.

Ordinariamente, estos replieguesse hallan vacios; pero hay casos en
los cuales uno de los testiculos ha descendido ménos; por lo demds, el her-
mafrodismo suele ser mds pronunciado en un lado queen el otro. Solo se
ha observado una vez en el hombre, un hermafrodismo en el cual .existian
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los testiculos y los ovarios en el mismo individuo. Er dicho caso, log érga-
nos genitales externos tenian més bien la apariencia masculina,

Hicia la cuarta semana de Ja vida fetal es cuando en la eloaea, que com-
prende las extremidades del recto, de la uretra, y en la mujer de la vagi-
na, aparece un tabique para formar 4 cada uno de estos conductos un orifi-
cio separado. Cuando uno ambos tabiques no llegan bastante bajo, persiste
la clvaca, resultando una deformidad bastante peligrosa por la inoclusion
de la vegiga.

Es frecuente la atresia simple del ano, que resulta de que la depresion
anal no es bastante profunda para ponerse en comunicacion con la parte
inferior del intestino.

3.0.—vIC108 PR DESARROLLO QUE S0L0 SE MANIFIESTAN DURANTE LA

VIDA EXTRAUTERINA,

Llegamos 4 una cnestion bastante dificil; la debilidad congénita de cier-
tos organos, de ciertos sistemas, de ciertas partes de nuestro cuer po, que al
Iacer No se revela por ninguna anomalia apreciable, y solo se manifiesta
despues como un trastorno morboso, ore funcional, ora material,

Sabido es que, mientras dura el desarrollo extra-uterino, hasta el mo-
mento en que termina el crecimiento, todos los 6rganos del cuerpo no su-
frem un crecimiento uniforme, sino que, por el contrario, las diferencias
que se observan en el desarrollo intra-uterino continttan durante la vida
extra-uterina.

El crecimiento de los diversos drganos pueds compararse 4 una carrera,
en la cual, ora va delante un caballo, ora otro. Al nacer, el cerebro ye
higado estén mucho mds desarrollados que los demds 6rganos. Cuando se
establecen la respiracion y la digestion, ocupan el primer lugar el pulmon
y el intestino. Viene despues el momento en que el nifio comienza 4 tenerse
en pié, 4 andar, 4 correr, 4 servirse de su aparato misculo-motor. Asi ve-
mos, desde el fin del primer afio al fin del quinto, un crecimiento conside-
rable de los huesos y de los musculos, lo mismo que de los nervios que 4
ellos abocan. El mismo fenémeno se reproduce mds tarde, de los 15 4 20
allos, en ese periodo durante el cual el cuerpo crece rdpidamente para
alecanzar las dimensiones ordinarias, En esta época, la sangre y los vasos
sanguineos, sobre todo el corazon, se encuentran bastante atrasados; y, sin
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embargo, es el momento en que el desarrollo de los 6rganos genitales yla
excitabilidad psiquica que resulta reclaman una cantidad de sangre bas-
tante mas considerable que antes: asi se comprends por qué el estableci-
miento de la pubertad suele ser un periodo del crecimiento expuesto & tras-
tornos morbosos. '

En esta época es cuando se presenta una falta de equilibrio entre los
6rganos en vias de desarrollo, y que aparece 4 menudo como la primera ma-
nifestacion de una debilidad congénita. Una cantidad—permitaseme la frase
—hereditaria del sistema nervioso se traduce por la reaparicion de las new -
rosis de los padres 6 de los abuelos, pero con Ja restriccion de que una neu-
rosis puede reemplazar 4 otra, que & ciertas neurosis de los antepasadcs
pueden sustituir sindromes ménos caracteristicos 6 alteraciones anatémicas
del cerebro y de la médula, La epilepsia, las psicosiy, el histerismo, el idio-
tismo, la gran corea, con suspension de desarrollo del cerebro, y dun el
hidrocéfalo, son frecuentes en este momento; vienen despues las paralisis
de los esfinteres, 1a lagoftalmia, la incontinencia nocturna de orina, la es-
perma torrea, el prolapso del labio inferior, lag faltas de acomodacion, el
daltonismo, comienzan tambien 4 manifestarse: en poco tiempo, se presenta
esa facultad especial del sistema nervioso, que consiste en ofrecer un aspecto
caracteristico, que se trasmite de los padres 4 su descendencia.,

En los momentos en que se verifica un crecimiento mds rdpido de los
brganos, es cnando se desarrollan la mayor parte de los fwmores. Ya he in-
dicado antes cémo comprendo la participacien ¢ la no-intervencion del sis-
tema nervioso en la produceion de los neoplasmas: ahora afiadiré que el
momento en que los 6rganos se desarrollan es precisaments aquel en que
son mds excitables. Asi lo demuestran ciertos estados inflamatorios 6 subin-
flamatorios del sistema 6seo.

Sin duda alguna, no podemos colocar exclusivamente la causa del 7a-
quitisino en un desérden morhoso, quizés inflamatorio, del desarrollo de los
huesos.

Ora se haga intervenir la trasmision hereditaria de una enfermedad in-
fecciosa (sifilis), ora una anomalia individual del cambio elemeantal, es evi-
dente que la accion de dichas causas es continua, pero que solo obran sobre
el sistema éseo en los dos periodos de mayor desarrollo de los huesos, es
decir, durante log primeros afios de la vida extrauterina y en la época en
que se establece la pubertad (reguitismo precoz y raquitismo tardio)., Lo
mismo sucede en el creféinismo, que se parece al raquitismo por su influen-
cia sobre el desarrollo de los huesos, impidiendo la trasformacion del car-
tilago en tejido éseo y modificando asi la forma del créneo y del esqueleto.
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La tuberculosis hereditaria interesa igualmente los huesos en vias de
desarrollo, y sabido es que la mitad ul ménos de los casus de earies fungosa
(tisis de los huesos) pertenece & la juventud,

Aun las modificaciones anatomicas que acompafiun al desarrollo de los
huesos pasan facilmente 4 la inflamacion 6 4 la produccion de tumores. Ci-
taremos como ejemplos la periostitis y la osteitis oxificante, la mielitis rare-
facieute y los numerosos casos de encondrosis, de exostosis, de periostosis,
de hiperostosis, ete. (1).

En restmen, el impulso del crecimiento disminuye la cohesion de las
diversas partes del sistema Oseo y le hace tanto méis impresionable 4 las
excitaciones exteriores cnanto mds reune una debilidad local en el plan de
desarrollo individual; de aqui results, ora una inflamecion, ora un tumor.

He elegido el sistema 6seo como ejemplo para indicar los puntos més
salientes en el estudio de las enfermedades del crecimiento; el lector puede
hacer las aplicaciones correspondientes & los demds organos.

Solo mencionaré aqui un grupo importante de enfermedades por exceso
de desarrollo loval; me refiero 4 los tumores.

Ya he trutado esta cuestion en la parte general de estos Klementos de
Patologla; me contentaré ahora con decir que, en gran nimero de tumores,
no podemos descubrir ofra cuusa que una debilidad 4 veces innata, de las
relaciones que unen ciertos grupos celulares con los érganos de union, y
gobre todo con el sistema nervicso: 4 esta debilidad, que puede igualmente
ger adgquirida, deben referirse las demds causas predisponentes de los tu-
mores.

No haré més que mencionar los estados inflamatorios, las eicatrices,
etcétera, y sobre todo la involucion senil de'todo el organismo, que favorece
la emancipacion de ciertos tejidos mds 6 ménos independientes {en particu
lar el epitelio), y que, ora sola, ora asociada 4 algnna inflamacion cronica,
d4 lugar facilmente 4 la produceion de carcinomas,

—Br e Lm—

(1) EI Dr. Gosselin ha insistido particularmente sobre la influencia del
crecimiento en el desarrollo de la ufia encarnada, de la exostosis epifisarias,
(que llama uberraciones de la adelescencia), de la osteo-artritis epifisaria
aguda (osteitis epifisaria, periostitis legmonosa), del artro osteitis tarsiana
6 tarsalgia de 1 s adolescentes, ete. (Gosselin, Clinijue chirurgicale de
l'hopital de la Charité, 3." edicion, tomo 1, 1879).
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IV.—ENFERMEDADES POR EXCESO DE TRABAJO.

Todo érgano que funciona de un modo exagerado se fatiga al cabo de
algun tiempo, y necesita cierto reposo para volver 4 ser capaz de un muevo
trabajo.

8i le falta este reposo, si las excitaciones continuas, aunque figiolégieas,
obligan 4 solicitar de él nuevos esfnerzos, el érgano accede hasta eierto
punto 4 aquellas exigencias, y trabaja més y mds; pero es de temer que este
excesivo funcionamiento llegue & tener consecuencias funestas y duraderas
para el érgano mismo y para la economia toda,

Ya hemos visto en las primeras pAginas (e este libro, de qué medios
dispone el organismo para sostener los brganocs cuando se ven cbligados 4
realizar un trabajo méds considerabla,

Pero la hiperemia de funcionamiento que emplea ante todo, gignifica
para ¢l érgano que funciona, no solo més elementos nutritivos para reem-
plazar los que se han gastado durante el trabajo, sino tambien m#e oxigeno
para el trabajo mismo.

Trabajo orgdnico es sindnimo de combustion,

En el cuerpo humano, como en todas partes, la destruccion es mds rapi-
da que la reconstruccion. Asi, el 6rgano que trabaja necesita, de tiempo en
tiempo algun reposo, para que la nautricion pueda llegar 4 equilibrer las
pérdidas. Pero sij en vez deeste periodo da descanso, el sistems nervioso di
constantemente la seffal de un nuevo trabajo y de una nueva hiperemia,
resultard un doble peligro.

Por una parte, es de temer que la sustancia de las células que fanecio-
nan sufra una pérdida muy pronunciada, que el érgano quede desgastado,
atrofiado, 6 por lo ménos tan aniquilado, que necesite largo reposo para su
restablecimiento. Por otra parte, la hiperemia de funcionamients constituye
por si sola, enando persiste mucho tiempo, un peligro sério.

Cuanto més ha durado nnz hiperemia arterial, mds tardard en desapa-
recer,

Laus paredes vasculares. y sobre todo las paredes venosas, que han de-
bido sufrir durante algun tiempo ura dilatucion pasiva, tienden 4 rela;

jarse,

¥, cuanto méds tarda el retorno al estado vormal, més towa la hiperemia
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activa la significacion de un estado morboso propie, qus puede ser el punto
de partida de alteraciones verdaderamente infumatorias ).

El aumento de trabajo y las enfermedades que de &l resultan se obser-
ven sobre todo en los érganos de la sepsibilidad y de la motilidad. Por un
empleo inmoderado de las fuerzas de tension que se hallan acumuladas en
reserva en el sistema nervioso central, podemos llegar 4 una excitacion
siempre nueva y suficiente de los aparatos terminales fatigados, y por lo
tanto, ménos execitables,

En los érganos que presiden 4 la nutricion y 4 Ja reproduccion se puede
llegar ignalmenta ul exceso de trabajo; dun entonces, por un ahuso del libre
albedrio, concentramog intitilmente las excitaciones fisiologicas en agnellog
Grganos, y les obligamos & un funcionawmiento exegerado, ¥ por lo tanto,
perjudicial,

Por lo demds, debemos decir que si el exeesivo trabajo es una causa real
de enfermedad, es raro que su influencia se revele por un cnadro morboso
bien definido; lxa més veces nos encontramos en presencia de sintomas de
bidos 4 diversas causas, y para los cuales el excesivo trabajo solo obra como
eausa ocesional y determinante,

La mayor parte ds los enajenados deben el establecimiento definitivo, la
explosion de su enfermedad, & nna sobreexeitacion funcional de la corteza
del cerebro. Si el fondo de la enfermedad resids en una debilidad congénita
Lereditaria 6 adquirida del cerebro, el estado actual consiste en una activi-
dad exagerada de las cblulas corticules que he determinado una hiperemia
excesive, pero mds duradera; de la corteza.

Con esta hiperemia persistente se estublece un elrenlo vicioso. L corte-
za hiperemiada es por esto mismo mds activa,

La biperemia gostiene por su parte esa exageracion funcional, ¥ jfeliz
el enferino (ue enenentra en su camino un médico bastante habil para inter-
rumpir, aunque sea con los medios mis endrgicas, ese cirenlo vicioso!

L

(1) Los fisiblogos han estudiado, desde huce mucho tiemyo, la influen-
cin de la fatiga 6 de un reposo demasiado prolongado sobre nutricion y la
actividad de los elementos anatémicos. Sabsmos que la fatiga modificy el
estado eléetrico de los misenlos, y wumenta el consnimo de oxigeno y la pro-
ducoion de dcido carbonico. Altera su excitabilidad y disminuye su trabajo
util. Lo mismo sucede con los organos de la inervacion v el sistema glandu-
lar. (V. Beaunis, Nowveauw Elements de physiclogic humaise, 1881, ¥
Waundt, Llemenios de fisiologia hwmeng, version espaiiols por el doctor
M. Carreras Sanchis, Madrid, 1882). Aplicads 4 la patologia esta nocion
etiolégica, ofrece un sinmimero de hechos ¥ ensafianzas précticas,
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El exceso de funcionamiento de los érganos de la reproduceion durants
el coito 6 las demés excitaciones sexuales andlogas, es quizd, més amenudo
de lo que 4 primera vista pudiera creerse, la causa de enfermeiados por fa-
tiga, y especialmente de atrofias. Algunas de estas afecciones solo se obser-
van en el sexo masculino.

Mientras que la nataraleza ha dado al hombre una potencia genital 1i-
mitada, en cambio ls ha concedido ese deseo inmoderado que e3 necesario
para la conservacion de la especie. Asi, sl hombre llega 4 exigir de sus br-
ganos reproductores wés de lo que estos pueden darle, ¥ concluye por sufrir
las consecuencias del exceso de trabajo que les ha impuesto.

Por mi parte, estoy tentado & referir ¢ priori todas las afecciones ner-
viogas especiales del sexo masculino 4 excesos i venere, reconociendo que
me es imposible, como & cualquier otro médico, medir el verdadero valor de
este factor etiolégico,

Ordinariamente se considera la miopia como consecuencia del excoso de
trabajo.

En la mayor parte de los casos se trata de una disposicion hereditaria,
Sin embargo, muchos miopes refieren el origen de su mal 4 una fatiga de
los érganos visuales por Ja lectura de pequelios caractéres, el trabajo con
luz insuficiente (1). Un mobiliario escolar defectnoso, con mesas muy altas.
6 demasiado bajas, con bancos demasiado separados de las mesas, etc., cons
tituye igualmente un factor importante, bajo el punto de vista que nos
ocupa,

Sin duda alguna, una tension excivamente prolongada de la acomoda-
cion no basta por sf sola para producir un alarge miento persistente del eje
visual, pero este resultado se obtiene enando 4 dicha tension se afiade una
convergencia extraordinaria de los ejes visuales, la contraccion de los mis-
culos oculares que alsrga el globo del ojo y concluye por distender la escle
rbtica, lo mismo que el extasis sanguineo que sobreviene en el 0jo, por una
gran inclinacion de la cabeza, y facilita el reblandecimiento de dichs mem-
brana,

Como todos estos fendmenos se observan igualmente, hasta cierto punto,
en condiciones normales, la miopia es precisamente un buen ejemplo de las.
consecuencias que entrafia el abuso de un organo por exceso de trabajo.

(1) V. Nélaton, Elementos de Patologia quirdrgica, version espafioys
de los Sres. Serret y Carreras, con notas del Dr, Creus Tomo IV,
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V.—ENFERMEDADES DE INVOLUCION.

Por regla general, la naturaleza ha reservado 4 todos los séres vivos una
muerte muy dulce, la muerte por regresion progresiva (involucion) de todos
los 6rganos.

Hécia los 30 afios, el cuerps ha alcarzado su completo desarrollo; entre
los 50 y 60 comienza la involucion. La formacion de la sangre disminuye;
la mujer deja de presentar peridédicamente su flujo menstrual; la naturaleza
se hace cada vez mas avara de ese tejido nutricio por excelencia, No puede,
como antes, dar 4 muchos drganos & la vez los elementos de una hiperemia
de funcionamiento; cuando el estdmago necesita nna mayor cantidad de san.
gre, el cerebro debe reposar, y reciprocamente. Solo de una manera rara,
incompleta, puede llevar 4 clertos Orgenos, por ejemplo, los sexnales, una
mayor cantidad de sangre. Con la disminucion de la masa de la sangre,
disminuye tambien la turgescencia vital de loa tejidos. L piel se deseca y
se arruga, la dureza del muscnlo en contraceion va perdiéndose, y hasta el
paniculo adiposo que, al desarrollarse, ha podido ocultar durante algun
tiempo la atrofia progresiva de los tejidos, se hace mds laxo y mds blando,
y solo nos d4 una imdgen imperfecta de la redondez cldsica de las formas
en la juventud.

Todos los 6rganos y todos los tejidos deben, necesariamente, sufrir &
consecuencia de esta debilidad de la nufricion general. Pero no todos los
‘Organos exigen la misma cantidad ds sangre para tomar de ella los elemen-
tos de su nutricion: unos exigen una llegada de sangre abundante y no in-
terrumpida, otros casi pueden pasar sin ella. Tios primeros, el ccrazon y el
higado, fraducen muy pronto las privaciones que han tenido que sufrir por
una atrofia de sus células principales; 108 segnndos, los tejides conjuntivos,
las rmembranas, los tendones, los ligamentos, las vainas, ete., persisten sin
cambio en su volumen normal, Entre estos dos extremos, se colocan todos
los demis 6rganos del cuerpo. Despues del higado figura el pulmon, luego
el sistema pervioso, enseguida el sistema muscular, y finalments, los elomen-
tos epitaliales.

Podria ereerse, por lo que acabo da decir, que gquiero referir toda la
inyolucion senil 4 esa disminucion en la formacion de la sangre. No hay
nada de esto. Por el contrario, me parece que cada drgano de nuestro cuer-
po tiene una duracion propia, bien definida, en relacion con las diversas
tages del desarrollo del individuo, que se halla conformado, en una palabra,
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Fara durar cierto tiempo. Estas diferencias indiv
ciadas en el aparato circnlatorio, los brganos de
genitales,

iduales son muy pronun- '
los sentidos y las gléndulas

Exigten ciertas formus ds involucion premsatura
plicar por un abnso del fancionamiento fisiologico.

Las fonciones de un érgano estén més & ménos consery
dicho drgano haya sido sometido

que solo se pueden ex-

udas segun que
4 un fancionamiento regular, que no haya
sido ejercitado, 6 que haya trabajado mucho. Todas estas condiciones infly-
yen ante todo sobre su desarrollo y el estadode sn nutricion,
visto en las primerss péginas de estos ELEMENTOS, pero las ventajas que re-
sultan de esta hipertrofia de funcionamiento constituyen un capital del cual
puede servirse mucho tiempo el érgano, al envejecer. Asl, un ejercicio metd-
dico facilita lag funciones del pulmon, fortifiea los misculos ¥ la larings,

Por ofra parte, la fulta de ejereicio, lo mismo que el usa excesivo, det:
mina la impotencia prematura y finalmente la atrofia
la division del frabajo se propaga mis
tin, durante todo el dia, repitien

¢omo hemos

ar-
del érgano. Hoy, que
¥y mas; hoy, que muchos obreros 8s-
1o como autdbmatas un mismo maovimiento,
con intérvalos regulares, no debien sorprendernos estos hechos,

Apenas creo necesario consignar que las alteraciones patelogicas que un
organo ha debido sufrir in fluyen de un modo muy mareado sobre su poten-
cia y su duracion. En primera linea deben eolocarse las inflamaciones cré-
nicas, sobre todos las provocadas por el abuso de los espirituosos,

Nos limitaremos 4 mencionar estas cauras de vej

ez normal 6 prematura,
Ahora bien, dicha senilidad

tpuede y debe llamarse enfermedad? Este
punto puede discutirse; pero lo indiscutible es que los tejidos, al envejecer,
Presentan un fenbmeno especial, que es ménos una causa de enfermedad que
una enfermedad efectiva; me refiero & la proZiferacion senil de los tejidos.
Lios epitelios y ¢l tejido éseo, quizds tambien la ténica in terna de las ap-
terias, se hallan particularmente expuestos 4 esa proliferacion senil; log
carcinomas epitelinles, la artritis deformante ¥ la endarteritis cronica,
entre lus enfermedad
en esta categoria.

son,
e3 de la vejez, las mds importantes de lag que figuran

El hecho de que dichos tejidos comienzan & desarrollarse por division
celular y 4 adquirir un cerecimiento desmesurada, precis

amente en el mo .
mento en que s ha dado la sefial de una r

egresion general, constituye una,
de esas paradojas patolégicas scerca de cuya naturaleza solo podemos foy-
mular vagas hipdtesis.

La miés seductors, ertre estas hipbtesis, es la de Thier

sch, que admite
que los tejidos epitelinles deben sufrir

una especie de ¢recimienty COMPEnsa
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dor en el momento en que la turgescencia vital disminuye en los vasos san-
guineos y el tejido eonjuntivo (1).

En estado normal, la multiplicacion de los epitelios se verifica por parte
del tejido conjuntivo; no tiene, pues, nada de partisular que en esfa parte
sobrevenga un acimulo de los epitelios de nueva fancion, es decir, que los
limites del epitelio avanzan hdicia el interior; pero tambien en estado nor-
wal, la menor resistencia existe hdcia el exterior: en este lado, pues, debe
verificarse el desarrollo de dicho tejido: si, como supone Thiersch, el sitio
de la. menor resistencia cambia en la edad avanzada, el epitelio proliferard
en ol tejido conjuntivo, es dezir, dard lugar & degeteraciones carcinoma -
t0sas,

Por mi parte, invocard otras dos causas para explicar la aparicion del
carcinoma en un punto determinado. Ante todo, el estado subinflamatorio
que ordinariamente presenta el punto en el cual, la infiltracion celular que
resulta dd lugar 4 un reblandecimiento, 4 una fusion de las fibras conecti-
vas, ¥ disminuye la resistencia del terreno hdecia el cual tiende & proliferar
el epitelio.

En segundo lugar, la gran independencia gue presenta el desarrollo del
tejido epitelial. El epitelio no sufre nunca de un modo completo esa suspen-
sion de desarrollo 4 que se hallan sometidos todos los demés organos desde
Jog 20 afios. En virtnd de la caida incesante de las células mis viejas, el
epitelio sufre pérdidas continuas, reemplazadas constantemente por la pro-
dunecion de células jovenes.

El grado de este desarrollo lo fija probablemente el sistema nervioso.

En otro lugar de ests libro hemos cuncedido al sistema nervioso una in-
fluencia considerable sobre la fijacion de los limites del desarrollo zormal;
el descubrimiento reciente de terminaciones nerviosas en el epitelio nos per-
mite atribuirle tambien este mismo papel sobre el desarrollo epitelial.

Esta influencia del sistema nervioso puede variar en grandes limites; si
en su origen dichs inflnencia es débil en todos los puntos; si en ciertas re-
giones existe ademds una causa hereditaria de debilidad; si se unen otras
razones, y sobre todo una relajacion inflamatoria del tejido conjuntivo que
sostiene el epitelio, se comprende que la accion moderatriz del sistema ner-
vioso gobre el crecimiento quede olvidada 6 completamente anignilada.

(1) V. la preciosa monografia del Dr. J. M, Charcot, Lecciones clinicas
sobre las enfermedades de los viejos y las enfermedades cronicas, version
espafivla del Dr. M. Carreras Sanchis. Madrid, 1583,
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Todas estas hipotesis tienen sin duda algo de atrevido; pero no pueden
explicarse de otro modo el hecho que nos ofrece la observacion diaria,

Las més veces, el carcinoma senil iteresu la piel, despues el estomago
¥ el intestino, el vitero, la pristata, ete.

El malwm senile articulorum (artritis deformante) se traduce de una
manera general por la tendencia de todo el sistema nervioso & una hiper-
plasia periférica. Se encuentran exerecencias cartilaginosas no solo en los
bordes de los cartilagos, donde dan lugar 4 las deformaciones caracteristicas
de la artritis deformante, sino tambien bajo el pericondro de los cartilagos
costales, y 4un los anillos cartilaginosos de la trdquea. Las alteraciones de
los cartilagos costales son las mis frecuentes, ¥ como es muy ficil hacer su
estudio microsebpico, elegiré un corte bastante fino de un cartilago costal
para estudiar en él las modificaciones histolégicas ¥ procurar reconocer su
naturalela,

Si se examina todo el corte con un ligero aumento, se ve desde luego que
estd dividido, por lineas bastante anchas, en 6 6 7 pequeiios territorios. Or-
dinariamente, una porcion central mayor, redondeada, est4 rodeada de par-
tes mds pequefias ovales. :

En las lineas de demarcacion muy refringentes, la sustancia fundamen- ;
tal del cartilago presenta nna segmentacion fibrilar y sufre un reblandeci-
miento progresivo, mientras que én el interior de los pequefios ferritorios
ofrece un aspecto homogéneo muy trasparente,

El tejido cartilaginoso sufre, pues, diversos trastornos de nutricion, que
podemos considerar como causa primitiva de la alteracion, y referir direc-
tamente 4 la sensibilidad,

Pero 4 este desérden de la nutricion se une indudablemente un segun-
do elemento, Las células del cartilago se hallan en todas partes en vias de
proliferacion. Resultan, por parte del pervicondro pequefias emivencias re-
dondeadas & conicas, tnicamente constituidas por tejido cartilaginoso, rico
en colulas y casi embrionario.

Esta es la causa de la deformacion tan pronunciada de la superficie del
cartilago. )

Ademds, las células centrales, las mismas que ocupan las porcio-
nes en que el cartilago estd reblandecido, se han multiplicado igualmente,
En el lugar de una sola célula, encontramos una masa de células redondea-
das; 10 6 20 células hijas estdn asi encerradas en la cdpsula de la célula
madre. Podemos juzgar por esto la potencia de proliferacion que poses una

célula de cartflago, dun vieja, y preguntar cudl s la causa de esta multipli-
cacion celular.
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Para el mal senil de las articulaciones, los patblogos se han contentado
con admitir una irritacion inflamatoria; de aqui el nombre de artritis de-
formante.

En mi concepto, debe pensarse tambien, para explicar esta proliferacion
senil de los tejidos, en una disminucion de la influencia nerviosa sobre la
asimilacion celular. Al mismo tiempo que la nutricion del cartilago por la
sangre ha disminuido igualmente la accion moderatriz del sisteme nervioso
sobre la formacion celular, y las células, antes de desuparecer, han mani-
festado por ultima vez la més elemental de sus propiedades, la asimila-
cion.

Porque hasta akora no se haya descubierto todavia nervios en el cartila-
go, no estamos antorizados para admitir que el tejido cartilaginoso se halle
sustraido 4 la influencia nerviosa; y mi opinion puede apoyarse en el hecho
de que algunos casos de artritis deformante han podido retroceder bajo la
influencia de la corriente constante.

Muchas més dificnltades experimentamos para explicar la arferilis de-
Jormante (1), el proceso ateromatoso de las arterias.

Desde que Iooster demostrd al nivel de las placas esclerosadas de la
tinica interna, una hiperemia de los vasos motores y una infiltracion celular
4 su alrededor, es evidente que se trata de una inflamacion verdadera, aun-
que débil é insidiosa. Yo mismo he repetido estas investigaciones con gran
atencion, pudiendo confirmar toda su exactitud.

Pero, geudl esla cansa de esta inflamacioén crénica, y como es que, 4
parte de los casos de andarteritis sifilica de las arterias cerebrales, sblo la
observamos en los sujetos de edad avanzada?

Sin embargo, es preciso que encontremos una causa de esta vejez natu .
ral 6 patologicamente prematura del sistema srterial.

Dicha causa debemos busecarla en la dilatacion mecdnica del tubo vascu-
lor. Por su constituei6n, por su composicion anatomica, la arteria puede su -
frir un anmento moderado de tension. Es mds, se presta perfectamente 4
los excesos de tension que algunas veces debe sufrir, volviendo despues casi
4 su calibre normal.

Pero los estados febriles de gran intensidad y larga duracion, la exage-
racion de la actividad cardiaca bajo la influencia del aleohol, de las pasio-
nes, del trabajo muscular, ete., cuando se renuevan amenudo, dando lugar
cada vez 4 una dilatacion pasajera de los vasos, ¢no deben tener una aceion

(1) V. Cornil y Raniver, Manuel d‘listologie pathologique, 1834,
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acumulativa y dejar en pos de si un efecto duradero? ;Cuil serd este
efecto?

En primer término, una dilatacion general del sistems arterial, como
efectivamente se observa en todos los viejos. Despues, una irritacion mecd -
nica mayor en los"puntos en que el tubo musenlar estd fijo 4 las partes am-
bientes, impidiéndole sufrir los deslizamientos que reclama toda replecion
exagerada. Fstos puntos son principalmente los origenes de las diversas
arterias que parten de la aorta, de las arterias interoestaies, bronguiales,
mesentérieas, renales, y ante todo, los origenes de los gruesos tronecos pro-
cedentes del cayado de la aorta. Finalmente, importa tener en cuenta la
dilatacion exagerada de los puntos sobre los cuales va & tropezar con mds
fuerza la corriente sanguinea, al nivel de las curvas y de las divisiones de
un vaso.

En todos estos puntos, la irritacion mecdnica produciria, como conse-
cuencia préxima, una hiperewia persistente de los vasa-pasoruin, y como
consecuencia remota, la hiperplasia de la tinica interna. Pero lu enferme-
dad en su conjunto entra, hasta cierto punto al menos, en el cuadro de las
enfermedades de la vejez.
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CONCLUSION.

En el rapido estudio que precede he procurado clasificar segun su im-
portancia, las especies morbosas naturales.

Podria creerse que he pretendido introducir un nuevo sistema en pato-
logia y oponerle & los numerosos ensayos de clasificacion jue abundan en
nuestra historia médica.

Resulta, sin embargo, de mi exposiclon gue, contrariamente & estos di-
versos sistemas, no considero enfermedad en un individuo aislado como una
entidad morbosa, y que no intento clasificar los casos numerosos tan diver-
sos y variados. Cuando hablo de Patologia especial, quierc decir que la ma-
yor parte de los casos morbosos se hallan formados por la reunion de mu-
chas unidades morhosas naturales, halldndose estas caracterizadas por la
unidad de la causa morhesa y la uniformidad de su accion sobre el orga-
nismo.

Estag unidades morbosas naturales, estas especies morbosas lags agrupo
en un capitulo nueve que designo con el nombre de Patologia especial en
el sentido estricto de la palabra, y que considero como base de los conoeir
mientos médicos.

Desde hace unos veinte afios asistimos al nacimiento y la evolucion de
esta Patologia nueva.

Yo he procurado darla & conocer mejor separéndola del vastisimo cam
po de la Patologia descriptiva y casnistica, y modificando la forma habitual
de la Patologia general, con la que se confundia en gran parte.
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