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PROLOGO DEL: TRADUCTOR.

AN —

tompletamiénte agotada la primera Y ségunda edicion de' esta
obra, en un tiempo mucho mas breve del "que nosotros nos pu-
diéramos figurar, nos hemos decidido & reimprimirv esta tereera,
con el unico fin'de corresponder dignamiénte a la distineion 'y
fayor que deésde el primer momento se la ha dispensado por ¢l
publico.

Aparle de una' minuciosa y prolija: correceion en toda ella,
nos ha parecido conveniente afadir 4 la obra liminas eromo-
litografiadas, representando las variaciones sufridas por la tem-
peratura y el pulso durante el curso de ciertas enfermedades,
como la pulmonia, la viruela, fiebre tifofdea, ete., estudios de
muchisima importancia ¢ interés, tanto para el diagndstico,
como para el prondstico de dichas afecciones y aun no publica-
dos en ninguna obra espaiiola. '

Otra mejora introducimos en esta edicion . para la cual hemos
procurado reunir el mayor y mejor namero de datos posible; las
aguas minerales que fan frecuentemente cila el autor 50N ex-
tranjeras, y la mayor parte casi enteramenfe desconocidas por
nosolros; de suerte que, tanto por esto, como por la distancia
que de ellas nos separa, es casi imposible su aplicacion 4 los
casos en que Niemeyer las recomienda; asi, pues, era necesario
que tales consejos no fuesen complelamente infructuosos, ¥ su-
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puesto que nuestro pais es tan rico 0 mas que otro cualquiera en
aguas medicinales, nada mas justo que hacer un estudio compa-
rativo de las fuentes citadas por el autor y las que en nuestro
suelo se conocen.

De este modo podra verse que muchas aguas de Suiza, Alema-
nia, ete., tienen sus representantes en la Peninsula, segun re-
sulta de su analisis quimico; y puesto que su composicion y
temperatura es casi igual, probablemente sus efectos seran ana-
logos.

Esle estudio le publicamos en forma de Apéndice al final de la
obra, para evitar las numerosas repeticiones a que daria lugar
poner notas 6 Hamadas cada vez que el autor habla de dichas
aguas y batnios.

~ Tales son, en restmen, las modificaciones que hemos hecho
en esta edicion , con las cuales queda adornada la obra del ulti=
mo adelanto que en clinica se ha realizado, y de los datos que la
hacian aparecer incomplela, mo guidndonos otra idea al publi-
carlos, que.difundir entre médicos y alumnos los ultimos pro-
gresos realizados por la ciencia en este terreno.

E. SimANCAS.




PREFACIO.

La acogida hecha en Francia d la quinta edicion de este: libro, tradu-
¢ido bajo el nombre de Elementos de palologia interna y de lerapéutica;
el interés que entre médicos y alumnos se despertd i las ideas que profe-
so y & la manera como las he expuesto de los estrechos limites de una
obra de ensefianza escolar, me imponen ¢l deber de expresar aqui mi
grande reconocimiento & tan benévolos testimonios, Pero si en su forma
anterior, mi trabajo ha sido favorablemente juzgado por los lectores de
esas grandes escuelas francesas, cuyos gloviosos trabajos jamis he des-
preciado, por mas que haya podido dacirse, fengo mayor deseo de some-
terla i su aprobacion bajo su forma actual, es decir, revisada, casi
rehecha de nuevo, considerablemente aumentada y puesta al nivel de
la ciencia moderna. Debo i Mr. Lanwereyns (y por ello le estoy muy
cordialmente agradecido), la ocasion de publicar una traduceion france-
sa de esta tltima edicion, traduccion hecha bajo mi direccion, y que reu-
neg, lo mismo que la primera, todas las garantias de fidelidad; pero dife-
rencidndose de ella en que hecha, como digo, bajo mi propia direccion,
no va acompafiada de ninguna neta ni adicion extraiia. En efecto; como
el espiritu de mi libro no es seguir las tendencias de tal 6 onal escuela,
nidisentir cuestiones de dostrina, sino limifarme principalmente al es-
tudio de hechos conecienzudamente observados, sin avenfturar nunca mds
conclusiones que las que legitimamente se desprenden de él, no tenia ne-
cesidad de conciliar las opiniones llamadas alemanas con las que se cree
pertenecen exclusivamente i observadores franceses. La medicina es una
ciencia de observacion; y como tal no admite esta division; su naturale-
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za es la misma, cualquiera que sea el pais en que se cultive su estudio.
Bajo este punto de vista, pues, yo solo acepto la responsabilidad de mi
libro, que publico en Francia tal como acaba de salir de mis manos,

He dicho mis arriba, que esta nueva edicion ha sido profundamente
modifieada; y en eficto, pocos son los capitulos que he dejado segun los
escribi para las ediciones anteriores; he agresado algunos nuevos y tras-
formado otres tan completsmente, que sélo en el titulo se agsemejan, por
deeirlo asi, & los de la antigua edicion francesa; en fin, casi en todas par-
tes he afiadido, retirado 6 mcdificado. Entre estos cambios, citaré los
que el laringosedpio ha hecho sufrir 4 la historia de las enfermedades de
la laringe, y el gran desarrollo que he dado en general al estudio de los
sintomas fisicos de las enfermedades.

Los capitulos enteramente hechos de nuevo son, entre otros, los del
enfisema, las hemorragias bronquiales, el infarto hemorrigico, la tisis
pulmonal y el de la ictericia. Toda Ia patologia del cerebro y de la mé-
dula espinal ha sido profundamente modificada; he dado mayor extension
i la historia de las enfermedades de Ia piel, y he hecho un estudio méis
completo y extenso de las enfermedades infectivas. En fin, en todo el cur-
so de la obra he puesto gran cuidado en ajustarme & los trabajos que en
estos ultimos tiempes se han emprendids en el dominio de la terapéutica,
Y en consignar sus resultados, tanto, para justificar la honrosa confianza
que mi libro ha inspirado sobre toda & los médicos pricticos como, por-
que’ considero el feliz impulso’ tomado por la ferapéutica como uno de
los mis bellos privilegios de la época contemporinea.

Atribuyo yo este adelanto, 4 que algunos observadores han conipren-
dido cuil era el tinico camino que podia eonducir al progreso de la tera-
peéutiea, y se han empefiado en él con rara fortuna. As{ se confirma lo que
piiblicamente expresé hace siete afios. Dije en aquella época: «que seria
absurdo esperar para preseribir los medicamentos, & que nuestros cono-
cimientos sobre su modo de obrar, y sobre los procesos patolégicos, es-
tuvieran bastante adelantados para que'el tratamiento se desprendiera de
ellos naturalmente; este ohjeto ideal, digo, nunea llegari 4 conseguirse, y
es en vano que se espere llegar 4 la presoripeion médiea, como se llega &
la resolucion de un cilenlo hecho con datos conocidos. Lamentdbame de
que ciertos médicos, en lugar de poner por si mismos algo para hacer ade-
lantar la terapéutica, cifran toda su confianza en'los trabajos de las'so-
ciedades de fisiologla & patologia, & en las revelaciones de los laborato-
rios de qufmiea. De estos sitios han podido salir algunoes provechoses
consejos; pero nuneca nada que haya podido directamente utilizarse para
el tratamiento del hombre enfermo. Creo ademds haber demostrado gue
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la experimentacion de los medicamentos en los animales y en el hombre
gano, cualquiera que haya sido su valor cientifico, no ha dado hasta ahora
ningun resultado inmediatamente aplicable en terapéutiea, y que la conti-
nuacion de estas experimentaciones no nos permite esperar dicho resulta-
do para el porvenir, En fin, no temo afirmar que aun los admirables pro-
gresos de la patologia, han sido de poco provecho para la terapéuticu;
que 4 pesar de ellos, los resultados chtenidos & la cabecera del enfermo
no eran nada mejores gue hace cinenenta afics, y que en lo sucesivo se-.
guirian siendo estériles para el fratamiento, si no entraban en una via
mis conforme al objeto supremo de las ciencias médicas, que es lu cu-
racion de las enfermedades.»

Despues de demostrar que la terapéutica no podia esperar socorro al-
guno direeto de ningtina otra ciencia, y que era preciso estudiarla por
si misma y eémo eciencia independiente; despues de haber designado el
métedo empirico gomo el tinico aplicable y racional para su estudio, co-
mo para el de eualquiera otra ciencia natural, exponia extensamente los
elementos que hoy poseemos para erigir la terapéutica como ciencia em-
pirica independiente, cudles tenfamos atin que procurarnos y de qué ma-
nerd podiamos Hegar & poscer lo que nos faltaba, Hacia observar que una
clencia empirica debe, ante todo, apoyarse en el conocimiento exacto y
completo de los hechos; que cuanto més riguresas fueron las observacio-
nes, mas justas serian las conclusiones; que por el contrario, las ohserva-
ciones inexactas ¢ incompletas no podian producir sino lo confusion y el
error, en terapéutica como en todo; que si las leyes terapéuticas de la an-
tigua medieina, apoyadas en parte sobre la experiencia de muchos siglos,
eran reconocidas como falsae, no era debido mis que @ la falta de preci-
sion en las observaciones; y que la vaga impresion de utilidad 6 de peli-
gro de tal ¢ cual medicamento notenia ningan valor cientitico. Que los
datos empiricos necesarios para deducir de ellos leyes dignas de confianza
y ttiles al arte de curar, no podian obtenerse sino con observaciones he-
chas exclusivamente en vista de la cuestion que se trata de resolver, A
saber: efeclo terapéutico de los medicamentos, Que sélo & este precio, es
decir, si los clinicos y los médicos, sobre todo aquellos que se encuen-
tran 4 la altura dola ciencia y estin familiarizados con todos los recur-
sos del arte del diagndstivo, llegaban & convencerse de que el prineipal
objeto de sus estudios debia ser el andlisis més escrupuloso y sincero de
los funbmenos morbosos observados antes y despues de emplear un me-
dicamento 6 un métode curativo, y la comparacion enfre uncs y otros,
quegdlo 4 este precio, digo, podia esperarse dar un base sélida al edifi-
cio terapéutico. Que este género de trabajos sumamente laborioses habid

TOMO 1. 2
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estado descuidado hasta hoy, porque de él no se esperaba ningun resul-
tado. Pero que este concepto pesimista guniinistraba por si mismo la
prueba del poco caso que se habia hecho de los admirables progresos rea-
lizados en los tltimos afios por el arte del diagnético apoyado en los sinto-
mas fisicos, por la anatomia patolégica y por laquimica fisioldgica y pa-
tologica. Que si ninguna de estas ciencias podia “hacer. progresar inme-
diata y directamente la terapéutica, no por eso-era ménos provechoso al
arte de curar, tode nuevo descubrimiento hecho en su dominio, puesto que
por una parte se llegaba & un conocimiento més exacto del objeto mismo,
cuya curacion se trataba de aleanzar, y por otra nos enseliaban estos des-
cubrimientos & conocer mejor el efecto obtenide por nuestros remedios.
Que segun mi conviceion, y desde el punto & que la ciencia habia llega-
do en nuestros dias, las mas profandas nociones sobre el desenvolvimien-
to y encadenamiento de los fendmenos morbosos, el mis exacto conoei-
miento de la marelia natural de las enfermedades, y los medios puestos &
nuestra disposicion para combatir esta marcha en todas sus fases y hasta
on sus menores modificaciones, nos daban derecho, nosblo d confiar, sino
# esperar con una certeza absoluta hechos terapéuticos perfectamente
comprobados por una rigorosa investizacion ejercida sobre los resulta-
dos obtenidos.y

Este que fué mi discurso de vecepcion en la universidad de Tubin-
cue, le terminaba hace siete afios con las siguientes palabras: wel traba-
njo es rudo, las dificultades grandes; pero enando hayais reconocido que
seste es el finico eamino que os puede condueir al objefo tan deseado, y
yque el menor hecho terapéutico comprebade con seguridad puede tener
»lo mis hasta extension, proseguireis vuestras investigzeiones con la per-
yseverancia que tnicamente puede elevar la terapéutica 4 la categoria
yde una ciencia exacta, digna de formar al lado de sus congeneres las
sdemds ciencias naturales.» Hoy puedo decir que mi esperanza ha sido
casi superada. Un gran nimero de excelentes clinicos y de pricticos con-
sumados, entre quienes cuente con legitimo orgullo muchos de mis anti-
suos discipulos, se han dedicado & estos laboriosos trabajos con ung
constancia y una exactitud que debian verse coronadas de un feliz éxito.
Los nuevos y preciosos trabajos hechos en el dominio de la terapéutica,
ciencia que durante tanto tiempo habia estado, por decirlo asi, comple-
tamente desenidada, han fijado definitivamente nuestros conocimientos
sobre los efeetos curatives de muchos medicamentos muy importantes,
sobre los cuales hasta entonces no se teninn sino nociones conlusas. Eu
todas partes han sido apreciados estos trabajos ensus justo valor, y pue-
de decirse que han dado el tltimo golpe al doloroso pihilismo de nues-
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tros antecesores. Los resultados obtenidos, enfre los cuales solo eitaré
como ejemplo, la comprobacion del efecto antipyrético de la quinina en
1a fiebre tifdidea y la pneumonia, y la determinacion exacta de las indi-
caciones de la digital en las enfermedades del corazon, han dado un nue-
vo impulso i esta clase de investigaciones. En la justa suposicion de que
aun el grosero empirismo de personas extrafias 4 la ciencia meédica, que
predican como panaceas infalibles, ya lag curas con agua fria, 6 el trata-
mienfo de la dieta seea, podia apoyarse en algunes hechos positives, se
han sometido tambien al mis severo andlisis los efectos curativos de los
procedimientos hidroterfipicos, y.los de una restriccion largo tiempo con-
tinuada de la eantidad de agua introducida en el organismo. Esta lauda-
ble abnegacion de un nécio orgullo de raza ha tenido su recompensa. A
ella debemos, entre otras cosas, ¢l exacto conocimiento de la influencia
que una sustraecion enérgica de calérico ejerce sobre la temperatura del
cuerpo en las enfermedades febriles. Aungque no hubiéramos obtenido
miis que esta ventaja, habia ya motivo bastante para felicitarse pues que
un arma efieaz contra peligros formidables, ha pasado de las manos de
individuos ajenos & la medicina, que con frecuencia hacen de ella un uso
desastroso, i las de médicos eruditos y experimentados, que conociendo
su extension y sabiendo medir sus efectos, le han hecho entrar definiti-
vamente en el fondo comun de los conceimientos médicos. Otra buena se-
iial de nuestros adelantos es la decadencia de la doctrina de Rademacher,
producto extrafie de una inteligencia perfecta de los defectos y de la in-
suficiencia de las leyes de la terapéutica tradicional y de un eulto ciego
& los principios carcomides de Paracelso; nna sefial todavia mejor, es la
disminucion entre los médicos instruidos del ntimero de homéopatas sin-
ceros y ereyentes, que llenos de confianza en los remedios y désis homeo-
piticas, no consentirian 4 ningun precio utilizar log descubrimientos que
acabamos de mencionar. Ojald puedan estas palabras y el contenido de
mi libro contribuir & dar impulso i las investigaciones clinicas, eada vez
mayores, en la tniea via que puede conducirles i su fin mis inmediato
y esencial, es decir 4 la comprobuacion positiva de los hechos terapéu-
licos,

Tubingue 1.° de Junio de 1865,

F Miemeyes.
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CAPITULO 1.

HIPEREMIA Y CATARRO DE LA MUCOSA DI LA LARINGI.

§. L—E*atogeunia y etielogia.

Siempre que los vasos de una membrana mucosa se en—
cuentran rellenos de sangre se produce un catarro, & en otros
términog, una secrecion anormal, una turgencia y una imbi-
bicion del tegido, acompanadas de una formacion mds ¢ meé-
nog exajerada de células jovenes. Hasta las hiperemias ane-
canicas de las mucosas dan lugar al catarro; tanto es asi; que
los catarros gastro—intestinales provienen con mucha frecuen—
cia de una compresion de la vena porta, y el bronquial de-
pende & veces de un obstdculo al retorno de la sangre desde
las venas bronquiales y pulmonares al corazon enfermo. Es-
tamos, pues, autorizados & reunir en un mismo capitulo la
descripcion de la hiperemia y del catarro de la larvinge, de
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los bronquios, ete., puesto que la palabra catarro no tiene el
sentido extricto que la da el vulgo, ni.se aplica exclusiva-
mente esta voz 4 las inflamaciones de las mucosas debidas &
un enfriamiento, y contra quienes tan eficaces son las infusio-
nes calientes y las eldsticas de franela.

Obsérvase que los individuos, aunque estén sometidos &
unas mismas influencias morbosas, presentan una distinta psre-
disposicion al catarro; y ademds, que la accion de unas mis—
mas causas’ provoca, segun sean las disposiciones individua—
les, unas veces el catarro en una superficie mucosa, y otras
en otra distinta. Esta predisposicion, parece coincidir en cier-
tos casos con la delicadeza del epidermis y la tendencia & las
traspiraciones, pudiendo decirse que los individuos mal ali-
mentados, caquéticos, que por lo general tienen ménos resis—
tencia contra las influencias morbesas, estin mds predispues-
tos & los catarros que las personas fuertes y vigorosas. HEn
ofros casos no hay nada fue nos explique esta extraordinaria
predisposicion. Una vida muelle parece que la aumenta, y en
prueba de ello yemos 4 las gentes del campo’ que constamte—
mente se exponen & las variaciones de temperatura y & las
injurias del tiempo, y estin sin embargo ménos sujetas & es-
tos accidentes que los hombres de gabinete, que apenas sufren
las influencias atmosféricas. Tampoco podemos explicarnos
bien, por qué unas mismas influencias producen con preferen-
cia en unos el catarro de la laringe, y en ofros el coriza, el
catarro bronquial 6 las diarreas catarrales. Sélo un hecho po-
demos afirmar, y es, que despues de repetidos catarros, la
mucosa de la laringe se hace m#s vulnerable, constituye en
cierto modo una parte débil, y bastan entonces las causas mas
ligeras para exponerla 4 nuevos ataques.

Entre las causas determinantes, contaremos en primer lu-
gar los agentes locales que irritan la mucosa laringea y pro-
vocan en ella el catarro; en este niimero citaremos la inspira-
cion de un aire frio, de polvos y vapores écres, y por otra par-
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te los gritos, las voces de mando militar, el canto y la tos
violenta. En estos tltimos casos, es lanzado el aire con gran
violencia & través de la glétis retraida, se produce un rudo
frote en sus bordes libres, y esto da lugar & una irritacion tan
directa como la que causan los agentes anteriormente citados.
La penetracion en la laringe de liquides irritantes, como el
agua muy ecaliente, da lugar & las formas mdas violentas de
la laringitis catarral.

En segundo lugar, vemos producirse catarros laringeos &
causa de enfriamientos de la piel, sobre todo de los piés y del
cuello. Asi sucede con frecuencia en los individuos que aban-
donan de pronto el abrigo del cuello ¢ las ropas interiores.
No puede negarse la relacion de causalidad que existe entre
estas dos cicunstancias, por més que sea dificil dar de ello
una explicacion fisiologica satisfactoria,

No es raro en tercer lugar, se propague el catarro desde
los drganos vecinos & la mucosa laringea. Sucede asi 4 me-
nudo con los de la nariz y los bronquios, sin' que haya nin-
guila nueva causa que agregue su accion & las que provoca-
ron el catarro primitivo. Otras veces, pasa de la faringe 4 la
laringe, como sucede sobre todo en la faringitis catarral de-
terminada por el abuso de los licores espirituosos, cuya aceion
directa se ejerce sobre la mucosa del istmo de las fauces. Des-
pues de los excesos biquicos suelen sobrevenir los sintomas
de un catarro agudo de la laringe, sobre todo la ronquera,
aun en aquellos casos en que los individuos no han gritado
ni cantado mucho. Los bebedores padecen casi siempre de un
catarro faringeo crénico, que tambien se extiende & la muco-
sa de la laringe.

Hay un cuarto caso en que esta afeccion es solo un sinto-
ma de otra enfermedad constitucional, debida & la infeccion
de la economia por un miasma 6 principio contagioso. Entre
las enfermedades infectivas que se localizan en la mucosa de
la laringe bajo la forma de un catarro laringeo, citaremos, de
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las agudas, el sarampion y el tifus exantemdtico, y entre las
crénicas la sifilis. Ignoramos hasta ahora la velacion fisiolG—
gica que existe entre los desérdenes de la nufricion observa-
dos en estas afecciones sobre la piel y las mucosas, y las mo-
dificaciones de la sangre que forman la base de estas enfer-
medades,

Agregaremos en quinto lugar & esta categoria, el catarro
laringeo que se observa en la grippe 6 influencia, & la vez que
otros catarros fuertes y extensos. Esta enfermedad epidémica
se asemeja mucho & los exantemas agudos por su invasion,
su extension y la grave alteracion del estado general que la
acompaiia. Los catarros dela grippe, pues, deben tambien con-
siderarse como sintomas de una afeccion constifueional, sino
es de una infeccion.

Por nltimo, en sexto lugar, suele acompaiiar esta afeccion
4 algunas tlceras, sobre todo & las tuberculosas, y & los neo-
plasmas de la laringe. Este catarro, que entonces se puede
llamar sintomitico, y que lo mismo que la hiperemia que se
produce al rededor de las tilceras y carcinomas de la piel,
ofrece tan pronto remisiones como exacerbaciones, es de una
gran importancia para explicar los sintomas, y sobre todo pa-
ra comprender las alternativas que presentan los fenémenos,
en los casos de tilceras 6 neoplasmas malignos de la laringe.

§. Il. —Anatomia patelogica.

En el catarro agudo de la laringe, no siempre presenta la
mucosa en el cadaver el grado de rubicundez y turgencia vas—
cular que parece debia encontrarse, dada la intensidad de los
sintomas y lo que por el exémen lavingoscopico habia podi-
do apreciarse durante la vida. Esta circunstancia, depende de
la riqueza de la mucosa laringea en fibras elasticas, distendi-
das durante la vida por el impulso de la honda sanguinea,
que pueden despues de-la muerte contraerse y expulsar, por
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lo tanto, la sangre de los capilares. En los catarros muy ‘vio-
lentos sobrevienen con mucha frecuencia pequeiias apoplejias,
equimosis, en el tejido de la mucosa, presentando esta en el
caddver una coloracion roja, uniforme ¢ punteada. Su super—
fivie estd ‘en parte desprovista de las edlulas epiteliales cilin=
dricas, gnarnecidas de pestafias vibratiles, que forman la pri-
mera de las capas epiteliales de la laringe.” Por el contrario,
cii el producto de secrecion algo turbio que se deposita sobre
la mucosa, se ven numerosas células trasparentes, en su rha=
yor parte de un'solo micleo, y células jovenes epitéliales des—
prendidas de las capas profundas ¢ de las eélulas epiteliales
de las'glindulas mucosas, conocidas bajo el nombre ‘de’ cor=
pisenlos mucosos. Bl tejido de 1a mucosa estd hinchado, mas
hiiimedo y relajado; y el subinucoso, es en algunos casos raros
asionto de una infiltracion’ sevosa considerable, estido que des—
eribiremos més adelante y separadamente con el nombre de
edema de la glotis,

En el catarro ergnico de la laringe; ofrece Ta miticosa un tin-
te rojizo vielado ¢ morvennzco (esta iltima coloracion ‘es debi-
dad un depésito de pigmentun procedente de equimosis an-
fvnmeqj Lios vasos son 4 veees asiento 'de una dilatacion va—
vicosa 'y estdn rellenos de sangre; la mucosa relajada ha per—
dido su elasticidad, ¥ su tejido’ esta por 1o general 1nds denso,
fuerte: ¢ hipertrofiado. La superficie parece en alguios casos
desigual 'y granulada, por el abultamianto y obstruccion de
los innumerables foliculos mucosos que contiene. Unas veces
estit cubierta de un moco gleroso poco abundante, y otras de
un producto de secrecion amarillo Y.copioso. Las células jo-
venes epiteliales, que mezcladas en gran ntimero 4 esta exu-
dacion mocg-purulenta ; producen én ella la opacidad y colo-
racion amarilla; son' més-opacas, granuladas. y encierran co-
munmente un niicleo dividido; son completamerite andlogas 4
las células jovenes:que se observat én los: dbscesos yoen: tal
esfado, ya no se les llama corpiisculos mucosos; sino corpitseu-

TONO 1, 3
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los de pus, por mds que en ciertos casos no sea posible dis—
tinguir uno de otro producto.

El exAmen laringoscdpico, que, segun hemos dicho ya,
nos permite apreciar las modificaciones anatémicas de la mu—
cosa laringea durante la vida con mucha més exactitud que
en la autopsia, ha probado que el catarro de la laringe no se
extiende siempre 4 toda la superficie de la mucosa, sino que
con frecuencia queda limitado & ciertos sitios. Asi se ven ca-
tarros que estin circunscritos & la mucosa de la- epiglotis, de
los repliegues ariteno-epigléticos, de los eartilagos aritenoi-
des, 6 bien de las cuerdas vocales superiores 6 inferiores. Un
fenémeno de mucha importancia es, el engrosamiento catarral
de la mucosa circunscrita entre los cartilagos aritenoides y un
poco por debajo de ellos, engrosamiento en el cual Lewin ha
reconocido una causa frecuente de la ronquera crénica que ke
observa, sobre todo, en los militares que han voceado mucho.

Ademis de las tilceras catarrales y las vegetaciones peli-
posas, de que trataremos en capitulos especiales, el catarro
crénico de la laringe, sobre todo el que acompafia & las ulee-
ras sifiliticas y tuberculosas , produce algunas veces una con-
densacion ¢ induracion del tejido submucoso. La trasforma-
eion de este tejido en una masa fibro-lardcea, que da aqui
con frecuencia lugar & una estrechez de la laringe y & la ri-
gidez ¢ inmovilidad de las cuerdas vocales, es un fenémenn
que se presenta tambien en el catarro, crénico, de otros orga—
nos, sobre todo en el (el estémago,

§. ITI.—Sintomas y marcha.

El catarre agudo de la laringe rara vez principia por pe-
queiios escalofrios; en la mayor parte de los casos, en que no
se extiende & la mucosa bronquial, la fiebre, que comunmente
se llama flebre catarral, falta hasta en los periodos ulteriores.
El estado general se sostiene en buenas condiciones, y los sin-
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tomas de'la enfermedad s6lo dependen de Ja alteracion funcio-
nal del drgano afectos

Acusan Jos enfermos desde un principio, una sensacion de
cosquilleo, y en los casos intensos de quemadura 6 de dislace—
racion en el interior del cuello, sensacion que aumenta por la
influencia de la palabra, la tos, etc. La sensibilidad de la mu-
cosa respiratoria no estd apagada sino en los bronquios de se—
gundo érden y cuando la cubierta de la epiglotis, los carti-
lagos aritenoides 6 de los ligamentos ariteno-epigléticos es
asiento de un catarro intenso, es tambien dolorosa la deglucion.

A esto se agrega un sintoma patognoménico de lag enfor—
medades de la laringe, & saber: la alteracion de la voz; esta
se hace mds grave, ménos pura ¢ ronca, concluyendo & veces
por volyverse afona. Sabido es que la voz se forma exclusiva-
mente en la laringe, que representa un instrumento de aire
con lengiietas membranosas. Las cuerdas vocales inferiores se
aproximan de tal manera durante la accion de hablar, que for—
man una prominencia en la laringe, bajo la forma de mem-
branas vibrantes. Cuado la columna de aire fuertemente espi-
rada las pone en vibracion, producen un sonido, cuya altura
depende, en un mismo individuo, es decir, en igualdad de
longitud de las cuerdas wocales, ‘del grado de tension 4 que
estan sometidas. En €l parrafo anterior hemos visto, que en el
catarro de la laringe se pone la mucosa tumefacta, se relaja
y cubre de un producto de secrecion més 6 ménos abundante;
si el engrosamiento ocupa las cuerdas vocales, la tension que
pueden comunicarlas los musculos de la laringe no'es sufi-
ciente para dar lugar 4 vibraciones bastante numerosas, que
produzcan un sonido tan alto como al que daban lugar antes
con igual tension, pero no tumefactas; la voz, pues, se hace
mas grave. Mas el abultamiento es mayor en un punto que en
otro, y las mucosidades que cubren las cuerdas vocales hacen
que su superficie sea 'desigual, lo cual altera el timbre dela
voz y desfigura el sonido; la voz, en fin, se enronquece casi lo
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mismo que la cuerda de un violon cuando estd bafiada de sus-
tancias viscosas, que entonces produce un sonido impuro. Por
nltimo, la relajacion y el engrosamiento de las cuerdas vocales
pueden llegar & ser tales, ‘que aun la mis fuerte tension que
puedan comunicarles los misculos dela laringe, sea insuficien-
te para producir vibraciones sonoras: la voz entonces se lhace
afona; se extingue. La extincion de la voz puede tambien de-
pender del considerable abultamiento de las cuerdas vocales
superiores, las cuales por dicha causa se apoyan contra las in-
feriores ¢ impiden la vibracion de estas nltimas. La voz ronca
de los enfermos pasa algunas veces stibitamente, al falsete mds
agudo; esto sucede cuando las cuerdas vocales tumefactas y
cubicrtas del producto.de secrecion, setocan en ciertos instan-
tes, lo que da lugar & nodos de vibracion, aumenta considera~
blemente el niumero: de vibraciones, y hace, por lo tanto, ‘que
los .sonidos sean més-agudos.

A la sensacion de cosquilleo, de quemadura, ete., y 4 la
ronquera, acompaiia una tos violenta. Teda irritacion viva de
la mucosa sana de la latinge, por ejemplo, la entrada de un
crerpo extrafio, produce por accion refleja violentos aceesos de
tog; pero cuando es asiento de una irritacion catarral , se pre—
sentan aceesos completamente andlogos, bajo la influencia de
la causa més ligera, que pasa & veces desapercibida y deun
moda- en apariencia espontaneo. Durante estas quintas se ponen
los mtigenlos de'la glotis en un estado de tension tetinica tan
considerabie, que en la inspiracion por que principia el acce-
so0y penetra el aire lentamente y:produciendo un silbido & través
de la glotis estrechada. Al contrarioy la expiracion convulsiva
que sigue & esta inspiracion lenta y ruidosa; mo puede: sino
momenténeamente abrir la glotis retraida, lo cual produce las
sacudidas bruseas y ruidosas de la tos. Los grandes esfuerzos
de expiracion hechos durante esta retraccion de la glotis, dan
por resultado comprimir, el contenido del torax y hacer més
dificil el retorno de la sangre venosa# esta cavidad, como su-
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cede durante los esfuerzos de defeecacion, 6 cuando se toca un
instrumento de viento; por esto cuando se fose, se pone la cura
roja, azulada y las venas yngulares se hacen prominentes.
En otros casos, y sobre todo cuando la enfermedad tiene cier—
ta duracion, el sonido de la tos es mds grave, por el engrosa—
miento de las cuerdas vocales, y 4 la vez ronca por la desi-
gunaldad de este engrosamiento. No suele ser raro que aunque
engrosadas, se pongan momentineamente en un estado de ten—
sion mas considerable, cuando una fuerte expiracion las im-
pele hacia arriba y encorva; entonces la tos ronea se hace chi-
llona, G bien pasa de pronto al falsete si dichos repliegues se
ponen en tontacto durante la expiracion.

La expeetoracion, mientras el catarro estd limitado 4 la
laringe, es escasa; al principio falta por completo, y si exis—
te es glerosa y trasparente, Kl esputo mucoso, esputo erudo
de los antignos, rara vez contiene ‘células desprendidas de epi-
telio vibratil; es mucho mas frecuente encontrar en ella cier—
ta cantidad de células jovenes procedentes de las capas pro-
fundas del epitelio 6 de las glandulas muciparas, es decir,
corpiisculos mucosos. En los periodos ulteriores de la enfer—
medad, sobre todo cunando principia el alivio, la expectora—
cion se hace mas densa, amarillenta, mis rica en células jo—
venes, y con tendencia ¢stas & tomar los caractéres de los cor—
pisculos purulentos. Esta forma de la expectoracion, «expec—
toracion mucosa—purulenta,» corresponde & los esputos cosi-
dos de los antighos médicos. '

Bl tejido submucoso rara vez estd tumefacto ¢ infiltrado.
por 1o cual el catarro agudo simple de la laringe, sélo de nna
manera exeepeional produce dispnea en los adultos; en estos
la glotis, sobre todo en su tercio posterior ¢ parte respiratoria
de Longet, que estd limitada por la base de los cartilagos ari—
tenoides, forma un espacio triangular bastante extenso y es
imposibley que sdlo la tumefaccion de la mucosa la haga inae=
cesible al aire, Hasta en los nifios, rara vez el simple catarro
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de la laringe produce una dispnea pertinaz; pues si bien su
glotis es més estrecha y forma en toda su extension una hen-
didura estrecha, las cuerdas vocales se mantienen en ellos ge—
neralmente & hastante distancia para no oponerse & la entrada
del aire, con fal que los miusculos crico-aritenoideos posterio—
res, que entran en accion & cada inspiracion, funcionen con li-
bertad. Basta hacer una ligera inspeccion con el laringéscopo
para asegurarse de que, funcionando regularmente los muscu-
los de la glotis, se abre ésta lo bastante para que una tume-
faceion moderada de la mucosa sea incapaz de impedir la en-
trada del aire, y provocar, por consiguiente, sintomas de disp-
nea. Sin embargo, en eiertos casos bien comprobades de la-
ringitis catarral intensa, fué tal la hinchazon de la mucosa
de las cuerdas vocales inferiores, ¢ de las superiores, que no
pueden sostenerse separadas unas de otras por la accion mus—
cular, que estuvieron los enfermos amenazados de sofocacion.

No deja de ser frecuente observar que nifios, que durante
el dia tosian y tenian alguna ronquera, sin por otra parte es—
tar enfermos, se despiertan de pronto por la noche con un pe-
noso aceeso de dispnea. La inspiracion es prolongada, suspi-
roga; los nifios, en un estado de agitacion extrema, ge revuel-
ven en su lecho desun lado & otro, ¢ se levantan bruscamente
v dirigen llenos de ansiedad la mano al cuello; su tos es ron—
ca y estridente. Estos accesos, que han solido confundirse con
el crup, y descrito con ¢l nombre de pseudo—croup, desapare-
cen ordinariamente & las pocas horas sin dejar ningun ves—
tigio, y 4 estos casos deben la reputacion de panaceas con-
tra el croup la leche caliente, las esponjas calientes aplicadas
al cuello, y los vomitives, «aplicados 4 tiempo,» creyendo que
le detenian con seguridad cuando dichos medios se empleaban
sin demora. Puede muy bien admitirse que estos accidentes
son debidos 4 un engrosamiento extraordinario, pero passjero,
de la mueosa, el cual da por resultado un estrechamiento,
tambien pasajero, de la glotis, que la aceion musenlar no pue—
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de vencer; andlogo®4 la obstruccion subita y absoluta de una
u otra fosa nasal, que se observa con frecuencia en el coriza;
6 bien que 4 la irritacion de la laringe se una como fenéme-
no reflejo una oclusion espasmddica de la glotis, como la que
deseribiremos separadamente con el nombre de espasmo de la
glotis. Pero nos parece mds admisible otra explicacion: estos
accesos se manifiestan casi exelusivamente durante el suelio,
v se disipan despues de cierto tiempo que el nifio se ha des—
pertado, ha gritado, tosido y vomitado, volviendo & declarar—
se cuando estd sumido en un suefio profundo. Segun esto, pa-
rece que la acumulacion de un moco viscoso, en la glotis prin—
cipalmente, quizd tambien su desecacion y aglutinacion de
los bordes del orificio, es lo que da lugar & estos accesos de
dispnea; por lo ménos, esta explicacion nos da cuenta de la
eficacia de los remedios mencionados anteriormente y aconse-
jados con justicia. No es raro que esta clase de accesos se re-
produzea durante muchas noches de seguido, mientras que
por el dia juegan slegremente los nifios, y salvo un ligero
enronquecimiento, parecen estar perfectamente sanos.

En cuanto 4 la marcha, duracion y terminaciones del ca—
tarro agudo de la laringe, 1ié aqui lo que ordinariamente su-
ceder al cabo de pocos dias, la sensibilidad de la laringe, la
ronquera y la tos cesan & la vez que aparecen los esputos co-
cidos, terminando la enfermedad por la curacion despues de
durar unos ocho dias escasos. En otras ocasiones se prolonga
algunas semanas; durante el dia estd el enfermo ligeramente
ronco, pero sin ninguna otra molestia, y sélo por la maflana
6 por la noche es atormentado por accesos de tos violentos y
prolongados; los esputos permanecen crudos, hasta que al fin,
aun en estos casos, cede la enfermedad & beneficio muchas ve-
ces de un cambio atmosférico. En fin, puede suceder que gne=
de un catarro crénico de la laringe, sobre todo despues de mu-~
chas recaidas, siendo raro que la enfermedad termine por la
muerte sin gue sobrevenga ninguna complicacion.
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Catarro cronico de lu laringe. Si ya en el catarro agudo
disminuye la sensibilidad de la mucosa laringea & la apari—
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cion de los esputos cocidos, con mayor motivo no encontrare—
mos jamds, digdmoslo asi, sensaciones anormales de cosqui-
lleo, quemadura 6 dislaceracion de la laringe en el catarro
crémico de este 6rgano. Es evidente, por el contrario, que la
hipertrofia de la mucosa y el engrosamiento permanente de
las cuerdas voeales, descritos en el §.1I, deben producir una
alteracion congtante de la voz, que se hard grave y ronca. Kn
los casos citados anteriormente, en que la mucosa estd abul-
tada y engrosada en la pared posterior de la laringe, inme-
diatamente por debajo de las eunerdas vocales, el enronqueci-
miento es debido & que, cuando el individuo habla alto, se in—
troduce un pliegue de la mucosa entre las inserciones poste—
riores de las cuerdas vocales, ¢ impide que la glotis se re—
traiga convenientemente, lste enronquecimiento erdnico, que
queda despues de repetidos catarros agudos, es el signo mas
esencial, v & veces #nico, del catarro, crénico de la laringe.
En los enfermos afectados de ronguera durante muchos afios,
obsérvase igualmente el paso momentineo de la voz ordina-
ria al falsete mdis agudo. Una ligera agravacion, una irrita-
cion aguda intercurrente de la mucosa laringea, suele engro-
sar Jas enerdas vocales hasta el punto que, los enfermos hablan
de vez en enando con una voz casi extinguida, ¢ hasta sin voz.

A esto acompalia en cierfos casos una fos espasmoédica de
accesos periédicos, tal como la hemos descrito entre los sin-
tomas del catarro agudo; sin embargo, en el catarro crénico
parecen provenir los accesos més bien de la acumulacion del
producto de seerecion en log ventriculos de la laringe, disi-
pandose tan pronto como se arrojan pequefias cantidades de
un meco numular y amarillento. Tambien aqui las razones
ya indicadas pueden comunicar @ la tos un sonido ronco, lle-
gando en algunos momentos & ser estridente y parecida & un
aullido.
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Una inspiracion y una expiracion sibililanies, unidas & los
sintomas meneionados del catarro créunico de la laringe, prue-
ban la existencia de una complicacion, atendiendo & que este
sintoma no depende exclusivamente del engrosamiento ¢ hi-
perirofia de la mucosa; se trata entonces de la condensacion ¢
induracion anteriormente descritas del tejido submucoso, de al-
gun neoplasma que estreche la laringe, 6 de una laringitis si—
filitica. Por lo general, sélo el exiumen laringosedpico puede
hacerno§ conocer con’ seguridad de cual de estas tres especies
esenciales de laringostenosis se trata.

Si, por el contrario, la febre, el enflaguecimiento y los st~
dores noctyrnos vienen 4 unirse 4 los sintomas del catarro la—
ringeo crénico, dada la gran rareza de la tisis catarral de la
laringe, harian sospechar una tisis pnlmonar que ha pasado
desapercibida , y nos exigen hacer un examen atento y repe-
tido del pecho.

La marcha de la laringitis catarral cronica, es ordinaria-
mente muy lenta; sélo & costa de mucha perseverancia y gir—
cunspeceion en el tratamiento; se llega 4 restablecer el enfer—
mo; pero aun en tales casos, le queda de ordinario una gran
tendencia & las recidivas.

§. IV.—BDiagndstico.

Es facil distinguir el catarro de la laringe de los de la na-
riz y la faringe, que pueden tambien modificar la voz. En es—
tos tltimos, la resonancia de la voz en las cavidades nasal y
bucal estrechadas, su timbre, es lo que se modifica, y el len—
guaje se hace nasal 6 gutural. En la laringitis es el sonido
mismo el que se altera, y la voz es mis grave, falsa y rounca.

Mis frecuente es confundir el catarro agudo de la laringe
con la inflamacion croupal de la mucosa laringea; para clertas
madres timidas, el envongquecimiento y una tos estridente, amn
cnando estén los niflos perfectamente buenos, constituyen los

TONO 1. i
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sintomas alarmantes de esta wltima enfermedad, y si se agre-
gan 4 esto accesos de dispnea nocturna, sucede que aun los
mismos médicos creen con frecuencia en la forma croupal de
la inflamacion; de este modo nos explicamos el que diariamen—
te se oiga hoblar de nifios que han sufrido el erup ocho ¢ diez
veces, v aun més. El erup no es una enfermedad tan comun
ni tan benigna que nos permita creer en estas numerosas cu—
raciones, y casi siempre se ha cometido en estos casos un er—
ror de digndstico. Para diferenciar estas dos formas inflamato-
rias de la mucosa, remitimos al lector al capitulo del erup.
limitandonos por ahora & llamar su atencion sobre un solo
punto, al cual el vulgo da de ordinario mayor significacion
que los mismos médicos. Un catarro simulténeo de la mucosa
nasal indica casi con tanta seguridad la forma catarral de la
inflamacion de la laringe; como la presencia de falsas mem-—
branas en el istmo de las fauces acredita la existencia'de una
inflamacion crapal de la lavinge. Por eso las madres con razon
se tranquilizan cuando ven destilar la nariz de sus nifios, yes
tan rara la complicacion del catarro simple por otras enferme-
dades graves, que ha dado origen 4 las felicitaciones vulgares
que se dirigen & los individuos, cuando estornudan.

Mis adelante trataremos de la diferencia que existe entre
el simple catarro crénico, y las wilceras y neoplasmas de la la-
ringe,

§. V.—IProndstico,

El pronésfico del catarro laringeo agudo ¢ crénico resalta
de la descripcion de la marcha de la enfermedad; casi nunca
produce por £i solo la muerte. E1 prondstico, bajo el punto de
vista del restablecimiento completo, es favorable en el catarro
agudo, si bien queda alguna tendencia 4 las recidivas. En el
cronico es mdas desfavorable; la induracion del tejido submu-
coso no refrograda nunca.
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§. VL.—Terapéutica,

Profilazie. Conviene més acostumbrarse con prudencia &
lag influencias que provocan el catarro de la Jaringe que no una
excesiva precaucion, la cual hace ¢l cuerpo bastante sensible pa-
ra contraer enfermedades & la menor ocasion. Debe, pues, evi-
tarse el tener encerrados 4 los nifios en las habitaciones, y aun
cnando ya hayan sido atacados de catarros laringeos se les de-
be sacar diariamente al aire libre, bien abrigados en los tiem-
pos frios, pero sin que el cuello esté excesivamente resguarda-
do, rodeéndole de bufandas, chalinas, ete. Si existe ya una
predisposicion al catarro, se debe lavar el cuello con agua fria,
v tomar balios frios de rio 6 de mar; estos son los mejores me-
dios profilécticos. Unicamente se tendrd cuidado de hacer lag
prescripeiones claras y precisas, determinando rigurosamente
el momento, duracion y temperatura de estos bafios. Cuanto
mis precisas sean las prescripciones, con més exactivud las se—
guirdn los enfermos.

Indicacion causal. Cuando una irritacion divecta de la la-
ringe ha provocado el catarro, se debe colocar al enfermo al
abrigo de esta influencia. Para separar de la mucosa afecta to-
da eausa de irritacion, habré necesidad de recluir al enfermo
en su habitacion y sostener en ella una temperatura igunal, re-
gulada por el termémetro. Se le prohibirdn las conversacio—
nes sostenidas en voz alta y el canto, recomenddndole sobre
todo’ que resista Ja necesidad de toser; si bien es cierto que es—
to no siempre puede lograrlo, la firme voluntad del enfermo
triunfa, sin embargo, con frecuencia. No se debe ceder & las
palabras del enfermo cuando dice se ve obligado ¢ toser, repi-
tiendo sin cesar que no le estd permitido. Los jarabes calientes
y las pociones con ‘azufre dorado de antimonio, que comun-
mente se prescriben, no dan resultado contra las quintas de
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tos violentas, que siendo al principio una consecuencia del ca-
tarro, llegan luego & ser causa de su persistencia. Si las me-
didas indicadas anteriormente no bastan, se recurrird 4 los
naredticos. En los nifios deben administrarse estos remedios
con respeto; mas en los adultos se les puede prescribir con
frecuencia y & désis algun tanto elevadas. Es mucho més ra—
cional y mas util prescribiv & los individuos atacados de ca—
tarro laringeo, y que tosen con frecuencia, 50 centigramos de
polvos de Dower para fomar por la noche, ¢ administrarles de
vez en cuando pequefas désis de morfina (5 centigramos en
10 gramos de agna de laurel-cerezo para tomar diez gotas
cada tres horas), que hartarlos de pastas pectorales; de jugos
de regaliz, de azufre dorado ¢ de muriato de amoniaco.

Si el catarro de la laringe es debido-4 un enfriamiento de
la piel de los piés ¢ del cuello, la indicacion causal exige una
medicacion diaforética. El mejor medio para provocar el su—
dor consiste en la administracion de una infusion de sauco,
unido al calor de la cama. Se podrin tambien preseribir ba-
fios de pies, calientes, envolyer el cuello en una tela de lana,
6 aplicar un sinapismo, que se repetird de yvez en cuando,
una cataplasma caliente, cuidando de que no se enfrie. La
envoltura del cuerpo en pafios frios y mojades bien exprimi=
dos, el empleo de bafios de piés, frios, poco prolongados y la
aplicacion de compresas frias al cuello, que se dejan perma-
necer alli desenvolviendo ealor, son seguidos de un efecto andi—
logo al que producen los medios que le aumentan directamen—
te, y deben ser considerados como productores de caldrico y
excitantes de la piel. Los hidrépatas han exagerado las ven—
tajas de este método. Sin embargo, se puede usar en aquellos
individuos que saben emplearle con habilidad, que tienen en
ello alguna costnmbre, y en los que son muy entusiastas de
aste tratamiento.

La indicacion causal exige, en fin, en aqguellos casos en
que el catarro se ha propagado desde la faringe 4 la Ja-
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ringe, el empleo de gargarismos astringentes ¢ el lubrifi-
car la garganta con' una disolucion de nitrato de plata ¢ de

alumbre.

La indicacion de lu enfermedad no exige casi nunca Ia
sangria general 6 local en el catarro agudo de la laringe, 4
ménos que esté complicado con edemsa de la glotis. Asi suce—
de, cualquiera que sea la manera de apreciar esta cuestion
por los diferentes autores respecto 4 las emisiones sanguineas.
Por o general, basta provoear una fluxion & la piel 4 benefi-
iio de los remedios ya citados, para moderar la hiperemia de
ld mucosa; lo mis frecuente es que la enfermedad tienda 4 cu-
atse sin ningun tratamiento, y & véces 4 pesar del fratamien—
to empleado. La tintura de anis (@inctura pinpiielie) que se ha
aconsejado ‘como especifico, se puede usar, pero sin fundar cn
ella grandes esperanzas. Para bebida'se da ordinariamente el
agua de Seltz, sola 6 mezclaida con Jeche caliente,’ 4 partes
iguales. By wn hecho de observacion vuldar que las sustan-
clas grasas ejercen en €l catarro dgudo de la laringe una in-
fluencia nociva, y'que Ja accion de'lag sustancias ‘saladas es,
por el contrario, favorable. Una sardina salada pasa conio un
remedio muy 1itil, y tal vez produzea una revulsion tin enér—
gica sobre la mucosa de la faringe comio un sindpismo en la
superficie cutfines.

En'otros tienpos se aconsejaba ‘conio ‘especifico contra el
catarro crénico de la laringe los polvos de Plumer (calomela—
nos y azufre dorado), combinados con Ja helladona y el belefio.
La adicion de estas illimas sustantias puede ser ntil mode—
rando la intensidad de la tos; pero nada prueba que sean pre—
feribles & las preparaciones’ opiadas. El azufre dorado es su—
pérfluo, y los calomelanos deben recliazarse en'la’ inflimacion
catarral. En lugar de revalsivos ligeros, como los sinapisimos
que se'emplean en el catarro agudo de'la laringe, ‘S escogen
para el catarro crénico los revulsives mas’ enbrgicos. Bl mis
usado de todos es el aceite de croton $olo 6 asociado 4 la esén—
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cia de trementina, en la proporcion de uno por einco; se fric~
ciona la piel que cubre la laringe muchas veces al dia, hasta
que se produzean vesiculas y ptistulas.

El uso de las aguas acidulas alealinas y cloruradas ejerce
una influencia manifiestamente fayorable en la marcha del ca-
tarro crénico de la laringe, la cual hasta aliora no podemos
desgraciadamente especificar con claridad. Lo mejor es enviar
4 los enfermos 4 Ems, & Obersalzbrunn 6 & Gleichenberg, y
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s6lo en los casos en que las circunstancias no lo permitan, se
hard tomar 4 domicilio y metédicamente el agua de Selters
(Seltz), ¢ bien una de las aguas minerales que acabamos de
citar. Cuando estas aguas tienen una temperatura de mas
de 25°, pueden hbeberse solas, y cuando no, se las mezcla con
leche 6 suero caliente. Las ventajas del suero, con el cual se
acostumbra & mezelar estas aguas més frecuentemente que con
la leche pura, son muy dudosas. El suero «bien preparado»
y servido ordinariamente en los sitios anteriormente citados
por un suizo, en la cantidad que suelen tomarlo los naturales
del pais (Appenzell), ya como costumbre nacional, y eon lo
que tanto ruido se hace en log diarios y anuncios de aguas
minerales, hasta el punto de que en muchos sitios se atiende
mas 4 &1 que 4 las aguas mismas; este suero, decimos, es pura
y simplemente leche sin caseina, y no es posible suponer que
sea mas util que la leche que contiene este principio. Unica-
mente en los casos, muy poco frecuentes por lo demads, en los
cuales el enfermo mo soporta la leche, & se encuentra, por el
contrario, bien 0 mejor con el uso del simple suero, hago
afladir este wltimo de preferencia, al agua mineral.

En estos tiltimos tiempos se han emitido diversas hipite—
sis sobre el modo de obrar de las aguas minerales acidulas al-
calinas y cloruradas. La condicion de ser mds ricas en clorn—
ro de sédio las cenizas del moco que las de la sangre, y el
que la adicion de sal hace que el moco sea meénos viscose, pa—
rece probar que la sal de cocina juega cierto papel en la pro-
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duccion del moco; pero este doble hecho ne nos autoriza de
modo alguno & decir que el uso de la sal de cocina dé por re-
yultado una curacion, ‘6 por lo ménos una mayor rapidez de la
marcha del proceso catarral. Por otra parte (Spengler), se ha
atribuido gran importancia 4 la riqueza de estas aguas acidu—
las, alcalinas y cloruradas en carhonatos alcalinos, y se ha
creido que fundandose en la observacion de Virchow (segun
el cual las soluciones alcalinas muy diluidas pueden excitar
el movimiento vibritil), podia atribuirse la accion favorable de
las aguas minerales de que tratamos, al restablecimiento del
movimiento vibratil extinguido ¢ suspendido, Pueden oponer—
se objecciones bastante poderosas contra esta interpretacion de
los efectos favorables obtenidos por dichas aguas, y per aho-
ra debemos contentarnos con saber de un modo empirico que
las de Ems, Obersalzbrunn y Selters, alivian en muchos ca-
sos ‘el catarro crénico de la laringe, y con frecuencia le curan.
Recomiéndanse tambien con razon contra el catarro crénico de
la laringe las aguas sulforosas frias, sobre todo las de Weill-
bach en el ducado de Nasau, las de Eilsen en el principado
de Schaurbourg-Lippe, y las de Langenbriicken en el gran
ducado de Baden, que comunmente se dan & beber como las
de Obersalzbrunn y de Selters, mezcladas con leche pura ¢ sne-
ro caliente, nsi como tambien las aguas sulfurosas termales de
los Pirineos, sobre todo las de Aguas-Buenas (Eaux-Bonnes).
Tampoco podemos hacer sino vagas conjeturas sobre el modo
de obrar de estas aguas sulfurosas, y mas sensible aun que la
falta de una explicacion de su modo de obrar, es que no ten—
gamos un punto de partida snficiente para saber de antemano
en qué casos estas aguas pueden ser utiles, y en cuales otros
es completamente nula su eficacia.

En los casos pertinaces & inveterados, el tratamiento locas
de 1o mmucosa laringea es de mucha importancia.

Desde hace mucho tiempo se ha ensayado insuflar los me-
dicamentos en la Jaringe, 6 hacerlos aspirar por los enfermos
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bajo la forma de polyo. Sirve para este objeto un largo caiion
de pluma ¢ un tubo de ocho 4 diez pulgadas de largo y algu-
nas lineas de ancho, por cuya extremidad se intreducen unes
veinte centigramos del polvo medicamentoso. La ofra extremi-
dad se la hace penetrar todo le posible en la boca del enfermo.
y se le obliga, eomprimiéndole la nariz, & liacer una inspira—
cion todo lo profundo posible, apretantando fuertemente los la-
bios al rededor del tubo; ¢ bien le insufla el mizsmo meédico el
polvo, por la abertura exterior del tubo. Cuando este procedi-
miento: produce fuertes accesos de tos. debemos suponer que
: ha entrado porlo ménos-algo, en la laringe; si bien es ver-
| dad que su mayor parte es detenida por el velo del paladar y
! la faringe. Los medicamentos que Trosgeanx emplea con més
| fuccuencia de este modo,/ son: el nitrato de plata (de 5 4 10
centigramos por 10 gramos de aziicar), los calomelanos (de 50
centigramos & 1 gramo por 10 de aztiear) y el alumbre (de 2
A 4 gramos por 10 idem de azuear). Hoy por medio del larin-
whyeopo, y con la ayuda de un fubo encorvado que se liace Ile~
zar hasta la abertura dé la laringe; podemos insuflar casi todo
el polve en este drgano.

Otro procedimiento, eficaz seguramente, ‘es empapar una

! esponja pequeila atada & vna ballena en una solucion ‘de' ni-
H +  trato,de plata 1 por 50)y-exprimirla por encima de la entrada
de la laringe: Fl éxito de esto tratamiento es frecuentemente
instanténeo y admirable, presenfando: una notable analogia con
los felices resultados obtenidos de la aplicacion 'del nitrato de
plata en la conjuntivitis catarral. Los que saben manejar el
laringGscopo, tienen la gran ventaja de poder asegurarse por
la, inspeceion directa, de la llegada de la esponja defrés de la
epiglotis. : ' -

Tl procedimiento mas moderno y més usual para dirigir las
sustancias medicamentosas directamente ‘4 la mucosa larin-
gea, consiste en hacer aspirar la disolution convertida en una
especie de niebla & polvo hiimedo. Por este motivo se¢ ha da-
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do ¢ los aparatos de que nos servimos con este objeto, el nom-
bre de neplidgenos, pulverizadores 6 aparatos de inkalacion. Se
les puede dividir en dos categorias: en la primera, un chor-
ro muy fino del liguido que debe ser aspirado, es lanzado con
gran fuerza contra un pequefio disco convexo que le reduce &
polvo; tal es el aparato de Sales—Girons, modificado por Wal-
denburg, Lewin y Schnitzler; en los de 1la segunda clase, el
liquido medicamentoso es pulverizado al contacto de una co-
lumna de aire comprimido: tales son el nephégeno de Mat—
thieu y el hidroconion de Bergson, aparato mas sencillo y mé-
nos caro, del cual me servia antiguamente en mi clinica, Sie-
gle ha tenido la feliz idea de modificar el aparafo de Bergson,
haciendo servir para la pulverizacion de los liquidos el vapor
de agua sometido & cierta tension, en lugar del aire compri-
mido. Los aparatos poco costosos de Siegle y sus numeresas
modificaciones, que consisten principalmente en sustituir con
un receptdeulo de cobre los de vidrio de Siegle para producir
el vapor, le hacen tan preferible sobre todos los demés, que
son, podemos decir, casi exclusivamente los que hoy se usan.
En mi clinica no me sirvo de otros instrumentos que los cong~
truidos segun el principio de Siegle. La discusion que se Sus—
¢it6 sobre si realmente los liquidos aspirados penetran en las
vias aéreas, estd hoy resuelta en sentido afirmativo.

Contra los catarros aun recientes Y acompafiades de una
secrecion escasa y viscosa, se deben hacer inhalaciones con una
disolucion de sal amoniaco (de 50 centigramos 4 1 gramo por
30); y contra los catarros mas antiguos, cuya secrecion es mas
abundante y de naturaleza moco-purnlenta, se emplean las
disoluciones de alumbre (25 4 50 centigramos por 30 gramos
de agua): de tanino (10 & 50 centigramos por 30 gramos de
agua; y de nitrato de plata (de 5 4 50 centigramos por 30
gramos); cuando se usa esta 1ltima sal, hay que poner una
careta 4 los enfermos para evitar el ennegrecerles la cara, 4
ménos que los aparatos estén provistos, como los que nosotros

TOMO 1. 5
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nsamos, de un abanico 6 pantalla que reserve la cara. Mi pro—

pia experiencia no me permite afirmar si realmente son efica—

ces para combatir los violentos accesos de tos, las inhalacio-
nes narciticas de acetato de morfina (5 miligramos & 2 centi—
oramos por 30 gramos); tintura de Opio (10 & 20 centigra-
mos por 30 gramos); y de extracto de belefio (2 [z & 5 cen—

tigramos por 30 oramos). Las alabanzas exageradas hechas

del tratamiento por las inhalaciones, han sido més bien per—
judiciales que utiles & este precioso descubrimiento, el cual,

para algunos meédicos prudentes y circunspectos, ha caido en

completo descrédito, porque los pomposos €xitos que se le ha-
bian atribuido en diversas enfermedades, no se han confirma-
do; esto, sin embargo, no €s una razon para negarlo todo. Por
nuestra parte, no creemos que la introduccion en la préctica
de los aparatos inhaladores marque una €ra nueva en la te-
rapéutica; pero debemos confesar que precisamente en los ca-
tarros vebeldes 6 inveterados de la faringe y la laringe hemos
obtenido con frecuencia una curacion radical, haciendo aspi-
rar con regularidad disoluciones de alumbre y de nitrato de
plata.
En muchos acreditados establecimientos balnearios se han
organizado en estos ultimos tiempos, bafios de agua pulveriza-
da y salas de inhalacion. Esto se ve sobre todo en los manan-
tiales de aguas salinas: los bafios de agua pulverizada mas
sencillos, son los que se reciben paseando en las galerias y
pasillos que hay &lo largo de las piezas de graduacion en di-
chos establecimientos. El aire que alli se respira contiene nu—
merosas particulas de una débil disolucion de sal comun. En
ofros puntos, se hacen tambien respirar los vapores calientes
n durante la ebullicion del agua salada, pero

que se desprende
¢nos sal que el polvo hitmedo de las

estos vapores confienen m
salas de inhalacion: Aun no se sabe positivamente si el polvo
y los vapores de agua salada tienen una verdadera influencia
favorable en el catarro crénico de la laringe, ni tampoeo cua
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es su modo de obrar. Algunos individuos se quejan, sobre to-
do en las salas de inhalacion, de dolores en los ojos, llegando
4 contraer una conjuntivitis catarral, bajo la influencia del
mismo ag'e‘nte que ha de curarles una laringitis 6 una bron-
quitis de la misma naturaleza. Por lo demds, este es un fend—
meno que encontraria su analogia en otros semejantes, si nue-
vos experimentos vinieran & probar la eficacia del agna sala-
da pulverizada, en el catarro crénico de la laringe.

Al preconizar la inhalacion de agma salada, se .ha dado
tambien mucha importancia & la cantidad de bromo y yodo
que estas contienen. El alivio momentdneo que experimenta
el enfermo durante y despues de la inhalacion, se explica sen—
cillamente, recordando que el moco contenido en las vias aé-
reas se hace mis fluido por medio del polve de agua respira—
da, y se desprende por lo tanto con mayor facilidad cuando
el enfermo tose. Desde hace ya algun tiempo se hacen respi-
rar en Ems los gases termales en los casos de catarro de la
laringe, del mismo modo que en los manantiales sulfurogos se
hacen aspirar los vapores cargados de hidrdgeno sulfurado.
Con objeto de justificar esta ultima prescripcion, se ha llega-
do hasta invocar la autoridad de Galeno, que aconsejaba & los
tisicos fijar su residencia en las cercanias del Vesubio, 4 fin
de que pudieran respirar log vapores sulfurosos himedos que
se desprenden de la tierra en aquellos sitios.

El régimen del catarro crénico debe ser el mismo que el
del catarro agudo. de la laringe: tambien aqui las sustancias
saladas, sobre todo las lechecillas ¢ huevas de arengues to—
madas en ayunas, pasan como remedios especificos, gozando
de mayor reputacion atin que en el catarro agudo.

La éndicacion sintomatica exige, ademds de hacer lo posi-
ble para combatir la tos, ante todo una intervencion enérgica
contra los paroxismos subitos de dispnea, que generalmente
aparecen por la noche. La aplicacion de sanguijuelas al cue-
llo, medio al cual se recurre con tanta frecuencia, suele ser




36 ENFE&ME_DA!JES DE LOS ORGANOS RESPIRATORIUS.

intitil. La aplicacion de una esponja empapada en agua ca-
liente, repetida hasta que la piel se ponga roja; las bebidas
calientes tomadas en abundancia, y sobre todo la administra—
cion de un vomitivo, son los medios indicados en estos casos,
y 4 veces obran con admirable rapidez. Como vomitivo se
emplea la ipecacuana y el tartaro estibiado, pero no el sulfa-
4o de cobre. Estos remedios se dan 4 dosis elevadas para que
su accion sea segura, debiendo preferir la mixtura vomitiva
de Hufeland (R.¢: polvos de raiz de ipecacuana, 1 gramo;
tirtaro estibiado, B centigramos; ojimiel escilitico, 10 gramos;
agua destilada, 45 gramos. M. s. a. Agitese bien el frasco;
para tomar una pequeda cucharada cada 10 minutos, hasta
producir el vémito).

Cuando el acceso se repite, se vuelve 4 dar el vomitivo.
(Clonviene no dejar 4 los nifios dormirse profundamente, y des—
pertarlos de cuando en cuando para hacerles beber. Entonces
hacen algunos esfuerzos de tos, y asi impiden que el produc-
to de secrecion se deposite y deseque ofra vez, en los bordes
de la glotis.

CAPITULO 1L

CRUP, ANGINA L;\RD:&CE;\, LARINGITIS CRUPAL.

§. L—iatogenia y etiologin.

La inflamacion ¢rupal estd constituida por una modifica—
cion inflamatoria de los tejides, en la que se deposita en la
superficie libre de las mucosas una exudacion rica en fibrina,
ripidamente coagulable y que s6lo comprende la capa epite—
lial. Si la membrana crupal que resulta de esta exudacion
llega 4 eliminarse, las células epiteliales se regeneran pron-
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to: no hay en estos casos, pues, pérdida de sustancia en la
mucosa; el proceso crupal no da lugar & ninguna cicatriz.
El proceso diftérico tambien estd caracterizado por la exuda—
cion de un producto rico en fibrina y muy coagulable, con la
diferencia de que en este tltimo la exudacion no se deposita
exclusivamente sofre la mucosa, sino tambien en s interior.
La compresion de los vasos por la exudacion intersticial, 6 por
los elementos dilatados de los tejidos mismos, da por resulta—
do las mortificacion de las partes inflamadas de la mucosa y
su trasformacion en una especie de escara diftérica; despues
de la eliminacion de ésta queda una pérdida de sustancia. y
por ultimo una cicatriz. De estas dos formas inflamatoriag, cu—
ya principal diferencia ha sido muy cuestionada en estos til—
timos tiempos, la crupal es la que casi exclusivamente se
vresenfa en la mucosa respiratoria. Solo el crup secundario,
que se manifiesta como uno de los sintomas de otra’ afeccion
constitucional general, de una infeccion aguda, y que & veces
ncompada, al sarampion, viruela, tifus, fiebre escarlatinosa, y
4 la difteria epidémica, presenta en algunos casos, muy raros
por lo demds, una transicion & la forma diftérica de la infla~
macion. Es mds frecuente, casi constante, que hasta en estos
¢asos, y aun cuando al mismo tiempo sea asiento la mucosa
taringea de nna inflamacion diftérica de lag mds caracteriza—
das, sdlo se presenten en la laringe los caractéres de la infla~
macion crupal (véase el capitulo Difteria del tomo II) (1).

U) En toda la inflamacion de lejidos vasculares, se exhala de los vasos una sus-
tancia primeroliqnida y que despnes puede coagularse; esto ez lo que constiluye Ia
exudaeion inflamatoria, 1a cual, segun el sitio donde se verifique, recibe distintos nom-
bres; libre, cuando se vierte enfia superficie de una mucosa ¢ de alguna cavidad nor-
mal (cavidad pleuritica, ablominal, ete.) & infersticial cuando se infiltra en las mallas del
tejido orginico en que se forma. Se admite ademas una exudacion’ parenquimatosa, que
cnsi no merece tal nombre, pues esta constituida por fas mismas células del tejido en-
frrmo, muoy aumentadas de volimen y llsnas de moléculas albuminosas.

Pero los patbloges alemanes admiten ademas una exudacion inflamatogia crupal y
otra diftérica; ln primera es una exudacion libre muy fibrinosa que se deposita for-
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La inflamacion crupal, que es mucho mdés frecuente en la
mucosa respiratoria que en todas las demds, se desarrolla casi
exclusivamente durante la infancia, atacando la lgringe y la
trdquea, rara vez las vesiculas pulmonares, mientras que, por
el contrario, la pneumonia crupal fibrinosa, verdadero crup
de las vesiculas, constituye una de las enfermedades mds fre-
cuentes en los adultos, en quienes la laringe y la traquea casi
nunca padecen un crup primitivo.

Si bien la laringitis erupal pertenece casi exclusivamente
4 la infancia, hay muy poca predisposicion 4 contraer dicha
enfermedad durante el periodo de la lactancia; igualmente es
mis rara la enfermedad despues de la segunda denticion, de
modo que la mayor predisposicion al crup estd entre dosy
siete afios. Los nifios lo contraen con mds frecuencia que las
nifias; pero es un error creer que los nifios robusfos, bien nu-
tridos, saludables, en una palabra, estdin mds expuestos & ser
atacados de esta afeccion; por el contrario, es casi tan frecuen—
te como en ellos en los nifios débiles y delicados, p‘ocedentes
de padres escrofulosos y mal alimentados, que tienen la piel
palida y las venas muy aparentés (signo al cual el vulgo da
tambien su importancia) y predispuestos 4 los exantemas hi-
medos, infartos ganglionares y al hidrocéfalo agudo. Diaria-
mente se ve que en ciertas familias, heridas de una gran mor-
tandad, una parte de los nifios sucumbe al hidrocéfalo, otra al

mando una sola eapa O varias superpuestas en la superficie de la mucosa, y la diftericn
les una exudacion infersticial que ocupa @ la vez la superlicie y las mallas del tejido, v
que necesariamente coincide con la destruccion pareial de éste; de aqui viene que ad-
milan una inflamacion crupal y otra diftérica cuando el producto de exadacton liene
dichas econdieicnes.

Como se ve, pues, es muy distinla la signilicacion de las palabras crup v difteritis
para ellos de la que ggneralmente Lienen, tanto entre nosolros como en Trancia, pues la
primera significa la laringitis seado-membranosa 6 garrotillo y nada mis, ¥ la segunda
se considera como una enfermedad general, infectiva y contagiosa, capaz de desarro-
farse en tolas las mucosas de las aberturas naturales y aun sobre la piel denudada.

X (N. del T.)
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erup, mientras que en los que sobreviven se desarrolla mds
tarde una tuberculosis pulmonar (véase el capitulo Zwbercu—
losis pulmonar). Tampoco es raro ver desarrollarse el crup
poco tiempo despues de la desaparicion de un exantema hii-
medo de la cabeza ¢ la cara.

Esta enfermedad es més frecuente en las localidades situa—
das al Norte, 4 orillas del agua y expuestas 4 los vientos, que
en las comarcas mas chlidas del Mediodia y abrigadas. No es
raro que la enfermedad tome un caracter epidémico; entonces
los nifios caen enfermos en gran niimero, aun en las pobla-
ciones pequeiias, y con frecuencia son atacados muchos de una
misma familia en muy poco tiempo con las formas més inten—
sas y perniciosas. Este crup epidémico de la laringe, es pre-
cisamente el que parece va acompafiado con frecuencia de
una inflamacion crupal de la faringe. En ciertas epidemias
se han observado hechos que parecen probar la propiedad con—
tagiosa de la enfermedad; sin embargo, podria preguntarse si
en estos casos no se trataba mas bien de una difteria epidé-
mica, enfermedad eminentemente contagiosa y en la que, co-
mo despues veremos, se une con mucha frecuencia el erup
secundario 4 lainflamacion diftérica de las paredes dela faringe.

En la mayor parte de los casos es imposible reconocer las
causas ocasionales de la laringitis crupal; en algunos, sin
embargo, parece haber sido provocada por una irritacion ejer—
cida directamente sobre la mucosa de la laringe ¢ por enfria—
mientos. Se ha atribuido, sobre todo, la produccion del erup
4 la accion de un viento fuerte del norte ¢ del nordeste. Mas
adelante trataremos de la relacion que existe entre el crup se-
cundario y las enfermedades infectivas.

§. IL—Anatomia patolégica.
La mucosa enferma presenta distintos grados de rubicun—
dez, dependientes ya de la inyeccion vascular, ya de los der—
rames sanguineos. Preténdese que la rubicundez disminuye 4
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medida que la exudacion aumenta; y se ha llegado hasta &
fundar en la falta de rubicundez inflamatoria del crup, la hi-
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potesis de que esta afeccion representa una inflamacion parti-
cular exenta de hiperemia. Ya hemos dejado indicado mds
atrds, que la palidez observada despues de la muerte en las
mucosas que durante la vida estaban hiperemiadas, dependia
sobre todo de su riqueza en fibras elasticas.

La mucosa, desprovista de su capa epitelial, estd tumefacta
y relajada, lo mismo que el tejido submucoso; hasta los mus-
culos intrinsecos de la laringe aparecen hiimedos, palides y
blandos. Es muy frecuente, pero o constante, que la superfi-
cie de la mucosa esté, aun en el cadaver, cubierta de una exu-
dacion fibrinosa. La ausencia de la membrana crupal en los
cadéveres de muchos individuos que sucumbieron despues de
presentar los sintomas del crup, ha dado Iugar &4 una distin-
cion errénea enfre verdadero y falso crup, y aun hoy mismo
muches m!dicos pretenden, que en los casos en que la autop—
sia no permite reconocer ninguna pseudo-membrana en la la-
ringe, el enfermo no ha sucumbido al erup verdadero. Se
comprende que en esta afeccion el plasma exudado es un prin—
cipio lijuido, y no se coagula sino despues; y si es arrojado
antes de la muerte, sea en estado liquido ¢ ya ceagulado, no
se encontrari ningun resto de ¢l en la autopsia; pero la en-
fermedad no dejard por eso de ser la misma que en los casos
en que aquella revela una exudacion coagulada, que esti cu-
briendo la superficie de la mucosa. La exudacion crupal,
tan pronto tiene la consistencia de una erema viscosa, como
forma membranas densas y coherentes; ¢ bien representa una
pelicula no interrumpida que tapiza la superficie interna de
la laringe, y se contintia por la traquea y los bronguios hajo
la forma de codgulos tubulares y ramificados; ¢ bien, en fin,
da lugar 4 copos ¢ pequeilas ldminas informes, adheridas
en algunos sitios 4 la mucosa. Las psendo-membranas mas
blandas y delgadas, se dejan ordinariamente desprender con
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facilidad de la mucosa; pero las membranas mds fuertes y
coherentes, estdn mas sélidamente adheridas. Sobre la super-
ficie externa de estas psendo-membranas fuertes y solidas, que
tienen & veces una linea de espesor, se ve con frecuencia nu-
merogas estriag rojas y puntos formados por un poco de sangre
alli adherida, y que corresponden & pequelias porciones san-
guinolentas de la mucosa, cuya tinica fibrosa estd en contac-
to directo con la exudacion. Despues de permanecer adheridas
més 6 ménos tiempo las pseudo-membranas, son desprendidas
poco & poco por una exudacion serosa producida en la super-
ficie de la mucosa, y por wltimo, arrojadas en el estado de
tubos no interrumpidos, de membranas, y & veces de liminas
informes 6 de copos. Si la terminacion es favorable, el epite-
lium se reproduce muy pronto, y recobra la-mucosa de la la-
ringe su estado normal. En otros casos, la eliminacion de la
falsa membrana primeramente producida, es seguida de la
formacion de nuevas exudaciones, y de este modo puede irse
renovando el proceso hasta que concluye por desaparecer 0
hacer sucumbir al enfermo.

La membrana crupal examinada al microscopio, se pre-
senta compuesta de Bhrina amorfa ¢ finamente estriada, en la
cual estin envueltas numerosas células jovenes que se han
mezelado 4 la exudacion al tiempo de formarse.

Es muy importante, tanto para el diagnéstico de la enfer-
medad, como para la explicacion fisioldgica de sus sintomas,
saber que frecuentemente se complica con el crup de la fa-
ringe. Se ha llegado hasta rehusar el nombre de crup verda-
dero & la enfermedad , cuando no podia apreciarse esta com-
plicacion. Sin embargo, por muy frecuente que sea, estd lejos
de existir siempre, y la exudacion pseudo-membranosa puede
muy bien aparecer solo en la laringe.

Casi siempre se encuentra en los nifos muerfos de crup,
una intensa hiperemia de la mucosa bronquial y los pulmo-
nes, un catarro bronquial acompaiiado de abundante secrecion,
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el edema pulmonal, 4 veces tambien el crup de los bron-
quios, focos pneumonicos, atelectaxias y un enfisema vexicu-
lar ¢ intersticial. Mds adelante veremos que estos estados pa-
tolégicos, son en gran parte consecuencias necesarias del
ernp laringeo.

§. IL.—Sintomas y marcha,

En muchos casos, es precedida la invasion de la enferme-
dad de prodromos; estan ineémodos los mifios, tienen algo de
fiebre y de ronquera, y su tos ofrece un sonido sospechoso. Es-
tos sintomas, lo mismo pueden pertenecer & un ligero catarro
de la laringe, y ser por lo tanto insignificantes, como consti-
tuir los prodromos de una de las més perniciosas enfermeda—
des de la infancia. Sin embargo, todo médico atento sabra,
por lo general, desde este instante establecer la distincion.
Siempre se examinard inmediatamente el itsmo de las fauces,
aun en los casos en que los nifios no acusen dificultades en la
deglucion; y si se observa rubicundez, tumefaccion de las
amigdalas, y sobre estas tiltimas se ven aplicadas en distintos
sitios pequefias placas blancas y sélidas, constituye esto un
signo tan patognoménico del c¢rup incipiente, como el estor-
nudo repetido y una abundante destilacion por la nariz lo es
de un catarro de la laringe, aun suponiendo que los sintomas
fuesen por lo demés los mismos en ambos casos. Tambien pue-
den ilustrarnos en el diagndstico diferencial entre el catarro
de la laringe y los prodromos del crup, las disposiciones mor-
del individuo.

Cuando un nifio se pone ronco por un leve enfriamiento, y
su tos foma un sonido ahogado sin que nunca haya seguido el
crup éestos sintomas; si, por otra parte sus hermanos 6 herma-
nas no han presentado nunca predisposicion para esta afeccion,
habra mayor seguridad que si el nifio enfermo hubiera atra—
vesado anteriormente ataques peligrosos de garrotillo, ¢ hu-
biese muerto algun hermano suyo de esta enfermedad.
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Estos prodromos pueden preceder uno 6 muchos dias al ac-
cego de crup propiamente dicho; pero sucede con igual fre-
cuencia que faltan los signos precursores, y la enfermedad es-
talla de stbito con su aspecto més horrible. Por lo general,
ya tarde, por la noche ¢ & media noche, los nifios se despier-
tan con la voz tomada, enronquecida, 6 ya completamente ex-
tinguida. Las cuerdas vocales abultadas y cubiertas de la
exudacion, se tocan momentineamente en el acto de hablar,
y en estos casos se oye pasar la voz stbifamente de un tono
bajo y grave 4 otro agudo y discordante. La fos, al principio
corta y estridente, pronto se hace ronca y sélo durante las
quintas violentas, cuando la impulsion del aire eleva y distien—
de lus cuerdas vocales, se asemeja & un aullido; por fin, la
tos pierde tambien el timbre, y s¢ ve & los nifios toser y ha-
blar, pero no se les oye.

A estos sintomas, que son producidos por la relajacion y
condensacion de las cuerdas vocales, por el principio de para-
lisis de los musculos que las distienden (véase mds atrds) y
por la exudacion que las recubre, sinfomas que son exacta y
necesariamente los mismos que hemos descrito para el catarro
de la laringe, viene & unirse la dispnea persistente que consti-
tuye todo el peligro de la enfermedad y es patognomonica del

crup, mientras que en el catarro laringeo se presenta rara vez
v s6lo de un modo pasajero. Esta dispnea, debida al estrecha-
miento de la glotis, y cuyas causas en los casos en que faltan
las falsas membranas indicaremos, es una dispnea suz generis
v dificil de confundir con los demds obstaculos respiratorios.
La respiracion es primeramente wmuy penoss; Se ven los es—
fuerzos & que el nifio sé entrega para atraer el aire 4 su pe-
cho; todos los miiseulos aceesorios dilatadores del torax se po-
nen en accion; los nifios se enderezan y distienden la columna
vertebral para dar 4 la dilatacion del torax mayor desenvol-
vimiento por la elevacion de las costillas. Pero & pesar de es-
tos penosos esfuerzos, no puede el aire pasar sino lenfamente
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4 trayés de la abertura estrechada de la glotis; las inspiracio-
nes son muy largas, y por esta razon ménos Jrecuentes que en
otros estados acompaiiados de dispnea; por ejemplo, en la pneu-
monia, en la cual los misculos inspiradores mo tienen que
vencer ninguna resistencia anormal. En fin, la penetracion for-
zada del aire da lugar & un ruido muy caracteristico de silhi-
do, & parecido al chirrido de wna sierra, y que basta haberle
oido una sola vez para no olvidarle nunca.

Durante las inspiraciones penosas y dificiles, los misculos
elevadores del ala de la nariz se contraen y dilatan las navi-
ces (sin esta accion muscular instintiva, aquellas se cerrarian,
porque el aire contenido en la cavidad nasal se enrarece de un
modo répido); sin embargo, no debe considerarse este movi-
miento de las alas de la nariz como patognoménico de la disp-
nea crupal. Pero independientemente de estos sintomas, ob-
servamos tambien uno que choca hasta 4 las persona extrafias
4 la medicina, y que depende de la rarefaccion del aire en e
torax, rarefaccion que se produce cuando esta cavidad se di-
lata mientras la glotis estd retraida; obsérvase, en efecto, que
4 cada ipspiracion, el epigastrio, en vez de abombarse, se re-
trae fuertemente hécia dentro. La rarefaccion del aire del fo—
rax vence la resistencia del diafragma, y teniendo la cara pec-
toral de este misculo que soportar una presion mucho menor
que la abdominal, se dirige violentamente hécia arriba, Al
mismo tiempo, el apéndice xifoides del esternon y los cartila-
gos de las ultimas costillas, son fuertemente atraidos hicia
adentro; fendmeno que tambien es ficil de comprender, fijin—
donos en el mecanismo de la respiracion en las condiciones
normales: cuando el aire llega libremente 4 las vias aéreas, la
contraccion muscular del diafragma no es seguida de una re—
traccion hdcia dentro del borde costal, y no hay sino un apla-
namiento de la parte tendinosa del diafragma, porque la re-
sistencia que el borde de las costillas oponie & su retraccion
bicia dentro, es mucho mayor que la que es opuesta al apla—
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namiento del diafragma, por la elasticidad del pulmon y la
presion facil de vencer de las visceras abdominales. Pero cuan-
do el centro tendinoso ha sido elevado por la rarefaccion del
aire en el pulmon, ¢ simplemente esta fijo en su posicion, co-
mo no puede descender, las contracciones musculares del dia—
fragma que acompafian & la inspiracion retraen fuertemente
hicia adentro el reborde de las costillas.

La necesidad de tomar aire, los esfuerzos practicados para
conseguirlo, y por ultimo, la desesperacion que produce la
ineficacia de estos esfuerzos, constituyen un cuadro que impre-
siona vivamente ante un mnifio atacado de crup. Pide que se
le saque de la cama, que sea tenido por su madre 6 su enfer—
mera, y reclama & cada momento leche; en sus facciones se
pinta la angustia mas horrible, se agita, se revuelve de un
lado & otro, agarra su cuello y lengua para separar el obsti-
culo que le impide respirar, y tiene la cara desfigurada y cu-
bierta de sudor. No hay nada més triste ni cruel que el as-
pecto de un nifio que lucha en estas torturas.

La circunstancia de morir muchos nifios del crup, sin pre-
sentar en la antopsia ni falsas membranas ni abultamiento
considerakle de la mucosa ¢ del tejido submuceso, ha dado
origen & la creencia de que en tales casos, el orificio de la la-
ringe ha sido fuertemente estrechado por una contraccion es-
pasmoédica de los misculos de dicho conducto; sin embargo,
esta hipdtesis estd en contradiccion con las leyes de la fisiolo—
gia patolégica, puesto que donde quiera que se declara una in-
flamacion intensa de las membranas mucosas O Serosas, en-—
contramos un estado de imbibicion, de infiltracion serosa y de
palidez, no sélo en el tejido submucoso 6 subseroso, sino tam-—
bien en los musculos tapizados por las membranas inflama-
das. A priori debe ya rechazarse admitir que en esie estado
sean los museulos capaces de entrar en contraccion espasmi-
dica, pues el mismo Rokitansky, bajo el punto de vista ana-
tomo-patologico, se expresa diciendo: «que en lag inflamacio—
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do, se paraliza.»

Pero lo que prueba hasta la evidencia que los musculos
que se encuentran en este estado-pierden la facultad de con-
traerse, es el hecho que observamos en los casos de pleuresia,
en log musculos intercostales, los cuales forman una eminen—
cia hécia afuera por el s6lo hecho de estar paralizados. Una
cosa andloga se observa en las fibras musculares intestinales
en los casos de perifonitis y de disenteria, enfermedades en
que estén abolidos los movimientos peristalticos, en las porcio—
nes del intestino cuya membrana serosa 6 mucosa esta infla—
mada, pues las fibras musculares que estas cubren estin para—
lizadas. Estas observaciones y otras andlogas hacen que sea
muy poco probable que los misculos de la laringe, cuando es-
tan cubiertos por una mucosa afectada de una intensa infla—
macion, estén contraidos espasmodicamente mas bien que pa-
ralizados.

La seccion de los nervios pneumo-géstricos ha demostrado
que la paralisis de los musculos laringeos puede producir la
dispnea, pues en log animales jovenes en que se ha practicado
ha sobrevenido siempre, y ofreciendo en todos los casos nota-
ble semejanza con la que acompaiia al garrotillo; de tal modo
reproduce las inspiraciones sibilantes y prolongadas de éste,
que aun la persona ménos atenta aprecia en seguida la gran
analogia que entre ambos estados existe. El exdmen anatomi-
¢o de la glotis en los nifios no puede, por otra parte, dejarnos
en la duda bajo este aspecto, y nos demuestra que esta aber-
tura debe reducirse, y aun cerrarse durante la inspiracion, to-
da vez que no se encuentra dilatada activamente por la con-
traceion muscular. Los nifios no tienen ese espacio triangular,
parte respiratoria de Longet, limitada por la base de los car-
tilagos aritencides y que se prolonga hécia adelante y aden-
tro hasta los puntos de union de las cuerdas vocales. La base
de sus cartilagos aritenoides no tiene ninguna extension, v su
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glotis forma de delante & afrds una hendidura estrecha, limi-
tada por los repliegues membranosos que constituyen las cuer-
das vocales; pero como estas membranas estan inclinadas una
hécia ofra, la hendidura se estrechard y aun cerrard, cuando
el aire sea enrarecido dentro de la traquea por una fuerte ins-
piracion, y al mismo tiempo la accion museular no dilate la
glotis. En una laringe separada del cuerpo de un nifio, pode-
mos voluntariamente cerrar la glotis, haciendo una fuerte as—
piracion en la traquea.

Como es muy esencial para el fratamiento del crup saber
si la dispnea es producida por las falsas membranas que obli-
teran el orificio, ¢ por una paralisis de los misculos infrinse-
cos de la larvinge, dependiente de una infiltracion edematosa,
hay necesidad de asegurarse si son igualmente dificiles la ins—
piracion y espiracion, ¢ si la inspiracion se practica con difi-
cultad y con un ruido de silbido, mientras la espiracion es fi—
cil. En el primer caso,—por cierto el més frecuente,—la cau-
sa que dificulta la entrada y salida del aire es la presencia de
psendo-membranas en la glotis; en el tdltimo, la causa prin-
cipal de la dispnea es la paralisis muscular; durante la ins-
piracion, la columna de aire procedente de la cavidad nasal y
bucal cierra la glotis, comprimiendo sus bordes, cuando la
presion ha disminuido en la trdquea; pero la espiracion se ha-
ce con libertad, porque el aire espirado separa lag cuerdas vo-
cales sin necesitar para ello el concurso de la accion muscu-
lar. Recordaremos, por ultimo, que los musculos crico-arite—
noideos posteriores que dilatan la glotis, se paralizan con mu-
cha facilidad cuando la mucosa faringea que les cubre parti-
cipa de la inflamacion; asi se comprende ficilmente, que los
casos de crup designades por algunos autores exclusivamente
con el nombre de crup verdadero, es deecir; aquellos en que
tambien se descubren membranas crupales sobre la mucosa de
la faringe, serdn mucho mds peligrosos que los demads.

Mi confianza en la certeza de esta teoria se aumentd con-




48 ENFERMPDADES DE LOS ORGAN(S RESPIRATORIOS.

siderablemente cuando supe la gran separacion que se produ-
ce en los bordes de la glotis durante la inspiracion, siempre
que los musculos de la laringe funcionan con regularidad, he-
cho de que he podido convencerme por el exdmen laringosco-
pico; desde entonces no vacilé en ser el primero en considerar
la paralisis de los muasculos de la glotis, como una causa esen-
cial de la dispnea del garrotillo.

No puede decirse con certeza si 4 los sintomas que acaba-
mos de deseribir acompafia un verdadero dolor laringeo. Si
los nifios dirigen la mano & su cuello, puede depender de que
traten instintivamente de librarse del cbstaculo que impide
la respiracion, y que saben existe en este sitio. Al prineipio
de la enfermedad, la expectoracion, por lo general bastan-
te escasa, rara vez contiene verdaderas membranas coherentes
& pedazos de ellas. El pulso en esta época es lleno, duro y
bastante frecuente; la cara estd encendida, y la temperaturs
del cuerpo es mayor que en el estado normal.

En muchos casos presenta el crup al amanecer, y en el
curso del dia, remisiones considerables que llegan & ser casi
intermitencias (por esto los homedpatas no se olvidan de avi-
sar que sus remedios no hardn maravillas sino al cabo de al-
gunas horas). Hécia la madrugada, la respiracion se hace mas
libre, se recobra la voz, la tos es ménos frecuente, y aunque
todavia ronca, ya no es afona; disminuye la fiebre, el estado
general parece casi normal, no quedando més que un silbido
:asi imperceptible y el sonido siempre sospechoso de la tos
(ue recuerdan las angustias de la noche precedente. No deben
fundarse grandes esperanzas en estas remisiones, porque 4 la
noche inmediata pueden reaparecer los mismos aceidentes y po-
ner la vida de los enfermos en el mayor peligro. La persisten—
cia de la fiebre, aunque sea moderada, y sobre todo la presen—
cia de pseudo-membranas en la faringe, deben hacernos des—
confiar. Algunas yeces presenta el crup en toda su duracion
esta marcha ritmica: 4 dias pasaderos suceden noclies muy
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malas; hasta que al fin, en los casos en.que la enfermedad
debe terminar por la muerte, las remisiones se hacen mas in—
completas y cortas, y las exacerbaciones nocturnas acarrean
nuevos peligros. En ofros casos, que son los mas peligrosos,
Jos sintomas del erup no sufren interrupeion ninguna duran-
te toda sn evolucion. Falta la remision esperada por la ma-
drugada, y en el trascurso del segundo ¢ tercer dia puede la
enfermedad terminarse por la muerte.

Si en lugar de tender la afeceion & una terminacion favo-
ralkle, se dirige, por el contrario, hicia una terminacion fa-
tal, como sucede por desgracia con mucha frecuencia, el cua-
dro que acabamos de ftrazar se modifica. La cara rojiza del
nifio se vuelve palida, los labios se decoloran, y la vista, que
antes expresaba la inquietud, se hace apdtien ¢ indiferente; no
es raro se presenten vomitos espontineos, mientras que los vo-
mitivos no producen cfecto y el nifio se muestra insensible &
Ja accion de los ginapismos y ofros irritantes de la piel. Los
movimientos respiratorios ya no elevan el pecho, y enfonces
suele desaparecer ¢l silbido respiratorio. El nifio estd estenuado
y sumido en un estado soporoso, los sintomas de la enferme-
dad aparentan disiparse, y parece queda desembarazado del
obsticulo respiratorio; pero, despertindose de repente ¢ des-
pues de haber tosido, trata de respirar un poco mas profunda-
mente y entonces la glotis se cierra, se encuenfra amenazado
de sofocacion, se levanta sobresaltado apoyéindose en las ma—
nos, dirige uoa mirada de desesperacion al rededor de si, hace
nuevos esfuerzos de inspiracion, y cae, por fin, en la este-
nuaecion y sofiolencia; (fenémenos absolutamente semejantes &
los que se observan en los animales jovenes despues de cor—
tarles los névios pneumogdstricos; respiracion casi libre siendo
poco profunda, y muy dificil si se trata de hacer fuerfes ins—
piraciones, es un fenémeno de que nos damos facil cuenta por
las explicaciones precedentes). Estas modificaciones que sobre-
vienen en el estado del nifio & medida que la enfermedad avan-
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za, dependen del envenenanieito lento de la sangre por el deido
carbdnico, cuya abundancia enla sangre constituye el princi-
pal peligro de la enfermedad.

De ningun modo podemos explicar los fendmenos que aca~
bamos de describir por la acumulacion de sangre en el ce~
rebro 6 las meninges, como se admite generalmente. Tampo-
co basta la dificultad de la inspiracion por st solm, para dar &
los nifios atacados del crup un aspecto ciandsico, 4 ménos que
al mismo tiempo tosan & impidan la depleccion de las venas
yugulares comprimiendo los érganos contenidos en el torax.
Ast, pues, todo nilio atacado de crup debe estar palido en
este periodo, y s6lo en el momento en que la paralisis inei-
piente del corazon hace que las arterias se encuentren cada
vez mas vacias, y por el confrario. las venas mdés llenas, es
cuando se presenta en los labios. un tinte livido. Puesto que
la sangre encerrada en las venas del torax sufre una pre-
sion menor que la de las venas del exterior del pecho, & cau-
sa de que el pulmon, en virtud de su elasticidad , tiende #&
ocupar un menor volhimen y 4 dilatar de algun modo los va-
sos que le limitan; si 4 cada inspiracion profunda esta fuerza
de aspiracion se hace mayor, porque la atraccion de la san-
gre hicia el corazon aumenta i medida que el pulmon se di-
lata, aquella llegard & su mayor grado, y la sangre se pre—
cipitaré con gran energia desde las venas situadas en el ex-
terior del torax 4 las encerradas en su interior, cada vez
que el individuo trate de hacer una inspiracion profunda te—
niendo la glotis estrechada, y por tanto enrarecido el aire en
su pulmon. Nunca en estas condiciones habra cianosis 6 deplec-
cion imperfecta de las venas cerebrales; siempre debe suceder
lo contrario. ;

Una cosa muy distinta sucede cuando la inspiracion §y es—
piracion son igualmente di ficiles. Si las psendo-membranas es-
trechan la entrada de la laringe, hasta el punto de penetrar
muy poco aire en el pulmon y salir tambien en corta canti-
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dad, la inspiracion y espiracion ponen en juego todos los agen—
tes de que disponen; y como podemos espirar con més fuerza
que inspirar, la influencia de la espiracion forzada debe so-
breponerse en estas condiciones & la de la. inspiracion forzada
en lo gque corresponde 4 la llegada de la sangre al torax, de-
biendo producirse una cianosis considerable. Cuando en estas
condiciones se practica la traqueotomia, el estado de plenitud
de las venas del cuello dificulta” considerablemente la ope-
racion.

Como el cambio de gases en el pulmon depende principal-
mente de la renovacion del aire en las vesiculas, y como la
sangre no se despoja del dcido carbdnico ni absorbe oxigeno,
sino & condicion de que €l aire de las vesiculas sea mas pobre
en &eido carbdnico y mds rico en oxigeno que la sangre de la
red capilar que las rodea, es una consecuencia natural de la
respiracion incompleta del crup y de la renovacion insuficiente
del aire en las vesiculas, que el #cido carbénico producido de
un modo constante en la sangre, no se desprenda de ella para
mezelarse con el aire de aquellas, saturado ya de icido car—
bénico. Los fendmenos descritos son exacltamente semejantes a
los que sobrevienen cuando un individuo respira dcido carbd-
nice. En el crup, el enfermo se envenena por el deido carbi—
wico producido en el cuwerpo iSO, mientras que en el otro
caso el veneno es respirado con el aire exterior. En el mayor
ntmero de enfermos, la terminacion fatal es debida 4 la pa-
valisis general que el envenenamiento de la sangre por el aei—
do carhénico desenvuelve lentamente, siendo la excepcion los
casos en que una membrana desprendida tapa de pronto la
glotis ¢ intercepta por completo el paso del aire, produciendo
por consiguiente la muerte por sofocacion répida.

Si el crup tiende & una terminacion feliz, la mejoria se
establece lentamente; el nifio arroja al toser un producto visco-
o més 6 ménos mezclado con copos coagulados, la tos se
hace ménos penosa y la voz mis clara; se disipan los sinto—
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mas de narcotismo, llegando & ser la respiracion mis libre y
completa.

Pero en otros casos, que no son ni con mucho tan frecuen—
tes como comunmente se cree, son arrojadas en medio de
grandes esfuerzos de tos, acompaiiadas 4 veces de nduseas
vomitos, grandes cantidades de falsas membranas y hasta de
concreciones tubulares, volviéndose stbitamente libre la res-
piracion, momentos antes tan dificil, y escapando los nifios
del peligro de muerte 4 ménos que una nueva exudacion vi-
niera & obliterar la glotis, ¢ una exacerbacion inflamatoria
provocara un edema de los musculos de la laringe. Cuando ya
el proceso crupal ha terminado su evolucion y sobre todc.
cuando ha durado mucho tiempo, suelen sucuambir los nifios 4
una hiperemia y un edema pulmonares, ¢ bien 4 un catarro
bronquial intenso. Los malos resultades de la traqueotomia en
el crup prolongado por mucho tiempo, dependen tinicamente de
esta complicacion, cuya frecuencia es una consecuencia fo1zosq
de la enfermedad. Si el torax se dilata y los alvéolos pulmo-
nares se ensanchan sin que al mismo tiempo el aire pueda pe-
netrar en ellos, el que esté encerrado en los bronquios y al-
véolos necesariamente serd dilatado y enrarecido: la mucosa
bronquial y la pared interna de los alvéolos se conducirdn,
pues, en el crup del mismo modo que la piel exterior cuando
se le aplica una ventosa; su hiperemia y una gran trasudacion
serdn la consecuencia inevitable de la falta, ¢ por lo ménos,
gran disminucion de la presion que sufren las paredes de los
capilares. Esta circunstancia, sefialada recientemente en dos
trabajos notables sobre el crup, debidos & Bohn y Gerhart,
que bajo este punto estin perfectamente acordes, 4 saber: que
la laringitis crupal , estrechando la laringe, se complica cons-
tantemente y sin excepcion, al cabo de muy poco tiempo de
un catarro bronquial ; esta circunstancia, decimos, parece pro—
bar que existe una relacion de causalidad entre los dos proce-
503. Todo lo contrario decimos de la bronquitis crupal y la
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pneumonia crupal ¢ fibrinosa, que en ciertos casos complican
el erup de la laringe. En efecto; al decir en la primera pigina
de este libro: «Se produce en todas partes donde los vasos de
las mucosas se encuentran por una causa cualquiera repletos
de sangre,» me referia solamente & la inflamacion catarral.
Asi, pues, no necesito rebatir & los autores que no incluyen el
catarro entre las inflamaciones, y le llaman simplemente una
anomalia de secrecion, acompaiiada del abultamiento & imbi-
bicion del tejido de la mucosa. Més de una vez me volveré &
ocupar del error en que estin los que miran 4 las otras for-
mas inflamatorias como una exageracion & una consecuencia
de simples hiperemias. Esto es evidentemente forzar las cosas,
lo mismo que pretender con Bohn que 'en el verdadero crup,
la muerte es siempre resultado de la bronquitis 6 de la bron-
co-neumonia, por més que convengamos en que el peligrode la
laringitis crupal se aumenta mucho por el catarro bronquial.

En cuanto 4 los sintomas del crup secundario, tal como
el que sobreviene en el curso del sarampion, la escarlatina,
viruela y otras enfermedades infectivas, entre las que com~—
prendemos tambien la difteria epidémica, los estudiaremos en
los capitulos que fratan de estas diversas enfermedades.

§. IV.—Dingnéstico.

Al hablar de los sintomas y marcha de la enfermedad
de que tratamos, ya hemos hecho notar los puntos de seme~
janza que existen necesariamente entre el crup y el catarro
de la laringe, al mismo tiempo que hemos sefialado. las dife—
rencias que separan las dos afecciones, tanto bajo el aspecto
de los sintomas como de su marcha. Por el momento nos li-
mitaremos & afiadir que, la existencia de pseudo-membranas
en la mucosa de la faringe tiene casi tanto valor para el diag-
ndstico, como las concreciones membranosas arrojadas por la
tos y los vémitos; que la dispnea no se obserya sino rara vez
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y de un modo pasajero en el catarro de la laringe; y en fin,
que en la mayor parte de los casos, la primera de estas dos
enfermedades no va acompafiada de fiebre mientras que en
la segunda existe siempre.

§. V.—Pronostico,

Los nifios que tienen mds de siete afios pueden suirir con
felicidad aun las formas intensas del garrotillo. En una edad
més tierna, se cuenta la enfermedad como una de las mas pe-
ligrosas. Més atrés hemos expresado ya la opinion de que los
brillantes resultados atribuidos por ciertos médicos & su ma-
nera de tratar el crup, deben acogerse con desconfianza, y
que és muy frecuente se haya sufrido en estos casos una equi-
vocacion. Es indudable que cuando la enfermedad foma un
cardcter epidémico, el prondstico se hace mucho mas grave;
pero por otro lado, si bien es una exajeracion considerar co-
mo absolutamente mortales todos los casos de laringitis cru—
pal acompaiiados de crup de la faringe, no es ménos cierto
que esta complicacion hace més grave la enfermedad. Entre
los sintomas, la ansiedad, la agitacion, la plenitud del pulso,
1a rubicundez de la cara y el enronquecimiento 6 la afonia,
son de significacion mucho ménos grave que los primeros sig-
nos del envenenamiento de la sangre; si la cara palidece, los
labios se decoloran y el nifio cae en la sofiolencia; si la inte-
ligencia estd oscurecida y la administracion de un vomitivo
queda sin efecto, mientras se declaran vomitos espontaneos,
es muy raro que la enfermedad termine con felicidad.

§: VIL.—Tratamiento.

La profilaria de la laringitis erupal exige las medidas
que ya hemos recomendado para prevenir el catarro de la la-
ringe. No debe fenerse constantemente encerrados en las ha—
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‘bitaciones 4 los nifios que han #rido por primera vez y
.con felicidad el erup, ni tampoco ponerles trajes demasiado
-abrigados, Adviértase, sin embargo, & sus madres que no
se confien exclusivamente & los rayos del sol, y no hagan
pasear # sus nifios sin tener en cuenta la direccion de los
vientos; recomiéndose, por el contrario, el consultar la direc—
cion de las veletas en los casos de predisposicion sefialada pa-
ra el crup, para de este modo preservar & los mifios de la in-
fluencia nociva de un viento procedente del norte ¢ del nor—
.este. Tamdien es conveniente que estos nifios vuelvan & su
casa antes de anochecer; y por ultimo, hay un medio profilic-
tico excelente para los casos de marcada predisposicion 4 la
.enfermedad, que consiste en lavarse el cuello y el pecho con
-agua fria, teniendo cuidado de enjugar bien la piel despues
de estas lociones.

Estando envueltas en una gran oscuridad las verdaderas
causas del crup, es por lo general imposible satisfacer la ¢n-
dicacion causal. El vulgo, es verdad, considera al crup como
resultado inmediato de un enfriamiento. Con verdadero fana-
tismo se hace tragar & los nifios, en cuanto se ponen roncos,
increibles cantidades de leche caliente, que en estos casos es
preferida 4 la infusion de sauco. Una vez producida la ftras-
piracion, se cree al nifio salvado y derrotado al supuesto ene-
migo. Los maestrillos, los sibios de aldea que usan de la hi-
droterapia, atribuyen iguales éxitos 4 la envoltura del cuerpo
en sibanas mojadas, ereyendo obtener por estos medios en
muchos casos los resultados mas brillantes, que suponen de-
bidos & que la actividad cutinea instantineamente suprimida
se restablece por medio de su procedimiento. Aun admitiendo
que en muchos casos haya sido producido el erup por un en-
friamiento de la piel, no es ménos cierto que este proceso no
es tan sencillo que la grave alteracion de la nutricion sufrida
por la mucosa de la laringe, pueda remediarse por el solo he-
cho de entrar en traspiracion. Puede suceder lo contrario en
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los casos de catarro; si <@ la Liperemia basta para producir
la hinchazon de la mucosa, ete., es posible que activando la
circulacien periférica se provoque una depleccion de las mu-
cosas y desaparezca de este modo la causa del cafarro. Pero
como es dificil, 4 veces hasta imposible para las personas ex-
trafias 4 la medicina, distingunir la laringitis crupal de la ca-
tarral, como hasta el mismo médico llamado de pronto ante
un nifio que esti ronco, y en el cual ge han unido subitamente
accesos de dispnea 4 una tos ronca y ahogada, no sabré fre-
cuentemente distinguir una de otra forma morbosa sino ob—
servando atentamente los progresos de su marcha, conviene
recomendar & los clientes que administren 4 los nifios que pre-
sentan semejantes sintomas y mientras llega el médico, be-
bidas calientes, que les abriguen bien y les apliquen repetidas
veces al cuello, esponjas empapadas en agua caliente y bien
exprimidas,

En algunos casos, sobre todo de c¢rup epidémico, parece
que se propaga la inflamacion, como ya hemos dicho, desde
la mucosa de la faringe 4 la de la laringe. En ellos, la indi-
cacion causal exige una intervencion enérgica de parte del
médico tan pronto como lag pequeiias placas se presenten so-
bre las tonsilas; no debe perderse el tiempo en aplicar sangui-
juelas al cuello, puesto que este procedimiento es de un éxito
muy dudoso, sino arrancar las membranas crupales y tocar
enérgicamente la mucosa enferma con nitrato de plata, medio
mucho més seguro y que constituye tal vez el mejor antifio-
cistico, vista su accion astringente.

En lo que concierne & la indicacion de o enfermedad, mu—
chos médicos, sobre todo de los pueblos, tienen la costumbre
de prescribir en un principio sanguijuelas y vomitivos, y usar
los dos remedios ¢ uno de ellos, inmediatamente que se ma-
nifiestan los primeros signos del crup. A las sanguijuelas se
las cree capaces de moderar la inflamacion y los vomitivos
tienen por objeto arrojar las psendo-membranas, y no hay uno



CRUP. b7
que en presencia del crup tenga wvalor de seguir una medici-
na espectante, hasta el momento en que accidentes particula—
res reclamen medidas especiales. Sabemos por experiencia que
108 nifios atacados de erup pueden curarse sin sanguijuelas ni
vomitivos, observacion que  principalmente debemos 4 la ho-
meopatia. Las sanguijuelas que se mandan aplicar [4 la hor—
quilla del esternon 6 al cuello, en ntmero de una ¢ dos para
los nifios de ménos de un afio y més considerable & medida
que estdn més avanzados en edad, son de una eficacia muy
dudosa; en la gran mayoria de los casos, son directamente
perjudiciales. El aconsejar este remedio es debido en gran parte
4 la opinion errénea de que la hiperemia y la inflamacion
marchan paralelamente en el mismo individuo, y que debe
por consiguiente ceder la inflamacion despues de una evacua-
cion sanguinea. El proceso inflamatorio propiamente dicho, no
es interrumpido por las sustraceiones de sangre; por mds que
estas puedan moderar la hiperemia colateral concomitan—
te.. Cuando hay éxtasis sanguineo en los vasos de la mucosa la-
ringea y estd interrumpido el curso de la sangre, afluye este
liquido con més energia & los vasos de los tegidos vecinos,
produciendo en ellos una trasudacion exagerada, su hinchazon
y el edema. A este @ltimo hemos atribuido en parte el peligro
inherente del erup; por consiguiente, cuando mos encontremos
con un nifio robusto y vigoreso, pero tinicamente en estos ca-
sos, no hay inconveniente en aplicar algunas sanguijuelas 4 la
horquilla del esternon. Nunca se colocardin sobre la: misma
laringe, en virtud de que es muy dificil atajar la sangre en
este sitio, por lo cnal hard la aplicacion uno mismo, 6 se con~
fiard & una persona experimentada que sepa contener la he-
morragia. En los nifios delicados y mal nutridos, las emisio—~
nes sanguineas estdn contraindicadas; es muy arriesgado pri-
var & un nifio de las fuerzas que tanto necesitard despues pa—
ra expectorar con energia. Las emisiones sanguineas no po-
dran evitar que se forme la exudacion.

T0M0 1. )
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En cuanto & los vomitivos, es muy problemdtica su accion
revulsiva por la que se les cree capaces de modificar el crup;
ménos atn debe esperarse de su accion diaforética. Solo estan
indicados en aquellos casos, en gue las pseudo-membranas que
obliteran la laringe toman wna parte esencial en lg produccion

" de la dispnen, y no bastan los esfuersos de tos hechos por el ni-
7o para separar el obsticulo. Eu la descripeion de los sinto-
mas hemos hecho notar, que una espiracion igualmente difi-
¢il nos autorizaba 4 creer, con gran verosimilitud, en el es-
trechamiento de la glotis por las falsas membranas, en cuyo
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hecho vemos una condicion esencial para la indicacion de los
vomitives. '

Como las falsas membranas pueden aparecer desde un prin-
cipio, se puede tambien en las circunstancias mencionadas ad-
ministrar un vomitivo en las primeras horas. Encel tratamien-
to del crup se prefiere con mucha razon, @ mi entender, el
sulfato de cobre & la ipecacuana y el tértaro estibiado, cuan-
do se trata de producir el vémito; pero hay que guardarse de
dar este medicamento & désis' demasiado pequefias, pues en-
tonces obra con ménos seguridad y preduce méis ficilmente
sintomas de envenenamiento, que administrado 4 désis més
elevadas. Se prescribirdn de 50 & 75 centigramos de sulfato
de cobre disueltos en 60 gramos de aguna, y se hard fomar
una cucharada de café cada cinco minutos hasta producir el
vémito. Cuanto mds completa sea la remision que se produz—
ca despues de éste, y en més abundancia sean arrojadas las
membranas, mis reclama volver 4 darle si se reproduce la disp-
nea y presenta de nuevo la particularidad sefialada més arri-
ba. Perosi la remision no se presenta, si no se ha arrcjado
ninguna falsa membrana y la espiracion se practica con li-
bertad, estd contraindicada la repeticion del vomitivo. KEste
principio suele olvidarse mucho en la prictica. jCunantas ve-
ces mo vemos atestar 4 los nifios de este remedio herdico, aun
cuando ya no vomiten y quede por consiguiente sin producir
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efecto! Se les ve bafiados hasta por debajo de los brazos en es—
te liquido azul, que mezclado 4 la leche coagulada es arro-
jado por las cimaras; en vano es que vuelvan la cabeza y re-
chacen la cuchara llena de este medicamento, causa de su dis—
gusto y que les produce célicos y nduseas.

Otro medio, que tambien merece ser extensamente aplica—
do, es el frio bajo la forma de compresas renovadas con Tre~
cuencia, que se aplican sobre el cuello del nifio fan pronto co-
mo se perciben los primeros sintomas de la laringitis crupal,
En las familias que no rechacen el empleo de este medio, se
obtendrén resultados mucho m#s numerosos que en aquellas
en que no se puede llegar & vencer la preocupacion que exis—
te en contra de este tratamiento. Parece, en efecto, que la apli-
cacion del frio sobre la piel; en los casos de inflamacion de
érganos internos, tal como lo aconsejé por primera. vez Ki-
wisch contra la peritonitis puerperal, produce un efecto direc—
tamente antiflogistico, por mis que sea dificil darse cuenta de
c6mo puede éste producirse 4 través de la piel, misculos, etc.,
en los érganos enfermos; en semejantes casos la experiencia
es de més valor que el razonamiento fisiologico (véase el tra—
tamiento de la pneumonia). Las ideas exclusivas de los hidro~
patas de profesion que dificilmente se deciden & aplicar el frio
localmente sobre los érganos inflamados, sin usar al mismo
tiempo otras maniobras hidroterapicas, han sido mas perjudi-
ciales que ttiles 4 su metodo.

Hemos recomendado la aplicacion del nitrato de platad la
mucosa de la faringe como un antiflogistico directo, y nuestra
propia experiencia nos obliga & insistir, aconsejando que se
ensaye lu aplicacion de este remedio @ la mucose de la laringe.
tal como se practica en Francia y muy rara vez entre noso-
tros. Bretonneau, inventor de este tratamiento local del erup,
se servia de una ballena encorvada cuya extremidad inferior
sostenia una pequefia esponja; se empapa esta ultima en una
disolucion concentrada de nitrato de plata (1 : 4), se deprime
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la lengua y se conduce la esponja & la entrada de la glotis;
las contracciones musculares que se producen inmediatamen—
te en este sitio, esprimen la esponja y con seguridad llega &
la laringe una parte del liquido, por pequeila que sea.

Aun no estd probado si los calomelanos tienen realmente
una accion antiflogistica & especifica en el erup, por mis que
hombres de mucho mérito se han declarado en favor de este
remedio en el tratamiento de dicha enfermedad. Por mi parte,
le prescribo en la mayor parte de los casos de crup & peque-
nas désis (2 & 3 centigramos cada dos horas), mientras que
mi experiencia me obliga 4 rechazar el empleo, bastante co-
mun, de pequeiias ddsis de tartaro estibiado (5 centigramos
por 30 gramos de agua para tomar una cucharada de café ca—
da dos horas), y de sulfato de cobre (10 centigramos por 60
oramos de agua para tomar una cucharada de café cada me-
dia, una ¢ dos horas).

El swlfuro de potasio (R. : sulfuro de potasio, 50 centigra-
mos 4 1 gramo; agua destilada y jarabe simple, 7 30 gra-
mos. M.¢ para tomar una cucharada de café cada dos horas),
no ha'tenido nunca gran boga, aunque fué preconizado por
eminentes capacidades médicas tales como Rilliet y Barthez,
habiendo caido en estos ultimos tiempos casi en un completo
olvido.

La recomendacion del dicarbonato de sosa 4 altas ddsis, no
se apoya en ningun resultado bien apreciado, sino s6lo en ra-
zonamientos tedricog por cuya razon no merece ninguna con-
fianza. Al administrar este medicamento les dominaba la idea
de disolver las pseudo-membranas, prevenir la coagulacion
de nuevas exundaciones ¢ modificar la erasis viciada de la
sangre.

El clorato dé potasa, uno de los remedios mas usados con—-
tra la difteritis epidémica de la faringe y el crup secundario
de la laringe, que con tanta frecuencia complica esta enferme-
dad, ha sido preconizado tambien contra el crup franco é ideo-
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pitico por los médicos que no hacen distincion entre esta afec-
cion y la laringitis crupal secundaria, debida & una infeccion.
Yo, por mi parte, no he experimenvado nunca la eficacia de
este remedio en la enfermedad de que exclusivamente trata—
mos en este capitulo.

Cuando somos llamados cerca de un niflo atacado de crup
reciente, no debe creerse que ha de morir & las pocas horas
si no se interviene inmediata y enérgicamente. Sélo se apli-
cardn algunas sanguijuelas, en las circunstancias indicadas
mis arriba y teniendo cuidado de que las cisuras no fluyan
por mucho tiempo. En la mayor parte de los casos nos limi-
taremos 4 la aplicacion del frio; y el médico no titubeard en
aplicar por si mismo las primeras compresas, hasta que los
padres se eonvenzan de que el nifio se ha aliviado por este me-
dio. Al mismo tiempo, si hay astriccion se administrard una
lavativa para dejar mas juego al diafragma, compuesta de 3
partes de agua fria y 1 de vinagre. Si la dispnea aumentfa y
la espiracion esta dificultada & la vez que la inspiracion, se
debe administrar un vomitivo 4 fuerte désis, sin dejar por es-
to de seguir aplicando las compresas. En las condiciones se-
nialadas mas arriba, se hard vomitar nuevamente; pero si la
administracion del remedio no va seguida de ninguna remi-
sion, conviene aplicar la disolucion del nitrato de plata & la
abertura de la glotis repetidas veces y «con algunas horas de
intervalo. Durante la noche; no se debe olvidar que & las pri-
meras horas de la mafiana se presenta de ordinario una re-
mision, ni se perderd de vista en el traseurso del dia siguien-
te, que & pesar de la mejoria sobrevenida, en la noche préxi-
ma podran reproducirse grandes peligros. Cualquiera que sea
el bienestar del nifio, no debe abandonar el lecho; la tempe-
ratura de la habitacion debe regularse con un termoémetro y
sostenerse al mismo nivel, siendo conveniente mantener cier-
to grado de humedad en la atmdsfera, para lo cual se colo-
can en la alcoba vasijas llenas de agua y descubierfas. Se
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administrard cada dos horas 2!/, centigramos de calomela—
nos, se renovaran con ménos frecuencia las compresas, que
deben cubrirse con un pedazo de tela de lana, y en fin, se
continuard empleando la disolucion de nitrato de plata, pero
con mayores intervalos. Si &4 la noche inmediata sobreviene
una agravacion de los sintomas, deben emplearse los mismos
medios.

Si este tratamiento no da resultado, si al cabo de diez ¢
doce horas no hay mejoria, no se debe perder tiempo en apli-
car vejigatorios, prescribir el sulfuro de potasio, bicarbonato
de sosa, clorato de potasa, la poligala sénega 1 otros expec-
torantes, sino que se proceders inmediatamente 4 practicar la
traqueotomia. Cuanto mis retardemos el practicarla, mis ra—
zon hay para esperar que el prondstico de la operacion se
agrave por un catarro bronquial, una hiperemia ¢ un edema
pulmonares (véase més arriba). Por numerosos que san los ma-
los éxitos, no hay un solo caso en que nos esté permitido abs—
tenernos de operar, despues que los demds remedios han sido
ineficaces. Aun la misma muerte, si sobreviene, se presenta
con un aspecto mucho ménos cruel, tanto para el niifio como
para la familia, despues de la operacion que cuando nos he-
mos abstenido de ella.

La indicacion sinfomatica exige, ademas de las preseripeio-
nez de que hemos tratado al hablar de la dispnea y de la in-
dicacion de la enfermedad, que se tengan en cuenta los sinto-
mas de paralisis que hemos considerado como consecutivos al
envenenamiento de la sangre por el dcido carbénico. El es-
timulante més enérgico que puede emplearse en estos casos, y
que tambien es muy usado para combatir los envenenamientos
producidos por los vapores del carbon, consiste en hacer afu-
siones de agua fria sobre la cabeza del nific mientras estd
metido en un baflo de agua caliente. No debe descuidarse apli—
car este medio cuando el nifio presenta sofiolencia, estd oscu-
recida su inteligencia, tiene la piel fria y los vomitivos, cuya
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administracion estd reclamada mas que nunca en estas circuns—
tancias, no producen ningun efecto. Algunos litros de agua
fria vertidos desde cierta altura sobre la cabeza, nuca y dorso
del nifio, casi siempre le hacen volver en si, le obligan & to-
ser con m#s energia y en ocasiones, & arrojar inmediatamente
despues del baflo las pseudo-membranas. El alcanfor y el al-
mizcle son otros excitantes mucho ménos eficaces, y que no
deben emplearse sino en los casos en que no puede vencerse
la preocupacion que reina contra las afusiones, debiendo en
tales casos prescribirse 4 dosis enérgicas, sobre todo si despues
de su administracion quiere usarse un vomitive (R.® alcan—
for b0 centigramos; éter acético 12 gramos. M.® para to-
mar 10 gotas cada cuarto de hora, en agua azucarada. R.® al-
mizcle 20 centigramos, azficar 4 gramos; M.® exactamente y
dividase en seis partes iguales, envueltas en papel encerado.
Para tomar un papel cada media 6 cada hora). La aplicacion
de sinapismos & las pantorrillas 6 4 las plantas de los piés, los
bafios repetidos de las manos y antebrazos con agua todo lo
caliente que puedan aguantar los nifies, y la aplicacion de ve—
jigatorios volantes al pecho 6 & la nuca, son medios que se
recomiendan, ya para aumentar la accion de los excitantes ad-
ministrados al interior, ¢ ya para derivar el mal de la laringe
hécia la piel exterior. Por mds que no tengamos gran confian—
za en la eficacia de los revulsivos cutimeos contra el crup, los
usamos, sin embargo, 4 falta de otros mejores, en los casos en
que la enfermedad se prolonga, 6 tan pronto ofrece mejorias
como recaidas, y cuando no quedamos satizfechos del resulta—
do obtenido con los medicamentos hasta entonces preseritos,
y sin embargo, no nos atrevemos & recurrir 4 la traqueoto-
mia. Para acelerar el efecte de los vejigatorios volantes, acon—
seja Bretonneau cubrir el emplasto con una capa de aceite,
que tiene la propiedad de disolver la cantaridina, y poner en-
cima una hoja de papel poroso antes de aplicario.
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CAPITULO 1.

ULCERAS CATARRALES DE LA LARINGE

§. I.—E*alogenia y eticlozia.

Cuando la proliferacion celular que tiene Iugar en la su-
perficie de la mucosa en los catarros agudos y crénicos, se
propaga al tejido mismo de la mucosa y determina su fusion,
se produce una pérdida de sustancia superficial: tlcera catar—
ral simple & erosion catarral. Su patogenia es ficil de com-—
prender, compardndola con otro proceso muy analogo que se
verifica en la piel exterior. Cuando la epidermis ha sido ele-
vada por un vejigatorio, no fardan en mezelarse algunas célu-
las jovenes al contenido de la ampolla y alterar su trasparen-
cia. Estas células, son producidas en la superficie del dermis
por la proliferacion de lag células epidérmicas profundas; pero
el tejido del dermis esté infacto. Mas si despues de evacuar el
liquido se cura la porcion denudada de la piel con una poma—
da irrritante, entonces la proliferacion celular superficial se
trasmite al tejido del dermis, produce su fusion y se desarro-
lla una 1lcera superficial de la piel, que ofrece una completa
analogia con la ilcera catarral simple de las membranas mu—
cosas. En otros casos, algunas de las muechas glindulas mu-
cosas (ue existen en la laringe, son asiento de una produccion
celular extraordinaria; se abultan considerablemente, se rom—
pe su pared superior, viértese su contenido y se produce en ej
sitio que ocupaba la glindula, una pérdida de sustancia re-
donda en forma de embudo. Esto es lo que constituye la se-
gunda forma de la tlcera catarral, es decir, la #icera folicular.
Las tlceras catarrales se producen pocas veces en el curso
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del catarro agudo de la laringe. Entre los enduicos, el catarro
folicnlar, hastante comun en los predicadores, cantantes, abo-
gados y ftambien en los fumadores y bebedores, es el que
presenta gran tendencia & la ulceracion. Esta es mayor aun en
el catarro crénico de la laringe que acompaiia casisiempre
4 la tisis pulmonar, siendo independiente de toda afeccion tu-
berculosa del organo. Por ultimo, debemes afiadir que Tiirk
ha observado muchas veces wlceras catarrales de la laringe,
al rededor de las cuales apenas podian apreciarse algunas se-
fiales de afeccion catarrall

La gran frecuencia de estas tleeras en determinados sitios
de la mucesa laringea, 'sobre fodo en la pared posterior, los
ligamentos ariteno-epigloticos, las extremidades anterioves y
posteriores de las cuerdas vocales, la epiglitis y en el punto
correspondiente & la apofisis anterior del cartilago aritenoides,
puede explicarse por ciertas condiciones etioldgicas. Los sitios
que primero hemos citado son muy ricos en glindulas muco~
sas y mas laxo el tejido de la mucosa, por no existir tantas
fibras eldsticas como en ofros sitios. En el 1ltimo punto, la
causa de la uleeracion parece ser mis bien mecdnica; cnando
se habla fuerte, las cuerdas yocales se aproximan extre si has-
ta el punto de que sus extremidades llegan casi & tocarse, y si
las membrana que las cubre es asiento de un engrosamiento
catarral, se produce, mientras el individuo habla, un continuo
frote entre ellas que puede acarrear escoriaciones y ulceracio-
nes (Lewin).

§. Il.—Anatomia patolégica,

Las erosiones calarrales ordinariamente tienen al principio
una forma redondeada 6 prolongada en la direccion de las fi-
bras eldsticas; pero mas tarde se reunen, formando pérdidas
de sustancia extensas & irregulares. Las dleeras foliculares
por lo general conservan su forma redondeada, amn enando

TOMO 1. 0
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sean muy antiguas, y ofrecen mucha ménos tendencia & ex—
tenderse en superficie que en profundidad. Suelen interesar el
cartilago subyacente en el proceso patolégico, y es excepcio—
nal que muchas de estas ilceras se confundan entre si y de—
terminen una destruccion extensa de la mucosa, 6 tisis catar-
ral de la laringe.

Las tleeras catarrales de las cuerdas vocales, tienen ordi—
nariamente por puntos de partida las extremidades anteriores
6 posteriores de estos repliegues membranosos, y desde aqui
<e extienden en sentido longitudinal & la mayor parte de una,
y mias frecuentemente de las dos cuerdas vocales. En algunos
casos es tan superficial la pérdida de sustancia, que dichas
cuerdas parecen estar como desgastadas en su superficie;
otras veces la destruccion es mayor. Lewin describe tulceras
catarrales en la ecara inferior de las cuerdas vocales, de las
que s6lo puede percibirse durante la vida su borde externo
bajo la forma de un delgado repliegue mucoso, el cual pare-
ce insertarse por debajo del nivel de la cara superior de las
cuerdas voeales. Dicho autor ha encontrado con tal frecuencia,
en los enfermos de tisis pulmonar, ulceraciones catarrales so-
bre el punto de la mucosa que estd cubriendo las apofisis an—
teriores de los cartilagos aritenoides, que considera casi co—
mo patognomoénica de la tisis, esta alteracion laringoscdpica
que nunca observé en individuos cuyos pulmones estuviesen

SAnos.

§. lIl.—Sintomas y marcha.

El cuadro que ofrece el catarro crénico de la laringe, no
<o modifica en su esencia cuando estd complicado por ulceras
catarrales. Puede, es cierto, sospecharse esta complicacion,
cuando log enfermos atacados de un enronquecimiento, que
llega en algunos instantes hasta la afonia completa, y de una
tos ronca y chillona ya antigua, se quejan & la vez de una
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sensacion de quemadura ¢ cosquilleo en el interior de la la—
ringe, sobre todo en el momento de hablar 6 toser. Pero este
sintoma, que & veces es tan molesto que los enfermos no se
atreven & hablar, y procuran instintivamente evitar el dolor
hablando sin conmover las euerdas vocales, es decir, cuchi-
cheando, suele con frecuencia faltar, aun en casos de ulcera—
ciones algo extensas. Es mayor la probabilidad de que exista
ulceracion cuando 4 los sintomas del catarro crénico se unen
los de disfagia; por lo ménos, este sintoma no falta casi nunca
en los casos de tilceras en la epiglotis, los ligamentos ariteno-
epigléticos y log cartilages aritenoides; sin embargo, como
tambien se observa en ciertos catarros simples, pero intensos,
localizados en los sitios que acabamos de citar, no se puede
deducir positivamente de ¢l la existencia de tilceras en la la—
ringe. El mejor punto de partida para el diagnéstico de di-
chas tlceras, consiste, aparte de la inspeccion directa por me—
dio del laringdscopo, en la presencia de cierta cantidad de san-
gre en forma de finas estrias en los esputos, siempre escasos
por supuesto. Entre los sintomas objetivos, el estado del ist—
mo de las fauces y de la faringe tiene ya gran significacion
para el diagndstico. La experiencia nos ensefia que las tlee-
ras foliculares de la faringe suelen coexistiv con otras de la
misma naturaleza en la laringe. Por consiguiente, si en los
individuos que padecen enronquecimiento crénico y demis sin—
tomas del catarro de la laringe, encontramos sobre la mucosa
rojiza del velo del paladar y la pared posterior de la faringe
cierta cantidad de ulceras pequeiias, redondeadas y amarillen—
tas, podemos suponer que el catarro crénico de la laringe, cu-
ya existencia es indudable, ha provocado la formacion de tl—
ceras foliculares en este érgano. La mayor parte de las ulceras
catarrales de la laringe pueden verse con el laringdscopo; so-
bre todo las que tienen su asiento en la epiglotis, cartilagos
aritenoides, repliegues ariteno-epigléticos y en las cuerdas
vocales superiores é inferiores.
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§. IV.—Tratamiento.

Fl tratamiento de las tlceras catarrales casi-se confunde
con €l de los catarros simples de la laringe; del mismo modo
que en los catarros de ofras mucosas no se modifica esencial—
mente el tratamiento cuando se complican de uleeras catarra-
les. Sim embargo, es indudable que la curacion de estas tlce~
ras es algo mas répida cuando los medicamentos, en lugar de
ser aplicados & toda la superficie de la mucosa, lo son bajo
ana forma més concentrada, directa y exclusivamente 4 la su-
perficie ulcerada. Por consiguiente, el médico que tenga sufi-
ciente practica en laringoscopia para saber tocar las ulceras de
la laringe con el nitrato de plata, deherd emplear este trata-
miento mejor que el que aconsejamos en el primer capitulo, y

ohre todo en vez de las inhalaciones de nitrato de platald de
alumbre. Sin embargo, durante ¢l tratamiento local por los
causticos y Jas inhalaciones, no hay que olvidar las medidas
higiénicas y medicamentosas-que recomendamos contra el ca-
tarro de la laringe, pues ser demasiado exclusivista, como al-
punos especialistas, es, no s6lo perjudicial al enfermo, sino
que hasta desacredita el tratamiento. La cansa de que las aguas
de Ems y los cuidados de preservar lamucosa enferma, orde-
nando, por ejemplo, guardar un silencie absoluto durante se-
manas enteras, bagten 4 veces para enrar una tilcera hasta
entonces rebelde al tratamiento t6pico entablado por algun es—
pecialista, no es otra que, creyendo suficiente aquel para su
curacion, no se guarda el enfermo de hacer una vida irregu-
lar é imprudente.
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CAPITELO V.
CLCERAS TIFICAS Y VARIOLICAS DE LA LARINGE

§. L—Pategenia y etiolo_ia.

Aun no hace mucho se admitia con Rokitansky quede -
cera tifica de la laringe eva debida & una infiltracion pulposa
de lag glindulas mucesas del mismo érgano, seguida de la
formacion de una estara gangrenosa; y que por lo tanto, st la
debia considerar andloga 4 la ulcera tifica del intestino, debi-
da & una alteracion parecida de lus glindulas-aisladas 6 de las
chapas de Peyero del intestino. Sin embargo, este origen, si le
tiene, estd lejos de ser’ el tinico, ni aun el mds comun. Kl mis-
mo: Rokitansky, en la tltima edicion de su 4 naloniia paioli-
giea, la hace depender de una infiltracion difterica de la mu-
cosa; en éfecto, viene 4 confirmar esta opinion el desarrollo de
tilceras: tificas en los puntos declives de la laringe, donde se
producen con facilidad hiperemias hipostiticas andlogas 4 las
que se observan en las parfes deelives de los pulmones y en

as

la piel del dorso y lomos: lo mismoe que la formacion de-est
filceras en los puntos més expuestos 4 una presion ¢ una ti-
rantez. Mdas concluyentes todavia 'son las observaciones de
Riihle! el cual ha wvisto desarrollarse ulceras lavingeas en el
tifug exantemdtico, enfermedad enteramente distinta de la fie—
bre fifoidea y en la cual las glindulas.intestinales no sufren
ningnna. infiltracion pulposa. Las tleeras observadag en esta
enfermedad, 4 la ves que otras afecciones catarrales, crupales
y diftéricas, se asemejan en todo 4 lag que se encuentran en
la fiehre tifoidea,




70 EXFERMEDADES DE LOS ORGANOS RESPIRATORIOS.

Asi como la infeccion por el virus del sarampion es segui-
da de una laringitis catarral y en algunos casos raros, cru-
pal; y en tanto que el virus escarlatinoso no se localiza (segun
la expresion vulgar) sino excepcionalmente en la laringe, por
propagacion de la inflamacion diftérica de la mucosa faringea
4 la de la laringe, la viruela trae consigo, en la mayor parte
de los casos, una inflamacion pustulosa de la mucosa laringea.
L leera varidlica es debida & la propagacion del exantema
de la piel y la mucosa buco—faringea 4 la de la laringe; en
cuyos casos, pues, se trata de una ernpcion de pistulas varié-
licas en ella, que se complica por lo general con una inflama-
cion crupal difusa, ¢ crap secundario.

§. IL —Anatomia patolégica.

La Wlecera tifica esth representada por una pérdida de sus-
tancia de la mucosa, rodeada de bordes flicidos y descoloridos.
Su sitio, por lo general , es la pared posterior de la laringe,
por encima del misculo trasversal y sobre los bordes laterales
de la epiglotis. Ordinariamente no pasa su longitud de algu-
nas lineas; sin embargo, en algunos casos se extiende en su-
perficie hasta el punto de que todo el horde libre de la epiglo-
tis parece corroido por la ulceracion; otras veces se dirige més
bien hécia las partes profundas, pudiendo ocasionar una peri-
condritis laringea, la denudacion y por comsiguiente, la ne-
crosis del ecariilago.

La ttlcera varidlica principia por la formacion de pustulas
planas y blandas, no umbilicadas, que se rompen al poco tiem-—
po y convierten despues en tlceras superficiales redondas que
se cicatrizan con facilidad.

La exudaecion crupal que, segun Riihle, se observa en la
laringe en los individuos atacados de viruela & la vez que la
erupeion pustulosa y 4 menudo tambien sin esta, estd cubrien—
do bajo la forma de una membrana delgada, por lo comun, la
mucosa, que al principio esth muy roja é hinchada, pero que
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més tarde pierde esta doble propiedad. Despues de eliminada
la pseudo-membrana, que tambien suele invadir la trquea
hasta su bifurcacion, parece la mucosa sana salvo algunas
ligeras erosiones.

§. IlI.—Sintomas y marcha,

S5 la dlcera tifica de la laringe no produce el engrosamien—
to y relajacion de las cuerdas vocales, puede, en razon del si-
tio que de ordinario ocupa, no alterar sensiblemente la voz. El
dolor y demés sensaciones anormales son poco intensos y has—
ta pueden faltar por completo; aparte de que los enfermos,
sumidos en un constante estupor, no suelen quejarse. De aqui
resulta, que la tilcera tifica de la laringe no es ni puede ser
reconocida durante la vida y solo la casualidad hace se des-
cubra en la autopsia. No se descuidard, pues, nunca examinar
la laringe de los individuos muertos del tifus, aun en los ca-
sos en que durante la vida no haya podido apreciarse ningun
sintoma por parte de este drgamo. Otras veces, son tales la re-
lajacion y abultamiento de las cuerdas vocales, que la voz se
enronquece y &i no es muy grande el estupor, hasta pueden
producirse fuertes quintas de tos ¢ una tos ronca y afénica.
Por més que estos no sean los sintomas patognomanicos de la
tleera tifica de la laringe, sino simplemente log de una afec-
cion de la mucosa de Jas cuerdas vocales producida por la 1l-
cera, 10 por eso tenemos ménos derecho # diagnosticar esa ve-
riedad en la enfermedad, conocida con ¢l nombre de laringo-
tifus, en el instante que se manifiesten durante el segundo 6
tercer septenario de una fiebre tifoidea. Si bien la tilcera tifica
por si misma es ordinariamente una afeccion insignificante
puede, sin embargo, poner al enfermo en peligro complicén-
dose con un edema de la glotis 6 una pericondritis laringea.

Las ulceras oaridlicas deben producir absolutamente los
mismos sintomas que el catarro primitivo de la laringe. Si el
exantema de la piel, las pustulas de la boca y de la faringe,
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no nos ofrecieran un punto de partida cierto. seria imposible
digtinguir ambas afeeciones entre si. Fl crup secundario de la
viruela produce, como el crup idiopdtico, la ronquera y la- afo-
nia: la tos es de ordinario bastante moderada y aun puede
faltar por completo. Tambien es raro que se observe la dispnea
intensa y caracteristica que acompaiia al crup idiopdtico, lo
ciial puede depender, ya del poco espesor de las pseudo-mem-
branas qre no estrechan tanto la abertura de la laringe, 6 de
la aisencia del edema y paralisis de los miuseulos de la glo-
tis, fendmenos que hemos visto producir en parte la dispnea

crupal. (Viase la pigina 47).

N

§. IV.—Tratamiento.

Lis atleeras tificas y varidlices se curan generalmente, al
mismo tiempo que la enfermedad principal y no exigen nin-
oun {ratamiento propio, 4 ménos que se compliquen con un
edema de la glotis 6 una pericondritis laringea.

CAPITULO V.

ATECCIONES S'IFILI"E'IE:.-\S DE LA TARINGE.

§. L—B"atogenia y ctiolegia,

La sifiliografia de la laringe se ha aumentado con gran
niimero de hechos nuevos y ha sufrido una conipleta reforma,
desde 1a introdugsion del laringéscopo. Gerhardt y Roth son
quienes principalmente han demostrado que las afecciones si-
filit'cas de la laringe son mucho mds frecuentes que hasta
alora se creia. En efecto, examinando con el laringdseopo un
oran niimero de il‘ldii-‘iduos'_atacados' de sifilis, que & veces no
habian acusado ningun stntoma por parte de la laringe, han
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encontrado que ademds de los graves y destructores desérdenes
de nutricion que suelen contarse entre las formas terciarias de
la sifilis (véase el tomo II, capitulo S¢flis), y ya ronocidas an—
tes, se observaba tambien con muchisima frecuencia las formas
Namadas seeundarias, tales como catarros, condilomas (placas
mucosas) y tilceras simples. Algunos enfermos atribuian su
afeccion & un enfriamiento, por lo cual los autores citados y
cuyos trabajos utilizaremos principalmente para exponer las
afecciones sifiliticas de la laringe, consideran como probable
que la localizacion de la sifilis en este drgano, sea determina—
da en parte por un catarro accidental del mismo.

§. IL—Anatomia patdlogica.

Las alteraciones anatémicas que la sifilis provoca en la la-
ringe, consisten algunas weces en las de un sumple calarro 'y
ofrecen gran analogia con la angina sifilitica simple Si bien
el catarro sifilitico de la laringe no se distingue por ninguna
propiedad anatémica apreciable de los demds, mo es menos
cierto que el aparecer despues de una tleera sifilitica primiti-
va, su duracion y su desaparicion & beneficio de un fratamien—
to mercurial, hablan en favor de su naturaleza especifica y
parecen probar que estd bajo la dependencia de una infeccion
sifilitica.

s mucho m#s frecuente encontrar en la laringe condilomas
6 placas mucosas. Estin formando prominencias planas y ro-
jizas, y presentan en parte en su superficie un engrosamiento
y una condensacion blanquecina del epitelium, que tambien se
ohservan en la cavidad buco—faringea. Las cuerdas vocales son
su asiento mas frecuente; sin embargo, se las encuentra tam-
bien en ofros puntos, por ejemplo la pared posterior de la la-
ringe, los cartilagos aritenoides y los' repliegues ariteno-
epigldticos.

Las wlceras sifiliticas simples (secundaries) son bastante
raras; ninguno de los casos de condilomas de la laringe cita-
TOMG 1. 10
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dos por Gerhardt y Roth coexistia con tlceras. Estos autores
declaran que el diagndstico de esta clase de tlceras no es se-
guro ni exacfo, atendido 4 que la capa amarillenta del fondo,
4 la vez que las vegetaciones que las rodean, son tambien fre-
cuentes en otras formas de tilceras. Las tilceras sifiliticas sim—
ples de la laringe se encuentran en los puntos més variados
de este organo, en la epiglotis, los ligamentos tiro-aritenoides
superioros é inferiores y en el fondo de la laringe. Estin muy
lejos de ir siempre acompafiadas de filceras sifiliticas de la
faringe, complicacion que no es frecuente.

Fin fin, debemos hacer mencion de las wleeraciones muy er-
lensas en superficie y profundidad (terciarias), conocidas hace
mucho tiempo y que se asemejan 4 las destrucciones produci—
das en la piel por el lupus sifilifico, procedentes sin duda,
como estas ultimas, de la fusion supurativa de los tubéreulos
sifiliticos. Estas ulceraciones, principian casi siempre en la
epiglotis: destruyen partes més ¢ ménos considerables é in-
vaden con frecuencia toda la laringe partiendo de aquel pun—
to. Tienen generalmente una forma sinuosa ¢ dentellada, un
fondo liso cubierto de una capa amarilla, y ofrecen gran ten-—
dencia 4 cicatrizarse en los punfos primeramente invadidos,
mientras la destruccion sigue avanzando. Hay una lesion muy
cavacteristica suya y es, la existencia de vegetaciones papi-
lares muy numerosas, abultadas en forma de maza, al rededor
de las tilceras y cicatrices fuertemente retraidas.

§. III.—Sinfomas y mareha,

Bl catarro sifilitico y las placas mucosas de la laringe cor-
responde & las formas més precoces de la sifilis constitucional.
Por consiguiente, si un individuo atacado algunos meses antes
de una tlcera sifilitica primitiva, ecusa sin causa ocasional
apreciable una sensacion de cosquilleo en la garganta, su voz
se hace grave y ronca y sobreviene una tos estridente y aho-
gada; si estos fenémenos se prolongan 4 pesar de la conducta
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prudente del enfermo, 6 el enronquecimiento aumenta gra-
dualmente hasta la afonia, estamos autorizados & suponer que
log sintomas en cuestion no dependen de un catarro franco, sino
de un catarro sifilitico de la laringe, ¢ del desarrollo de con-
dilomas en esta cavidad. Resnlta de lo que hemos dicho en les
primeros capitulos sobre el origen de la ronquera, la afonia y
la tos ronca y chillona, que el catarro sifilitico, lo mismo que
el franco, y los condilomas igual que el engrosamiento catarral
y las mucosidades que cubren las cuerdas vocales, modifican
el sonido de la voz y de la tos y pueden impedir la produc-
cion de vibraciones sonoras. Escusado serd insistir en que los
condilomas que ocupan puntos donde en nada dificultan las vi-
braciones de las cuerdas vocales, no producen ni ronquera ni
afonia. Como en casi todos los casos referidos por Gerhardt y
Roth los condilomas de la laringe estaban acompafiados de
otros en diferentes puntos, sobre todo en la boca y la faringe,
debe sospecharse la existencia de condilomas laringeos si con
los sintomas descritos més arriba, se encuentran estas produc—
ciones en otros puntos; y se supondrd por el contrario, que es
un simple catarro, cuando las cavidades vecinas estan exentas
de condilomas. Sin embargo, solo el exdmen laringoscopico
puede dar al diagnéstico un cardcter de certeza.

Las tlceras sifiliticas simples 6 secundarias parvecen perte—
necer 4 un periodo mas avanzado de la sifilis, y especialmen-
te su aparicion, no coincide por lo general con la de las ulce-
ras sifiliticas simples de la faringe. Debe sospecharse la exis-
tencia de estas ulceras cuando uno ¢ muchos afios despues de
haber sido contaminado un enfermo, y despues de otras for-
mas de sifilis constitucional, se presentan signos de una afec—
cion crénica de la laringe; pero sin estrechar de ningun mo-
do la abertura de esta cavidad, y siendo poco probable que
existan otras afecciones laringeas. Tambien aqui el laringés-
copo, es el mejor medio para llegar & un diagndstico seguro.

Las wleeraciones mas ficiles de reconocer son las extensas
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ew siperficie y profundided (viceraciones terciarias). Constitu~
yen nna de las lesiones tardias de la sifilis y atacan casi ex-
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clusivamente & individuos, que varios afios antes han sufrido,
tan pronto de una afeccion sifilitica, como de ofra, y seguido
muchos tratamientos, sobre todo mercuriales. Los enfermos es-
tin ‘roncos ¢ afénicos, se les presenta una tos ronca que da In
gar 4 una expectoracion abundante, frecuentemente mezelada
cofi gangre, y uniéndose constantemente & este sinfoma una
dispnen de mis 6 ménds intensidad. Obsérvase en ellos las ins-
piraciones caracteristicas de la laringo-stenose, es decir, ins-
piraciones largas, dificiles y ruidosas. El estrechamiento de la
laringe puede, por el progreso de la retraccion cicatricial y el
crecimiento de las excrescenciag al rededor de las cicatrices y
lag tilceras, adgquirir tal intensidad, que la respiracion llegue
& ser insuficiente y aparezcan los sintornas del envenenamien—
to de la sangre pot el dcido carbénico. En otros casos, la disp-
nea llega ripida ¢ inopidamente & un grado extremo & conse-
cuencia de un edema de la glotis, que viene & complicar Ia le-
gion. Como'la ulceracion parte ordinariamente de la faringe ¥
la base de 1a lengua, desde donde invade la laringe 6 produ—
ce desde luego una destruccion més ¢ ménos extensa de la
epiglotis, se comprende que en los individuos que presentin
sintomas de laringo-stenose. debe ante todo examinarse las di-
ferentes partes de la faringe, ¢ introducir el dedo indice hasta
la epiglotis, para asegurarse desi este 6rgano ofrece 6 1o pir—
didas de sustancia; en efecto, el resultado positive 6 negative
de esta investigacion basta ya para suministrarnos un pnuio
de partida casi cierto, respecto & la existencia & ausencia de
la enfermedad en euestion, aungue, sinembargo, solo por el
exdmen laringoscopico puede apreciarse la extension del pro-
cego.

Los condilomas y los ¢atarros simples son de prondstico fa~
vorable. El de las tilceras secundarias ‘simples lo es ménos.
puesto que esta afeccion es la que por los progresos de su mar—




CLOERA TUBERCULUSA DE LA LARINGE. il

cha, da lugar en ciertog easos & las formas graves que acaba-
mos de describir. En estas ultimas, el prondstico es extrema-
damente malo, y la mayor parte de los enfermos mueren en el
marasmo, aun cnando la respiracion sea suficiente ¢ se la ha-
ya restablecido por la traqueotomia. Sin-embargo, en esta for—
ma se cuentan tambien algunas curaciones, por lo ménos re-
lativas. Asi, en un caso muy avanzado en que la familia es—
peraba con seguridad la muerte préxima de la enferma, obser—
vé una curacion casi completa; un ligero ruide cuando respi-
ra velozmente 'y una pérdida de sustancia en el paladar, es lo
timico que recuerda en esta mujer, en la actualidad eompleta—
mente gana, la grave enfermedad que ha atravesado y que la
enflaquecid ligsta el altimo punto. la produjo una completa
afonia y provocd una tos penosa, ‘acompafiada de una expec—
toracion abundante 'y sanguinolenta & intensa dispnea ; sinto-
mas que durante muchas semanas habian destruido toda espe—
ranza de caracion.

§. VI.—TFEratamienio.

El tratamiento de las afecciones sifiliticas de la laringe es—
t4 sujeto 4 las reglas que estableceremos en el segundo fomo
para el de la sifilis en general. En los casos de estrechez con-
siderable, hay necesidad de recurrir 4 la traqueotomia.

CAPITULO VL.

VLCERA TUBERCULOSA DE LA LARINGE,

§. I.—IPatogenia y etielogia,

En casi la mitad de los casos de tuberculosis avanzada del
pulmon, se encuentran en la laringe ulceraciones que hasta
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estos ultimos tiempos se consideraban, casi generalmente, co—
mo terminacion de una tuberculosis laringea. En estos tltimos
afios se ha dudado en atribuir 4 una tuberculosis de la larin-
ge los casos en que, en vez de principiar la enfermedad por
pequeiias nudesidades aisladas (tubérculos), tiene por origen
una degeneracion difusa de la laringe, que por cierto existe
en la mayor parte de los casos. No es probable que una pro-
liferacion celular difusa entre los elementos de los tejidos, se-
guida de la mortificacion de estos mismos (infiltracion tuber—
culosa), pueda confundirse con la formacion discreta de conere-
ciones, masas de nicleos y células aglutinadas (tuberculosis mi-
liar); pero no podemos negar que ambas formas de degenera-
cion se encuentran con tanta frecuencia reunidas, que parece
muy verosimil exista entre ellas algun parentesco. Esperando
que las nuevas denominaciones sean generalmente admitidas,
designaremos en lo sucesivo la primera forma con el nombre
de tuberculosis infiltrada, y la segunda con el de tuberculosis
miliar. (Véase la seccion: Z'uberculosis pulmonar).

Esta enfermedad de la laringe no se encuentra nunca cuan—
do el pulmon no es al mismo tiempo asiento de una tubercu—
losis, lo cual habla en contra de los que quieren hacerla de-
pender, de la irritacion producida en un sitio cualquierade la
mucosa de la laringe por la tos 6 la acumulacion de un pro-
ducto de secrecion acre. La tos que de ordinario existe en los
individuos atacados de cavernas bronquiectdsicas, es con fre-
cuencia mucho més penosa que la de los tuberculosos; y el
producto de secrecion procedente de dichas cavernas y las gan—
grenosas estd mas descompuesto, es mas acre y mas irritante
que el de las cavernas tuberculosas, y & pesar de esto la tilce-
ra en cuestion easi nunca se observa en los individuos ataca—
dos de dilatacion de los bronquios ¢ de gangrena pulmonar.
No dudamos que la tubereulosis de la laringe, aun en su for~
ma difusa, es de la misma naturaleza que la tnberculosis
pulmonar.
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§. II,—A&natomia patelégica.

El sitio de la tuberculosis de la laringe es, por lo general,
aquella parte de la mucosa que cubre al musculo aritenoideo
trasversal; pero, no es raro encontrar tlceras tuberculosas en
otros puntos, particularmente en la cara posterior de la epiglo-
tis. Algunas veces, aunque pocas, se notan en dicho sitio nu-
dosidades del tamafio de un grano de mijo, grises y redon-
deadas, que mas tarde se hacen amarillas, se reblandecen, dis—
gregan y dejan en su lugar pequefias tulceras redondas del
tamafio de un grano de sémola 6 un cafiamon (tlcera tuber-
culoga primitiva de Rokitansky)., La formacion de nuevas nu-
dosidades alrededor de la primera y la union de las ulceras
que de ellas resultan, producen mds tarde una pérdida de sus-
tancia de forma irregular con bordes sinuosos y festoneados
(tilcera tuberculosa secundaria de Rokitansky).

En los puntos citados es mucho més frecuente observar
desde luego un tinte amarillo de la mucosa, debido 4 la infil-
tracion de su #ejido por innumerables pequeiias celulillas, E1
tejido se relaja poco & poco, y se forma una pérdida de sus-
tancia, primero lisa y mis tarde muy extensa en superficie y
profundidad. No es raro que la destruccion se propague de la
pared posterior de la laringe & las cuerdas vocales, en cuyo
caso puede destruir la insercion posterior de estos ligamentos,
y sufvir éstos considerables pérdidas de sustancia.

Las tilceras tuberculosas de la pared posterior de la epi~
glotis perforan en ciertos casos todo el espesor de esta valyula,
y cuando tal sucede, los contornos de la epiglotis permanecen
ordinariamonte intactos, en oposicion 4 lo que se observa en
lag ulceraciones sifiliticas.

Con la tuberculosis de la laringe coincide con mucha fre-
cuencia una osificacion de los cartilagos. Si la ulceracion se
extiende hasta ellos y son invadidos de caries 6 necrosis, no




80 ENFERMEDADIES DE LOS OUGAN0OS BREIPIATORIOS.

¢s raro que se elimenen secuestros osificados. Puede tambien
sucader, que las tilceras tuberculosas perforen la parved de la
laringe y traigan tras de si un enfisema cuténeo ¢ una fistula

Jarvingea.
§. IIL. Sintomas y marcha.

8i Tos sintomas de una tuberculosis pulmonar de larga fe-
cha se complican de un enronquecimiento, puede admitirse
como muy probable que se ha'desenvuelto tambien una tuber-
culosis de la laringe. Casos hay en que el enronquecimiento
de los individuos tuberculosos no ‘depende de una enfermedad
orgdmica de la mucosa sino de una paralisis de los musculos
de la glotis, de la que nos ocuparemos mis adelante. Tampo-
co es, por lo general, la ronquera, una consecuencia inme-
diata de las tlceras tuberculosas, puesto que estas tienen’ su
asiento ordinario, segun hemos visto, en la paved posterior de
la laringe y en la epiglotis, sino que es producido por la re-
lajacion y engrosamiento de las cuerdas vocales, y por la se-
crecion que las eubre. Asi se explica por qué la ronquera gpa-
yece i desaparece mientras quelas tilcgras persisten y van cre-
ciendo. La mucosa de la laringe enferma es mis delicada que
Ia de la laringe sana, bastando causas morbificas muy insig-
nificantes para desenvolver en ella und afeccion catarral; y asi
como el contorno de una tleera crénica de la piel se pone ins-
tantdneamente, §in causa conocida, mas vaseular, muy abul-
tado y m#s sensible; asi fambien la mucosa de- la laringe se
hinehay deshincha alternativamente, caando es asiento de una
fleera ¢rénica. Cuanto mis se aproxime la destruccion 4 las
cuerdas voeales, mds rebelde y tenaz serd la ronquera. Cuan-
do, en fin, los progresos de la nlceracion destruyen la inser—
cion posterior de estos ligamentos, ya no pueden ponerse fen~
sos ni produeir, por lo tanto, vibraciones sonoras: la voz se
extingue por completo y la palabra se hace afénica.
En otros casos, sobre todo cuando el proceso es mis agu=
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do, se obgervan ademés los sintomnas de una hiperestesia, ca—
acterizada por una gran irritabilidad y fenémenos reflejos in-
tensos; quintas de fos muy penosas provocadas por causas insig-
nificantes, 4 veces desaparecidas, accesos sofocantes de tog, que
con frecuencia se terminan con nduseas y vémitos, y ademés
una voz ronca y afénica; accidentes bastante penosos y mnota—
bles para enmascarar los sintomas de la tuberculosis pulmo—
nar, schre todo si no estd atin muy adelantada. Los individuos
pretenden estar «sanos del pecho,» elevan los hombros cuando
se les percute y ausculta y sélo se creen atacados (& amenaza-
dos de la tisis laringea. Unicamente en algunos casos exeep—
cionales, se quejan espontaneamente los enfermos de un dolor
fuemante en la laringe, que porlo general es poco sensible &
la presion, aun cuando se la comprima contra la columna ver-
tebral. La crepitacion que se percibe al ejercer esta presion, se
obtiene tambien euando se comprime la laringe de individuos
$anos y no tiene ninguna significacion patognomdénica. En fin,
Ja expectoracion, & ménos que el enfermo .arroje fragmentos
de cartilagos, no tiene ningun valor semeidtico, puesto que las
materias expectoradas no proceden gino en una pequeiia’ parte
de la laringe. La dispnea, la fiebre éctica, los sudores noctor-
nos y el enflaquecimienfo, son tambien fendmenos pertenecien-
tes & la tuberculosis concomitante. S6lo en un caso de tuber-
culogis laringea observé con los fendmenos descritos; los siuto~
mas de una laringo-stenose intensa, lentamente progresiva: El
enfermo:murié algunas semanas despues de haber sufrido la
operacion de la traqueotomia, que produjo notable alivio, En
la autopsia se encontrd en la laringe tilceras tuberculosas y
como causa del estrechamiento erénico, la condensacion é in=
duracion ya descritas del tejido submucoso.

El exéimen de la faringe demuestra casi siempre la exis-—
tencia de un catarro crénico en esta edvidad; encuéntranse los
vasos en un estado de dilatacion varicosa, se perciben peque-
nas vesiculas amarillentas, flictenias 6 paquelias. erosiones su-

TOMO 1. i1
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perficiales y redondeadas; los enfermos hacen frecuentes es-
fuerzos de expectoracion, y la deglucion llega & ser dificil.
Con frecuencia, en fin, no pueden tomar liquidos sino con mu~
cho trabajo mientas los alimentos sélidos pasan con mds faci-
lidad. En estos casos, la oclusion de la glotis se practica de un
modo incompleto

Los sintomas que acabamos de citar no nos permiten diag-
nosticar una tubereulosis de la laringe, en tanto no pueda de-
mostrarse la existencia de la misma afeccion en el pulmon,
pues todos cllos pueden ser provocados por otras afecciones del
mismo 6rgano. Por esta razor, siempre que se NOS presente
una afeccion crénica de la laringe, es preciso registrar dete-
nidamente el pecho y no sentar el diagnéstico hasta poderlo
basar en los resultados de la percusion y auscultacion. Los fe-
némenos subjetivos suelen estar, como ya hemos dicho, oscu-
recidos por los sintomas laringeos; pero la fiebre éctica y el
marasmo bistan para confirmar el diagnéstico, aun sin prue-
bas fisicas de la tuberculosis pulmonar. Con el laringoscopio
pueden verse las tileeras de la epiglotis y los cartilagos ari-
tenoides, y de las colocadas en la pared posterior encima del
miiseulo trasversal, puede generalmente verse su borde supe-
rior én forma de un limbo blanquecino y festonado. (Tiirk).

Las curaciones citadas y los elogios de ciertos supuestos
especificos, son en su mayor parte debidos & errores de diag-
néstico, si bien estd positivamente probado cierto niimero de
curaciones. La muerte, generalmente debida al aniquilamien-
to, sobreviene entre los fenémenos de consuncion de que ha-
blaremos en la tuberculosis pulmonar, aunque alguna vez
desaparece un edema de la glotis que arrebata al enfermo

en poco tiempo.
§. IV.—T'ratamiento.

B el tratamiento de la tuberculosis laringea no podemos
satisficer la indicacion causal nila indicacion de la enfermedad.
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Comn la indicacion sintomdlica nos proponemos ante todo com—
batir los penosos accesos de tos y de sofocacion que privan al
enfermo del descanso de la noche.

En el fondo, el tratamiento debe ser el mismo que el del
catarro crénico, por pequelios que sean los resultados que de-~
bemos esperar. El agua de Ems mezclada con partes iguales
de leche caliente, y bebida por la mafiana en ayunas ¢ en el
trascurso del dia, parece moderar hasta cierto punto la necesi-
dad de toser. Cuando la faringe tiene un color rojo intenso,
sus vagos en un estado varicoso y estd cubierta de flictenas y
ulceras, se la debe lubrificar con una diselucion concentrada
de nitrato de plata y prescribir al enfermo frecuentes gar-
garismos con una disolucion de alumbre. Este es el mejor
medio de evitar los repetidos esfuerzos de expectoracion, y de
hacer desaparecer al ménos una de las causas de la tos. La
insuflacion de piedra infernal pulverizada, y la expresion de
una esponja empapada en la disolucion de nitrato de plata
por encima de la abertura de la glotis, son algunas veces se-
guidas de un efecto paliativo, y empleadas repetidas veces mo-
deran la necesidad de toser; en los casos raros, en que la tisis
pulmonar llega & retrogradar, puede este tratamiento hasta
ser seguido de una curacion radical, siendo tambien aqui pre-
ferible la aplicacion directa y exclusiva sobre la superficie dg
la ulcera, del nifrato de plata en disolucion ¢ fundido, con
tal que sea ejecutada por una mano habil y praetica.

Los medicamentos mas tutiles en el fratamiento de la tu-
berculosis laringea, son los narcéticos. En efecto, aunque las
ttleeras no pueden curarse con estas sustancias, no son por eso
ménos utiles como paliativos para atenuar los penosos sinto-
mas de la enfermedad. Aqui se prefieren las preparaciones de
belefio y belladona & las de 6pio; sin embargo, su composicion
rara vez es constante y por esta razon no se puede tener tanta
conflanza en ellas como en las opiadas,

En fin, como la mucosa laringea esti excesivamente irri—
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table por efecto de las tilceras tuberculosas, deben permanecer
los enfermos en una atmoésfera caliente, algo hiimeda y de
una temperatura constantemente igual, prohibiéndoles que ha~-
blen mucho, y obligandolos en los casos graves & guardar
durante sémanas enteras un silencio abseoluto; prescripeion
apoyada por la experiencia y la teoria, puesto que 4 cada so-
nido se irritan los bordes de las cuerdas vocales por el paso
del aire.

CAPITULO VII.

NEOPLASMAS DE LA LARINGE.

Los- neoplasmas que se encuenfran en la laringe forman
unas veces excreseencias berrugosas ¢ semejantes & las coli-
flores, debidas principalmente & una hipergenesis epitelial,
llamados por otro nombre fwmnores papilares; y otras, verdade—
ros polipos mucoses, hipertrofias parciales de la mucosa 6 pro-
minencias de esta, empujada hécia adelante por un liguido se-
roso & coloideo. Los pélipos mucosos, tan pronto son pedicu-
lados como estin colocados sobre una base mis ¢ ménos an-
cha, y su grosor varia entre el de la cabeza de un alfiler y
una avellana. Son ménos frecuentes en la laringe los tumores
fibrosos, & los cuales se ha dado el nombre de pdlipos fibrosos,
cuando son pediculados. El escirro y el caneer encefaloides
casi exclusivamente se observan en los casos en que, desarro-
1léndose un céncer en el eséfago 6 en el tegido celular del
cuello, invade de un modo secundario la laringe. La forma
mas comun en este Organoc es el cancer epitelial, que forma
excrescencias blandas de un blanco rosado, que cubren uni-
formemente la mucosa, se extienden con frecuencia hicia el
fondo y destruyen los cartilagos. En ofros casos forma un fu-
mor aislado, que estrecha considerablemente la abertura de la
laringe.
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Entre un gran niimero de tumores de la laringe, euya es=
tadistica ha recogido Lewin, se encuentran 23 que residian e
la epiglotis, 9 en los ligamentos ariteno-epigléticos, 21 en los
ventriculos de la laringe, 32 en ‘lag cuerdas vocales inferio—
res, 5 en las superiores, 3 en los cartilagos arvitenoides y 8 en
la pared anterior de la laringe; por el contrario, en la pared
posterior, que es el sitio mas frecuente de las tlceras larin-
geas, no se han observado mas que dos casos de neoplasmas
patoldgicos. Lewin atribuye tan notable liecho & que dicho
punto estd alternativamente plegado y tenso durante los mo-
vimientos de la glotis. Estos movimientos alternados son fa-
vorables para la ulceracion, mientras que los neoplasmas en
via de formacion se desorganizan pronto y son reemplazados
por superficies ulceradas,

Podriamos preguntarnos por ¢ué los neoplasmas de la la-
ringe, sobre todo los pdlipes, que hasta estos Gltimos afios se
consideraban como excesivamente raros, han sido observados
y descritos en nuestros dias en nimero tan considerable. El
cuidado 'y la atencion con que hoy se hacen lag autopsias no
s6lo por los anatomo-patologistas y los disectores elinicos si-
no tambien por los buenos pricticos, hace que la mayor parte
de los pélipos sean percibidos en el caddver; por otro lado, las
numerosas observaciones de excrescencias poliposas en la la—
ringe, han sido recogidas en su mayor parte por hombres tan
fidedignos, que es imposible suponer que insignificantes vege-
taciones 6 simples pliegues de la mucosa, se hayan confundi-
do por ellos con los pdlipos.

Hasta que se inventd el laringoscopio, rara vez era posibl
un diagndstico cierto. Podia suponerse con algun fundament
que se habia desarrcllado en la laringe un nueve producto,
cuando & log sintomas del eatarro crénico del drgano venian &
unirse los propios de la laringostenosis, y cuando el embara-
z0 de la respiracion ofrecia tan pronto remisiones como exa-—
cerbaciones, en relacion con lag diferencias en el contenido san-
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guineo y, por consiguiente, tambien en el volimen de los tu-
mores. La probabilidad era mayor, cuando en el curso de la
enfermedad se presentaban en diferentes ocasiones accesos de
sofocacion que no podian atribuirse sino & un brusco cambio
de posicion del tumor, y al estrechamiento 1 oclusion de la
glotis que consecutivamente producia. Sin embargo, aun el re-
torno periddico de estos accesos de sofocacion, que se reputa-
ban casi como pa’ﬁognoménicog de log tumores de la laringe,
no establecia de ningun modo un diagnéstico cierto. Este no
era posible sino en los casos en que los tumores formaban pro-
minencia al exterior de la laringe y se hacian asi accesibles
4 la inspeccion 6 palpacion, ¢ cuando los pacientes arrojaban
al toser fragmentos del tumor.

Hoy el diagnéstico de los tumores de la laringe no ofrece
ninguna dificultad; tanto que la mayor parte de los pélipos y
excrescencias ficiles y seguros de conocer, no habian nunca
provocado los sintomas citados més arriba. La mayor parte de
los enfermos exclusivamente habian padecido una ronquera,
una afonia 6 una tos penosa, y muchos de ellos habian sido
enviados sin ningun éxito por sus médicos & Ems, & Ober-
salzbrunn y hasta 4 la Argelia 6 al Cairo, para curarse alli
de un pretendido catarro ¢ de un principio de tisis laringea.
Precisamente estos casos pruekan cuén oportuno es que los mé-
dieos se ejerciten mucho en laringoscopia, y no abandonen por
mis tiempo este arte tan esencial para el diagnéstico de las en-
farmedades de la laringe, y no dificil de aprender con algunes
especialistas de reputacion. Con la ayuda de los excelentes fra-
bajos de Ozermak, Tiirk, Bruns, Lewin y Halbertsma, se ad-
quiere en poco tiempo la habilidad necesaria para fijar en los
casos dudosos el diagnéstico. Querer someter & cada enfermo
que presenta los sintomas de un catarro agudo de la laringe
4 un exdmen laringoscdpico, es inutil; sujetar 4 este procedi-
miento, siempre bastante molesto, & los enfermos atacados de
tisis pulmonar avanzada, que al mismo tiempo estén roncosy
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afénicos, y que en su triste posicion buscan por -lo comun &
los especialistas, es comefer una erueldad. Pero si el enron-
quecimiento, la tos ronca y demds sinfomas que se creia de-
pendian de un catarro simple de la laringe, se prolongan en
duracion & pesar de un tratamiento atento y bien seguido, no
se debe descuidar, aun en ausencia de todo sinfoma de larin-
gostenosis, asegurarse por medio del laringéscopo de si existe
algun neoplasma que pueda explicar los sintomas observados,
Sin embargo, en algunos de los casos recientemente obser—
vados se habian apreciado, ademds de los sinfomas del catar—
ro crénico, los fendmenos mencionados mds arriba, de donde
ya pudo deducirse con alguna razon la existencia de un tumor
de la laringe antes del exémen laringoscopico. Cuando estos
enfermos, principalnente si se fatigan subiendo escaleras 6
andando de prisa, experimentan una mayor necegidad de res-
pirar y ejecutan movimientos respiratorios mds enérgicos y Th—
pidos, se perciben en ellos las respiraciones caracteristicag de
la laringostenosis; inspiraciones largas, penosas y sibilan-
tes. Czermak y Lewin han heche observar que en los casos en
que el tumor reside por encima de la glotis, frecuentemente
sblo estd dificultada la inspiracion, mientras que si estd situado
por debajo de ella no dificulta de ordinario sinc la espiracion.
En fin, bay que hacer notar que en oposicion & estos ¢asos
se han observado otros en los que, no solo faltaban los sinto-
mas de laringostenosis, sino tambien el enronquecimiento, la
tos roneca, etc. Lo tinico de que estos individuos se quejaban,
era de una sensacion vaga, indeterminada en la garganta, 6
bien percibian un acumulo de mucosidades en la laringe.
Esta gran diferencia en los sintomas, es ficil de compren—
der por lo que hemos dicho en el primer capitulo respecto 4
la fisiologia de la fonacion. Unicamente en los casos en que el
tumor impide la aproximacion de las cuerdas vocales, 6 la li-
bertad de sus vibraciones, se produce forzosamente el enron—
quecimiento ¢ la afonia; al contrario, si no impiden las fun-
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ciones de las cuerdas vocales, 2o pueden provocar estos sinto
mas. Ademds el sitio y el volimen del tumor bastardn por st
solos para acarrear 6 no fendmenos de laringostenosis.

El tratamiento de los tumores de la laringe pertenece ex—
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clusivamente al dominio de la cirujia. Desde que en 1861 mi
colega en la facultad de Tubingue, el profesor Bruns, estirpd:

por primera vez en su hermano, con ayuda del laringdscopo,

un laéiipn de la laringe sm incindir las vias aéreas, esta ope—

racion, que se cuenta enfre las mds brillantes conquistas de la
cirujia moderna, ha sido practicada muchisimas veces con un

completo éxito, tanto por el mismo ‘Bruns como por otros

operadores expertos en laringoscopia.

CAPITULO VIIL

EDEMA DE LA GLOTIS,

§. .—EPatogenia y etiologia.

En los puntos donde el dermis estd unido 4 las partes sub-
yacentes por un tejido celular laxo, vemos con frecuencia pro-
ducirse un derrame seroso con extraordinaria rapidez en el te~
Jido celular subeutdneo, cuando se desenvuelve en las partes
vecinas un proceso inflamatorio. Recuérdese el edema de los
tejidos que rodean el ojo, que se presenta cuando se inflama
una herida en esta region, ¢ la hinchazon del pene que toma
la forma de una trompa de caza cuando un chancro:del fre-
nillo ocasiona un edema del prepucio. Este, llamado por Vir-
chow edema coluteral, es consecutivo & la presion exagerada
producida en los capilares vecinos 4 la parte inflamada, que
i su vez resulta del éxtasis sanguineo en el punto ¢ sitio de
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la inflamacion, Cuanto més facilmente ceden los tejidos, mds
abundante es la trasudacion.

La mucosa laringen esta adherida casi por todas partes &
los cartilagos y musculos de la laringe por un tejido celular
corto y duro; sélo en la epiglotis, principalmente en su raiz
y ante todo por encima de los ligamentos ariteno-epigléticos,
y en menor grado descendiendo desde aqui hasta las cuerdas
vocales superiores, se encuentra un tejido submneoso laxo y
muy dispuesto al infarto edematoso.

Las causas ocasionales que ordinariamente provocan de un
modo sitbito ¢ inesperado una trasudacion serosa en este teji-
do, llamada por otro nombre edema de la glotig, son las en—
fermedades agudas de la lavinge; y entre estas la laringitis
pustulosa que acompafia i la viruela y & lag tlceras tificas,
mds que el catarro agudo. Ofras veces son enfermedades crd—
nicas; ast, las ulceras sifiliticas, tuberculosas y sobre todo
la pericondritis laringea, pueden subitamente provocar un ede-
ma de la glotis, ast como con frecuencia complica un edema
del prepucio & un chancro que. existia desde mucho tiempo.
Por tiltimo, en algunos easos raros una fuerte angina, una in-
flamacion extensa del tejido celular del cuello y hasta la eri=
sipela de la cara hacen peligrar al enfermo, 4 causa de que
4 ellas se agrega el edema de la glotis. En todos estos casos
se trata de un edema colateral, pudiendo & ellos afadir un
pequefio ntimero en que depende de una hidropesia general, y
constituye uno de log fenémenos de la enfermedad de Bright,
ote. Tas enfermedades indicadas, & excepcion de la viruela,
son infinitamente mds frecuentes en los adultos que en los ni-
fios; por lo cual, el edema de la glotis se observa casi ex—
clusivamente en los primeros.

§. II.—Anatemia patologica.

La infiltracion serosa que se produce en los punfos ante—
riormente designados, es con frecuencia tan considerable que
TOMO 1. 12
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la epiglotis tumefacta sobresale por encima de la raiz de la
lengna, y 4 partir de su base, se dirigen atrés dos gruesos
rodetes temblorosos hacia los cartilagos aritenoides y la fa-
ringe. Estos rodetes pueden adquirir casi el tamafio de un
huevo de paloma, y tocarse tan estrechamente que sea muy
dificil la entrada del aire en la glotis, concluyendo por ha-
cerse imposible. Rara vez, y 4 lo que parece exclusivamente
en los casos en que s6lo una mitad de la laringe esté enfer—
ma, se encuenta un solo rodete, que entonces sobresale hicia
adentro y estrecha mis 6 ménos la abertura de la glotis. Los
rodetes tan pronto estin palidos, como més ¢ ménos r0jos.
Si se les corta, se escapa de las mallas separadas y dilatadas
del tejido conjuntivo, un liguido unas veces puramente sero-
80y otras oscuro y de un tinte amarillento; se deprimen los
fumores y se presenta la mucosa arrugada y con pliegues.
Esta evacuacion del liquido, este aplanamiento de los tumio-
res y plegadura de la mucosa se producen algunas veces des—
pues de la muerte, sin que en la vida se hubieran hecho es—
carificaciones; en euyo caso no estd acorde el resultado de la
autopsia con las modificaciones anatémicas que con el dedo se
habian tocado pocas horas antes del fin del enfermo. En la
parte superior de la laringe, donde segun hemos visto, el te—
Jido submucoso es més duro y de mallas mds estrechas, la
hinchazon es menor y la mucosa se presenta cubierta de COpPOs
6 esudaciones pldsticas, estin decolorados los musculos in—
trinsecos de la laringe, pélidos & infiltrados de humedad,

§. IIl.—Sintomas y marcha,

Los sintomas de las alceras agudas 6 erénicas de la larin-
ge se complican cuando se desarrolla un edema de la glotis,
de un enronquecimiento que hace rapidos progresos y se tras-
forma pronto en una afonis completa; 4 la vez aparece una
tos ronca, ahogada (sintemas que prueban que las cuerdas vo-
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cales estin tumefactas por el edema, 6 que los musculos in-
filtrados de la laringe no se encuentran en estado de disten-—
der las cuerdas vocales); pero al mismo tiempo que la ron-
quera y la tos, se presenta una horrible dipnea. En' el mo-
mento en que €l aire es enrarecido en la triquea, los rodetes
descritos en el parrafo II se colocan delante de la abertura
superior de la laringe y la inspiracion es penosa, larga, sibi-
lante, no permitiendo llegar al pulmon sino una corta canti-
dad de aire. A esta inspiracion, que se oye desde lejos y du-
rante la cual el enfermo inclina el cuerpo hécia adelante, to-
mando por punto de apoyo los brazos y poniendo en juego to-
dos sus miusculos, sucede una espiracion casi libre, 4 veces
acompafiada de estertores. El aire espirado separa los rodetes
que la inspiracion acababa de aproxXimar.

Segun esto, los sintomas del edema de la glotis son muy
parecidos 4 los de la laringitis crupal, semejanza que es for—
zosa segun la explicacion fisiolégica que de ellos hemos dado.
Sin embargo, rara vez sé¢ confundirdn ambas enfermedades
entre s, si tenemos presente que el crup se presenta casi ex—
clusivamente en log nifios y el edema de la glotis casi solo
en los adultos; que, por ofra parte, el crup ataca casi siempre
& individuos hasta entonces sanos, mientras el edema de la
glotis es més frecuente en sujetos ya afectados de enfermedades
agudas 6 crénicas de la laringe. El diagnoéstico diferencial
estd ademés facilitado en el edema de la glotis, por la gran
desproporcion ue existe entre la inspiracion y la espiracion,
la cual no es ni tan pronunciada ni tan persistente en el crup.
En fin, en algunos casos se percibe detris de la base de la
lengua, la epiglotis aumentada de volimen y ofreciendo el
aspecto de un tumor rojizo piriforme, pudiendo percibirse los
rodetes, si no se teme introducir ¢l dedo & suficiente profun-
didad.

La dispnea, que en los casos graves aumenta por instantes,
va casi giempre acompafiada de la sensacion de un cuerpo ex-
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trafio, ¢ de un obsticulo cualquiera en el cuello.—«Esto me
ahoga.—Mi garganta se estrecha eada vez m#s.—Yo me alio-
go.—No puedo mis;» tales son las palabras que los enfermos
profieren, presos de una ansiedad horrible, que Pitha retrata
en su excelente descripcion eon admirable verdad; en su fiso=
nomia se pintan la angustia, la desesperacion, se revuelyen
de un lado 4 otro en zu lecho v se levantan sobresaltados,
quejandose y sollozando; en fin, la fisonomia se pone livida.
azulada, la cabeza principia & oscurecerse, el pulso se lace
pequetio ¢ irregular, se enfrian las extremidades, caen los en=
fermos en un letargo, se perciben estertores en el pecho ¥ so-
breviene la muerte en medio de los sintomas del edema pul-
monar. Los fendmenos terminales son tambien idénticos & los
sintomas del 1ltimo periodo del erup, y dependen del envene-
namiento de la sangre por el dcido carbénico, y no de un obs-
taculo al retorno de la sangre de las venas cerebrales.

§- IV.—T'ratamiento.

Las sangrias, las sanguijuelas aplicadas al cuello en can-
tidad considerable, los vejigatorios 4 la nuca, los vomitivos,
los purgantes dristicos y los bafios de piés, calientes; tales
son los remedios que se emplean con desesperada precipitacion
tan pronto como esta terrible enfermedad se declara. Perc asi
como el edema del prepucio resistiria todas estas prescripeio-
nes, el de la glotis no cede & ellas easi nunca. Solamente en
el caso en que el peligro no es apremiante; puede disminuirse
la masa de la sangre por una copiosa sangria y administrar
media gota de aceite de croton por-hora, para tratar igual-
mente de disminuir el contenido de los vasos sanguineos, por
medio de una abundante trasudacion intestinal. La experien—
cia nos ensefia, que despues de las grandes deplecciones san-
guineas y el aumento de densidad dela sangre & consecuen-—
cia de una pérdida acuosa considerable, los vasos absorben
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avidamente los liquidos contenidos en los érganocs, y que aun
durante el eélera se han reabsorbido considerables derrames.
De esta manera pueden tener su razon de ser en teoria, las
preseripciones indicadas mds arriba, aunque no estén apoyadas
por brillantes resultados. Las fuertes inspiraciones, que no
hacen penetrar en Ja laringe sino una pequeia cantidad de
aire, producen la rarefaccion del que contienen los bronquios,
de lo cual resulta, como cuando se aplica una ventosa 4 la
piel, una hiperemia pronunciada de la mucosa bronguial
acompafiada en general de un gran aumenfo en su secrecion.
El acumulo del ,producto de secrecion en los bronquios au-
menta &4 ¢u vez la dispnea, se oyen estertores fuertes y ex-
tensos y en tales casos solamente, estd indicada Ja admi-
nigtracion de un vomitivo que con frecuencia es seguido de
buen éxito. Algunas veces hay necesidad de repetir este re~
medio.

Mucho mis importante es el tratamiento Jocal. Algunas ve-
cos da excelentes resultados hdcer tragar lentamente peda-
z0s de hielo; por este medio he visto curarse & un colega,
cuyos accesos de sofocacion eran tan violentos ‘que no se po-
dia diferir la traqueotomia. El insuflar piedra infernal pulve-
rizada y la aplicacion de soluciones concentradas de nitrato
de plata, son de  éxito dudoso, En los casos en que el hielo
es ineficaz, se debe ensayar la escarvificacion de los tumores
con la ayuda de un visturi curvo y rodeado de: esparadrapo
hasta la punta, 6 con la ufia del dedo si no se puede hacer
eon el instrumento. Si la escarificacion-no da resultado, 6 si
no se puede llegar & practicar y se presentan los sinfomas
caracteristicos del envenenamiento de la sangre por el deci-
da_ carbonico (pequefiez del pulse, oscurecimiento del cere-
bro), debe sin perder un instante procederse & la traqueotomia
y dejar puesta una céinula hasta que el peligro haya ‘pasado.
Los resulfados de esta operacion son ch general més favora-
bles en el edema de la glotis que en el crup, - habiéndose po-




94 ENFERMEDADES DE LOS ORGANOS RESPIRATORIOS.

dido conservar la vida por espacio de muchos meses, aun en
casos en que este edema estaba ligado 4 una {uberculosis de
la laringe.

CAPITULO IX.

PERICONDRITIS LARINGEA.

§. I.—F*atogenia y etiologia..

El pericondrio ¢ tejido fibroso que cubre inmediatamente
los cartilagos, es bastante fuerte y resistente para sufrir por al-
gun tiempo los procesos ulcerativos que dimanan de la muco-
sa, Si al fin se desorganiza, en el punto ulcerado el cartilago
se denuda y deja de estar en comunicacion con sus vasos nu—
tricios; dicho punto, privado de su nutricion, muere y se eli-
mina. Ya hemos hecho ver que estos fragmentos necrosados
ofrecen por lo general sefiales de osificacion, que las uleeracio-
nes de la mucosa laringea provocan desde muy pronto.

Pero bajo el nombre de pericondritis laringea no se com-
prende ordinariamente esta inflamacion y ulceracion parciales
del pericondrio que se extienden de fuera & dentro; se ha re-
servado este nombre para aquella forma en que la exudacion
depositada entre el cartilago y el pericondrio produce una ex—
tensa despegadura de este tltimo, quien por razon de su den-
sidad y fuerza de resistencia, dificilmente es perforado por el
derrame. Separados de este modo los cartilagos en uma gran
superficie de sus vasos nutricios, evidentemente se necrosaran
en una gran extension. Las causas determinantes de esta pe-
ricondritis laringea son, unas veces las ulceraciones ya men-—
cionadas de la mucosa de la laringe, puesto que aunque en es—
tos casos no es destruido de fuera 4 dentro, es asiento de una
inflamacion supurativa, cuya exudacion se deposita entre é1 y
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el cartilago; en otros casos. la enfermedad se declara de re-
pente, 6 por lo ménos sin ir precedida de ninguna afeccion de
la mucosa, sobre todo en los individuos ecaquéticos, debilita-
dos por la sifilis y el abuso del mercurio, y durante el curso
de las enfermedades infectivas, principalmente la fiebre tifoi-
dea, la septicemia, etc., y por ultimo, en individuos que tie-
nen todas las apariencias de una buena salud. No hemos di-
cho, que en este tltimo caso se busca la causa en los enfria-
mientos, se da 4 la inflamacion el nombre de reumatica y 4
la destruccion de la laringe que de ella resulta, tisis laringea
reumdtica.

§. II.—Anatomia patologica.

El pericondrio del cartilago cricoides es el asiento de la
enfermedad, pero desde alli se extiende rapidamente 4 la cu-
bierta membranosa de los demds cartilagos. Al principio sélo
se encuentra un pequeiio absceso entre el cartilago y la mem-
brana que le cubre; pero al poco tiempo flotan los cartilagos
en una coleccion purulenta formada por el pericondrio, se po-
nen rugosos, infiltrados, tiernos y por consecuencia se adelga-
zan y reblandecen; concluyendo con frecuencia por reducirse
4 muchos fragmentos. Por 1iltimo, el pus rompe el pericondrio
y se vierte en el tejido submucoso de la laringe. Algunas ve-
ces se perfora & su vez la mucosa, el pus y los fragmentos
cartilaginosos llegan & la laringe, de donde pueden ser arro-
jados por la tos; ¢ bien el pus se abre camino al exterior, se
producen trayectos fistulosos 6 abscesos en el cuello, arrrojin—
dose el pus y los fragmentos por una herida exterior 6 en la
faringe. En algunos casos raros se efectua la curacion des-
pues de expulsar los cartilagos necrosados y reemplazarse por
una masa densa y fibrosa.
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§. 1II.—Sintomas y marcha.

El estudio de los sinfomas en general, no se facilita esta-
bleciendo artificial y arbifrariamente periodos morbosos. sino
que, por el contrario, se hace mds diticil; pero cuando, como
sucede en la pericondritis laringea, determinadas fases forman
en el curso de la enfermedad periodos naturales, es perfecta—
mente admisible y util esta division.

Los sintomas del primer periodo de la pericondritis larin-—
gea son oscuros; sin embargo, la enfermedad, como todas las
inflamaciones de tejidos densos y resistentes, va acompafada
de mayor dolor que las demis afecciones de la laringe; y prin-
cipiando ordinariamente esta inflamacion en un punfo muy li-
mitado, el dolor & su vez es por lo general circunscrito al
prineipio. Por esta razon es ficil llegar 4 suponer’ qie algun
cuerpo extrafio se ha introducido en la laringe, tanfo mids,
cuanfo que & este dolor se agrega una irresistible necesidad
de toser. :

En el segundo periodo se ve aparecer la ronquera, la afo-
nia, la tos ronca y ahogada, acompaiiada de los sintomas ca—
racteristicos de una laringostenosis intensa, fendémenos mas
que se desenvuelven, unas veces con lentitud, distendiéndose
cada vez mis el pericondrio por el aumento del pus que le
empuja hicia el interior de la laringe, y otras veces, de pron-
to, cuando el pericondrio se rompe y el pus acumulado de-
trds de él se vacia en el tejido submucoso. En muchos enfer—
mos sobreviene la muerte en este periodo. Iin algunos casos se
agrega un tercer pertodo & los gue acabamos de examinary
el pus acumulado bajo el pericondrio ¢ el tejido submucoso,
rompe sus paredes y desaparecen los sinfomas de la laringos-
tenosis. Yo he visto 4 una nifia librada como por encanto. de
los més horribles accesos de sofocacion, y experimentar un
bienestar extremo despues de arrojar abundantes cantidades de
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pus y el cartilago aritenoides izquierdo, completamente mace~
rado.—Pero aun en estos casos perecen, por 1o general, los en
fermos, al cabo de cierto tiempo, estenuados por los progresos
de la enfermedad, la supuracion y la fiebre que acompafia &
esta altima.

§. IV.—Tratamiento,

El tratamiento de la peritonitis laringea no puede ser evi—
dentemente sino sintomatico, tanto mis, ‘cuanto que de ordi-
nario no se reconoce la enfermedad hasta flue se ha formado un
derrame en el fejido submucoso. En este caso, lo tmico que
nos queda por hacer es practicar la traqueotomia; esta opera-
cion, lo mismo que la abertura de los abscesos que suelen
presentarse en el cuello, es el unico socorro que puede pres-
tarse al enfermo y no es por lo ordinario sino paliativo.

CAPITULO X.

NEUROSIS DE LA LARINGE.

Las neurosis de la sensibilidad, es decir, la exajeracior de
la excitabilidad de las fibras sensitivas del 6rgano (hiperesté=
sia), y la disminucion de la misma (anestésia), no se ob=
servan en la laringe como afeceiones independientes. La pri=
mera forma comprende algunos casos de globo histérico y de
tos espasmédica en personas histéricas. Las enfermas no acu=
san, es cierto, en este uiltimo caso, sensaciones anormales en
la laringe; pero los accesos de tos que presentan deben comsi-
derarse como fenémenos reflejos, dependientes de una irrita~
cion morbosa de las fibras sensitivas, cuya excitabilidad estd
exajerada.

Las neurosis del movimiento deben dividirse en hiperkine=

TOMO I, 13
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sias (movilidad exagerada), y en akinesias (movilidad dismi-
nuida), 6 por otro nombre, en espasmos y paralisis. En los
dos articulos que siguen examinaremos cada uno de estos dos

estados,

ARTICUCLO PRIMERO,

Espasmo de los muasculos de la glotis, espasmuo de
la glotis, asma aguda de Millar, asma timico,
laringcitismo estriduloso.

§. [.—Patogenia y etiologia.

Esta enfermedad estd constituida por una excitacion mor—
bosa de los nervios que presiden 4 la contraccion de los miscu~
los de la glotis. La contraccion uniforme de todos los muscu~
los de la laringe, da por resultado distender fuertemente las
cuerdas vocales y cerrar la glotis. Cuando en las inflamacio-
nes de la mucosa de la laringe se produce un estado seme-
jante, como fenémeno reflejo, se le cuenta entre los sintomas
de la enfermedad; pero no se le designa con el nombre de es-
pasmo de la glotis, ¢ asma agudo de Millar. Esta afeccion
representa més bien un estado morboso del nervio pneumo-
géstrico 6 del recurrente, y puede depender ya de una com-
prension sobre el trayecto de estos nervios, ya de una irrita—
cion de origen central del nervio pneumo-giastrico, ya, en fin,
de nna excitacion refleja exagerada de estos dos nervios, pro-
vocada por la irritacion de otros cordones nerviosos. En la
mayor parte de los casos la patogenia estd envuelta en la o8-
t?!l_tidﬂ.d. -

El espasmo de la glotis pertenece casi exclusivamente 4la
infancia y en particular 4 su primer periodo; parece ser mas
frecuente durante la primera denticion. Romberg cree induda-
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ble que existe una predisposicion congénita, atendiendo 4 que
en ciertas familias casi todos los nifios son atacados de la en-
termedad. En las grandes poblaciones y en los nifios criados
con biberon, parece ser mas frecuente que en el campo y en
los que han mamado. Entre los adultos, s6lo algunas mujeres
histéricas son atacadas del espasmo de la glotis, y aun esto es
muy raro; sin embargo, se conocen algunos casos en log cua-
les el histerismo ha producido la muerte por efecto de una
oclusion espasmddica prolongada de la glotis (Luis Meyer), y
yo mismo he observado casos muy intensos de espasmo de la
glotis en mnjeres histéricas.

§. I.—Anatomia patolégica.

El aumento de volimen del timo, considerado por Kopp co-
mo causa orgénica de todos los casos de espasmo de la glotis,
falta por lo comun. Igualmente ‘el reblandecimiento del ocei-
pucio, de Elsaesser (fendmeno raquitico), la hipertrofia y de-
generacion de los ginglios cervicales y bronquiales, la exis—
fencia de una hipertrofia, de una hiperemia ¢ de exudaciones
en el cerebro, constituyen lesiones anatémicas accidentales, 6
¢uya existencia por lo ménos, segun hemos dejado presumir
al hablar de la patogenia, no estd invariablemente ligada 4 la
del espasmo. En todos los casos, si la autopsia ha de confirmar
el diagnéstico es preciso que en el caddver esté la mucosa de
la laringe sana.

§. L. —Sintomas y marcha.

La enfermedad se compone, como la mayor parte de las
neurosis, de accesos 6 paroxismos separados por intervalos li-
bres. El fenémeno patognoménico del acceso es una interrup-
cion stbita y violenta de la respiracion, que puede prolongar~
se durante mnchos minutos hasta que el aire penetre de nue-
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vo en la glotis, completamente cerrada antes y aun estrecha-
da entonces. Al mismo tiempo se produce ese ruido prolonga—
do, ese silbido de que ya hemos tratado, la ansiedad. la in-—
quietud y color livido del rostro, la contraccion forzada de los
misculos inspiradores y la necesidad de sostenerse recto in-
clinando el cuerpo hicia adelante; tales son los sintomas que
acompafan al acceso, seguido por lo comun & los pocos mi-
nutos de un completo bienestar, cuando el nifio ha olvidado
su terror.

Como la mucosa de la laringe y las cuerdas vocales estan
sanas, falta la tos en esta enfermedad; y como las cuerdas vo—
cales no estin ni relajadas ni aumentadas de espesor, no hay
ronquera, Asi, pues, no viendo en el asma laringeo mas que
una neurosis del nervio neumo-gdstrico, se evitara ficilmente
confundirle con el crup, 6 con esos accesos nocturnos de disp-
nea que sobrevienen en el catarro de la laringe.

En muchos casos, el espasmo no se limita & las fibras mo-
toras del nervio vago, sino (ue acompaiian al acceso confrac—
ciones espasmodicas de los dedos de las manos y los piés, ¢
bien alternan estos espasmos de los miembros con el de la glo-
tis. En algunos casos, hasta se producen convulsiones gene-
rales, durante las cuales pueden perecer los enfermos.

Los paroxismos descritos se presentan por intervalos de di-
ferente duracion: pueden pasar ocho y més dias sin que se re-
produzean. En los casos mis graves, los accesos se aproximan
y precisamente entonces es cuando con mds facilidad se agre-
gan las convulsiones generales. Siempre queda despues de la
enfermedad una gran tendencia 4 las recidivas, 4 las cuales
debe temerse aun cuando el nific haya pasado meses enteros
sin ningun acceso. Sin embargo, se conocen casos bien posi-
tivos en que el asma laringeo no se ha presentado més que
una sola vez,

Es raro que el acceso se termine por sofocacion, en cuyo
caso dura demasiado la oclusion de la glotis; la cara palida
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toma un tinte cadavérico, los misculos se afiojan, cae el nifio
hécia atras y queda muerto.

§. VI.—Tratamiento,

La indicacion causal no puede llenarse, puesto que por lo
comun son desoonocidas las causas del espasmo. Sin embargo,
se tratara de preservar cuidadosamente & los nifios que pre-
sentan predisposicion para esta afeccion, de fodo aquello’ que
pusdu acarrear una perturbacion de la digestion ¢ de ln nutri-
ciow, antes de echar mano de los especificos cuyo efecto siem—
pre es dudoso. En este sentido debe interpretarse la preserip-
cion de los calomelanos, del ruibarbo, y otros remedios and-
logos contra el espasmo de la glotis. Si los mifios criados con
biberon presentan signos de la enfermedad, se procurard dar—
les une nodriza: si la enfermedad se presenta en un nifio de
més edad, $e le dard la leche, se cambiard el régimen geguido
por ‘el nifio en el ‘momento de desarrollarse la enferme-
dad, ete. ete.

Cuando el espasmo de la glotis es de naturaleza histérica,
la indicacion causal reclama, ante todo, el tratamiento de la
afeccion principal, no dejando de emplear remedios mora—
les contra este sintoma del histerismo, como contra los demis
de la enfermedad. Yo he visto curarse por la faradizacion lo-
calizada, no s6lo paralisis histéricas, sino tambien espasmos
histéricos de la glotis; éxito que seguramente no puede expli-
carse, sino por la impresion que esta maniobra ejerce en la
parte moral.

Tambien es dificil satisfacer la indicacion de la enfermedad
en esta afeccion, por lo general tan oscura. Romberg reco-
mienda el agua antistérica fétida, composicion en la cual en—
tra principalmente el @safélida; la hace tomar mezclada con
partes iguales de jarabe & la désis de 4 ¢ 6 cucharadas de café
por dia, en los nifios de ménos de un afio. Si se repiten los
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accesos & pesar del asafétide, se puede administrar en su lu—
gar el almizcle, al cual muchos autores han atribuide una
virtud casi especifica. (R.® - Almizcle 15 6 20 centigramos, go-
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ma érabiga 2 gramos. jarabe de azticar y agua de hinojo 7z 30
oramos; licor amoniacal sucinado (1) 1 gramo. Para tomar
una cucharada de café cada dos horas).

Durante el acceso, los nifios no pueden tragar ningun me-
dicamento; asi pues se recomendard & los padres levanten el
nifio tan pronto como se presente el aceeso, que le arrojen agua
en la cara, le sometan 4 una corriente de aire fresco, le hagan
fricciones en el dorso y le administren una lavativa de infu-
sion de manzanilla ¢ de valeriana; se recomienda tambien te—
ner preparada harina de mostaza y aplicar inmediatamente
que el aceeso llega, un sinapismo 4 la boca del estémago. En
fin, si las lavativas de manzanilla 6 valeriana mno producen
efecto, se preseribird un enema de asafétida que en los accesos
signientes se administrard en lugar del primero (R.® : Asa-
fétida 2 6 4 gramos; yema de lhuevo ntmero 1; emulsiénese
con una infusion de raiz de valeriana, preparada con 15 gra—
mos de valeriana y 120 de agua, para dos lavativas).

ARTICULO SEGUNDO.

Paralisis de los muisculos de la glotis, disfonia ¥
afonia paraliticas,

Es probable que en muchos casos censiderados como es—
pasmos de la glotis, se trate mds bien de una paralisis mus—
cular que de un espasmo. Romberg ve los sintomas de una

 paralisis del nervio recurrente, en ciertos accesos de opresion

que llegan hasta amenazar con la sofocacion, en una inspi-

{1} Solucion titulads de sucinato de amoniaco, (N. del A.)
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vacion ruidosa, sibilante, en una voz apagada y enronquecida
y sobre todo, en el aumento de la dispnea tan pronto como se
experimenta una mayor necesidad de respirar; fenémenos de
(ue podemos ficilmente darnos cuenta, al ménos cuando la
enfermedad se presenta en log nifios. Al hablar de la dispnea
crupal hemos hecho notar, la gran semejanza que existe en—
fre sus sintomas y la dispnea de los animales jévenes d quie-
nes ge habian cortado los mervios vagos & los recurrentes, ¥
dimos de este fenémeno una explicacion fisiolégica tan com—
pleta, que podemos remitir alli al lector. Sin embargo, no in-
sistiremos en esta forma rara y muy incompletamente estu—
diada de paralisis de la glotis, y expondremos brevemente
otra forma de paralisis de tos musculos de la glotis, en la cual
la respiracion se ejerce libremente, mientras la falta de iner—
vacion de los mtseulos intrinsecos de la laringe, modifica las
vibraciones de las cuerdas vocales 6 hace del todo imposible
la produccion de vibraciones sonoras. Los casos de este géne-
ro se designan con el nombre de disfonias 6 afonias nervio-
sas, 6 por mejor decir, pavaliticas ¢ paralisis fonicas de los
musculos de la glotis.

§. I.—Fatogenia y etiologia.

Ya mucho antes de la invencion del laringoscopio no se
podia dudar de la existencia de la afonia paralitica. Los casos
en que la pérdida de la voz era el tinico sintoma de una afec-
cion de la laringe y este se presentaba de pronto para desapa-
recer de igual manera, no eran susceptibles de ofra interpre-
tacion, Sin embargo, estaba reservado al laringoscopio el su-
ministrarnos datos exactos y precisos sobre el importante papel
que las alteraciones de la movilidad de los miisculos de la la-
ringe, juegan entre las causas préximas del enronquecimiento
v la afonia.
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En el mayor niimero de casos en que el exdmen laringos-
copico ha demostradoque ciertos misculos, 6 grupos de mitscu-
los de la laringe, no funcionan, ¢ funcionan incompletamente,
la paralisis mo era mas que wa sintoma dependiente del cotar—
7o agudo 6 crdnice, d de otras afecciones de lu laringe. Esta for-
ma de paralisis se liga intimamente 4 esos estados semi-para-
liticos que observamos en los elementos musgcularves de los
bronquics, el estdmago, el intestino y sobre todo en la vejiga,
en los catarros crénicos de dichos Grganes. Parece cierto que
en estos casos se frata de una participacion de los miiseulos 6
de lag nltimas ramificaciones de sus filetes merviosos, en los
desdérdenes de mutricion sufridos por la mucosa.

En otros easos, la paralisis depende evidentemente de alfe—
raciones de la nutricion del nervio vago o de su ramag ascendein—
te. Tales son los interesantes casos en los cuales un aneuris-
ma de la aorta, cinceres, génglios bronquiales tumefactos y
degenerados, 6 densas exudaciones plenriticas que cubren el
vértice del pulmon en vias de una degeneracion tuberculosa,
han producido una paralisis de la voz por la compresion 6 ti-
rantez del nervio recurrente. Algunas observaciones parecen
probar que los enfriamientos pueden tambien producir en las
ramificaciones del nervio vago 6 del recurrente, perfurbacio-
nes de la nutricicn que dejan abolida la excitabilidad, hasta el
punto que los misculos en que estos nervios se distribuyen que-
dan paralizados. Estas especies de paralisis reumadticas, apren-
deremos’ & conocerlas, sobretodo, en el nervio facial, que es el
mis expuesto de todos 4 la influencia del frio y veremos cons-
tituyen la forma més frecuente de lag paralisis de este nervio.
La paralisis de los misculos de la glotis debida & un enve-
nenamiento metdlico, sobre tode por el plomoy ;debe conside-
rarse como una paralisis periférica 6 central? Esta es una cues—
tion que aiin no estd bien resuelta. Lo mismo sucede respecto
4 las afonias paraliticas que 4 veces persisten & consecuencia
de la fiebre tifoidea y de la difteria, asi como las que se han
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atribuido & la infeceion pahidica, pera cuya existencia no estd
aun-bien probada.

Es muy raro que las paralisis fonicas de los musculos de
la glotis sean de onigen central ; es decir, gue dependan de una
afeccion del cerebro ¢ de la parte cervical de la médula. La
mayor parte de las afecciones cerebrales graves en las que los
enfermos pierden la palabra, no debemos tomarlas en cuenta
puesto que no esti probada, ni aun es probable dicha parali-
sis en ellas. Las escasas palabras que estos enfermos pronun-—
cian lenta y penosamente, son proferidas con una voz clara &
inalterada.

La afonds histévica, respecto de su frecuencia, se aproxi-
ma mds & la primera de las formas que acabamos de mencio-
nar; yo la he observado con tanta frecuencia en los hombres
somo en las mujeres. Las paralisis histéricas no pueden con-
farse entre lus periféricas ni entre las centrales, en la acep-
cion ordinaria de ‘estas palabras; estando mas bien dispuesto 4
seguir ¢l ejemplo de Romberg, que da el nombre de espasmo
psiquico 4 eiertas formas del espasmo, y llamarlas paralisis
psiquicas. En ellas, esta manifiestamente intacta la excitabili-
dad de los nérvios periféricos y es muy poco probable que de-
pendan de una perturbacion de la nutricion en log centros ner=
viosos del movimiento, mientras que, por: el contrario, las
causas psiquicas ejercen una influencia tan evidente sobre el
nacimiento y ‘desaparicion de estas paralisis, y ‘en particular
de la afonfa histérica, que casi con seguridad puede colocarse
su-punto de origen en las partes del cerebro destinadas & los
actos de la vida psiquica.

§. TI.—Anatomia patélegica.

Las lesiones anatémicas que dan lugar & la paralisis foni-~
ca de la glotis, rara vez pueden comprobarse en:ly autopsia.
TOMO 1., 14
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Stlo se exceptuan los: casos en que la paralisis coincidia con
una modificacion orgénica de la laringe, ¢ aquellos en que los
troncos nerviosos estaban comprimidos por tumores, 6 estira—
dos por falsas membranas pleuriticas. — Tiirk ¥ Gerhardt han
hecho ver, que los musculos de la laringe son susceptibles,
absolutamente igual que otros miseulos paralizados, de la atro-
fia y degeneracion grasosa cuando su ejercicio ha estado in-
terrumpido por largo tiempo.

§. L. Sintomas y marcha.

Afin no conocemos bien el papel fisioldgico de los muscn-
los de la glotis, y sobre todo, sabemos muy poco respecto
hasta qué punto la falta de accion de ciertos miiseulos puede
esfar compensada por la contraccion aumentads de otros, para
poder decir con seguridad, qué modificacion de la voz debe ne-
cesariamente seguirse 4 la paralisis de tal ¢ cual muscalo 6
grupo muscular. Por otra parte, las observaciones anafomo-
patolégicas de paralisis puras de la glotis, no acompafiadas de
la relajacion del tejido de la mucosa, son muy escasas para
permitirnos desde ahora establecer con seguridad la relacion
(ue existe entre una paralisis pareial de la glotis ¥ una alte-
racion determinada de la fonacion. Sin embargo, los trabajos
de Tiirk, de Lewin, y sobre todo log de Gerhard , han abierto
la via para este objeto y ya nos han hecho ganar algun ter-
reno. Para mo traspasar los limites de este libro, debo conere-
tarme & llamar la atencion sobre algunos de los hechos més
notables que estos trabajos tienden 4 establecer,

La paralisis de los miisculos de la glotis, ordinariamente
hace imposible la aproximacion 6 tension normal de las cuer-
das vocales; asi es que el enronguecimiento y la afonia consti—
tuyen sus sintomas mds comunes. En la mayor parte de los
casos, la aproximacion y tension' de las cuerdas vocales no es—
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tan impedidas durante los esfuerzos , accesos de tos y movi-
mientos de deglucion. Esta forma ha sido designada por Tiirk
con el nombre de «paralisis fonica de log musculos obturado-
sres de la glotis,» en oposicion con la que ¢l llama «paralisis
»general de los misculos obturadores de la glotis,» afeccion
més rara y en la cual dichos actos estin mds dificultados por
la falta de oclusion de la glotis. Pero como la paralisis no
ataca siempre los misculos que aproximan las cuerdas voca—
les, ¢l enronquecimiento y la afonia no constituyen el Gnico
género de disfonia en la enfermedad de que aqui tratamos

Tanto # consecuencia de procesos catarrales, como por la com-
presion y tirantez de uno de los nervios recurrentes, los mis—
culos de uno de los lados de la laringe se paralizan y los del
opuesto quedan sanos. En estcs casos suele producirse una 202
de falsete permamnente, fenoémeno que se explica por el hecho
-de que la cuerda vocal sana vibra normalmente, mientras la
paralizada que se encuentra cerca de la linea media pero que
10 estd tensa 6 lo estd incompletamente, no vibra sino en su
zona marginal, La paralisis limitada & los misculos tiro-ari-
tenoideos, la cual solo impide la contraccion y tension de las
cuerdas vocales, da por resultado, segun Gerhard, no s6lo la
produccion de wn sonido. demasiado bajo, sino tambien la im-
posibilidad de producir ningun ofro; por consiguiente, resulta
una verdaders monotonia de la vor. Estas cortas advertencias,
pueden bastar para lamar la atencion sobre los inferesante

trabajos que hemos citado y excitar al lector & nuevas inves—
tigaciones sobre esta materia.

El diagnéstico de la paralisis de la glotis no es evidente—
mente posible sino con la ayuda del laringoscopio. En la de
los misculos obturadores de la glotis; €l exdman laringosco—
pico demuestra que cuando se intenta producir un sonido, los
bordes de la glotis permanecen separados y las cuerdas voca-
les no vibran suficientemente. En la paralisis unilateral de
la glotis, la punta dél cartilago aritenoides eorrespondiente
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forma una eminencia considerable y se adelanta hasta la linea
media 6 la traspasa. El borde interno de la cuerda vocal pa-
ralizada llega casi hasta la linea media; durante los actos
respiratorios, cuando el enfermo quiere hablar ¢ tose, el car—
tilago aritenoides y la cuerda wvocal del lado enfermo no se
ponen en movimiento, é sélo muy poco. En la paralisis de los
misculos tiro-aritenoideos, forma la glotis vocal, segun Ger—
hard, una elipse bastante ancha cuando el enfermo trata de
hablar.

§. IV.—Mratamiento.

El tratamiento de la paralisis de la glotis, ante todo exige

que se procure llenar la dndicacion causal. Si la paralisis se
ha desarrollado en el curso de una inflamacion catarral de la
laringe, el tratamiento local enérgico de la afeccion primitiva,
sobre todo la aplicacion de una disolucion de nitrato de plata,
&3 quizd lo que mejor éxito promete. En las paralisis de la glo-
tis debidas & una lesion en el trayecto de los troncos nerviosos,
es frecuente no poder llenar la indicacion causal; en otros ca-
sos, la disminucion de una paritida, la resolucion de ganglios
linféticos infartados, el tratamiento racional de un envenena-
miento por una sal metdlica, quiza tambien la administracion
de la quinina, podrén triunfar de la paralisis de la glotis com-
batiendo la causa de ln enfermedad. En las paralisis centrales,
la terapéutica es casi constantemente impotente. Al contrario,
en las histéricas, el tratamiento perseverante y racional de la
enfermedad géneral , comunmente produce al enfermo un re—
sultado seguro y duradero.

La indicacion de la entormedad rarva vez puede llenarse,
puesto que la mayor parte de las paralisis depehden de altera—
ciones irreparables de'la nutricion de los nervies centrdles y
periféricos. Solo se exceptuan, por decirlo asi, de esta regla
general, el niimero bastante corto de paralisis en que la exci—
tabilidad de los nervios periféricos estd disminuida por un re-
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poso demasiado largo, ¢ aquellas en que la excitabilidad nor—
mal no se ha restablecido suficientemente despues de la desa-
paricion de la. causa primitiva de la paralisis. Un excelente
remedio contra este género de paralisis, es la execitacion me-—
t6dica de los nervios por medio de la corriente eléctrica de in-
duccion. La aplicacion de la faradizacion localizada, elevada
desde su introduccion en la practica médica casi & la categoria
de una panacea contra toda clase de paralisis, ha sido ya muy
restringida en pocos afios, como lo predijo con mucha razon
Ziemssen, quien ha sabido yulgarizar en Alemania el descu-
brimiento de Duchenne (de Boulogne); pero & la vez se han
precisado mucho mis las indicaciones de este medio. En tal
estado de cosas. es muy extrafio que la faradizacion localiza—
da pavezea tener en la paralisis de la glotig, una influencia
que estd por encima de cuanto ha producido en ofras especies
de paralisiz. En los pocos aiios que han pasado desde que se
sabe diagnosticar con seguridad las paralisis de la glotis, se
ha publicado un nimero muy considerable de curaciones por
la aplicacion de la corriente de induccion (S6lo Althaus ha
obtenido por este medio 11 curaciones de 43 casos de enfer—
medad). En algunos enfermos se ha curado la afonia desde la
primera sesion; con més frecuencia ha ido esta seguida por lo
ménos de una mejoria, y no ha fracasado el tratamiento mas
que en un pequefio numero de casos. Si estas curaciones no se
rofirieran sino 4 casos de afonia histérica, podrian explicarse
facilmente; porque yo he visto con mucha frecuencia desapa-
recer una afonia histérica, por emociones psiquicas menores
que la que se produce por la aplicacion de los polos de una
pila sobre el cuello; pero los casos de curacion se refieren por
el contrario & las formas mas variadas de paralisis de la glo-
tis. La gran confianza que tengo en la veracidad de los hom~
bres que proclaman tales hechos, no me permite dudar de su
autenticidad; pero espero que observaciones ulteriores explica~
rin estas curaciones tan eminentemente notables.
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Para excitar el nervio laringeo superior se escoge, segun
Gerhard, el punto del cuello que corresponde al asta superior
del cartilago tiroides, y para el nervio recurrente, el que cor—
responde al asta inferior de este cartilago. Segun el mismo au-
tor, el mejor medio para faradizar el nervio recurrente, seria
aplicar un polo de la pila al sitio que acabamos de citar y el
otro & la horquilla del esternon.

Rl B L Y R




SEGUNDA SECCION.

ENFERMEDADES DE LA TRAQUEA Y DE LOS BRONQUIOS. £
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CAPITULO 1.

HIPEREMIA Y CATARRO DE LA MUCOSA DE LA TRAQUEA Y DE
LOS BRONQUIOS.

§. I.—Patogenia y etiologia.

Ya hemos recordado anteriormente que toda hiperemia con-
siderable de las mucosas, provoca ese conjunto de alteraciones
funcionales y nutritivas & que hemos dado el nombre de catar-
ro; y si contamos éste entre las inflamaciones, las palabras hi-
peremia é inflamacion, que en foda otra ocasion significan dos
cosas muy diferentes, son aqui completamente sinénimas.

La predisposicion al catarro de la mucosa bronquial es tan
desigual como la predisposicion al catarro de la laringe, que
hemos visto desarrollarse con més 6 ménos facilidad, segun la
predisposicion del individuo, bajo el influjo de una misma cau-
sa morbifica. Il admitir ¢<una exagerada sensibilidad de la piel
para los cambios de temperatura, ¢ una gran vulnerabilidad
de la mucosa bronquial,» es una pura hipétesis & la que se:
recurre, cuando los individuos son atacados de catarro bron-
quial bajo el influjo de causas insignificantes y que no se ex—~
plican sino por su disposicion. Sin embargo, la experiencia.
nos ha ensefiado 4 ver en algunosestados individuales, condi-
ciones singularmente faverables para el catarro bronquial.

Desde luego la infancia, sobre todo la época de la denti-
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cion, ofrece gran tendencia 4 los catarros de las mucosas en
general, y al de la bronquial en particular. Diariamente se
oye repetir que los nifios tienen catarros dentareos, como tam-
bien se llama diarrea dentarea & todo catarro de la mucosa
intestinal que se declare en esta época. En la edad media de la
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vida, la predisposicion es menor; en la vejez, durante la cual
el catarro crénico constituye una afeccion de las més frecuen-
tes y suministra un gran contingente & los hospitales y casas
de salud, esta predisposicion es de nuevo muy pronunciada.

En segundo lugar, los individuos mal alimentados y débi-
les presentan positivamente mayor predisposicion & los catar-
ros en general, y al bronquial en particular, cuando sufren
causas determinantes aun poco importantes. Esta predisposi-
cion es mucho menor en losg individuos robustos, bien alimen—
tados y de fibra dura. Depende hasta cierfo punto de una ma-
yor vulnerabilidad, de una fuerza de resistencia insuficiente;
pero podria tambien atribuirse 4 la mala nutricion, 4 la ‘débil
resistencia de las paredes capilares y 4 la blandura y laxitud
de los tejidos que estos vasos recorren. Por lo mismo, estas
causas tienden & desenvolver una disposicion 4 las hiperemias
y 4 la trasudacion aumentada. Agregaremos aqui la eserofu-
losis y el raquitismo, entre cuyos sintomas se encuentra el ca—
tarro de la mucosa bronquial, junto con otros catarros.

En tercer término, ofrecen gran predisposicion & esta en—
fermedad aquellos individuos que ya han sufride con frecuen-
cia catarros bronquiales; pero ante todo, hay eiertas afecciones
crdnicas del parenguima pulmonar, que exageran la disposi-
cion & los catarros bronquiales y 4 veees les provocan direc—
tamente. El antiguo adagio U¥: irritatio 1i affueus, todavia
conserva hoy su valor, aun admitiendo que el aflujo no sea de—
bido sino 4 la dilatacion de los vasos que condueen al punto
irritado, ¢ & una disminueion de resistencia en las paredes ca—~
pilares y de ningun modo & un fenémeno de atraceion.

En fin, advertiremos que una educacion demasiano mwelle
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parece aumentar la predisposicion al catarro Lronquial y que
por el contrario, esta es menor en los individuos que se reser=
van ménos.

Las causas determinantes que, segun la disposicion indi-
vidual, producen con mayor 6 menor -facilidad el catarro de
los bronquios, son las siguientes:

1.* El catarro bronquial puede depender de la’ depleccion
ancompleta de lus venas bronguinles. Recuérdese que las arte=
rias bronquiales, que nacen de la aorta ¢ de las arterias inter—
costales, no' vierten sino una parte de su sangre en las venas
bronquiales, de donde este liquido marcha 4 la vena azigos 'y
de alli 4 Ja cava, y que el resto se vierte, en el interior del
pulmon, en las senas pulmonares. De aqui resulta; que una
estrechez del orificio aurionlo-ventricular izquierdo que - difi-
culta 1a'depleccion de la sangre de la auricula izquierda, v
por consiguiente de las venas pulmonares, ¢ bien una insufi-
ciencia de la valvula mitral, que permite 4 la sangre refluir
# la auricula’ durante el sisfole ventricular é impide tambien
4 las venas pulmonares vaciarsé por completo, producird, es
cierto, ante todo, wna hiperemia pulmonar; és decir, una con-
gestion de la red «capilar de los alvéolos: pero suceders tam-—
bien, que si estas enfermedades del corazon son muy infen—
sas, el catarro bronquial constituird uno de sus sintomas tan
frecuentemente observados, como fisioldgicamente necesarios.
Lsto mo ‘podria explicarse, si se olvidara que parte de la san—
gre de la mucosa bronquialies-vertida en el corazon wzquierdo,
y no en el derecho.

2." Sila columna sanguinea encuentra una resistencia exa—
gerada en otras ramas considerables de Ja aorta, principalmen—
te en su troncoy por debajo dél origen .de las arterins bron—
quiales, la .presion anmenta‘en las arterias que no estén com-
primidas ¢ estrechadas de algun modo; se dilatan ¥ se pro-
duce unn hiperemia en sus divisiones ca pilares. Este fendme-
no. al que Virchow ha Hamado fusion colateral, es causa de

TOMD 1. 15
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que & consecuencia de la compresion de la aorta abdominal
per liguidos derramados eu el peritoneo; & por los' intestinos
llenos de gases ¢ materias fecales, aumente la tension en las
arterias brouquiales y cardtidas y se desarrollen «congestiones
en el pecho y la cabeza.» En el estadio de frio de la fiebre in-
termitente, la circulacion estd notablemente dificultada en la
superficie de todo el cuerpo. por. esa contraccion fibrilar que
constituye la piel degallina, y el estrechamiento espasmaodico
de las arterias periféricas. Quizé constituya esto una, causa de
1a hiperemia y los catarros de la, mucosa bronquial, que tan fre-
cuentemente acompatian & la fiebre intermitente. En algunos
enfermos se hace la tos muy penosa durante el acceso.

3. Los agendes irritantes que alacan diroctamente U, muco~
sa, como el polvo,-ciertos vapores y el aire demasiado frio ¢
caliente, determinan tambien el catarro brongquial. Algunos
oficios, sobre todo los de panadero, molinero’ y ante todo el de
cantero, le producen casi inevitablemente,

4. Bafriamientos de la piel. Influencia de un cambio su-
bito de temperatura sobre la cubierta cuténea. Ya hemos hecho
notar que no puede darse ninguna explicacion satisfactoria del
hecho comun de que un individuo expuesto & una corriente de
aire estando en traspiracion, confraiga un:catarro bronquial.
No puede invocarse aqui una fluxion colateral puesto que no
os el frio intenso lo que determina el catarro, sino solamente el
cambio. de temperatura stbito ¢ la corriente de aire. En los pai-
ses frios y himedos, principalmente & arillas del mar, los ca-
tarros bronquiales constituyen un mal endémico & causa de las
frecuentes ocasiones de enfiiarse.

5.* Preséntanse los catarros bronquiales en el curso y como
sintomas del sarampion, tifus, fiebre tifoidea y viruela. En ta-
les casos se les debe considerar como una consecuencin snme-
diata de la alleracion de la sangre, por la absorcion de una ma=
teria toxica, probablemente orgénica y desconocida en su na-
taraleza, lo cual, annque no sepamos: explicarnoslo fisiologi=
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camente, no es ménos cierto que ofrece alguna analogia con
los fenémenos de intoxicacion que voluntariamente podemos
provocar, administrando & los individuos fuertes désis de yo-
duro de potasio. Sahido es que durante el uso de este remedio
se desenvuelve con hastante frecuencia un catarro bronguial
intenso, al cual se agrega un exantema cutdneo sin que nin-
guna otra causa morbifica haya atacado la piel 6 la mucosa de
los bronguios.
6.  Bajo lainfluencia de causas atmosfericas desconocidas
d inkerentes al terreno, se desarrollan de vez en cuando epi-
demias caracterizadas por catarros generalizados y un estado
general sumamente grave. Es dudoso que estas afecciones de-
pendan de un principio infectivo,; como los exantemas agudos
con los que ofrecen cierta semejanza. En 1732 se declaré una
epidemia de este género, & la que se di6 los nomhres de
grippe, 6 influenza, atravesé la Europa de Este 4 Oeste y atacéd
por lo ménes & la mitad de la poklacion. Era sobre todo peli-
grosa para los nifios y los viejos, tanfo por la intensidad de la
fiebre como por la extension del proceso local hastalos alvéolog,
la: participacion de la mucosa intestinal y en fin, por foda clase
de complicaciones; Desde esta época las epidemias de grip-
pe se han repetido muchas veces, particularmente en 1800,
1835, ete.: su repetida aparicion ha concluido por dar lugar &
un abuso, en virtud del cual el vulgo y hasta muchos médi-
¢os, dan el nombre de grippe 4 todo catarro bronquial no epi-
démico que va acompafiado de un estado general grave y pre-
senta una gran tenacidad; y el de grippe géstrica & los casos
en que el tubo intestinal toma parte en la enfermedad. Esta
manera de hablar tiene su ventaja; nadie quiere considerarse
como enfermo ni consiente guardar por mucho tiempo cama,
para una simple fiebre catarral ; pero si cree tener la grippe,
se/considera feliz con haberse librade en ocho dias de la en-
fermedad.
Para terminar, recordaremos que en la mayor parte de los
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casos, las causas acasionales de los catarros son desconocidas
4 ménos de contentarse con la frase vulgar, que se ha cogido
un resfriado.

§. 1. —Anatomina patelégica,

El catarro agudo de la traquea y los bronguios estd carac—
terizado en el caddver por un encendimiento, tan pronto difuso
como puntuado de la mucosa, que depende, ya de una inyec—
cion ¢ ya de equimosis. La mucosa estd ademds alterada, opaca,
relajada y fheil de desgarrar. Este estado es debido & la imbi-
bicion de la membrana por la mayor presion que’ ejercia la
sangre sobre lag paredes capilares. De este edema de la mu-
cosa, que interesa tambien el tejido submucoso, depende, en
fin, el abultamiento de estas partes que da lugar al estrecha—
miento del calibre de los bronquios. Cuanto més joven es el
individuo y, por consigniente, menor es el diimetro mormal
de log bronquios, tanto mas dicho abultamiento de la mucosa
debe dificultar y & veces, impedir absolutamente el paso del
aire, sobre todo en los brongunios de tercero y cuarto orden.
Este hecho tiene su importancia hajo el punto de vista de la
sintomatologia de la enfermedad, y explica sobre todo las
diferencias que ofrece bajo el aspecto de los sintomas. y de la
gravedad, en los nifios y los adultos.

Al principio, estd la mucosa seca 6 cubierta de un producto
de secrecion poco abundante, wviscoso, trasparente, en el cual-
no se ven sino algunas: células jovenes, y mds rara vez cé-
lulas de epitelio vibratil. Mas tarde, suele producirse en la su~
perficie un desarrollo considerable de células jovenes, que mez-
cladag al producto de secrecion, ya mas abundante y liquido,
le comunican un aspecto turbio y amarillento. j

A la abertura del torax, el pulmon no se aplana, & se
aplana poco cuando los bronquios pequefios estén estrecha-
dos 1t obliterados por el moco. Se nota tambien, si la estre-
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chez 1t obliteracion de las péqueiias ramas es grande, que el
pulmon salta con fuerza fuera del torax abierto; parece encon-
trarse alli con estrechez. Y en efecto; la capacidad del torax
no basta para contener el pulmon; sin que la presion del aire
baste para contenerle en esta cavidad. En el momento de la
muerte. la dilatacion del torax eesé con la iltima inspiracion,
pero el pulmon no pudo disminuir, de voliimen porque los
bronquios obliterados no han dejado escapar el aire de los al-
véolos. Zste estado, que se ha confundido frecuentemente con el
enfisema, nada tiene de comun con ¢l '

En el'catarro crénico de los bronguios, la mucosa presenta
por lo generel una rubicundez m#s intensa, que lleea hasta
el color moreno ¢ una tinta livida. Sus vasos estdn dilatados,
el tejido hinchado, desigual y al mismo tiempo mis coherente
y dificil de desgarrar. La mucosa misma y ‘mas todavia las
bandas fibrosas longitudinales y la capa muscular subyacente,
estdn hipertrofiadas. Como la elasticidad de la mucosa y de la
capa fibrosa suele desaparecer & la vez que se desarrolla esta
condensacion, y qtie'los ‘musculos bronquiales imbibidos v tu-
mefactos pierden en gran parte la facultad de contraerse, se
produce con frecuencia en el catarro bronquial wa difatacion
difusa de los bronguios, como. consecuencia de la velajacion
de las paredes bronquiales. Esta dilatacion puede llegar 4 ser
tan considerable, que hasta los ramos pequefios quedan ahier-
tos al cortarlos y adquieren un calibre mayor que las ramas
de donde han tomado nacimiento. Lz dilatacion sacciforme de
los bronquios,-se deseribird entre las enfermedades del pul-
mon; lo mismo harémos con el enfisema pulmonar. consecuen~
cia tan frecuente del catarro crénico de las bronguios.

En éste, estd 4 veces la mucosa cubierta de una capa espesa
de un producto de seécrecion amarillo, puriforme, en medio
«del enal se encuentran abundantes células jévenes, con frecuen—
cia  granuladas y de nncleos divididos; en otros casos, dicha
capa estd reemplazada por una secreeion viscosa, glerosa, se—
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mitrasparente y escasa.'Se han designado en estos iltimos ca=
sos;en que el -abultamiento de la mucosa'y de la capa sub-
mucosa es con frecuencia muy iutenso, con el nombre-de ca-
tarro seca. Bl producto abundante de que primeramente hemos
tratido, llena 4 menudo por completo los pequefios bronquios,
mientras queen los gruesos estd mezcladocon el aire y se pre~
senta por consiguiente espumoso.

Las tilceras catarrales , foliculaves y difusas que hemos des—
erito en la mucosa de la laringe, rara vez se presentan en los
bronquios. Sélo en los mas finos, cuando estdn rodeados de un
tejido pulmonar tuberculoso, pretende Reinhardt haberlas ob-
servado constantemente y cree que despues de destruir la pa-
red del bronquio, son estas tlceras el punto de partida de la

fusion tuberculosa del tejido pulmonar, opinion de la cual

participamos por completo respecto 4 la tuberculosis infiltrada
(pneumonia caseosa).

§. III.-Sintomas y marcha.

"1 Cutarro agudo de'la trdquea y de Tos bronguios gruesos.
E1 catarro agudo de la fraquea y de los bronquios grue-

0% vau con frecuencia acompafiado de un catarro ‘de la larin-
ae, dela mucosa nasal, los senos frontales y la conjuntiva. Es
ménos frecuente se extienda hasta los bronquios finos. Cuanto
mas grande es la éxtension del catarro, més & menudo suce-
de que la enfermedad principia por horripilaciones y en los
individuos sensibles, hasta por un escalofrio; pero ‘es raro, y
este hiecho tieno su importancia cuando se trata de distinguir
ung fiebre catarral ‘de otra inflamatoria, que no se observe
mas que un escalofrio; 4 cadat cambio de temperatura, siem-
pre que ‘el enfermo se muda de ropa y sobre todo cuando
cambia de cama, se reproducen escalofrios més 6 meénos vio=
lentos, & veces, durante todo el curso de la enfermedad. Al ter-
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minar estos accesos, el enfermo percibe la sensacion de un ca-
lor quemante sin que el termémetrol marque una temperatura
més elevada. A esfos sintomas se agregan una cefalalgia
frontal, el latido de las arterias temporales, cansancio y sen—
saciones dolorosas en las articulaciones que se exasperan & la
presion; existe, en una palabra, una fiebre que se ha llamado
catarro-reumatica. Si al mismo tiempo desaparece: el apetito
y se ‘ensucia la lengua, sellega hasta & pronuneiar el nom-
bre de fiebre catarro -gastro-reumitica. Lo que caracteriza, en
fin, mis especialmente la ficbre catarral, es que el gran aba-
timiento no estd en relacion eon el corto anmento de tempe-
ratura ni con el estado del pulso, cuya frecuencia rara vez
pasa de 804 100 pulsaciones al  minuto. En los nifios y su-
jetos irritables, se une & esto con frecuencia el -delirio, v en
algunos nifios exageradamente impresionable, hasta verdade-
ras convulsiones. Estos fondmenos pueden inspirar temores 4
las madres y aun ‘momentdineamente al médico, hasta que apa-
vece una destilacion abundante por la nariz, 6 un estornudo
repetido que disipa ‘el temor de una afeccion cerebral inci-
piente. Si en semejantes casos se ha precipitado el médico 4
mandar sanguijuelas 4 la cabeza 'y manifestado sus temores, se
sentird tal vez algo humillado delante de la familia que re-
conoce luego lo mismo que €1, la poca gravedad de la do-
Jencia. :
El catarro de la traquea y-de los bronguios gruesos’ esth
lejos e ir siempre acompafiado de fichre jcatarral: con fre-
euencia falta esta hasta el finysin embargo, én la mayor parte
de los casos algo intensos, se perciben sensaciones anormales
4 1o Targo de la traquea y bajo el esternon. De este niimero
son, la sensacion de cosquilleo, de vapores irritantes que se
cree haber respirado, y 4 menudo la de quemadura, de esco=
zor 6 de dislaceracion en el pecho. Tambien existe con fre-
enencia una sensibilidad exagerada en la piel que cubre el
externon, lo cual se atribuye 4 una excitacion de los nervios
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sensitivos de la-mucosa bronquial trasmitida por via refleja,
es decir, por el intermedio de los génglios centrales, & los
nervios sensitivos de la piel.

La tos no es tan penosa como en el catarro de la laringe,
érgano mds rico en nervies, y no tiene senido ronco sino en
los casos en que la laringe toma parte en el catarro. Los es-
putos son escasos ¢ faltan del todo al principio; mas tarde la
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expectoracion es; por lo general, més abundanté y no proce-
diendo la secrecion sino de los bronquios gruesos, bastan pe-
quetios esfuerzos para expulsarla. Al principio arroja el en~
fermo esputos trasparentes, cristalinos y mds tarde amarillen—
tos y opaces.

Es evidente que en el catarro de la traquea y de los bron-
quios gruesos no debe haber dispnea; los enfermos sienten &
lo més un poco de dificultad, tienen el pecho un poco emba-
razado, pues el engrosamiento, aunque sea considerable, de la
mucosa y una abundante secrecion, no bastan para estrechar
sensiblemente el ancho calibre de ‘estos conductos y no pue-
den, bajo este aspecto, producir ningun efecto pernicioso.

La percusion del pecho no ofrece ninguna modificacion del
sonide en el catarro de los bronguios gruesos. Las vibraciones
del torax, el voliien de aire encerrado en los pulmones per-
manecen ‘en el estado novmal. Hasta la auscullocion da resul-
tados negativos en muchos casos; es decir, que se oye por to-
das partes ese ruido de inspiracion que produce el paso del ai-
re desde los bronquics de menor calibre & las vesiculas algo
mds anchas (Seiltz), sonido conoeido con el nombre de respi-
racion vesicular.

Cuando un: enfermo tose; expectora; efe., y exclusivamen—
te se oye en el pecho la respiracion: vesicular, basta esto para
saber que el catarro no es de'los bronquios finos ; sino de los

~griesos. Si la mucosa de estos tubos estd.méas engresada enun

punto gue en ofro 6 encierra mucho moco viscoso, el pase
del aire prodace ¢én él, como en un tuho, un ruido sordo que




CATARRO BRONQUIAL. 121

semeja un ronquido y se llama 2oncus sonoro. Este ruido se
percibe cuando se aplica el cido al torax, no sélo al nivel del
sitio donde se forma sino tambien 4 lo'lejos, y con frecuencia
va acompailado de una vibracion sensible 4 la palpacion. Mds
tarde, cuando se han acumulado en los bronquios gruesos mas
mucosidades, el aire, poniendé en movimiento 6 atravesando
el liquido, produce burbujas que al estallar forman los ruidos
de estertor; se les Nlama estertores de burbujas gruesas para
distinguirlos de los que se forman en las ramificaciories mas
finas del arbol bronquial, y que evidentemente son debidos &
burbujas proporcionales al calibre de los bronquios.

El catarro de la triquea y de los' bronquios gruesos, que
impropiamente suele designarse con el nombre de catarro pul-
monar ligero, ordinariamente termina de un modo favorable
en poco tiempoj; la fiebre, si ha existidoy se disipa, la tos no
hace arrojar sino de vez en cuando, sobre todo hiacia la: ma-
drugada, algunos esputos cocidos que hoy se llaman esputos
homogéneos moco-purulentos y concluye por desaparecer des—
pues de las sensaciones anormales de que antes tratamos.

IL.  Catarre agudo de los bronguios finos.

A. - En los adultos.—Por poca que sea la extension/de esta
dolencia, es frecuentemente acompaiiada, de sintomas que
prueban la ‘participacion de todo el organismo: en la afeccion
local 6 su reaccion contra ellas y las cuales, ya hemos dicho,
constituyen la ficbre catarral.

Los bronquios finos sen insensibles, y por lo tanto, si el ca-
tarro se limita 4 ellos, no se percibe la sensacion' de escozor
que con tanta frecuencia acompaiia al de los bronquics grue-
50s.. Si en el curso de la enfermedad se'declaran doleres en el
pechio 6 los costados, indican siempre que ha sobrevenido una
complicacion. Hay un fenémeno que, sin embargo ,; se presenta
naturalmente cuando la enfermedad dura cierto tiempo , y son.
los dolores en los puntos de insercion de los misculos abdo-
minales; en el torax y en la region epigéstrica, ocasionados por
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la excesiva fatiga de estos musculos cuya contraccion convul-
siva prodnce la tos. Estos dolores que, por lo demds, se ob-
servan tambien en otros musculos excesivamente fatigados, se
aumentan por el ejercicio de las fibras musculares, en particn-
lar. por-la tos; ¢ instintivamerite se sienta €l enférmo despues
de los accesos para relajar dichosos organos.

Durante todo el curso de laenfermedad, la: tos es mucho
mas intensa que en la forma precedente, da lugar & quintas
mas largas y los esputos se desprenden con mis dificultad; es
decir, que al enfermo l¢ cuesta mas arrojar las mucosidades
de los bronquios pequefios por la columna de aire que hace
pasar de los alvéolos & los tubos brenquiales, mediante la re-
traccion brusda del torax. (Véase més adelante.)

La expectoracion, que en esta forma es tambien ménos
abundante al prineipio y despues més considerable, sufre en el
curso.dela enfermedad las modificaciones 'de que ya hemos
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tratado en distintas ocasiones, y ofrece un -aspecto particular
cuando se la echa en el agua. Como la secrecion catarral que

llena los bronquios més finos no esth mezclada con aire, se va
al fondo del vaso por tener mayor peso especifico; pero como
es bastante viscosa y coherente, conserva no s6lo la forma de

los tubos, sino-que se adhiere tambien 4 los esputos mezclados

con aire, espumosos y mas ligeros que proceden de los bron-
quios gruesos 7y flotan en la superficie. Asi vemos que la ex-
pectoracion del catarro agudo de los' bronquios, forma en el
agua una capa espumosa giie sobrenada y'de la cual cuelgan
pequeiios filamentos hacia el fondo.

El catarroide las dltimes ramificaciones bronquiales, siem~
pre-va :acompafiado de  dispnea cuando es muy ‘extenso; sin
embargo, esta-dispnea nose teaduce en los adultos, con lige-

ras excepeiones, més ‘que por un ligero embarazo de la respi-
racion. ‘El enfermo puede siempre hacer llegar el aire en sufi-

ciente eantidad 4 las vesiculas y casi nunca se observa, en es—
tos casos, gran angiedad ni un sentimiento 'de sofocacion.
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Precisamente porque la enfermedad no produce en los: adultos
mds qiie un-malestar ligero, mientras en los nifios' es al con-
trario y compromete la vida, hemos debido deseribir separa-
damente las dos formas. Algunas veces, es cierto, vienen pe-—
riédicamente accesos de dispnea intensa @ complicar, aun
en el adulto, el catarro de los pequefios bronguios; pero basta
esta periodicidad para probarnos; que en tales casos estd com-
plicado el catarro por una neurosis del pneumo-gastrico, que da
[ugar 4 una confraccion espasmédica de las fibras musculares
de las ramificaciones bronquiales.
La percusion estd tan poco modificada en esta forma del
egtarro bronquial como en el d2 los bronquios <de mayor cali-
bre. La auscultacion nos presenta, por el contrario, en los fu~
bos estrechos y & consecuencia del engrosamiento parcial de la
mucosa, estertores sibilantes, es decir, ruidos sibilantes y agu-
~dos en lugar de los ruidos roncos 6 roncus de que liemos ha-
blado mas arriba. Cuando' la seerecion es abundante, aparecen
estertores himedos formados por burbujas finas en relacion con
€l calibre de los bronguios.

Tambien esta forma del catarro s¢ disipa en el adulto al
cabo'de ocho ¢ quince dias, desaparece la fiebre, la tos, la
expectoracion y con ellas la: ligera dispnea; en ofros casos
queda un catarro crnico, pero es raro que la enfermedad e~
gue 4 ser peligrosa.

En efecto, cuando se desarrolla un catarro agudo de los
bronquios finos en los wigjos & en jovenes débiles, y es acom=
paiiado de una fiebre intensa, esta toma el cardcter adindmico
y se presentan sintomas que indican que la enfermedad se ha
hecho maligna. El sensorio estd alterado, y se produce delirio
6 un estado comatoso. Obsérvase una sequedad en' la:lengua
de mal agiiere, sintoma al cual se acostumbra & dar una gran
importancia tanto bajo’el punto de vista del prondstico como
del diagnéstico. El pulso es pequefio, irregular y muy fre-
cuente; la piel, al principio seea, esta batiada 'de 'sudor; se
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producen en el pecho estertores gruesos y finos, segun que
nacen en los grandes ¢ pequefios bronquios, y que no desapa—
recen por la‘tos. Por ultimo, se desarrollan los estertores més
ruidosos y grandes que se oyen & lo lejos y se forman en la
triquea (estertor traqueal ). Este ruido, llamado tambien es—
tertor de la muerte, durante el cual el enfermo estd ordi-
nariamente postrado y sin conocimiento, anuncia un fin pré-
Ximio.

Este catarro bronquial, que se termina réapidamente por la
muerte en medio de los sintomas descritos, por lo general
aparece como complicacion de un catarro crénico de los bron-
qnios, y se encuentra exclusivamente en los sujetos empobre-
cidos; es la afeccion & que los antiguos médicos dieron el
nombre de puewmonie note (pneumonia bastarda). El enfermo
sucumbe en pocos dias & un’simple catarro de los bronquios,
no siendo la causa el cardcter pernicioso de la enfermedad sino

Ja individualidad del paciente. No hay enfermedad, sobre todo
acompafiada de fiebre, que no pueda amenazar la existencia
de los sujetos ancianos y muy debilitados. La fiebre, cuyo sin—
toma mds constante es el aumento de la temperatura del cuerpo
¥ cuya causa proxima es una combustion exagerada, un des-
gaste mucho mis répido de los materiales del organismo, con-
sume prontamente en tales casos, las pocas fuerzas que queda-
ban para sostener la vida.

Todos estos fendmenos no tienen nada de especificos; se
repiten siempre que una enfermedad febril consume el orga-
mismo, y el médico podrd prometer 4 la familia salvar al en-
fermo % ménos que la enfermedad tome un cardeter de malig—
nidad. Algunos dias 1 horas antes de la- muerte debe el cere-
bro funcionar mal por estar nutrido con una sangre anormal
y cargada de produnctos de eliminacion; y la lengua se pon-
drd seca, porque la mayor ‘elevacion'de la temperatura del
cuerpo reduce & vapor més partes acuosas. En la mayor parte
de las’ enfermedades agudas, el pulso’ concluye por hacerse
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pequetio 'y dificil de contar; los misculos de la piel quedan
al fin paralizados y esta se pone flicida y se cubre de un su-
dor abundante, el sudor de la muerte. Los bronquios tienen
tambien sus fibras musculares y de su confraccion depende la
expulsion de la secrecion; que los llena; cuando estas se para-
lizan como las demds, se acumula la secrecion, sobreviene el
edema pulmonar (véase este ultimo) sin que log bronguios
paralizados (y no el pulmon paralizado, como se suele decir)
puedan expulsar su contenide, y asi se desarrollan los sinto-
mas del eatarro sofocante, segun lo dejamos deserito. El ca-
tarro crénico de los bronquios que, como hemos yisto en
el ‘prrafo II, tiende ya por su naturaleza & relajar  los
mugculos bronquiales, debe necesariamente ser mas propenso
4 la pneumonia notw, que en definitiva no es sino un calarro
bronguial febril de los sujetos debilitados.

B. Catarro agudo de los bronguios finos, er los nios,—
Mientras el catarro bronquial es una enfermedad ligera y exen-
ta de peligro en los adultos, y mo se hace temible en los vie-
jos sino por causd de la fiebre que le acompaiia, constituye,
por razones puramente fisicas, una de las enfermedades mas
perniciosas de la infancia.

Ante todo tenemos & la vista los intensos catarros de log
bronquios finos que, sobre todo en la época de la denticion,
arrebatan gran nimero de nifios y que podemos seguir lla—
mando bronquitis capilar, puesto que con. este nombre no se
trata de designar un proceso esencialmente distinto del ca—
tarral, que constituye el fondo de todas las formas hasta ahora
deseritas.

Algunas veces principia la enfermedad por los,sinfomas
de un catarro de los bronguios gruesos, ligero ¢ inofensivo en
apariencia; pero cuanto mis avanza el proceso hacig los con—
ductos més finos, mayor obstdculo hay para la llegada del
aire 4 los alvéolos. No se limita aqui todo como en los adul-

tos, & una ligera indisposicion, sino que se produce un genti-—
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miento de opresion y de ansiedad indecible, como el que
acompaiia siempre 4 la renovacion insuficiente del oxigeno y
al obstaculo & la salida del 4cido carbénico. La misia agita~
cion, los mismos esfuerzos de inspiracion y la misma deses—
peracion que hemos notado en el crup, vemos reproducirse en
los nifios cuyas terminaciones bronguiales estin estrechadas it
obliteradas por un simple catarro. Tan pronto como se pene-
tra en la alcoba y aun 4 distancia del enfermo, se percibe ya
ese ruido de silbido producido por el aire expelido con fuerza
4 través de los tubos estrechados, Este ruido acompafia 4 la
inspiracion y espiracion y se distingue facilmente de la res-
piracion sibilante del crap, en que se le oye con facilidad y
no se produce en un s6lo conducto estrechado, sino enmuchos
4 la vez.'Si se le conservan las fuerzas al nifio y no se le
abruma con evacuaciones sanguineas y vomitivos, suele con-
seguir haciendo esfuerzos extremos, hacer llegar durante bas-
tante tiempo una cantidad suficiente de aire & los alvéolos;
durante los violentos accesos dé tos que fatigan al miflo y que,
sin embargo, rara vez se desprenden en ellos mucosidades
que son tragadas y no arrojadas, la cara se pone roja y hasta
livida; en efecto, durante estos aceesos, como sucede en toda
tos violenta, el nifio estrecha la glotis, comprime el contenido
del torax ¢ impide la depleccion de las venas yugulares; pe-
ro foera de ellos, la piel conserva su color natural. El cuadro
varia por consiguiente ¢uando el nifio (& menudo, por desgra-
cia, por falta del médico) no consigue hacer penetrar bastante
aire en las vesiculas, ya porque los esfuerzos hayan agotado
sus fuerzas y no pueda contraer los musculos inspiradores con
bastante energia para vencer el obstéculo colocado en . los
bronquios, ¢ ya porque este obstaculo haya aumentado y he-
cho completamente impermeables un gran niimero ‘de bron-
quios. El pulso hasta entonces lleno, se hace en seguida pe-
quetio; la piel, que estaba caliente, se enfria y se pone pilida
la cars, antes roja; la ansiedad es reemplazada por el estupor
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y se ve producirse el conocido cuadro del enzencnamients agu-
do de la sangre por el dcido carbdnico.

No es dificil reconoeer la inminencia de esta terminacion,
si nos detenemos & considerar bien los puntos siguientes: Mien=
tras el epigastrio y los hipocondrios se abomban durante la
inspiracion, penetra suficiente aire en los alvéolos. Pero si en
lugar de esto se deprime profuudamente el epigastrio y son
atraidas hécia adentro las costillas inferiores en la inspira-
cion; podemos asegurar que el aire contenido en los alvéolos
es enrarccido al inspirar, 4 causa de que los bronquios estre-~
chados no permiten penetiar en ellos bastante aire nuevo, y
que por consiguienté, se practica de un modo incompleto el
acto respiratorio: La eminencia formada por las regiones su-
pra ¢é infraescapulares, y la poca amplitud de los movimientos
respiratorios en' estas regiones del torax, son tambien un sin—
toma muy importante de la respiracion insuficiente poco ob~
servado O mal interpretado hasta ahora. Es frecuente que las
madres intranquilas se aperciban antes’que el médico de que
el nifio ha tenido durante su enfermedad «un pecho demasia~-
do . elevado,» No debe confundirse con el enfisema vesicular
este fendmeno, el cual depende de la dilatacion permanente de
las vesiculas pulmonares, tal como existe durante la nspira-
céon. Tratase entonces de la persistencia de la dilatacion gue
estas vesiculus adguicren normalmente dwrante lo inspiracion,
mientras que en el enfisema; al contrario, o dilatacion excede
los Iimites mormales; son dos/fenémenos de un: érden comple-
tamente distinto y que sin razon se han confundide uno con
ofro. Si nos contentamos con una superficial apreciacion del
mecanismo de la respiracion, dificilmente se comprende esta
distincion inspitatoria permanente de las vesiculas pulmona-
res. Ocurre en seguida que los obstéculos residentes en los
bronquios finos y que pueden vencerse por el esfuerzo de los
misculos inspiradores, deberian serlo mejor por espiraciones
forzadas, 4 causa de que como vemos diariamente, podemos
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desplegar mis fuerza en la espiracion que en la inspiracion,
6 para expresarnos en un lenguaje fisiolégico, porque la pre-
sion espiratoria es mayor que la inspiratoria.
Sin embargo, si estudiamos ¢l acto de la espiracion forza-
da y el estado del pulmon en la bronquitis capilar intensa y
extendida, nos vemos obligados 4 considerar las cosas bajo otro
punto de vista. En la espiracion forzada impelemos el diafrag—
ma hacia atriba por una contridccion enérgica de los misculos
abdominales, y e ercemos sobre el pulmon una presion consi-
derable. Pero esta presion obra & la vez, tanto sobre los pe-
quedios. bronguios ebstriidos como sobre los alvéolos, y no va-
ciard; pues, los alvéolos, porque tambien da por resultado cer-
rar mis estrechamente los bronquios que comunican ceon ellos.
Cuando se ha extraido del caddver un pulmon semejante, 1o
se consigue disminuir su volimen ejerciendo sobre €l una pre-
sion exterior. Esta explicacion tan sencilla, me fué sujerida
observando individuos que ejecutaban la espiracion con la ayu-
da-de los miisculos abdominales, y por consiguiente de una
manera forzada, y en los'que no he podido percibir estertores
sibilantes mds que darante la espiracion. Si se aplica el oido
al torax no se percibe mas que el estertor sibilante extenso; el
aire penctra en muy poca cantidad, y sobre todo con demasia~
da lentitud en los alvéolos para producir el ruido & que he-
mos dadovel nombre de respiracion vesicular, y en donde es-
ta ultima se produce estd desfigurada por la sibilancia. Mds
tarde se perciben estertores hiunedos finos que se propagan &
lo lejos. i
C. Catarro bronguial de los recien nacidos.—Es frecuente
que los recien nacidos contraigan un catarro delos érganos de
la respiracion, sobre todo cuando al lavarles ¢ bafiarles no se
les preserva con. hastante cuidado de los enfriamientos. Sus
sintomas no tienen la. menor analogia con los que acabamos
de describir, poF mds que el proceso sea el mismo. Los médi--
cos ¢ue no poseen bastantes nociones fisiologicas, desconocen
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casi siempre la enfermedad, y la confunden con una afeccion
orgénica del corazon; de la cual el nifio «ha muerto por su di=
cha.» Hstos nifios estornudan algunas veces y tienen algunas
ligeras sacudidas defos; pero parecen sanos por lo demas, y
presentan gran-tendencia al suefio. Los padres se regocijan de
tener una criatura tan franquila y décil, y no se aperciben de
que respira superficialmente; no se llama-al médico, y cuando
por casualidad este llega, no ve motivos para examinar dete—
nidamente la respiracion. En tales condiciones, suele decla-
rarse un camhbio sibito en el hébito del niiio: la cara se pone
pilida ¢ gristicea como el resto del cuerpo, la nariz se afila,
log ojos pierden su brillo, los brazos y las piernas cuelgan in-
moéviles; la temperatura de la piel, repartida de un modo de=
sigual, desciende y se diagnostica una cianosis: aguda; con-
cepeion infeliz, que confunde los éxtasis sanguineos mas in—
fensos del sistema venoso, con esos estados que dan 4 los labios
un tinte'livido, y no son sino el principio de esa distribucion
de la sangre que observamos en el cadayer, en virtud del cual
lag arterias vacias y confraidas ceden su contenido 4 los capi-
lares y las venas. '

La explicacion de estos sintomas es facil. Mientras sélo se
trata de un coriza y un catarro de los bronquios gruesos, el
mal es realmente ligero ¢ insignificante; més tarde invade el
catarro los bronquios finos, y estos, muy estrechos por su na-
turaleza, pueden ficilmente ser cerrados. En el nifio poco de-
sarrollado son imposibles los esfuerzos violenfos para vencer
el obstéculo; los ruidos que de aqui resultarian y el esterfor
sibilante, no existen, y no nos suministran, por consiguiente,
ningun signo diagndstico; por ofra parte, el nifio no puede
nunca toserecon la misma fuerza que otro de mis edad, aten—
diendo & que s6lo parfe de la tos es involuntariaria, mientras
el resto es voluntaria y ‘tiene por objeto separar el obsticulo
de la respiracion. Para toser con esta intencion no tiene la
criatura el conocimiento necesario, y sucede qu2 los fenéme-

o
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nos de envenenamiento por el dcido carbénico se presentan su-
hita & inopinadamente en cuanto el catarro se extiende algo
en los bronquios finos (1).

Si se consigue hacer gritar 6 vomitar al nifio, y provocar
de este modo fuertes movimientos respiratorios; puede llegar
de nuevo suficiente aire 4 las células pulmonares; desaparecen
los sfntomas de intoxicacion y de paralisis, y volviendo el co-
razon & contraerse con més fuerza, las arterias se llenan, las
venas devuelven la sangre al centro cardiaco, se restablece la
cireulacion, y con ella yuelven 4 su estado normal la colora-
cion y el calor de la piel.

Los accesos se repiten con mucha facilidad, no se consigue
Tiacer definitivamente permeables los bronguios, y los nifios:
perecen en otro ataque ulterior. Si la autopsia no se practica
con conocimiento de causa y el cuidado necesario, queda ig-
norada la causa de la muerte, 4 ménos que se hayan agrega—
do 4 este estado, extensas atelectasias. Como durante la vida
1o han sido observados los sintomas ordinarios de la bronqui-
tis, se olvida examinar detenidamente los bronquios.

L. Catarro crénico de los bronguios.—Los sintomas que
hemos descrito en el catarro agudo de los bronquios, son,
con ligeras modificaciones, los-de la bronquitis catarral créni-
ca, enfermedad tan repartida. El asiento de la enfermedad no
pstd limitado en esta forma, como en la aguda, 4 algunas
porciones de la mucosa, sino que las modificaciones, anatomi-
cas que hemos seflalado en el parrafo II, se extienden, mas
& ménos avanzadas, desde la triquea hasta las ramificaciones
bronquiales.

{1) En lss cadaveres de estos nifiog, s encuentra con frecuencia un'splanamiento de
los alvéolos pnlmonares que comunican con los'bronquios obliterados (Atelectasia, véa-
s Enfermédades del pulmon, capitulo II), Pero los fenémenos que acabamos de. descri-
bir, pueden igualmente presentarse sin cclapso pulmonar, el caal, cuando existe, no es
mis que una consecuencia del calarro bronquial, lo mismo que el envenenamiento de la
_gangre por el acido carhénico. (Nota del aulor).
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(lasi siempre parece desarrollarse la enfermedad & conse-
enencia de catarros muy repetidos y prolongadoes que reapare~
cen en la primavera y el.otofio. Al prinecipio, los enfermos se
encuentran libres durante el estio, pero més tarde los sintomas
son continuos, perdiendo tambien su intensidad.

Los mayores obsticulos respiratorios aparecen en una for-
ma, en que la mucosa muy tumefacta estd cubierta de un pro-
ducto de secrecion gris y visceso, mientras que log catarros
bronquiales acompailados de una secrecion mas abundante,
liquida y amarilla, ocasionan por lo general mucha ménos di-
ficultad. En la primera de estas dos formas, catarro seco de
Laennec, lo que principalmente molesta al enfermo son los lar-
o8 y penosos accesos de tos, cuya violencia se explica por la
viscosidad de la secrecion y su asiento en los bronguios finos-
Durante los accesos, el éxtasis de la sangre en las venas yn-
gulares hace dilatarse estos vasos; la fisonomia se pone roji-
za, hasta livida, se cubren los ojos de ldgrimas, destila la na-
riz, parece querer estallar la cabeza y el enfermo la sostiene
convulsivamente enfre sus manos. A menudo sucede que las
venas dilatadas durante los accesos quedan en un estado vari-
cos0, y se perciben en las mejillas, y sobre todo en las alas de
la naviz, vasos azules y voluminosos, aungue no exista com-
plicacion de enfisema. No es raro que las quintas muy violen—
tas se terminen por niuseas y vomites, siendo lanzado el con-
tenido del estomago por la confraccion de los misculos abdo-
minales.

A estos sintomas se agregan, con mucha mas frecuencia
que en el eatarro agudo, una intensa dispnea debida al esta—
do de la mucosa, la cual, como hemos visto en el parrafo II,
estd, mas tnmefacta ¢ hinchada que en el catarro agudo, é
impide més, por consiguiente, la llegada del aire 4 los al-
véolos. Esta dispnea adquiere sobre todo una gran intensidad,
en aquellos casos en que 4 la irritacion crénica se agrega otra
aguda, accidente que se observa con bastante frecuencia y se
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designa con el nombre de asma himedo. Un corfo paseo al ai-
re libre en tiempo frio y seco, que es muy peligroso para estos
enfermos, les coloca 4 menudo por espacio de semanas enteras
en’ el mas triste estado, hasta €l punto de verse obligados &
permanecer constantemente sentados y aun pasar la noche so-
bre un sillon, para facilitar la dilatacion'del torax.

ENFERMEDADES DE LA TRAQUEA Y DE LO8 BRONQUIOS.

La continua dispnea y los exagerados estuerzos de los
miiseulos inspiradores, eoncluyen por producir la hipertrofia de
estos. Este fendmeno se observa sobre todo en los externo-clei-
do-mastoideos y los escalenos, los cuales forman gruesos cor—
dones que sobresalen & los lados del cuello. Lo mismo que
todos los museulos hipertrofiados, estos'se hallan constante-
mente en una especie de contraccion moderada; y asi como
vemos & los cerrajeros y los herreros sostener sus brazos du-
rante el reposo en semiflexion y no extendidos, asi los miscu-
los inspiradores que acabamos de citar, atraen en el catarro
bronquial erénico el torax hécia la cabeza; el'cuello parece
orueso y corto y el pecho estd abombado, sin que estos fend-
menos dependan de un enfisenia pulimonar que haya venido &
complicar el catarro.

Durante las exacerbaciones violentas y prolongadas del ca~
tarro c¢rénico de los bronquios, sucede con bastante frecuencia
que las venas yugulares se rellenan de sangre; se produce
una ciunosis y en casos bastante comunes hasta una Aidrope-
séa general. Estas venas vuelven & desincharse cuando se ope-
ra una remision, y como tambien desaparecen 4 su vez la eia-
nosis y la hidropesia, es indudable que estos fenémenos depen—
den del catarro y no de una complicacion. La explicacion de
la cianosis y la' hidropesia en el ‘catarro seco, es ficil, si se
recuerda que en los momentos en que el calibre de los bron-
quios est4 muy disminuido, los enfermos contraen 4 cada es—
piracion los misculos abdominales. Los bronquios estrechados
no dejan pasar sino una ligera cantidad del aire procedente de
los alvéolos; los enfermos ejercen una considerable presion so=
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bre los vasos contenidos en el torax, y dificultan el retorno de
la. gangre venosa del cuerpo hécia esta cavidad. Cuando trate-
mos del enfisemna, veremos que el catarro bronquial constituye
una de las causas mis exenciales de la cianosis é hidropesia
de los individuos enfisematosos.

Las modificaciones del sonido de la percusion, por frecuen-
tes (que sean en el catarro erdnico, de ningun modo pertenecen
4 la enfermedad misma, sino 4 la afeccion consecutiva que de
ella resulta tan & menudo, el enfisema pulmonar. Por la aus—
cultacion suelen percibirse estertores sibilantes, mas rara vez
roneus, y en otros casos estertores hiimedos de burbujas finas
(estertoros mucosos ). Al mismo tiempo se puede oir una res—
piracion vesicular normal, y en ofros casos, euando se ha ob-
turado un gran nimero de ramias bronquiales, una respiracion
debilitadn ; otras veces tambien, cuando el abultamiento de la
mucosa en vez de producir una obliteracion de los bronguios
finos, s6lo determina su estrechez y aumenta por consiguiente
la diferencia que existe entre su calibre y la capacidad de las
vesiculas (pag. 118), se percibe un ruido més fuerte y una
respiracion aspera.

Es ravo que los enfermos se curen de esta enfermedad,
pero tamhien es raro que mueran de ella. Se acostumbra & de-
cir de un sujeto que tosa con fuerza: «tose como un viejo;» y
en efecto, estos individuos pueden llegar & una edad muy
avanzada, hasta que sucumben & un catarro sofocante '(pigi-
na 121) 6 4 alguna otra enfermedad intercurrente; en otros ca—
sos, mueren de alguna afeccion secundaria del parenquimsa
pulmonar, consecutiva al catarro cromico (véase enfisema y
pneumonia intersticial). ‘Si en el catarro seco el cuadro de la
enfermedad consiste en una expectoracion poco abundante,
mucosa y més 6 ménos viscosa, este cuadro cambia por com=
pleto en'la segunda forma del catarro erénico, en el cual la
expectoracion es copiosa y por esta razon se le hardesignado
con el nombre de dlenorrea de la mucosa bronguial , 6 simple—
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mente broncorreq. La expectoracion se compone aqui de masas
moco-purnlentas, que mis ¢ menos mezcladas con burbujas
de aire no descienden al fondo del agua. Suele arrojarse du-
rante el dia medio kilégramo y aun més, de esta secrecion
amarillenta, muy rica en células jovenes: ordinariamente es
mas abundante la expectoracion en invierno que en verano.

La tos, que arroja con mayor facilidad el producto de se-
crecion meénos viscoso, no es tan molesta ni tan fenaz como
en la forma precedente. La dispnea es tambien menor, puesto
que la broncorrea tiene su asiento de preferencia en los bron-
quios mayores y produce mejor que la otra forma las dilata—
ciones difusas deseritas en el pirrafo II. Sélo en'los casos en
que una irritacion aguda de la mucosa bronquial se agrega &-
la afecccion crénica do esta menthrana, es cuando esta se abul-
ta més y se declara una mayor dispnea. Durante estas exa-
cerbaciones agudas es ménos abundante la produccion celular
en la superficie de la mucosa y mis escasa la secrecion; eir-
cunstancia que hace creer & los enfermos que los esputos se
adhieren & los bronquios y es preciso desprenderlos, opinion
de la que parecen participar ciertos médicos y les hace re—
currir, asi que disminuye la expectoracion y aumenta la disp-
nea, 4 la consabida clase de los medicamentos llamados ex—
pectorantes,, con los cuales forman prescripeiones compuestas
de las sustancias mas heterogéneas.

A la auscultacion se percibe, eén la forma de que aqui tra-
tamos, ya roneus ¢ ya esterfores de burbujas mas 6 Menos
gruesas. .

Tambien es esta una afeccion que por lo general soportan
perfectamente los enfermos; no es raro que lleguen & una edad
avanzada, y sélo muy tarde, la blenorrea hronguial, 6 «eatar—
ro pituitoso,» se trasforma en «tisis pituitosa.» Mientras la for-
ma anterior ocasionaba mas -especialmente el enfisema, esfa
produce més bien bronquiectasias.—Estos enfermos, sucumben
ignalmente mas & menudo por una afeccion aguda intercur—
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rente, que al aniquilamiento lento por la pérdida continua y
abundante de sus humores.

Las dilataciones bronguiales difusas, estin lejos de modi-
ficar siempre el cuadro de la broncorrea crénica de tal modo,
que pueda esta complicacion reconocerse con seguridad. Lo
més comun es que no se presenten; sin embargo, algunas ve«
ces el estado particular de'los esputos permite por lo ménos
sospechar la existencia de una bronquiectasia difusa. En efec-
to, la experiencia nos ensefia que la secrecion' de la mucosa
bronquial rara vez sufre una descomposicion putrida, mientras
los bronquios conseryen su califre normal, en tanto que el
contenido de las bronquiectasias difusas, lo mismo que el de
las sacciformes, se descompone muy & menudo. Mds adelante
examinaremos la razon de este fenémeno. La gran tendencia &
la descomposicion putrida de esta secrecion; hace suponer has-
ta cierto punto, que ademés del movimiento vibratil y la tos
(que por ofra parte parece ejercer poca influencia en la eva-
cuacion de las ultimas ramificaciones bronguiales), las contrac~
«ciones de los musculos bronquiales toman tambien parte en la
expectoracion, y que la paralisis de estos musculos, que re-
presenta sin duda una de las:causas mdis esenciales de la dila~
tacion de los bronquios, favorece la estancacion y descompo-
sicion de'la secrecion de estos conductos. Puede considerarse
.como muy posible una bronquiectasia, cuando los esputos pi-
riformes muy abundantes que se arrojan en el curso de un ca-
tarro crénico, se hacen muy fluidos y exhalan lo mismo que
el aliento de'los enfermos, un olor infecto; euando los elemen~
tos de estos esputos no quedan suspendidos encima del agua
por el moco, que ha perdido su viscosidad 4 causa de la des-
composicion y descienden al fondo de la vasija, donde forman
un: depésito amarillo verdoso; y cuando, en fin, en la materia
expectorada se enouentran algunos tapones blanquecinos mds
densos y de nun olor mis fétido: que lo demss: El exémen’ mi~
croscipico de estos esputos, que; cosa singular, exhalan con
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frecuencia un olor ménos penetrante en la escupidera que en
el momento de ser arrcjados, hace descubrir en ‘ellog eélulas
jovenes bien conservadas y otras en via'de metamorfésis gra—
sosa, y por otra parte, detritus y productos que se encuentran
siempre que las células de pus permanecen por mucho tiempo
expuestas al contacto del aire. Sucede tambien bastante 4 me-
nudo, que se encuentran, sobre todo en los tapones caseosos,
productos de una forma muy extrafia, mancjos de agujas fi-
nas, en las que se reconocen, afadiéndoles éter, etc., cristales
de materias grasas (cristales de margarma), que tambien se
obseryan en los esputos de la gangrena pulmonar. La expec—
toracion que acabamos de describir no permite; por lo demas,
concluir con seguridad en una 1t otra forma de bronquiecta~
sia (de'cuyo diagnéstico diferencial trataremos més adelante).
En cierfos casos, sefialados entre otros por Traube, la secre-
cion bronquial presenta estos mismos earactéres sin existir di-
latacion en los bronquies. La descomposicion pitrida del con-
tenido de estos, ejerce una influencia' muy perjudicial sobre la
pared de estos tubos y el tejido pulmonar circunveeino, tanto
que una de las causas mas frecuentes de la gangrena, es pre-
cisamente la descomposicion putrida que experimenta el con—
tenido de las bronquiectasias. En: otros casos, todavia mis fre—
cuentes, se produce en las partes inmediatas de los bronquios
6 en toda la extension de un lébulo, puewmontas icon exudn-
ciow blande que se liqguida facilmente.

§. IV.—Diagndstico.

El catarro bronquial simple es féicil de distinguir del ca-
tarro simple de:la laringe. El sonido ronco de la tos y la voz
significa, siempre que estos sintomas se unen 4 los fendémenos
del catarro bronquial, que el engrosamiento de la mucosa se
ha propagado hasta las cuerdas vocales y que, por consiguien—
te, la laringe es tambien asiento de un catarro,
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Mientras no hayamos estudiado los sintomas de las afec-
ciones agudas del parenquima pulmonar no podemos estable-
cer el diagnéstico diferencial.consellas, por lo cual nos limi-
taremos 4 fijarnos en algunos de los puntos mds importantes
para el diagndstico del catarro bronquial agudo:

1.° « Ll catarro-agudo de los: brorquios | nunca va acompa—
fiado de dolores ¢ puntas de costado; las tnicas sensaciones
dolorosas que en él se observan, consisten en la sensacion de
quemadura y escozor en el pecho y la sensibilidad de los miis—
eulosi ahdominales y de:su insercion en el forax. Si se pre-
sentan otros dolores, es que existe una complicacion.

2.° El catarro agndo de los bronquios, no modifica nunca
por &i mismo el sonido de la percusion; asimismo, lgs: feno-
menos de auseultacion que indican una condensacion del pa-
renguima’ pulmonar; excluyen el simple catarro de los bron-
quios.

3.°  El catarro agudo de los bronquios puede empezar por
un vielento esealofrio inicial, pero siempre se nota durante su
cursol cierta tendencia & su: vepeticion. Si encontramos, pues;
en enfermos debilitados; una fiebre asténica sin dolor de costa—
do ni expectoracion sanguinolenta y con sintomas locales al
parecer catarrales, y esta enfermedad ha estado caracterizada
por un escalofrio nico al prineipio, no debemos apresurarnos
4 diagnosticar un catarro sofocante, 6 la grippe nerviosa, co-
mo se le suele llamar hoy, pues la anfopsia puede revelarnos
una  pneumonia; que ' habriaosido reconocida, si se hubiera
apreciado’ bien el escalofrio 1inico y auscultado al enfermo
con mas: enidado.

Bl diagnéstico-diferencial entre el catarro bronquial acom-
paiiado de secrecion poco abundante ¢ intensa dispnea, 'y el
asma nervioso, ast como: con la- tisis pitnitosa y la tuberculo—
sis, lo haremos en los capitnlos relativos & estas enferme-
dades, '

TOMO T. 18
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§. V.—Prondsiice.

Segun hemos visto, el peligro del catarro bronquial de-
pende principalmente de la edad de los enfermos. Cuanto mas
pequedos sean los nifios, més estrechos son los bronquios y
mis peligrosa, por lo tanto, la enfermedad; en los adultos,
casi nunca el catarro amenaza la existencia; pero en los vie-
jos se hace temible, sobre todo, cuande ya acompafado de
fiebre. )

Entre los sintomas, los mas peligrosos son los que indican
un cambio incompleto de gases en los alvéolos, Las violentas
quintas de tos; la inquietud, la abundante expectoracion y to~
dos los demas sinfomas de la forma aguda y crénica; son mu-
cho ménos graves que una intoxicacion por el #Acido carbéni=
co. Nunea se olvidard que la vida no' estd realmente amena-
zada sino cuando se presentan estos sintomas, lo cual nos
preservara de una intervencion intempestiva. Mientras el pul-
so sea lleno y la caralesté encendida, no hay peligro in—
mineile,

§. IV. —Tratamiento.

Profilazie.—Remitimos & lo que de la profilaxia de los ca~
tarros de la laringe hemos dicho. Habituar prudentemente 4
los individuos 4 los cambios de temperatura y preseribitles loc~
ciones y bafios frios, son las medidas que recomendamos aqui,
cowo 1o hicimos para preservarse del catarro laringeo.

Ludivacion cauwsal.—Para llenar esta indicacion, debemos
tener presentes & la vez la predisposicion y las causas deter-
aueiantes. Siendo estas wltimas desconocidas algunas veees, &
no pudiendo ser combatidas, no siempre es posible llenar la
indicacion causal; pero en otros casos. atendiendo 4 las causas
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predisponentes y determinantes bien apreciadas; es como me-
jores resultados se obtienen.

Esto se aplica sobre todo:& las predisposicion que la escro~
fulosis'y el raguitismo crean para los cafarros en general , y
especialmente al de los bronquios. Son muchos los nifios’ mal
nutridos, de pecho deprimido por los lados, la' cabeza volumi-
nosa, abiertas las fontanelas, abultadas las epifisis, retrasada
la denticion y cuya piel flota al rededor de los huesos como un
pantalon muy ancho, que sufren por espacio de meses enferos
un catarro bronquial, eonfundido & veces con una tuberculosis.
Los medicamentos expectorantes y los derivativos no producen
en ellos ningun efecto; pero sométase & estos nifios 4 un régi-
men racional, que se les dé leche, carne cruda y vino; que se
les prescriba el aceite de higado de bacalac y bafios salinos,
y se veran estas medidas eoronadas de feliz éxito; los nifios se
curarén, y sélo su pecho deprimido ‘porlos lados recordard en
lo sucesivo si grave enfermedad de la infancia.

Por otra parte, si bien es cierto que el catarro erémico de log
bronquios constituye una enfermedad de las mds comunes et
la edad avanzada, no obstanfe, presentan mayor disposicion &
esta enfermedad, asi como 4 una afeccion erdnica de los érga-
nos abdominales; los individuos de més de cincuenta afios que
habituados & la buena comida, beben mucho vino, pasan sen-
tados todo el diaj se nutren mucho y pierden poco, tienen mu-
cho vientre y padecen de almorranas. Seria absurdo tener &
estos sugetos encerrados en casa, darles €l agua de Seltz con
leche 'y prescribirles el azufre dorado y la sénega; restabléz-
cange més bien las justas proporciones: entre la asimilacion y
desasimilacion; ordéneseles el ejercicio, priveseles de los espi-
rituosos y sométase & estos enfermos & un régimen frugal y
vegetal; y por dltimo, que vayan 4 tomar las aguas alcalinas
y saladas que obran en estos casos, pero finicamente en ellos,
tan favorablemente sobre la tos y demés sintomas del catarro
bronquial, como sobre la obesidad y las hemorroides.
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Butre. las causas determinantes, los obstdeulos mecdnicos
del orificio awriculo-ventricular izquierdo; que impiden la de-
pleccion de las venas bronquiales, son susceptibles en ocasio—
nes de un remedio por lo ménos paliativo. La digital tiene
una accion insegura en los catarros hronquiales que dependen
de una insuficiencia de la mitral; pero produce un efecto ver—
daderamente maravilloso, cuando el catarro depende de una
estrechez del orificio correspondiente 4 esta valvula, Si en es—
te caso se modera la accion del corazon, la auricula tiene
tiempo para verter todo sn contenido en el ventriculo, & pesar
de la estrechez de la comunicacion y desaparece el éxtasis de
las venas pulmonares, 4 la vez que. el catarro que es s con—
secuencia.

Cuando el catarro bronquial se ha presentado en el cnrso
de una fiebre intermitente, ¢ cousa de wna fuzion colateral al
pulinon, puede darse el sulfato de quinina. La fluxion colate—
ral en las arterias bronquiales, producida # consecuencia de
una compresion de-la aorta; abdominal per una coleccion li-
quida, puede reclamar la puncion;-tanto mas (ue en esifos ea—
sos hay una parte de los pulmones comprimida por el diafrag—
ma rechazado hicia arriba: Si se considera la mejoria admi-
rable y & veces la desaparicion del eatarro Lronquial, que mo~
mentos  antes  constituia log-mayores, tormentos del enfermo;
alivio 6 desaparicion ebtenido por la puncion, no'se permitira.
en ningun caso de catarro hronquial erénico, ni aun agudo,
que la compresion de la'aorta que producen las materias feca-
les y los gases eontenidos en ¢l intestino, mrcho més ficil de
disipar, ‘sostenga y favorezea un catarro por fluxion colateral.

Los polvos de regaliz compuestos (1), tomados & la dosis
de una-cucharada de café por mafiana y noche para sostener
el vientre libre, es el medicamento mds oportuno y que més
alaban los enfermos.

(1) Mezcla de sen, regaliz, anis, azifre y azicar.
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o1 la causa del catarro consiste en una irritacion directa,
como la que se sufre en ciertas profesiones, la indicacion can-
sal ordinarinmente no puede llenarse porque estos enfermos no
suelen estaren condiciones que les permitan abandonar su pro-
fesion. Segun hemos visto en el parrafo III, el catarro erénico
se exaspera 4 menudo de una manera evidente cuando los en-
fermos se exponen, durante el miviérno, &la accion de un aire
frio y seco. Debe tenerse muy en' cuenta esta observacion y
ordenar & los enfermod no' salir de casa durante el invierno
frio, por espacio de semanas y meses enteros, recomendindo-
les 4 la vez sostener siempre la temperatura al mismo nivel
en su habitacion.

En apoyo de esto observamos que los enfermos atacados de
catarro eronico de los bronquios, euando por casualidad han
sufrido una afeccion intereurrente que les ha obligado 4 estar
en casa por largo tiempo, creen & menudo «que la nueva en-
fermedad ha ejercido una influencia critica sabre sn afeecion
crénica, y que ahora tosen mucho ménos ¥ estdin mds libres
del pechio que antes.» Pero que se expongan de nuevo ‘4l aire,
y bien pronto se disipard su error. Los catarros erdnicos de los
bronquios desarrollados por la influencia de un clima rudo,
exigen, siempre que‘las circunstancias lo permitan, un eambio
de residencia; enviese, pues, 4 ‘estos enfermos durante el in-
vierno bajo un cielo mas templado. Durante la primera y el
otofio, conviene recomendar la permanencia en localidades bien
abrigadas, ¢ bien en la atmoésfera rica en oxigeno de los bos—
ques de pinos, en algunos de cuyos sitios del extranjero se han
dispuesto hace algun tiempo habitaciones muy agradables &
la vista de los bafios, que hoy se hacen tomar & los enfermos
con las hojasde estos arboles. En general los sitios alfos y
secos son los mds convenientes para el catarro pifuitoso, mien-
tras que para el seco conviene recomendar la residencia en las
costas bien arboladas, 6 aconsejarles paseen al rededor de los
departamentos de graduacion de las salinas.
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Por ultimo, en los calarroes epidémicos es imposible satis—
facer la indicacion causal.

Indicacion de la enfermedad.—Hasta los mismos partida—
rios declarados de la escuela de Bouillaud, que no reparan en
algunas libras més ¢ ménos de sangre, no cuentan con el éxi-
to de las emisiones sanguineas en las afecciones catarrales de
las yvias respiratorias. Este es un hecho que debe tenerse en
cuenta, asi como la consideracion de que la bronquitis llamada
capilar de los nifios, no es mds que un catarro cuya gravedad
toda deriva de su asiento. Teniendo bien presentes en la me-
moria estos hechos, no nos dejaremos arrastrar 4 las emisio-
nes sanguineas cuando se vea que la hiperemia y el engrosa—
miento de la mucosa bronquial producen por si solos en los
nifiog, la més intensa dispnea. Por lo comun, en la bronguitis
capilar, que es entre las diversas formas del catarro la tmica
que puede parecernos reclamar las emisiones sanguineas, se
aumenta por este medio el peligro de la intoxicacion por el
‘Acido carbénico, en lugar ‘de disminuirlo. La -mucosa no se
deshincha, y si el nifio hasta entonces ha podido por medio
de inspiraciones enérgicas hacer penetrar el aire 4 través de
los bronquios estrechados, despues de la pérdida de sangre fal-
tan bien pronto las fuerzas necesarias para conseguirlo. Es pre-
ciso haber presenciado el cambio que se opera en estos nifios
casi siempre, pocas horas despues de la emision sanguinea, y
saber por experiencia por cuanto tiempo bastan las fuérzas eco-
nomizadas para suministrar, aunque con dificultad , bastante
aire al pulmon, para renunciar en tales casos 4 la idea de ex—
traer sangre.

Las sales neutras empleadas como remedios antiflogisticos,
los nitratos de sosa y de potasa son, lo mismo que las emisio-
nes sanguineas, poco usadas en las afecciones catarrales. Los
calomelanos que tambien se cuentan entre los medicamentos
antiflogisticos, se prescriben con tanta. frecuencia contra el
catarro agudo de los bronquios en los nifios durante la denti-
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cion, como contra los catarros intestinales que se desarrollan
en la misma época. Aunque de ningun modo podamos darnos
cuenta del fayorable efecto de este medicamento en ambos
estados, no es ménos cierto que la experiencia lo confirma de
una manera tan positiva, que no se debe vacilar en emplear
este remedio tan activo en el catarro agudo de los bronquios
que acompalia & la denticion. Se prescribira 4 la désis de 1 &
2 centigramos, para tomar tres ¢ cuatro veces por dia.

Ciertas sales tienen un empleo muy comun en el catarro
agudo de los bronquios. Se las atribuye una aceion més bien
anticatarral que antiflegistica, ya porque execiten la actividad
de la piel, 6 yaporque ejerzan una influencia directamente mo-
dificatriz sobre la nutricion de la mucosa bronquial. De este
mimero son ciertas preparaciones antimoniales; el azufre do-
rado de antimonio, el kermes mineral ¥ sobre todo el elorhi-
drato de amoniaco. La mixtura disolvente (mistura solvens),
compuesta de 7z (4 gramos) de muriato de amoniaco y ex-
tracto de regaliz, disueltos con 5 centigramos de tirtaro emd-
tico 1 8 & 12 gramos de vino estibiado en 180 gramos de
agua, forma casi la tercera parte de las prescripciones que en—
tran en las farmacias. Cuando se piensa en que algunos mé-
dicos, hasta respetables y buenos observadores, prescriben con
un escrupuleso cuidado tomar cada dos horas una cucharada
de esta repugnante mixtura, y que aun ellos: mismos la to—
man si llega el caso, siento tener que decir que esta mezcla
no puede producir otro efecto que irritar la mucosa del estd-
mago y perturbar la digestion. A lo méis, se concibiria un
efecto paliativo en el muriato de amoniaco y en las prepa—
raciones antimoniales, en aquellos casos en que el moco
segregado conservase por mucho tiempo una consistencia vis—
cosa.

La medicacion diaforética estd muy recomendada cuando
el catarro es reciente y sobre todo, cuando evidentemente ha
sido su causa un enfriamiento. Bien produzca este tratamiento
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una fluxion hicia la superficie de la piel,; seguida de la’ de-
plecion de los vasos'de la mucosa § ya obre de cualquiera otra
manera, es Jo cierto que su accion favorable en el catarro
reciente estd confirmada por observaciones notables. Puede la
irvitabilidad de las mucosas disminuir desde los primeros mio-
mentos, y en ciertos casos favorables, hasta se consigue cor-
tar el catarro por medio de una abundante diaforesis. Parece
ser indiferente el medio que empleemos para provocar el su-
dor: el procedimiento m#g seguro consiste en hacer beber
mucho'y abrigar & los individuos. Podria preéguntarse si las
flores de sauco, el espiritu de Minderero, el vino estibiado y
demdis remedios 1lamados diaforéticos, tienen realmente una
accion de este género. Hasta parece indiferente para el resul-
tado, que al enfermo se le coloque en una buena cama y bajo
una coleha de lana, ¢ que se le envuelva en una sdbana mo-
jada bien exprimida y sele abrigue en seguida fuertemente,
puesto que esta cubierta refiene el calor ‘del cuerpo y bien
pronto produce los mismos efectos que tina menta de abrigo:
e¢s muy posible que este procedimiento provoque una fluxion
més enérgica hécia la periferie, que el primero. Tambien es
indistinto dar &l enfermo agua pura, limonada. infusion de
ganeo, leche caliente, ete: :
Tin el catarro crénico, aun en aquellos casos en que no de-
pende de la escrofulosis ni del raquitismo, la indicacion de la
enfermedad exige, en virtud del mismo-principio, el empleo
de los bafios salinos, sobre todo, de aquellos per medio de los
cuales se ejerce, mediante la adicion de una gran cantidad del
agua-madre, una fuerte irritacion scbre la cubierta cutinea
segun se practica en Kreuznach. Los enfermos cuyo catarro
crénico no es antiguo y sélo amenaza desenvolverse 4 conse-
cuencia de un catarro agudo de mucha duracion, son los que
més deben ir 4 dichas localidades. Pero hasta en casos inve-
terados y graves he observado en mi clinica admirables re—
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fermos por espacio de media hora en un bafio 4 30° R. por lo
ménos, y les envolvia inmediatamente despues del bafio en
mantas de lana durante una ¢ dos horas. Los primeros dias,
mientras la dispnea era muy intensa sufrian mucho los en-
fermos, tanto en el ballo como mientras permanecian en las
mantas; pero por lo general, desde el fin de'la primera se—
mana, cnando ya el sudor se producia mas répida y fheil-
mente que al principio del tratamiento, casi sin excepeion se
felicitaban los enfermos de su estado, y voluntariamente se
sometian & él. Despues del octavo ¢ déeimo bafio, la dispnea
se aliviaba mucho y la cianosis que hasta entonces habia persis-
tido, se disipaba. Seguramente que con dificnltad se decidird
nadie, si no conoce estas observaciones, & colocar un enfermo
atacado de una gran dispnea y una fuerte cianosis en un baiio
caliente; pero seguro estoy que aquellos diseipulos mios que
han podido apreciar conmigo los resultados de este método,
serdn mucho més afortunados en el tratamiento del catarro
cronico de los bronquios, que los médicos que rehusen emplear
una enérgica diaforesis contra esta enfermedad tan molesta, ¥
@ veces fan rebelde 4 todo tratamiento.

Al método diaforético general, se agrega el empleo de los
medios por los cuales se trata de obtener una diaforesis local.
o por lo ménos una derivacion local hécia los tegumentos del
pecho, medios tambien muy sancionados por la prictica.
Cuando el catarro se prolonga, conviene nconsejar al enfermo
el usar una camisa de franela 6 aplicar al pecho un emplasio
de pez de Borgofia. Por el contrario, no hay que apresurarse
en poner sinapismos y vegigatorios, pues estos medios son-
buenos, no para el catarro, sino para algunos de sus sinto-
mas (véase mas adelante ); mientras la fiebre acompaiia al ca—
tarro agudo, es prudente renunciar 4 ellos. Los aparatos de
inhalacion, son tambien titiles para el tratamiento local de
los catdrros bronquiales, para lo cual remitimos al lector 4 la
ferapeutica de las enfermedades de'la laringe.

TONO 1. 19
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Indicacion sintomdtica.—Vamos & tratar de someter a umn
analisis critico la indicacion de los remedios llamados expec-
torantes, porque creemos que no se tiene de esta palabra una
idea bastante clara.

La formacion de un gran niimero de células jovenes y una
secrecion mas abundante y liguida, constituyen, segun hemos
visto, el sintoma y no la cause de haber cesado la hiperemia
y sobrevenido un favorol:le cambio en la marcha del catarro.
La formacion de esputos cocidos, serd, pues, lo mejor que
puede obtenerse, empleando los medios que imprimen al ca-
tarro esta marcha favorable, Pero cuando los espufos estan
acumulados en log bronquios, son tantas las causas que pue—
den oponerse & su expulsion, que es imposible comprender en
una sola y misma categoria los medicamentos que favorecen la
expectoracion. Los fenomenos mis esenciales pertenecientes #
ciertas fases anatomo-patolégicas del proceso catarral, y que
exigen casi constantemente un tratamiento sintomdtico, son
los siguientes:

1.° Hay ciertos catarros en los que existe durante largo
tiempo una excesiva irritabilidad de la. mucosa, de suerte que
los enfermos estin atormentados por una tos continua y muy
penosa. Estos accesos de tos, que no son mas que efecto del
catario, se convierten & su vez en causa de su intensidad y
persistencia, en razon del frote del aive que durante las quin-
tas se produce contra las superficies enfermas de la mucosa.
Por consiguiente, la indicacion sintomé#tica combatiendo estos
accesos de tos, no sélo modera las molestias, sino que abrevia
1a duracion de la enfermedad. En estos casos, los cocimientos
mugcilaginosos y azucarados, los looks, etc., no producen nin~
gun efecto, y sélo pueden desordenar la digestion; lo mismo
sucede con los bombones pectorales, pastas y pastillas & pesar
de los nombres célebres que en sus etiquetas atestiguan sus ad-
mirables resultados. En estos casos, se recomendaran, por el
contrario, con ventaja lag aguas acidulas, alcalinasy clorura-
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das de Selters, Ems y Obersalzbrunn, tan perfectamente indi-
cadas aqui, como contraindicadas en ofras formas del catarro;
por ejemplo, en el pituitoso. Se beben estas aguas, cuya fa-
vorable aceion no podemos explicarnos fisiolégicamente, por
la mafiana en ayunas & la dosis de cinco & seis corfadillos
mientras se pasea, ¢ se administran, en los casos de catarro
agudo, en el trascurso del dia, en lugar del cocimiento pecto-
ral generalmente usado. Ademds, no se vacile administrar en
estos casos medicamentos narcOficos, prescribiendo 50 centi-
gramos de polvos de Dower por la noche, cuando el descanso
estd muy alterado, ¢ una pocion que contenga épio ¢ morfina
para tomar en el dia, si durante ¢ste tiene tambien el enfermo
continuos accesos de tos. De este modo, el enfermo tosera mé—
nos, y esta fos mds rara, naturalmente expulsard con mas fa-
cilidad las materias acumuladas en sus intervalos; hé aqui
por qué los enfermos insisten tanto en las virtudes del reme-
dio, «que tan bien desprende los esputos,» y por qué llaman
4 la morfina el mejor expectorante que han usado. En fin, pre-
cisamente contra esta forma de cafarro, es en la que mas con—
viene emplear los remedios revulsivos enérgicos, como los si-
napismos y vejigatorios.

2.% Algunas veces, la aparicion periddica de una dispnea
intensa acompaiiada de esterfores sibilantes muy intensos, nos
obliga & admitir que los musculos de los bronquios mas finos
se hallan en un estado de contraccion espasmoédica, y que la
dispnea es en parte debida & esta causa. Para tales casos, que
algunos se confunden con los que acabamos de estudiar, y en
los que se trata de una excesiva irrvitabilidad de la mucosa,
convienen tambien los narcoficos, puesto que moderan la ten-
sion de los musculos bronquiales; pero empléanse ademds los
medicamentos nauseabundos, cuya accion es aqui incontesta-
ble. En virtud de la propiedad que tienen de relajar los mis-
culos en general, parecen relajar los bronquiales. Usanse lige-
ras infusiones de ipecacuana 6 pequeilas désis de tartaro esti-
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biado, y tal vez la mixtura disolvente deba & su efecto nau-
seabundo el alivio que algunas veces procura & los enfermos
atacados de esta clase de dispnea.

3.° Pueden oponerse & estas formas, otras en las que pre-
dominan condiciones contrarias y las paredes bronquiales estin
relajadas, 6 en un estado semiparalitico la musculosa. Preci-
samente en ellos la secrecion es abundante y las sacudidas pro-
ducidas por la tos, mal secundadas por la accion muscular de
los bronquios, no arrojan por completo las mucosidades acu-
muladas en su interior (tambien hemos sefialado como sinto-
ma patognomoénico de la blenorrea de la mucosa bronquial,
los estertores de burbujas grandes y finas). Convienen aqui los
excitantes, que juegan un gran papel entre los remedios lla—
mados expectorantes: tales son la sénega, la excila, anis, car—
bonato de amoniaco, aleanfor, benjui y el licor amoniacal ani~
sado. Estd muy en boga la siguiente prescripeion. R.¢: Séne-
ga, 10 6 15 gramos; infiindase en 120 gramos de agua hir-
viendo, filtrese y agréguese; licor amoniacal anisado, 2 gra-
mos; jarabe, 30 gramos. Empléase tambien el elixir pectoral,
compuesto de extracto de regaliz, 60 gramos; agua destilada
de hinojo, 180 gramos; licor amoniacal , 8 gramos, para fo-
mar 4 cucharadas de café. En fin, tfambien se pueden emplear
los cocimientos pectorales que contienen mas 6 ménos sustan-
cias aromaticas, pero que sélo obran por su alta temperatura.
Si bien es irracional prescribir 4 todos los enfermos sustancias
pectdralcs, es preciso, sin embargo, convenir en (ue los indi-
viduos afectados de una blenorrea de los bronquios y una re-
lajacion de los miisculos bronquiales, expectoran casi siempre
con mas facilidad despues de haber tomado algunas tazas de
infusion pectoral bien caliente. Aparte de las especies pectora=
les oficinales, compuestas, segun la farmacopea prusiana, de
wna mezcla de raiz de malvabisco y de regaliz con hojas de tu—
silago, amapola, gordologo, raiz de violeta y anis estrellado,
se prescribe 4 menudo como tisana, una mezela de sustancias
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mucilaginosas, azucaradas y emolientes, tales como la raiz de
malvabisco, flor de malva, flor y hojas de gordologo y raiz de
regaliz con simientes vegetales que encierran un aceite esen-
cial, principalmente las simientes de anis ordinario, estrella-
do, hinojo, y de phellundrivm aguaticwm. Este ltimo, que
contiene 4 la vez sustancias resinosas, y que por esta razon
forma parte de los remedios de que mas adelante hablaremos,
goza de una reputacion especial contra la broncorrea, en la que
se considera favorece la expectoracion y disminuye la secre-
cion al mismo tiempo. Los excitantes provocan nna contraceion
mis enérgica de los misculos bronquiales, y asi vemos des-
pues de usarlos, que el pulso se levanta y el corazon late con
mis fuerza, Puede suceder, que los miisculos de los bronquios
estén relajados hasta el punto que no confribuyan en nada 4 la
expulsion de la secrecion bronquial, y la tos sola no baste pa-
ra ello. Designanse estos estados con el nombre de paralisis
pulmonar incipiente, aunque el pulmon no tome parte activa
en la inspiracion y espiracion. Esta paralisis tiene por sinto-
ma esencial el que despues de la tog, no sélo no desaparecen
log estertores, sino que apenag disminuyen. Cuando en un caso
semejante los excitantes no producen ningun efecto, se exige
imperiosamente la administracion de un vomitivo, medio que
usaremos sin demora, & fin de que la acumulacion de la secre~
cion no impida la llegada del aive & los alvéolos, y el narco-
tismo debido 4 la intoxicacion por el dcido carbénico, no au-
mente los progresos de la paralisis incipiente de los bron-
quios. El vomitivo es el expectorante mis seguro; lanzado 6l
aire con fuerza y por sacudidas durante las contracciones enér—
gicas de los museculos abdominales y la retraccion del torax
que acompafia & los esfuerzos para vomitar, arrastra consigo
las mucosidades de los bronquios, ¢ por lo ménos las de los
2TUesos.

Desgraciadamente el vomitivo easi no produece efecto en los
casos en que se trata de combatir la ohstruceion de los bron-




150 ENFERMEDADES DE LA TRAQUFA Y DE LOS BRONQUIOS.

quios finos, lo cual precisamente hace de la bronquitis capilar

ung enfermedad tan peligrosa, aun en sus periodos ulteriores.

Hasta las membranas crupales fuertemente adheridas & la pa~
ved interna de la laringe, son con frecuencia desprendidas y
arrojadas por el acto del vomito; pero por enérgica que sea la
espiracion que acompafia & las nduseas y vomifos, no podra
esta nunca lanzar una columna de aire por las nltimas rami-
ficaciones bronquiales, que arrastre la secrecion alli acumula-
da. Por el contrario, la compresion sufrida por los alvéolos
durante este acto, va acompaiada, segun hemos dicho antes,
de una compresion igualmente fuerte de las ultimas ramifica--
ciones bronquiales, que hace mayor la obliteracion de los al-
véolos.

4.° El tratamiento sintomdtico puede estar llamado & mo-
derar la seerecion excesiva de la mucosa bronquial, que ame-
naza aniquilar al enfermo. Gran parte de los remedios pres—
critos con este objeto, ¢l agna de cal, el acetato de plomo, el
tanino, la ratania y las hojas de wve wrsé, son unos ineficaces
y otros peligrosos; los medicamentos: mas titiles son las sus-
tancias resinosas y balsdmicas que disminuyen manifiestamen-—
te la exagerada secrecion, segun estd probado hasta la evi-
dencia por su provechosa aceion en el flujo uretral. In esta
clase de remedios debe colocarse el bilsamo del Peru, el de
copaiba, la mirra y la goma amoniaco. Iis muy usada la mix-
tura de Griffitk, cuya composicion es la siguiente: R.®: mir—
ra pulverizada, 4 gramos; carbonato de potasa, 1 gramo; agua
de menta rizada, 200 gramos; sulfato de hierro eristalizado, 1
gramo, y aztcar blanca 15 gramos: para fomar cuatro cucha-
radas grandes al dia. Seria preferible naturalmente, que estos
nedicamentos se pusieran en contacto directo con la mucosa
bronguial enferma, lo mismo que con la vesical y uretral. Por
esta razon conviene insuflar el sacaruro de mirra pulveriza-
do vy seco, que usado de este modo posible que alguna peque—
fia cantidad de ¢l pase 4 traves de la glotis hasta la traquea
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y los bronquios. Es mucho mds eficaz emplear estos remedios
bajo la forma de vapores; para ello se hace hervir lentamente
brea, sola 6 mezclada con agua, hasta que la atmoésfera esté
completamente saturada de estos vapores. Tambien se hace
verter dos gramos de esencia de trementina en una botella que
contenga agua caliente, haciendo respirar este vapor muchas
veces al dia, por medio de un conductor fijado al cuello de
una hotella. Cada sesion durard un cuarto de hora. Natural-
mente, no puede contarse con el éxito de este tratamiento sino
en aquellos casos en que es evidente su indicacion, es decir,
cuando la mucosa sea asiento de una secrecion moco-purulen-
ta excesiva; en todas las dem#s formas no puede hacer mds
que perjudicar. En fin, los amargos y los ténicos que tambien
se emplean contra la blenorrea de los bronquios, y entre los
cuales la poligala amara, el cardo sanfo y el liquen de Islan-
dia son los principales, pueden ejercer cierta accion sobre la
mucosa del estémago, despertar el apetito, regularizar la di-
gestion y favorecer la nutricion del cuerpo, que soportard me-
jor la enfermedad. Estos remedios no pueden de ningun modo
influir directamente sobre la enfermedad misma.

5.° En el tratamiento del catarro bronguial de los nifios
recien nacidos, que no saben toser y no obedecen & la necesi-
dad de confraer los musculos inspiradores, cuando un obs-
tasulo situado en log bronquios exige un esfuerzo de ellos, la
indicacion sintomética reclama ante todo, la expulsion de las
mucosidades acumuladas por la administracion de vomitives,
v en segundo lugar, lcs medios que obligan 4 los nifios 4 res—
pirar con més energia. Asi, pues, no se les debe dejar dormir
profundamente ni por mucho tiempo; deseles bafios durante
los cuales se les arrojard agua fria sobre el pecho, y por ulti-
mo, frotarles la planta de los piés para obligarles 4 gritar,
cuando se presenten sintomas de obstruccion de los bronquios
¥ cambio incompleto de gases en los alvéolos.
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CAPITULO 1L

(NFLAMACION CRUPAL DE LA MUCOSA DE LA TRAQUEA
¥ DI LOS BRONQUIOS.

§. I.—F"alogenia y etiologia.

La laringitis crupal se propaga con bastante frecuencia i
la trdquea y 4 los bronquios, como veremos propagarse la in-
flamacion erupal de los alvéolos pulmonares (pneumonia fibri—
nosa), casi siempre, & las tiltimas ramificaciones bronquiales
Pero ademas se observa, aunque rara yvez, una bronquiti’s Cri—
pal®que se presenta primitivamente en los bronquios de ter—
cero y cuarto drden, y que merece ser examinada aparte por—
que congtituye una enfermedad independiente.

Esta bronquitis crupal primitiva, ataca principalmente los
individuos en la edad de la pubertad, sin que podamos darnos
cuenta de las condiciones etiologicas, predisposicion 6 causas
ocasionales, que presiden & su desarrollo.

§. II.—Anatomia patologlea,

La propagacion del proceso crupal de la laringe a la tré—
quea y origen de los bronquios, da lugar 4 la formacion de
esos tubos ramificados que hemos descrito. Los tapones fibri-
nogos que en la pneumonia estdn llenando los bronguios, figu~
rardn 4 su vez como un producto constante en la expectora—
cion de los individuos atacados de esta ultima enfermedad.

En la bronquitis crupal primitiva é idiopatica se encuen-
tra 4 lo largo de los bronquios, el mismo estado de la muco-
sa, las mismas coagulaciones que hemos descrito al hablar
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del crup de la laringe, sobre la mucosa de este ultimo orga-
no. En los bronquios de algun voltumen, su cavidad no estd
completamente llena; los codgulos afectan en ellos la forma
de tubos y por el contrario, en los més finos se forman tapo-—
nes cilindricos. Es raro que la bronquitis crupal se extienda
4 todo el pulmon y lo mds comun es (ue sea parcial y limi-
tada & un pequeiio nimero de bronquios; gin embargo, esta
regla tiene sus excepciones. Asi es, que yo conozco una nifia
de Muince afios, que desde hace algunos expecfora casi todos
los dias una especie de modelo fundido del arbol bronquial
izquierdo.

§. 1II. —Sintomas y marcha.

La tltima circunstancia citada, es deecir, la poca extension
del crup de los bronquios y ademis la ausencia de fiebre, dan
4 esta enfermedad un aspecto muy distinto de la inflamacion
crupal de la laringe. Asi, esta es una enfermedad muy agu-
da mientras que la inflamacion crupal de los bronquios cons—
tituye en algunos casos una enfermedad erénica, que puede
prolongarse meses y aimos. :

La dispnea de estos enfermos es por lo general bastante
moderada; sélo un tinte palido, unido & cierta laxitud y pro-
pension al suefio, indican que la vespiracion es incompleta y
que la sangre no esta del todo descarbonizada. Durante el ac-
ceso de tos penoso y espasmddico, el enfermo arroja de vez
en cuando masas apelotonadas, que desenredandose en el agua
representan por lo comun codgulos cubiertos de un poco de
sangre, de forma arborescente y exactamente amoldados sobre
los bronquios con sus divisiones dicotémicas. A la ausculta—
cion se percibe en toda la parte afecta de los pulmones un es—
tertor sibilante tipo, ¢ bien sucede, como en un caso que yo
observé, que el ruido respiratorio falta mientras los bronquios
estan llenos de la exudacion, y reaparece en cuanto esta es
expectorada. De vez en cuando esta enfermedad, por lo co-

TOMO 1. 20
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mun crénica segun hemos dicho, ofrece exacerbaciones. Istas
ultimas principian bastante 4 menudo por escalofrios ¥ van
acompafiadas de una fiebre intensa; durante ellas, el proceso
se extiende 4 veces 4 otras regiones del pulmon, se desen—
vuelve una gran dispnea y hasta puede la respiracion hacerse
insuficiente y sobrevenir la muerte 4 consecuencia de log fo-
nomenos, tantas veces repetidos, de este accidente tan grave..

§ IV.- Diagnéstico, pronsstico ¥ tratamiento.

La inflamacion crupal de la mucosa bronquial es ficil de
distinguir de la forma catarral por las exudaciones caracte-
risticas de los bronquios, que consisten en fibrina coagula-
da. Como la secrecion mucosa de los bronquios finos puede
tambien conservar la forma de estos tltimos, por razon de su
densidad y coherencia, hay que apelar en los casos dudosos #
la distinta reaccion que da el 4cido acético con la fbrina ¥ el
moco, para llegar & un diagnéstico cierto; loz codgulos fibri-
nosos se hinchan afiadiéndoles una disolucion débil de #eido
acético; los mucosos por el contrario se encogen y hacen mds
densos. En los easos bien caracterizados, no cabe confusion.

Aun reconociendo que rara vez la enfermedad adquiere una
extension que amenace la existencia, debemos, sin embargo,
decir que no debe nunca esperarse un restablecimiento com-
pleto. La bronquitis erupal es una enfermedad excesivamente
tenaz, que presenta gran tendencia 4 las recidivas, ¥y 4 me-
nudo tambien, es seguida de la tuberculosis cuando no coincide
con ¢lla. :

El tratamiento debe entablarse segun los principios que
hemos establecido para el de la laringitis crupal. En un caso
observado por Thierfelder, prestd eminentes servicios el yoduro
de potasio tomado 4 la dosis de 2 gramos por dia, lo que
debe excitarnos 4 seguir ese tratamiento. Por mi parte, hasta
ahora no he obtenido ningun resultado.
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CAPITULO 1L

CALAMBRE DE LOS BRONQUIOS, ASMA BRONQUIAT. & iy

§. L—Patogenia y etiologia. \\, ;

N LR

. e e

Mucho tiempo antes de probarse que los bronquigs:poseci’
musculos, y mucho antes tambien de verse que estos se con-

traen experimentalmente por la irritacion del nervio vago, ¥
més claramente 4 consecuencia de una irritacion de la muco-
sa, se describian numerosas formas de wsma en los tratados de
patologia, cuya mayor parte han sido luego comprendidas en
las modificaciones materiales del parenquima pulmonar, sobre
todo en el enfisema, las enfermedades orgénicas del cora-
zon. etc. Sin embargo, ha quedado cierto nimero de casos en
que se trafa de una neurosis de la motilidad del nervio yago,
_por causa de la-cual los musculos bronquiales se contraen con—
yulsivamente y estrechan el calibre de los Lronquios.

Antes hemos dicho que la hiperemia y el catarro de la mu-
cosa bronquial van con frecuencia acompafiados de contraceio—
nes de los musculos bronquiales, las cuales deben considerarse =
como un fenémeno refiejo provocado por las fibras gonsitivas
del nervio vago en las fibras motoras del mismo, y lo que
Liemos visto era una de lag causas de la dispnea en el catarro
bronquial. Estas contracciones espasmodicas de los masculos
bronquiales determinadas por alteraciones de textura de la
mucosa, no se designan con el nombre de asma bronquial sino
que exclusivamente se ha reservado este, para aquellos casos
en que la irritacion del nervio vago tiene lugar en un punto
més lejano, ya en su origen, ya en su trayecto, 6 ya en fin,
enando la irritacion de otras fibras nerviosas, han provocado
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por via refleja la irritacion patolégica de las fibras motoras
del vago. :

En cuanto 4 la etiologia del asma bronquial, es tan oscura
como la del espasmo de la glotis. Por lo ménos, es dudogo que
aparte de la dispnea que producen por si mismos, produzcan
tambien un ejercicio anormal de los musculos bronquiales el
enfisema y las enfermedades del corazon, que se citan como
causas predisponentes. Rara vez son causas del asma un esta—
do patolégico de los centros nerviosos, 6 los tumores que com—
primen- el nervio vago. En algunos casos, sobre todo en las
afecciones crénicas del titero, el asma bronquial acompaiia :
otrag neurosis y constituye entonces un asma histérico. En fin,
esta enfermedad ataca idiopaticamente 4 individuos que parecen
sanos por lo demds, y cuya autopsia no revela ninguna de las
anomalias mencionadas anteriormente.

En la mayor parte de los casos, las causas determinantes
de los accesos aislados son tambien muy oscuras. Hay sujetos
que nunca han tenido accesos de asma y jamds dejan de ser
atacados cuando pasan una noche en tal ¢ cual sitio determi-
nado. En otros casos, son provocados los accesos por la inspi-.
racion del polvo de ciertas plantas, sobre todo de la ipeca-
cuana. En fin, se cuentan entre las causas ocasionales del asma
bronquial, las emociones morales, los exeesos venéreos y la
pueumatosis intestinal (el valgo ve «en la retencion de log ga-
ses» una causa muy frecuente de la enfermedad ). Sin embar-
go, estas ultimas causas son muy problematicas.

Los violentos accesos de dispnea que & menudo se presen-
tan en el curso de la enfermedad de Bright, y algunas veces
en las afecciones de las vias urinarias euando hay supresion
de orina, accesos que se han designado con el nombre de
GSma urinoso y que yo mismo atribuia en otro tiempo 4 una
intoxicacion de la sangre por los elementos de la orina ¢ sus
productos de descomposicion, parecen depender de un edema
pulmonar segun resulta de mis ltimas observaciones, que
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estan de acuerdo con lag de Bamberger. Muchas veces he po-
dido apreciar en estos enfermos, durante sus accesos de dispnea,
ja existencia de estertores himedos de burbujas finas percep-
tibles & la auscultacion. Los accesos desaparecian, & la vez
que la dispnea, siempre que una tos violenta 6 los vomitos
hacian expectorar abundantes cantidades de esputos liqui-
dos. Segun esto, sucede en el asma urinoso una cosa and-
loga 4 lo que ge observa en la mayor parte de las convulsio~
nes llamadas urémicas. (Véase el capitulo de la enfermedad
de Bright.) '

§. 1.—Anatomia patolégica, sintomas y marcha.

(fomo hemos visto, s6lo rara vez se encuenfran en el ca-
déver cambios materiales 4 los que pueda positivamente atri-
buirge el conjunto de sintomas que constituye el asma bron -
quial.

El asma bronquial tiene, como las demas neurosis, su mar—
cha tipiea; los paroxismos alternan con intervalos de reposo
-aunque el tipo sea rara vez regular. Cuando sobrevienen los
“accesos, se repiten durante cierto tiempo con cortos intervalos
y desaparecen en seguida, con frecuencia, para no volver sino
al cabo de meses 6 afos.

Cuando el acceso de asma sorprende & los enfermos en el
sueilo, este ltimo se hace inquieto, y el sentimiento del em-
barazo de la respiracion que no llega & su conciencia, provoca
los més penosos ensuefios. «Si el enfermo se despierta, experi-
menta, — como dice muy bien Romberg ,=la necesidad de
respirar profundamente; pero siente en si mismo que el aceeso
1o se extiende més alld de un sitio determinado del pecho.
En ¢él se perciben , tanto & la inspiracion como & la espiracion,
rnidos sibilantes y roncos, 4 menudo, aun & cierta distancia
de! enfermo. La opresion sigue aumentando; los musculos
inspiradores, hasta log auxiliares, se ponen en accion; se ele—
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van las alas de la nariz, dibujanse exactamente los contornos
de los misculos externo cleido-mastoideos, dirigen hécia atrds
la cabeza y los brazos buscan un punto de apoyo para dar més
amplitud al pecho; jvanos esfuerzos! El ruido vesicular desa-
parece y es reemplazado en diferentes sitios por un silbido que
aparece y desaparece ripidamente, mientras que el ruido de
inspiracion de la laringe y de la triquea, no sélo continiia per-
cibiéndose sin modificacion, sino que hasta parece aumentado.
Se refrata lu ansiedad en las facciones del enfermo, los ojos
estdan muy abiertos, un sudor frio cubre su frente, el color es
palido, late con fuerza el corazon y sus contracciones son
desiguales ¢ irregulares; el pulso es débil y pequeiio, y la
temperatura de las manos y de las mejillas desciende. Des-
pues de durar un cuarto de hora, y hasta horas enteras con
cortas remisiones, desaparece de pronto el acceso y el aire se
precipita violentamente en los bronquios y alvéolos hasta en-
tonces cerrados y produce el ruido pueril; ¢ bien se produce
lentamente la remision, con eruptos, bostezos y mds rara vez
con tos acompaiiada de una secrecion bronquial abundante y
estertores humedos, que contindan aun despues de cierto
tiempo.»

El dltimo sinftoma de este cuadro tan bien deserito, nos
presenta una gran analogia con los fenémenos de la neuralgia
suborbitaria. En efecto, asi como en esta uiltima vemos termi-
narse el acceso, por lo comun, por la hiperemia & hinchazen
de la conjuntiva y una hipersecrecion lagrimal y mucosa, la
neurosis del nervio vago se termina por su parte por la hipe-
remia ¢ hipersecrecion de la mucosa bronquial.

§. IV.—Diagnostico y prondstico.

Teniendo una idea clara del asma bronquial, es decir, ex-
cluyendo rigurosamente las contracciones musculares, que co-
mo fenémenos reflejos acompafian & los catarros bronquiales,
el diagndstico no ofrece ninguna dificultad. La existencia de
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paroxismos violentos con intervalos completamente libres, y la
ausencia de todo sintoma de una afeccion de la mucosa, impi-
den toda confusion.

El prondstico, bajo el punto de wvista de los peligros que
puede correr la vida, es mejor de lo que por los fendémenos po-
dria suponerse. Por m#s que el enfermo crea siempre al aca-
bar de pasar un acceso, que el inmediato le costard la vida, los
fendmenos de la enfermedad llevan en si mismos el remedio
que hace desaparecer todo el peligro. Efectivamente, en el mo-
mento que se desarrollan los sintomas de la intoxicacion por
el 4cido carbénico, se relajan los musculos bronquiales espas-—
modicamente contraidos, & la vez que los demds del cuerpo en
los cuales la intoxicacion produce un efecto manifiestamente
paralizante.

§. VI.—'Tratamiento,

La indicacion causal, casi exclusivamente puede llenarse
cuando la causa del asma bronquial es una afeccion crénica
del titero, es decir, en la forma histérica de la enfermedad, Iin
la inmensa mayoria de los casos, no podemos llenar esta in-
dicacion, puesto que ignoramos la causa.

La indicacion de la enfermedad, exige por una parte los
medios que cortan, abrevian ¢ moderan los accesos, y por
otra los remedios que previenen su reaparicion.

Para conseguir el primer objeto, es preciso ante fodo de-
sembarazar al enfermo de los vestidos que pueden oprimirle,
tranquilizarle y cuidar de sostener en la habitacion wn aire pu~
70, seco y caliente. El medio més higiénico, el que me parece
mas eficaz, consiste en la respiracion de aire comprimido; por
desgracia, rara vez se tiene ocasion de procurar este beneficio
al enfermo durante los accesos. Se conocen muy buenos resul—-
tados en los individuos que han permanecido por bastante
tiempo en los establecimientos donde se han montado aparatos
bien construidos para este objeto. Féacilmente se comprende la
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gran mejoria que la respiracion de aire comprimido debe pro-
curar 4 los enfermos, Cuanto mayor es la tension de los gases
que respiramos, en més cantidad pasa & la sangre; una fuerte
tension del aire respirado, podria, pues, compensar un obs—
tdculo moderado & la respiracion.

Es particular que esta condicion, que 4 mi parecer toma
la principal parte en los efectos obtenidos por la respiracion de
aire comprimido, cuya gran influencia sobre el acto respirato-
rio ha sido experimentalmente demostrada por Hoppé Seiler,

| se haya tomado tan poco en consideracion hasta ahora, en los

‘ trabajos de los autores que se han ocupado de esta materia. La
tan antigua como acredifada prescripcion de hacer tomar 4 los

| enfermos una ¢ muchas tazas de una infusion muy concentra—

‘ da de caf¢ (una onza por taza), asi como la administracion de

pequenias poreiones de sorbefe de frutas, medios recomendados

por Romberg, forma una transicion entre los medios higiéni-—
cos y los medicamentosos. Enfre las prescripciones medica-
mentosas propiamente dichas, las que tienen con justicia mds
favor, son las narciticas. Se puede sin temor administrar fuer—
tes ddsis de opio ¢ de morfina cuando hay seguridad en el
diagnostico. Si la administracion interna de estos remedios no
produce efecto, puede ensayarse la inyeccion subcutinea de
una disolucion de morfina. Mis propias observaciones no ha-
blan 4 favor de la fintura de lobelia, que se ha recomendado

mucho contra el asma (de 10 & 30 gotas cada cuarto de hora 6

media hora); tampoco he obtenido grandes resultados de las

fumigaciones con hojas de estramonio, que se hacen fumar en
una pipa en cantidad de 60 & 75 centigramos, mezcladas con
las de tabaco ¢ de salvia, lo mismo que el uso de los cigarri-

Ilos de estramonio que venden en las boticas; estas prepara—

ciones tienen tambien el inconyeniente de producir en la ma-

yor parte de los enfermos fuertes dolores de cabeza. Las én—
halaciones de cloroformo prestan en algunos casos excelentes
servicios, pero por muy poco tiempo en general. Puede ensa—
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yarse quemar en la aleoba del enfermo papel witrado (papel
de seda empapado de una disolucion saturada de sal de nitro,
y ya seco); sin embargo, los asmdticos soportan por lo general
mal este humo y no encuentran ningun alivio. En los casos
graves, debe administrarse un vomitivo, medio que positiva—
mente presta excelentes servieios.

Sicel acceso se prolonga, se administrara el tirtaro estibia-
do 6 la ipecacuana 4 ddsis nauseabunda, y no vomitiva, Koh-
ler aconseja mucho la infusion de ipecacuana (de 30 4 50 cen-
tigramos por 150 gramos de agua) con el extracto de pulsati-
la (60 centigramos).—Con estos remedios internos se combinan
ventajosamente los 2epulsivos cutldneos, sobre todo las friccio-
nes 4 la piel con la esencia de trementina caliente, la aplica-
cion de sinapismos en los antebrazos y panforrillas, v los ma-
niluvios y pediluvios calientes, tanfo mds cuanto que Jos en-
fermos, sumidos en una angustia horrible, piden que no pase
un momento sin hacer algo para aliviarlos.

Para prevenir la reaparicion de avevos gecesds, conviene
ante tode aconsejar al enfermo evite todo lo que ¢l por expe-
riencia sabe ha provocado los accesos anteriores. Esta instruc—
cion debe ser muy precisa y tan completa como sea posible.
No hay que fijarse en la estravagancia de las causas que el
enfermo acusa con frecuencia como origen de sus accesos (véa—
se parrafo 1.°), ni en la falta de relacion apreciable entre la
causa v el efecto producido. Asi. se recomendard tener una
lamparilla encendida en la alcoba y dejar abierta la puerta,
si han sido muchas veces atacados de accesos de asma, dur-
miendo en una alcoba oscura 6 cerrada, ete.; debe recomen—
darse 4 todos los asmdficos permanezcan en una atmosfera se-
ca y pura y cuiden de evitar el polvo, el humo, el viento, los
excesos de todo género y en fin, el hibito de dormir mucho.

Entre los medicamentos que gozan de mas reputacion para,
prevenir log nuevos accesos y conseguir asi la curacion radical
del asma, debemos citar ante todo la quinina. Cuando més cor-
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tos sean los intervalos que median entre los accesos, mds efi-
caz puede ser esta sustancia; pero no conviene 4 los enfermos
cuyos accesos son muy lejanos entre si, ¢ de refornos muy ir -
regulares. Kn otros casos, hay necesidad de acudir & ofros re-
medios de la clase de los anti-espasmoédicos, Desgraciadamen—
te, es muy poco conocido el modo' como estas sustancias mo-
difican la nutricion y funciones de los nervios, y son tan va-—
gas las indicaciones para ninguna de ellas, que hay neeesidad
de hacer pruebas sin plan determinado; lo cual, sin embargo,
no debe inducirnos 4 abandonar el asma y otras nenrosis, como
la epilepsia, el baile san vito, etc.; & si mismas; entre los an—
tiespasmodicos deben preferirse, las preparaciones metdlicas;
asi el carbonato de hierro (4 la désis de 25 & 50 centigramos),
el 6xido de zine (10 ¢ 20 centigramos); el nitrato de plata
(de 8 miligramos & 1 centigramo), y el arsénico bajo la forma
de licor de Fowler (de 3 & 5 gotas) son preferibles & la tintu-
ra de valeriana, el asafétida, castéreo y el alcanfor, cuyos efec-
tos son tambien alabados.

CAPITULO 1V.

CALAMBRE DE LOS MUSCULOS DE LA RESPIRACION,

Muy recientemente, Wintrich y Bamberger han descri-
to casos de asma muy interesantes, en los que la dispnea,
en lugar de estar ligada & una contraccion espasmdidica de las
ramificaciones bronquiales, dependia de un calambre del dia-
fragma, cuyo espassmo tonico como se comprende debe produ-
cir grandes obstdculos al acto de la respiracion.

En esta forma de asma cuya patogenia y etiologia son tan
oseuras como las del asma bronguial, no se observan los ester—
tores sibilantes tau caracteristicos y perceptibles de este tulti-
mo. El obstdculo obra exclusivamente en el momento de la
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espiracion ; los enfermos contraen violentamente en este ing—
tante los museulos del abdémen, para levantar el diafragma
sostenido por el espasmo ténico en la. posicion que ocupa du-
rante la inspiracion, y rechazarle hécia arriba. El vientre ad=
quiere en este momento la dureza de una tabla y se hacen muy
proeminentes los contornos de los misculos del abdémen, so-
bre todo de los miusculos rectos. La compresion violenta del
contenido del abddmen, hace salir involuntariamente 1a orina
y 4 veces las materias fecales. Aparece y llega’d ser'muy pro=
nunciada la cianosis: la espiracion es dos 6 tres veces mds
larga que la inspiracion, y el numero de inspiraciones descien—
de hasta diez 6 doce por minuto. La inspiracion relativamente
corta, no produce el abombamiento del epigastrio; sélo la parte
superior del forax se dilata moderadamente, mientras la infe-
rior parece retraerse hdcia la columna vertebral.—Por la percu-
sion se percibe que el nivel del diafragma estd mds bajo, atin
en el summun de la espiracion; el sonido pulmonar descien-
de tres 6 cinco centimetros, el choque del corazon y la matitez
cardiaca estdin dislocados y se perciben uno ¢ dos espacios
intercostales mds abajo de su sitio nmormal.—A la qusculla-
cion se nota ausencia completa del ruido respiratorio durante
el acceso.

Los sintomas que acabamos de mencionar no necesitan ex—
plicarse, puesto que inmediatamente se reconoce en ellos las
consecuencias de un espasmo ténico del diafragma. Si el acee-
so se prolonga, el enfermo pierde el conocimienfo hajo la do-
ble influencia de la alteracion sufrida por la cireulacion cere-
bral y la insuficencia de la respiracion, & consecuencia de la
cual la sangre se sobrecarga de 4cido carbénicd; la cianosis
llega 4 un grado extremo, el pulso se hace pequefio, se enfria
la piel y en los casos graves puede durante el acceso sobreve-
uir la muerte. En los casos ligeros cede el espasmo despues de
un tiempo més ¢ ménos largo, se disipa la cianosis y desapa-
rece Ja dispnea, sin que esta desaparicion sea acompaiiada de
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tos y expectoracion, como en la terminacion ordinaria del as-
ma hronquial.

En el caso publicado. por Bamberger, las afusiones frias,
las inhalaciones de cloroformo y lag inyecciones subcutimeas
de morfina, fueron los medios que aliviaron més al enfermo,
que sin embargo, concluyé por sucumbir 4 su afeccion.

Bamberger supone que los espasmos de ofros misculos
inspiradores; y aun de los ‘espiradores, constituyen la base de
ciertas formas de asma.

CAPITULO V.

COQUELUCHE, TOS CONVULSIVA.

§. I.—Patogenia y etiologia,

Para nosotros, la coqueluche -no es mis que un ecatarro de
la mucosa respiratoria, el enal, sin embargo. se distingue de
lag demds afecciones catarrales, tanto por su origen, como
por sus accesos de tos convulsive, debidos d wna kiperestesin
particular de las vias aéreas.

El depender la coqueluche de una causa morbifica de na-
turaleza desconocida, pero seguramente especifica, el cardeter
epidémico y contagioso de la enfermedad, y la inmunidad casi
absoluta que adquieren los individuos contra todo ataque ul-
terior cuando ya la han sufrido una vez, son ofras tantas con-
diciones que recuerdan el origen y modo de propagarse el sa-
rampion, escarlatina, virnela y ofras enfermedades infectivas
agudas, de las que trataremos en el tomo III. Sin embargo,
el tener por tnico efecto la causa especifica de la coqueluche
una afeccion local, mientras que los virus morbilloso, escarla-
tinoso y tifico, afectan toda la economia y engendran una en-
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Jermedad general, nos induce & separar la coqueluche . de es=
tas enfermedades. No querémos por esto pretender que la co-~
queluche, lo mismo que las demds enfermedades epidémicas y
contagiosas cuya unica manifestacion consiste en un proceso
local, no sean efecto de un virus especifico. Creemos posible,
y aun probable este origen de la enfermedad en cuestion; sin
embargo, debe haber alguna diferencia en la elase de infec-
cion § en la naturaleza de los principios infectantes, entre las
enfermedades locales por una parte y las infectivas, en su
sentido extricto, por ofra, una vez que los efectos producidos
son tan diferentes. Como, por lo demés, no podemos penetrar
en el secreto de estas condiciones etiolégicas, y todos los sin-
tomas de ‘la coqueluche pueden naturalmente atribuirse 4 una
afeceion local de la mucosa respiratoria, nos ha parecido ra-
cional describir la coqueluclie entre las enfermedades de los
Organos de la respiracion,

El punto de vista bajo el cual mos colocamos, segun el
cual la coquelnche no es mds que un catarro de la mucosa
respiratoria unido 4 una hiperestesia intensa de las vias aé-
reas, estden oposicion con los que ven en lella una neurosis
del nervio vago, 6 admiten por lo ménos, que-en ‘el curso de
la enfermedad se agrega al ecatarro de las vias adreas: una
neurosis de este nervio. Fandase esta opinion, por una parte,
en el caracter espasmodico de los aceesos de tos y por otra, en
que los accesos alternan con intérvalos perfoctamente libres,
doble condicion que recuerda, & la verdad, la-mareha tipica de
la mayor parte de las neurosis. Sin embargo, tambien se pro-
ducen quintas de tos de naturaleza eminentemente espasmddica
por via refleja en individuos completamente sanos, cuando la
mucosa aérea es violentamente ‘irritada, como, por ejemplo,
cuando sufre el contacto de cuerpos extratios angulosos, como
granos de sal 6 azicar. En los sujetos atacados de coquelu-
che, una débil & imperceptible irritacion de las viag aéreas
basta para provocar estos mismos accesos de tos; pero no es
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esta una razon que nos-obligue & creer en la existencia de nna
neurosis del pneumogistrico; pues la exagerada irritabilidad y
la hiperestesia dela mucosa enferma, bastan perfectamerte para

ENFERMEDADES DE: LA TRAQUEA ¥ DE LOS BRONQUIOS.

darnos cuenta de la ficil explosion: y gran violencia de las
quintas de tos #¢fejas. En la sintomatologia veremos lo que
Ly respecto & la pretendida marcha tipica de la coqueluche:

Los accesos de coquelucheiesporddivos, deben mirarse como
excepeionales; Jo que prueba que cuando la cansa especifica de
la enfermedad se desarrolla en una lecalidad, obra ordinaria-
mente sobre un gran nimero  de individuos & la vez, 0/ que
se comunica rapidamente de los primeros sujetos atacados i
otros muchos.

Las epidemigs de cogueluche apavecen por lo comuil en in-
vierno y primavera sin extinguirse sin embargo, siempre &'la
llegada del estio, Con frecuencia suceden 4 las epidemias de
escarlatina y sobre todo de sarampion, 6 las acompanan.

Bl principio contagioso parece ir contenido prineipalmente
en las seereciones y exhalaciones de la mucosa enferma; aun
no conocemos bien su-grado de volatilidad ni sus demds pro-
piedades. La predisposicion para la coqueluche existe princi-
palmente en los nifios, y antetodo, enaquellos que ya: han
pas'udt}-cie] primer afio. Es notable que esta predisposicion se
anmente considerablemente por fodas las causas morbificas ca~
paces de producir los catarros;|y ‘mas aun, por una ligera ir-
ritacion catarral sufrida por la mucosa respiratorvia i conse—
cuencia: de un enfriamiento accidentaly ete. Los enfriamiénios
y-los ligeros catarvos: descuidados, legan & ser causw tan fre-
cuente de la cogueluche, como las fultas de wdgimen. y las diar-
veas catariales pueden serlo del edlera. La predisposicion para
la cogneluche va disminuyendo con los progresos de la-edad;
y se extingue, por decirlo -asi, sin excepeion en los sujetos que
la'sufren una vez:
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§. II.—Anatomia patélogica,

En la suposicion de que la coqueluche no es mas que una
neurosis del nervio vago, se hia investigado en las autopsias el
estado de’este nervio y del bulbo-raquideo. Preténdese haber
encontrado en algunos casos una relajacion y engrosamiento
de su neurilema un aumento de voltimen de los génglios bron-
quiales vecinos que podian comprimirle y una Liperemia de
la médula oblongada y sus cubiertas, Pero estas observacio-
nes son poco numerosas, y mucho mas frecuentes log cagos, en
que el exdmen anatémico de los nervios y Organos centrales
no ha revelado nada de anormal,

Est fuera de duda, que la mucosa respiratoria debe expe-
rimentar alteraciones anatémicas en la cogueluche; pero es su—
mamente dificil apreciar su existencia en el caddver. Como la
mucosa estd muy provista de fibras eldsticas en los bronquios
de cierto calibre, una simple hiperemia de estos no deja nin-
guna gefial de su existencia en el caddver. Su abultamiento,
relajacion ¢ imbibicion se ocultan & un examen rigureso, sin
contar que despues de la muerte se producen ciertas modifica—
ciones. Sin embargo, el contraste entre los fenémenos de la
enfermedad observados en el vivo y los datos de la autopsia,
no es mayor ni mis singular en el catarro de la cogueluche,
que en las demds afecciones catarrales. Pero en cambio se en—
cuentra casi constantemente en la autopsia de los individuos
muertos de coqueluche, ofras modificaciones anatdmicas muy
aparentes, ficiles de apreciar y que tienen su origen en las com—
plicaciones, d falta de las que vara vez la cogueluche termina
por la muerte. De este niimero son, ante todo, la dilatacion
inspiratoria de los alvéolos (véase pig. 128) que excelenfes ob-
servadores modernos confunden todavia con el enfisema; ex—
tensas actelectasias, pneumonias catarrales, més rara vez 1n-—
flamaciones crupales de las vias aéreas 6 del pulmon, la me-
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ningitis y el hidrocéfalo. Para estas lesiones remitimos al lec—
tor 4 los capitulos correspondientes.

§. 1IL. - Sintomas y marcha.

Distinguense ordinariamente tres periodos en la coquelu-
che: el catatarral, el convulsivo y el periodo de declinacion &
critico.

El periodo catarrel, principia en muchos easos por una
violenta fiebre durante la cual est4 inyectada la conjuntiva y
hay fotofobia intensa, acompaiiada de frecuentes estornudos y
una tos molesta. A ménos de saber que reina una epidemia de
coqueluche, esimposible reconocerla en tales momentos y suele
suceder que este catarro generalizado no se considera como un
principio de coqueluche, aun suponiendo que esta se declare
despues, sino por una enfermedad intercurrente. Al cabo de al-
gunos dias, la fiebre por lo general se disipa; la inyeccion de
la conjuntiva, la fotofobia y el catarro de la membrana pitui-
taria ceden & su vez; pero la tos se hace mds rebelde y tenaz
un moco viscoso y trasparente llena en cantidad extraordina—
ria la boca y faringe despues de toser el nifio. Esta secrecion
particular, viscosa y abundante, que hasta en el segundo pe-
riodo es casi patognomdnica, da, desde este momento, alouna
seguridad al diagndstico; bien pronto la tos afecta & su vez un
sello particular, pues va acompanada de violentos fenémenos
reflejos en los misculos de la laringe y de una oclusion es—
pasmdédica de la glotis, En este momento principia el perdodo
convulsivo.

Los paroxismos se inician por un ruido prolongado, agudo
y sibilante, producido por el paso lento del airve & través de la
glotis estrechada. Viene en seguida una tos compuesta de sa-
cudidas breves y ripidas, debidas 4 que el aire espirado no
puede abrir la glotis sino momentéineamente, y 4 esta quinta
sucede de nuevo una inspiracion larga y sonora. Estas inspi-
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raciones y las sacudidas finalmente afonas de la tos, alternan
entre st hasta el momento en que es arrojada la secrecion vis-
cosa, lo que no sucede & menudo sino despues de algunos mi-
nutos, y ¢ bien la madre, guiada por su instinto, la separa
de la garganta con los dedos, 6 como sucede por lo comuu,
sobreviene un vémito que la expulsa al mismo tiempo que una
parte de las materias contenidas en el estémago. La oclusion
espasmoédica de la glotis durante estos violentos esfuerzos de
espiracion, impide, segun hemos visto, la depleccion de las
venas yugulares y acarrea una cianosis aguda. Los enfermos
se ponen de color rojo oseuro, lividos, su cara se hincha y les
lloran los ojos que parecen salir de su 4rbita; la lengua estd
engrosada y azulada y los niflos parecen 4 punto de ahogar-
se. No es raro que durante el acceso sobrevengan hemorra—
gias por la nariz, boca y oidos, debidas estas ltimas & la
rotura del timpano; en fin, se producen desgarraduras vascu—
larves en la conjuntiva donde se verifican sufusiones sangui-
neas, cuyas sefiales llevan los enfermos por espacio de sema-
nas enteras,

El vémito que en los casos graves arroja el contenido del
estémago tiempre que el nillo tose, no es siempre el unico
sintoma de la compresion violenta del atdémen durante las
quintas. Obsérvase tambien, aunque rara vez, la evacuacion
involuntaria de los excrementos y la orina, y hasta hernias
procidencias del recto, ete.

Ordinariamente precede una sensacion de cosquilleo en la
garganta 4 los accesos, cuyo niero puede pasar de veinti-
cuatro én lis veinticuatro horas, y llegar hasta el doble 6
triple en los casos graves. Los nifios conocen este sintoma
precutsor y temiendo al acceso, se agarran 4 su madre, bus-
can un punto de apoyo para la cabeza, & prineipian & lo—
rar. Despues de €l quedan extenuados por cierto ‘tiempo y se
quejan de dolores en la insercion de los musculos abdomina-
less pero poco & poco enfran en remision, prineipian & jngar

TOMD 1. 22




170 ENFERMEDADES, DE LA TRAQUEA ¥ DE LOS BRONQUIOS.
Y comen con buen apetito hasta que otro acceso pone fin 4 este
bienestar. .

En esta intermitencia-de los fenémenos apoyan su opinion
los que ven en la eoqueluche una neurosis ‘del nervio Vago.
Iis ciertolque los accesos no Siempre son consecuencia de acci-
dentes, exleriores, aundue comunmente son pravocados por pa-
labras pronunciadas en voz muy alta, la risaid el lanto, ¢ un
esfuerzo de deglucion; y preciso-es convenir que con frecuen~
cia, casualmente de noche y. sin que la aleoba e haya en-
friado, se multiplican los accesos ¥ es muy difieil indicar las
causas que pueden haberlo producide. Pregiintese 4 una ma—
dre atenta, 1 obsérvese por si mismo & un nifio dormido hasta
que le despierte un acceso de coqueluche, Y 10§ convencerg-
mos de (ue generalmente le precede un ligero estertor casi im-
perceptible en el interior de 1a lavinge; y se inspecciona el fondo
de la garganta cuando principia 4 toser se ve que lafaringe estd
llena de mucosidades viscosas cuya evacuacion definitiva fer—
mina el acceso, ast como 72 provoca su acumulacion. Una vez
arrojada Ia secrecion, pasa cierto tiempo antes que wvuelva 4
reunirse.en cantidad snficiente PAra provoecar un muevo acce—
805 ¥ hé agui como se producen esos paroxismos ¢ intervalos
de apariencia ritmica. Cada aceeso es una causa de irritacion
para la. mucosa y cuanto més fuerte sea esta, mas pronto se
reproducird la seerecion y ménos tardara el acceso inmediato.

Cunando el periodo convulsivo ha durade ires 6 cuatro sep-
tenarios |y algunas veces hasta meses, prineipia poco & poco
el periodo, enitico dide declinaeion. Ta secrecion catarval pierde
su consistencia, viseosa y su trasparencia, se hace més liguida,
mas amarilla y opaca, y los esputos crudos se trasforman en
esputos cocidos. Fsta modificacion de la secrecion prueba tam-
bien, que la hiperemia ¢ irvitabilidad de la mucosa, han dis-
minuido. Y& no basta una causa de irritacion exterior ligera
para provocar los accesos y estos se hacen mas cortos, 4 causa
de que la secrecion es arrojada con més facilidad ¥ los fené-
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menos reflejos pierden su!intensidad, & la vez que la irritabi-
lidad dz la- mucosa disminuye; el vomito que terminaba: los
accesos precedentes ya no se presenta, & ménos que irritacio-
nes intensisimas ‘de la laringe provoquen accesos de tos tan
violentos comé los primeros. Son muy ficiles las recaidas
cuando no se cuida de preservar al mifio de todo lo que puede
provocarlas, pues la mucosa laringea queda muy sensible por
espacio de muchos meses consecufivos, despues de extinguirse
la enfermedad y restablecerse el nifio; el més ligero catarro
va acompailado, durante la tos, de una refraccion espasmédica
de la glotis que recuerda mucho tiempo: despues la- enferme-
dad sufrida.

T esdmen’ fisico no suministra ningun sinfoma pategno-
ménico, fuera del momento del accesos la percusion es nor-
mal y laauseultacion revela los sinfomas del catarro. Todas
las deméis anomalias dependen de las complicaciones. Durante
los atcesos el sonido de la percusion se hace més breve, mas
A4hil 'y miis mate mientras duran las sacudidas convulsivas de
la tos (Wintrich). Depende sin duda esta particularidad’ de
que en aquel momento, el aire contenido en los pulmones ex-
perimenta una notable compresion y ejerce & su yez una pre-
sion astante fuerte sobre la pared tordcica y el tejido pul-
monar; ‘de este modo, sufren estas partes una mayor tension

que les impide vibrar lextensamente 4 la percusion.  Por la

auseultacion no se percibe mingun rido respiratorio durante
la inspiracion prolongada y sibilante, sino anicamente el ruido
sibilante que se trasmite al oido; en las espiraciones convulsi-
vag, no se percibe ningun ruido bien determinado y s6lo se
nota la conmocion del torax.

Respecto & las terminaciones: de la coqueluche, general-
mente lo hace por la curacion. Se cree vulgarmente que esta
no puede verificarse antes de diez y ocho & veinte semanas , lo
cual ‘es una preocnpacion humillante para Jos: médicos y muy
peligrosa para los enfermos, & guienes se trata con deplorable
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desenido ‘permitiéndoles cometer toda clase de imprudencias.
Cuando se les trata de un modo racional y se les vigila conti-
nuamente, suele obtenerse la curacion en cnatro 6 seis semanas,

En casos, no muy raros, termina la enfermedad por una
curacion imperfecte, quedando & los enfermos hernias umbili-
cales 6 inguinales, y sobre todo la rarefaccion del tejido pul-
monar y dilatacion de los alvéolos que deseribiremos con el
nombre de enfisema. El enfisema contraido en la coqueluche y
que persiste despues de ella, es causa de que algunos sujetos
sean corfos de respiracion para el résto de su vida. No pode—
oS acojer sino con reserva, la idea de que la coqueluche da
por consecuencia lugar 4 una tuberculosis. Mientrds se con-
fundian las ideas que & las palabras tisis y tuberculosis pul-
monar debian darse, era-muy natural esta opinion, pues en
efecto, muchos nifios sucumben & la tisis pulmonar més 6 mé-
nos tiempo despues de la coqueluche; pero la forma de tisis &
que sucumben, rara vezes la tuberculosa, es decir, aquella que
estd ligada al desarrollo y fusion consecutiva de nudosidades
miliares en el pulmon. La mayor parte de los nifios que ofre-
cen sintomas de tisis algunas semanas ¢ meses despues de ter—
minar la coqueluche, son atacados de preumonias catarrales
crénicas, con trasformacion caseosa y fusion consecutiva del
tejido pulmonar inflamado, En estos casos; lo que sucede es que
la pneumonia catarral que complica al catarro de la coquelu—
che, no enfra francamente en resolucion sino que termina dol
modo que acabamos de sefialar, cuya forma de tisis es mds
comun que la tuberculosa.

Si sobreviene la muwerfe, casi siempre es consecuencia de
complicaciones, de las cuales unas, dependen de la exage—
rada extension del proceso y ofras de su intensidad. Cuando
algunos bronquios permanecen largo tiempo obstruidos por el
catarro y no permiten llegar el aire & los alvéolos que con
ellos comunican, el aire contenido en estos ltimos se reab-
sorbe, se deprimen los alvéolos, se ponen en contacto sus pa-
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redes y se produce una afelectasin. Si la inflamacion catarral
se extiende mas alld de los bronquios capilares y llega 4 los
alvéolos, se produce una puenwmonia catarrel. Ya hemos anun-
ciado en el parrafo II, que en casi todos los casos mortales se
encuentran las lesiones caracteristicas de estas complicacio-
nes. Debe desconfiarse, siempre que los accesos pierdan su in—
tensidad habitual, cuando & la vez que ellos se presenta una
tos breve y seca, cuando los enfermos son acometidos de disp~
nea, cuando se pone quemante la palma de las manos, se al-
tera el estado general, el suefio es inquieto, y cuando, en fin,
se declaran otrog sintomas febriles. En tales cascs, debe in-
tentarse repetidas veces y con gran atencion, descubrir los sig—
nos de una bronquitis capilar intensa, de una atelectasia
general, 6 de una pnenmonia catarral, (Véanse estos capitu-
los.)—Es mucho mas facil conocer la existencia de una in-
flamacion crupal de la laringe 6 de los alvéolos pulmonares
(pneumeonia fibrinosa ), puesto que esta Gltima tiene una in-
vasion aguda acompaiiada de fenémenos  violentos, y la pri-
mera ofrece sintomas culminantes y dificiles de desconocer.
Por lo deméas, estas complicaciones son hastante raras. Los
sintomas cerebrales que en ocasiones se presentan en el curso
de la coqueluche, no dependen casi nunca de una apoplegia,
ni de una meningitis, 6 de un hidrocéfalo. Los vasos cere-
brales cuya nutricion es normal, no se desgarran facilmente,
aun suponiendo que tengan que sufrir una presion muy fuerte
de su contenido; y las enfermedades como la meningitis 6 el
hidrocéfalo agudo, nunca son provocadas por hiperemias sim-
ples y momentineas. Las convulsiones que en el curso de la
coqueluche se declaran, rara vez comprometen la existencia y
v son debidas & un éxtasis venoso momentdneo, acompaifiado
de imbibicion edematosa del cerebro con anemia arterial con-
secutiva, 6 bien hay que considerarlas eomo fendmenos refle=
jos generales, como accesos de eclampsia.
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§. IV. —Diagnéstico.

Las quintas de tos que acompaiian 4 la coqueluche, no pue-
den distinguirse, 4 nuestro parecer, de las de una laringo-
bronquitis catarral intensa, debida & un enfriamiento; como
tampoco de las que se presentan por la introduccion de ‘cuer—
pos extrafios en'la laringe, ni de las que'se producen por las
més ligeras causas en los sugetos muy sensibles, sobre todo:
en las mujeres histéricasy ademds, debiendo las quintas ‘de la
coqueluche su sello particular, exactamente las mismas con—
diciones fisiologicas que presiden 4 los estados que acabamos
de citar, ereemos initil molestarnos en el diagnostico diferen—
eial del eardcter de la tos, en estas diversas afecciones. El ca-
ricter epidémico de la enfermedad, su aparicion casi exclusi-
va en los nifios, y en fin, su tenacidad y duracion, es lo que
impide confundirla. En los nifios muy pequefios, sobre todo en
los que maman, faltan por lo comun los fenémenos reflejos de
los misculos de la glotis, y naturalmente con ellos falta tam-
bien el cardcter particular de la tos; puede desconocerse, pues
la enfermedad, si no se tiene en consideracion la epidemia rei-
nante y la viscosa y abundante secrecion que en ellos, como
en todos los sugetos atacados de coqueluche, se produce.

§. V.—FProndstico.

Conviene saber, que es muy raro que un nifio muera 6 sea
atacado de apoplegia durante un acceso de coqueluche, para
sin temor presenciar un acceso semejante. Tambien nos ense-
na la experiencia, que las madres, aterrorizadas al principio
de la enfermedad se hacen demasiado indiferentes despues, y
esperan franquilamente la vigésima semana, en la que, segun
su opinion, deben los nifios curarse, sin tratarlos con ¢l cui-
dado y atencion debidos. Los nifios que sélo tienen algunas
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semanas 6 meses, corren grandes peligros; y no porque el agu-
jero de Botal no esté aun cerrado y la mezela de la sangre de
las dos mitades del corazon les amenace de nna cianosis agu-
da, sino pura y simplemente porque sucumben facilmente al
catarro bronquial, cualquiera que sea sn naturaleza; sus bron-
quios, todavia estreclios, se obstruyen con facilidad y la ate-
lectasia’ 6 el obstdculo para el cambio de gases en los alvéo=
los, aun sin atelectasia, es lo que les hace peligrar.—En el
pérrafo III hemos hablado con todos los detalles necesarios del
peligro que las complicaciones pueden crear; tambien hicimos
alli mencion de'las enfermedades consecutivas.

§. VL —Tratamiento.

Piofilurin.—Presentindose casi siempre la coqueluche de
un modo epidémico y propagdndose por contagio, la profila—
xia exige, cuando lo permiten las circustancias, que se haga
abandonar & los nifios los puntos donde reinan epidemias de
esta enfermedad y se aisle & los sugetos sanos, sobre fodo &
aquellos para quienes la coqueluche puede Ilegar -4 ser peli-
grosa, es decir, Jos nifios muy pequeiios delicados y escrofu—
losos, y los sugetos enfermos.

Clomo, por ofra parte, la disposicion se aumenta por catar-
ros ligeros y todas las causas que les provocan, debe preser—
varse & los niflos en tiempos de epidemia con tantas precau—
ciones, de los enfriamientos, y tratar el més ligero catarro
brenquial, con la misma solicitud que se pone en tiempos de
colera para hacer observar 4 los clientes un conveniente régi-
men, y combatir la mas leve diarrea como un mal peligroso.
Tan pronto como se declara una epidemia de coqueluche, ha-
go que muchos nifios no salgan de casa en cuanto la tos mds
ligera y la menor sospecha se presenta en ellos; mando soste—
ner la temperatura al mismo nivel de dia y noche durante se—
manas enteras, con lo cual & menudo se han librado de la co-
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queluche, mientras que otros de la misma familia y que pre-
sentaban los mismos sintomas, por faltarles estos cuidados la
han contraido.

Es imposible llenar la indicacion cawsal, puesto que no po—
demos alejar ¢ neutralizar la causa especifica que engendra la
enfermedad. Quizés el buen resultado que en la cogqueluche
suele producir un cambio de residencia, sea debido & que por
este medio los enfermos se sustraen de la influencia continua
de la cansa morbifica.

La indicacion de lu enfermedad exige en general, un tra-
tamiento semejante al que hemos recomendado para el catar—
ro laringeo y bronquial no epidémico. Supuesto que es wa /fe—
¢ho probado que en la cogueluche sélo se trata de wn catarro, de-
bia proscribirse ese coniunto de especificos tan iniitiles como
peligrosos; pero desgraciadamente las medidas que por si mis—
mas ocurren, colocindose bajo nuestro punto de vista, son gro-
seramente descuidadas por bastantes médicos, y siguen los
nifios exponiéndose 4 toda clase de influencias que tienden &
agrayar el catarro, en la confianza de que los preparados de
cobre, zinc, nitrato de plata, valeriana, asafétida, castéreo y
otros especificos bastan para curar la coqueluche. Hasta se ha
visto prescribir con este titulo las cantéridas, el fésforo, el
arsénico y las pustulas de la vacuna desecadas. Ni 4 la bella—
dona misma, que por tanto tiempo se ha considerado como el
especifico por excelencia de la fos fering, podemos conceder
tal virtud, sin embargo de que la usamos mucho en el frata—
miento de esta enfermedad.

Puesto que la coqueluche debe ser tratada bajo los mismos
principios que hemos adoptado para los demds catarros, no
debemos esperar grandes resultados de la administracion de
las sustancias medicamentosas. Ya hemos expresado nuestras
dudas respecto & la eficacia del muriato de amoniaco, las pre—
paraciones antimoniales y otros remedios llamados anticatar—
rales, por lo cual no recomendamos su uso en el tratamiento
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de la coqueluche. Atribuimos, porv el contrario, gran impor-
tancia & un bien dirigido tratamiento diaforético, segun deja-
mos recomendado para los demds catarros recientes ¢ inyete-
rados. Oppolzer ceree, que sosteniendo una temperatura siem-
pre ignal en la alcoba ocupada por el enfermo, debe curarse
toda cogueluche en pocas semanas. Aun admitiendo que sea
algo exagerada esta proposicion, yo, sin embargo, sigo este
consejo desde hace mucho tiempo con firmeza inquebrantable,
¥ con él he obtenido resultados tales, que no sabria e6mo re-
comendarle. Si la enfermedad es reciente, mantengo & los ni-
fies en la cama y les sostengo constantemente en traspiracion;
los nifios muy pequedios no deben estar acostados en su ca-
ma, sino con su madre ¢ nodriza, de cuyo modo se consigue
facilmente hacerles sudar. Al mismo tiempo se les rodeard al
cueilo un paiio de lana y se les pondrd una bayeta sobre el
prcho, segun lo hemos aconsejado anferiormente. Durante los
fuertes calores, se puede sacar & los enfermos al aive libre, pe-
10 cuidando que vuelvan # casa antes de que refresque. Para
bebida, aconsejo el agua de Seltz ealiente, ¢ bien mezclada con
leche templada; en una palabra, es preciso tomar las mismas
precauciones que si se tratase de un catarro no provocado por
una influencia especifica, sino por un enfriamiento 6 cualquie-
ra otra causa comun. Es posible que el tratamiento local por
la inhalacion de medicamentos pulverizados (véase paginas 31
v 32), ejerza tambien una ventajosa influencia; sin embargo,
por aliora no poseemos suficientes observaciones para asegu-
rarlo.

La indicacion sintomdtica reclama, primeramente, las me-
didas que tienden @ abreviar los accesos de los y disminuir su
atmero. Es indudable que las quintas contribuyen poderosa—
mente & sostener la irritacion de la mucosa, y cuanto mas in-
tenso y prolongado haya sido el ulfimo acceso, mds pronto
ebe esperarse otro nuevo. Si se consigue hacer los accesos
mis moderados y escasos, no se obtiene un resultado palia—
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tivo sino radical, dirigidndose la enfermedad por st misiu
mds prontamente ¢ su terminacion. Bs tan esencial para la cn—
racion de la cogueluche disminuir el wiémero, intensidad y du~
racion de las quintas de tos, como prokibir & un enfermo aba—
cado de enronguecimiento crdnico hablar en voz alte. Para con-
seguir este objeto, aconsejo tenazmente oblignen los padres
sensatos y perseverantes & los nifos, & cesar de toser tan pron-
{0 como puedan, y hasta que empleen cierto rigor para que obe-
dezcan esta drden en el momento que las mucosidades acumu-
ladas se expulsen. La tos s6lo es involuntaria en parte, pu—
diendo los:nifos resistir hasta cierto punto el cosquilleo y abie—
viar lo duracion de los accesos. Pero es preciso que las madres
no se cansen de advertir, reprender, y hasta amenazar 4 los
nifios si desde los primeros dias no se obtiene el objeto apete—
¢ido, y continfien durante semanas enteras esta higiene mo-
ral (1), Quizd el saber log adultos resistir mejor la necesidad
de toser y no ceder tan facilmente al primer cosquilleo, sea
ansa de que, expuestos 4 la misma influencia nociva se de-
sarrolle & la verdad tambien un catarro, pero rara vex tan vio-
lento y rebelde como el de la coqueluche en los nifios. Estas
medidas sen poderosamente secundadas, dando 4 los nifios una
ligera ddsis de carbonato de sosa ¢ de potasa, en cuanto sien—
ten la aproximacion del acceso, que les hace pedir socorro, 6
inmediatamente que se percibe en la laringe el estertor fino
de que hemos hablado, y que anuncia la inminencia del ata—

(1) He oido decir 4 la sefora de un general prusiano, mujer resuella & la vez que
lierna madre, que la coqueluche no podia curarse mas que por medio del casligo. Ista
proposicion, como en general el consejo de mandar y aun de forzar 4 los niios 4 re-
sistir la tos todo lo que les sea posible, ha extraiado a algunas personas y hasta he-
rido su susceplibilidad moral. Sin embargo, debo soslener con loda mi energia el con-
sejo que he dado, y que se apoya, tanlo en mis propias observaciones como en las de
praclicos consumados, siendo evidente que no aconsejaria nunca una cosa semejante &
padres torpes ¢ ignorantes. Por lo demds, es una ley de fisiologia Lien conocida, que
los fendmenos reflejos, aunque sean violentos, pueden dominarse por la influencia de la
voluntad, (Nota del autor.)
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que, Como los carbonatos alcalines tienen la propiedad de dis—
minuir la viscosidad del moco, y como cuando este tiltimo es—
td acumulado al rededor de la epiglotis se arroja mds ficil-
mente si se consicue hacerle ménos viscoso; terminando, en
fin, el acceso ordinariamente tan pronto como se desembaraza
la garganta, la teoria, lo mismo que la experiencia, nos obli-
ga & preseribir los carbonatos alcalinos. La prescripeion si-
guiente es muy usada contra la cogueluche: R.¢: cochini-
lla, 60 centigramos; carbonato de potasa, 1 gramo: agua des—
tilada, 90 gramos; jarabe simple, 30 gramos: mézclese para
dar una cucharadita cuando amenace el acceso. Esta prescrip-
eion, no debe sin duda & la cechinilla su influencia, & veces
sorprendente, sobre la disminucion de la duracion del acceso.
y tal vez diera el mismo resultado beber de vez en cuando,
durante el dia, medio vaso de agua de sosa carbonatada, No
debe administrarse el remedio de la manera ordinaria, es de-
¢ir, «una cucharada de café cada dos horas,» sino darle cuan-
do hay realmente acumulacion de un moco viscoso y parece
inminente un acceso de tos. Prescrito de este modo, los pa-
dres le emplean con gusto y sin cansarse, porque bien pronto
perciben que hace los accesos ménos largos y més débiles,
«que arranca mejor la tos.»

Para abreviar los accesos y hacerles mis eseasos, se em—
pleardn, en fin, con ventaja los narcéticos; en esta gran cate—
goria de remedios, no hay uno solo que no haya sido preco-
nizado contra la cogueluche y aconsejado como especifico: 1o
que ha sucedido, sobre todo, con la belladona. Si ya hemos
aconsejado emplear més & menudo los narcéticos en el trata—
miento de los catarros en general, debemos tambien recomen-
darlos contra la coqueluche, que en definitiva nos es mds que
un catarro con extraordinaria hiperestesia de las vias aéreas.
Sin embargo, nos apresuramos 4 afladir que ningun medica-
mento narcotico, inclusa la belladona, podra ejercer una ac—
cion especifica en esta enfermedad. 8% por el uso de estos reuie-
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ding se abrevia la duracion de lo cogueluche, es siélo porqie los
aceesos de tos que sostienen la enfermedad se Lacen mds ligeros
¥ escasos. Solo la circunstancia de ser por lo general mal so-
portados por los nifios y originar ficilmente una hiperemia
cerebral, nos obliga & restringir su empleo 4 aquellos casos en
que el peligro creade por la enfermedad es mayor que el inhe-
rente al remedio. Asi, cuando el tratamiento indicado antes lLia
fracasado; cuando el nifio 4 cada acceso arroja el contenido de
su estémago y 4 consecuencia de estos vomitos y de la pro-
longada privacion del suefio, se altera su nutricion y se desar-
rollan durante los ataques verdaderos accesos de sofocacion 6
convulsiones, conviene prescribir los narcoticos. La belladona
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tiene lo ventaja, sobre las preparaciones opiadas, que el esta—
do de la pupila ofrece un medio exacto de graduacion para las
désis que han de emplearse. A los nifios de dos & cuatro afios
se dara por mafiana y tarde, cada vez 5 miligramos de extrac-
to de belladona, y progresivamente se ird aumentando la ddsis
hasta 3 centigramos, hasta el momento en que principia & di-
latarse la pupila. Trousseau preferia dar el medicamento to-
dos los dias de una sola vez, y juzgaba inutil elevar gradual-
mente la ddsis hasta producir sintomas de intoxicacion. A los
nifios de mis edad, que soportan mejor las preparaciones opia—
das, puede darse pequeilias ddsis de morfina (4 4 6 miligramos

al dia), por ejemplo, en agua destilada de almendras amar-
gas 4 que tanto valor da West, ¢ bien algunas gotas de tin—
tura de 6pio.

La indicacion sintomdtica debe tambien llenar la impor-
tante mision de dmpedir la acumulacion del producto de seere—
cion en los bronguios finos, pues ya hemos visto que esta con- \

| dicion, ya peligrosa por si misma, puede llegar 4 ser una cau-

) sa de atelectasia. Cuando tratemos de la pneumonia catarral,
trataremos de probar que esta enfermedad no depende sola-
mente de la propagacion de una inflamacion de la mucosa
bronquial 4 los alvéolos, sino que la obstruccion de los bron-
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quios y el colapso pulmonar, que es su consecuencia, toman
tambien una parte importante en su produccion.—Por todos
estos motivos, los vomitives gozan de un justo favor en el tra-
tamiento de la coqueluche, si bien estamos lejos de aprobar
que se les dé cada dos ¢ fres dias, sin indicacion bien precisa,
como sucede con tanta frecuencia. Si el nifio es muy pequefio,
sus bronquios serdn cstrechos y pueden, por lo tanto, obstruir-
e con mas facilidad; esta es una razon que debe inducirnos &
vigilarlos més de cerca. Cuando inmediatamente despues de
los accesos se perciben estertores en el pecho, el nifio se hace
corto de aliento 6 se nota en algunos puntos del torax una
respiracion debilitada, no debe esperarse 4 que se presenten
signos de descarbonizacion incompleta de la sangre, sino que
inmediatamente se les dard un vomitivo, que se repetird con
tanta frecuencia como se reproduzean los sintomas indicados.
Anteriormente hemos visto que los vomitivos no siempre pro-
dneen, por desgracia, el efecto deseado en casos semejantes.

En fin, el tercer periodo, sobre todo, puede exigir la in-
dicacion sintomdtica el uso de ecarne, huevos, vino y los fer-
ruginosos, cuando el empobrecimiento de la sangre y la este-
nuacion general son los fendmenos que reclaman los enidados
mas nrgentes. '
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TERCERA SECCION.

‘ENFERMEDADES DEL PARENQUIMA PULMONAR.

—

CAPITULO L

HIPERTROFIA DIEL PULMON.

Casi siempre que encontramos el pulmon aumentado de vo—
lamen, no existe verdaderamente una hipertrofia sino mds
bien una atrofia; el pulmon estd enrarecido, sirviéndonos de
esta expresion comun. Esta especie de aumento de voliimen se
describird con el nombre de enfisema pulmonar en el tercer
capitulo de esta seccion.

Rokitansky describe una ampliacion del pulmon con au-
mento del tejido, y constituyendo por consiguiente una verda-
dera hipertrofia. Esta, parece encontrarse en aquellos casos en
que un pulmon debe suplir por. su desarrollo la insuficiencia
del otro, que ha llegado 4 ser completamente impermeable.
Las paredes alveolares en este caso son mds densas, mas
gruesas, més ricas en capilares y su tejido mis resistente , &
la vez gue los alyéolos mayores.

La segunda variedad de hipertrofia pulmonar descrita por
Skoda, y designada por Virchow con el nombre de induracion
pigmentaria morena, consiste en el aumento de la masa del
tejido pulmonar & expensas de los alvéolos. Esta variedad se
observa en la hiperemia pulmonar crénica intensa, sobre todo
en los casos de lesion valvular de la mitral é hipertrofia del
corazon derecho, Tambien en estos casos estin anmentadas de
espesor lag paredes alveolares, son mAas NUIEroSOs SUS ele-
mentos y no haciéndose mayor el pulmon, tienen necesaria—
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mente los alvéolos menor capacidad, y el tejido parece mis
compacto y resistente. La coloracion de este es mds oscura,
morennzea y estd sembrada de numerosas manchas negras.
Esta pigmentacion depende de hemorragias capilares debidas
al éxtasis infenso, y el pigmentum, procedente de la trasfor-
macion de la hematina se percibe por el microzcopio en for-
ma de granulacianes pardas ¢ negruzcas, depositadas en ¢l
tejido intersticial y los alvéolos pulmonares, Una y otra forma
de hipertrofia pueden muy bien sospecharse, pero nunca diag—
nosticarse con seguridad en el vivo.

CAPITULO TI.

ATROFIA DEL PULMON ., ENFISEMA SENIL,

Entendemos exclusivamente por atrofia del pulmon, el
adelgazamiento, perforacion y desaparicion sucesivas de las
paredes alveolares, causadas por una nutricion insuficiente,
debiendo describirse en otros capitulog la disminucion de vo-
limen del pulmon por otras modificaciones de textura. Ista
desaparicion progresiva del tejido pulmonar, se verifica 4 la
vez que el marasmo general y la atrofia de otros drganos, so-
bre todo en la vejez. Algunas veces es mds prematura y com—
pleta que la del resto del cuerpo, en enyos casos los sintomas
son mds culminantes,

La desaparicion de los tabiques interalveolares, produce la
reunion ¢ fusion en una cavidad mayor, de un mimero mas 6
ménos considerable de alvéolos; estas cavidades llegan 4 ser
tan numerosas, que al fin el parenquima pulmonar noes, por
decirlo asi, en los ultimos grados de la enfermedad, més quae
una especie de enrejado de anchas mallas. Al tacto, el tejido
fldeido, seco y exangiie, estd blando como el pulmon, muy
pigmentado y & veces con un tinte negro uniforme. Esta pig-
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mentacion no es debida 4 una extravasacion sanguinea, sino
4 la trasformacion en pigmento del contenido mismo de lo®
capilares obliterados, Las lesiones nufritivas sufridas por el
tejido pnlmonar, son en el fondo las mismas que describire-
mos en el siguiente capitulo como caracteristicas del enfisema
vesicular del pulmon; por lo cual, el nombre de enfisema se-
nil que se da & esta anomalia, tiene hasta cierto punto su ra-
zon de ser. Sin embargo, en la atrofia 6 enfisema senil, estd
disminuido el volimen del pulmon, mientras que en el enfi-
sema propiamente dicho esti aumentado. Esta diferencia,
siempre de bastante importancia, y que justifica la deseripcion
separada de ambos estados, depende de las diferencias que
ofrece el estado del torax. Sabido es que el mayor 6 menor
volimen del pulmon estd intimamente ligado con la mayor 6
menor capacidad del torax ; asi, mientras en el enfisema pro-
piamente dicho estd el torax realmente en un estado de dila-
tacion patolégica ¢ en el de expansion inspiratoria permanen-
te, en el enfisema senil, por el contrario, se halla unas veces
positivamente - estrechado y otras en un esfado de retraccion
espiratoria permanente. El torax de los viejos estd acortado y
deprimido lateralmente por la posicion encorvada y atrofia de
los discos intervertebrales, no pudiendo los misculos inspire~
dores atrofiados practicur de un modo suficiente la dilatacion.
Asi se comprende que el corazon y el higado, que en el en-
fisema propiamente dicho estin extensamente cubiertos por el
pulmon, toquen en el enfisema senil la pared tordcica en gran
extension,

Esta disposicion del pulmon y el torax explica por qué los
viejos tienen la respiracion corta, porquesu sangre se descar—
boniza incompletamente y per qué, en fin, presentan por'lo
comun un tinte ciandsico en los labios y mejillas. Za respira-
cion corta i ¢l estado venoso de la sangre, se deben & que la
superficie respiratoria disminuye por la desaparicion de los'ta-
biques celnlares, y con ellos cierto mimero de capilares; y
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ademds, 4 que la inspiracion se realiza incompletamente por
los miiseulos atrofiados, y la espiracion estd4 privada de una
ayuda esencial, la elasticidad del tejido del pulmon. Zos jfe-
adinenos de cianosis, proceden de que no teniendo el corazon
derecho bastantes puntos de desagiie por la destruccion de un
gran nimero de capilares pulmonares, su incompleta deplec—
cion acarrea un éxtasis en el sistema venoso de la circulacion
mayor. Cuanto mayor sea la despropocion entre la atrofia del
resto del organismo y disminucion de la masa sanguinea, por
una parte, y la atrofia del pulmon por otra, tanto méas inten—
505 seran estos fendmenos.

A la percusion, el sonido es notablemente lleno y claro,
porque la p-ared tordcica adelgazada y las costillas mis flexi-
bles, producen facilmente vibraciones sonoras; pero al mismo
tiempo es mas intensa la matidez del corazon y del higado
(Véase mas arriba). A la auascultacion se percibe un ruido
respiratorio, tanto més rudo, cuanto més considerable sea la
diferencia entre el calibre estrechado de las Wltimas ramifica-
ciones bronquiales y el de los alvéolos dilatados.

Es evidente que no podemos ocuparnos del tratamiento de
la atrofia senil del pulmon.

CAPITULO 1L

ENFISEMA DEL PULMON .

Comprendemos con el nombre de enfisema pulmonar, por
una parte la dilatacion patolégica de los alvéolos pulmona-
res, muchos de los que se confunden entre si para formar ca-
vidades mayores, enfisema vesicular; y por otra, la penetra—
cion del aire en el tejide intersticial y subpleuritico, es decir,
el enfisema interlobular. '
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§. I.—Eatogenia y etiologia.

Las opiniones de los autores no estan acordes sobre el ori-
gen del enfisema vesicular del puluon. A cuatro se reducen las
principales teorias, por las que se ha querido explicar esta
lesion. Segun la primera, el enfisema es debido 4 la tension
exajerada 6 sostenida por mucho tiempo de los alvéolos, en
las inspiraciones forzadas y prolongadas; esta es la teoria la-
mada de la inspirarion. La segunda reconoce tambien por
causa del enfisema, una tension mecanica exajerada de las pa-
redes alveolares, pero producida durante la espiracion forzada
y no en la inspiracion; es la teoria de la espiracion. Segun la
tercera teoria, el enfisema no es debido 4 semejante origen
mecénico, sino que procede de algunas anomalias de nutricion
del tejido pulmonar, completamente independientes de la ten—
sion producida durante el acto respiratorio. Por tultimo, la
cuarta, concebida por Freund, atribuye la causa primitiva &
un estado patolégico del torax, 4 saber, una amplificacion de .
esta cavidad, acompafiada de la rigidez de sus paredes y
siendo un fenémeno puramente secundario la dilatacion de las
celulas pulmonares.

Querer comprender todos los casos de enfisema en una sola
de estas categorias, es ser demasiado exclusivista y cometer
un error manifiesto, y esperamos poder demostrar que cada
una de ellas conviene para ciertas formas de la enfermedad,
pero que ninguna se aplica indistintamente 4 todas. Por nues-
tra parte, conservaremos la antigua division tan racional del
enfisema vesicular, en suplementario, & idiopdtico (enfisema
sustantivum. )

Bl enfisema suplementario se desarrolla: primeramente,
siempre que. algunas partes del parenquima pulmonar se ha-
cen impermeables y encojen, sin que & esta retraccion corres—
ponda una depresion equivalente del torax. El tamatio de cada
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alvéolo depende evidentemente , en igual capacidad del torax,
del niimero de alvéolos que contribuyen & llenar el interior de
la cavidad fordcica. Cuando desaparvece cierta cantidad de
cllos. la porcion del pulmon de que forman parte se reduce
de volimen y es preciso, para evitar que se produzca un
vacio, que los demas alvéolos estén dilatados.—En segundo
lugar, se desarrolla el enfisema suplementario en los casos en
que los alvéolos no contribuyen todos igualmente & llenar el
vacio del torax, producido por su amplificacion inspiraloria.
En las condiciones normales, todos los alvéolos son dgualmente
dilatados por la presion atmosférica; pero si parte de los al-
véolos estan llenos de exudacion ¢ de serosidad, y se liacen
por consiguiente inaccesibles al aire, no se dilatarin durante
la inspiracion y los restantes deben suplir sus funciones su-
friendo por consiguiente una dilatacion anormal. Asi es, que
casi en todos los sujefos muertos de pneumonia ¢ congestion
hipostdtica del pulmon, se encuentra un enfisema suplemen-
tario en las porciones del aparato pulmonar, donde no se ha-
bian presentado aquellos estados patoldgicos,—Tambien es el
enfisema suplementario consecuencia de adherencias ricidas
y extensas de la pleura pulmonar con la’ costal. En el estado
normal , los alvéolos situados & lo largo de la colummna ver-
tebral y en los vértices del pulmon, se dilatan en el mismo
grado que los que existen en las partes mis movibles del to-
rax, el diafragma y la paved anterior del pecho, & pesar de
que las paredes con las cuales estin en contacto no foman,
por decirlo asi, ninguna parte en los movimientos respirato-
rios. Claro estd que esto s6lo es posible, porque las partes ve-
cinas del pulmon ceden y avanzan hicia adelante y abajo.
Pero si la plenra pulmonar y la costal estin estrechamente
anidas, no puede tener lugar semejante dislocacion, y los al-
véolos situados cerca de la columna vertebral y en el vértice
del pulmon , contribuirdn en muy poco @ lenar el vacio pro-
ducido por la dilatacion inspiratoria del torax. En tales casos.

i
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es precizo que ofras porciones del drgano, sobre todo los bor—
des anteriores ¢ inferiores, suplan 4 las que no puedan fun-
cionar dilatindose mucho mas de lo ordinario.—Por fin, el
enfisema suplementario es tambien, 4 menudo, consecuencia
de un catarro crénico de los bronquios finos. Cuando en ciertas
porcicnes del pulmon estd de tal modo disminuido el calibre
de los bronquios capilares, por el engrosamiento de su mu-
cosa 6 la acumulacion de mucosidades, que el aire no pene-
tra sino dificil & incompletamente en los alvéolos correspon-
dientes, estos contribuyen muy poco & llenar el vacio ocasio—
nado por la dilatacion inspiratoria del forax, y es preciso
tambien en tales casos que otras secciones del pulmon; libres
del catarro que estrecha el calibre de los bronquios, suplan
A las primeras y se dilaten en demasia.

Resulta claramente de lo que antecede, que para el origen
del enfisema suplementario s6lo es admisible la teoria loma-
da de la inspiracion.—Si dicho enfisema se produce de un mo-
do aguds en el curso de una pneumonia ¢ una congestion hi-
postitica, se rompen los tabiques interalveolares; por el con-
trario, cuando se fragua de una manera crdnice, las paredes
alveolares distendidas sufren wi desgaste progresivo, se adel—
gazan y perforan hasta que, finalmente, muchos alvéolos for—
man cavidades mayores, por la desaparicion de sus tabiques.
Debemos combatir con toda nuestra energia la comun opinion
de que las paredes alveolares, demasiado dilatadas, pierden
su elasticidad sin modificarse en su textura, y la eual hace
depender la dilatacion de los alvéolos de esta simple disminu-—
cion de elasticidad del pulmon (asi como un guante 6 un tu-
bo de canchoue, demasiado distendidos, conservan definitiva~-
mente su nueva forma). Que un pulmon enfisematoso ha per-
dido en gran parte su elasticidad, es cierto; pero la explica-
cion que de ello se ha dado es falsa, pues la pérdida de la elas-
ticidad es tnicamente debida 4 las desgarraduras citadas mis
arriba y & la gradual desaparicion de los elementos elasticos.
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El eujiseina idiopitica, es decir, la forma de enfisema ve-
gicular en que la dilatacion de las células pulmonares repre-
senta una afeccion primitiva ¢ independiente, se produce tam-
bien en muchos casos & consecuencia de la tension y dilata-
cion exageradas y persistentes de las paredes alveolares, pro-
ducidas por la éaspiracion. Laennec, que fué el primero que
dié 4 conocer este modo de producirse el eafisema idiopdtico,
le explica del modo siguiente: cuando éxiste en los bronquios
finos un obstdculo 4 la libre entrada del aire, por ejemplo, un
engrosamiento catarral de la mucosa ¢ un moco viscoso, es
veneido por la fuerza de los musculos que presiden & la ins-
piracion, mientras que la cspiracion, que no dispone de los
mismos medios y que principalmente se ejerce por la elasti-
cidad del pulmon, del torax y de los intestinos comprimidos
durante la inspitacion, 7o puede vencer este obsticulo. Por es-
te motivo una parte del aire es retenida en los alvéolos, 4 la
que la inspiracion siguiente afade una nueva cantidad que &
su vez no puede volver 4 salir, llenindose y dilatdndose cada
vez mds los alvéolos. A esta explicacion se han hecho prinei-
palmente dos objeciones: en primer lugar, se ha dicho que la
hipdtesis de que la inspiracion dispusiera de medios mas fuer—
tes que la espiracion, ¢ por lo ménos, que la espiracion forza-
da era falsa. Esta objecion es justa. Sin embargo, hemos de-
mostrado (pag. 128) que en las espiraciones jforzadas eran
principalmente los bronquios gruesos los que se vaciaban.
mientras que se favorecia muy poco la evacuacion de los alvéo-
los, sobre todo cuando los bronquios finos estéin estrechadoes; lo
que nos ha servido para explicar por qué tan 4 menudo se en-
cuentra en la bronquitis capilar la ectasia alveolar, caracteriza-
da por la persistencia del estado de inspiracion. En segundo lu-
gar, se ha objetado & la explicacion de Laennec, que seria su-
ficiente enando las células pulmonares no ofreciesen en el en-
fisema mas que el grado de dilatacion que adquieren los al-
véolos de un pulmon sano en el summun de la inspiracion;
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pero no basta para explicar la dilatacion de los alvéolos del
pulmon enfisematoso, que excede con mucho la digtension nor—
mal mas considerable. Esta objecion precisamente, debiera ha-
ber evitado Ia confusion entre la ectasia en el estado perma-
nente de inspiracion y el enfisema pulmonar. La ectasia en
el estado permanente de inspiracion puede curarse completa—
mente, y en efecto, se cura muy & menudo cuando el obstécu—
lo desaparece (que son los casos de enfisema curado, citados
por los autores). Si lu ectasia inspiraloria permancite de los
alvdolos persiste por mucho tiempo, las paredes olveolares su—
fren modificaciones de textura ¢ cause de su dilatacion y tension
continuas; se atrofian, se hacen mis delgadas, se perforan, se
reunen muchos alveolos para formar ampollas bastante gran-
des y desde entonces constituyen un enfisema.

Sin embargo, esta explicacion del enfisema idiopatico, de-
ducida de la tension y dilatacion izspiratorins exageradas, de
ningun modo se aplica & todos los casos; para ciertas formas
bastante frecuentes tenemos que recurrir & la feorén de Iy espi-
racion. Se comprende ficilmente que el enfisema de las partes
superiores del pulmon puede desarrollarse & consecuencia de
espiraciones forzadas y muy repetidas, cuando al mismo tiem-
po estd cerrada la glotis.

En los accesos de tos violentos, tales como los que acom-—
pafian 4 la coqueluche, al catarro crénico de los bronquios, ete..
el torax se retrae enérgicamente mientras la glotis estd cer—
rada y no puede el aire salir libremente. Cuando se practi-
can esfuersos de defecacion 6 se foca wn instrumento de wvien—
o, la salida del aire esti tambien dificultada mientras el to—
rax se refrae. Al levantar objetos pesados 6, en general, al ha-
cer grandes esfuerzos corporales, comprimimos el aire en el
torax y no le dejamos escapar sino de tiempo en tiempo. La
retraccion del torax se produce en todos estos casos por medio
del diafragma violentamente rechazado hécia arriba. A con-
secuencia de esta presion, lanzamos enérgicamente el aire por
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el bronquio inferior. dirigido de'un modo oblicuo de arriba 4
abajo, y si se impide salir el aire por la laringe, una parte
de este se aloja en el bronquio superior dirigido oblicuamen-
te de abajo arriba. A consecnencia de la presion centrifuga
que el aire comprimido ejerce contra las pareces de los alvéo-
los de los lébulos superiores y la pared del torax, una y otros
se dilatan todo lo que pueden. En un sugeto robusto & quien
hemos observado y en el cual no existian el muscalo pecto-
ral menor y la mayor parte del pectoral mayor del lado iz-
quierdo, podia ficilmente verse que en la fos y los pujos, una
considerable cantidad de aire era lanzada hécia las partes su-
periores del pulmon y los espacios intercostales superiores se
abombaban hacia afuera. Con mucha frecuencia he observado
el mismo fenémeno, aunque ménos sensible, en muchos en-
fermos cuyo tejido celular era poco rico en grasa y sus muscu-
los delgados,

Aunque raros, se conocen casos positivos de enfisema, en
enfermos que jamas han estado expuestos & ninguna de las in-
fluencias nocivas hasta aqui citadas; lo cual autoriza 4 admi-
tir como cierta, al ménos para un pequelio ntmero de casos,
la tercera teoria sobre el desarrollo del enfisema; descansa so-
bre el principio de que el adelgazamiento, perforacion y desa-
paricion en fin, de las paredes alveolares, no siempre son de
origen mecinico, sino que pueden tambien desarrollarse estas
lesiones de nutricion bajo la influencia de otras causas todavia
desconocidas. Quizas sea preciso incluir en esta categoria la
mayor parte de los casos de enfisema congénito.

Cuando existe como enfermedad primitiva la dilatacion ri-
gida del torax, si segun la teoria de Freund puede este esta—
do conducir 4 la desaparicion sucesiva de las paredes alveola-
res, y por consiguiente, al enfisema por la tension y dilata-
cion inspiratorias persistentes de los alvéolos, serd en fodo
caso una rara excepcion. Ya demostraremos que en la gran
mayoria de los casos la dilatacion rigida del torax y las le-
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siones nufritivas del pulmon que caracterizan el enfiseina, se
producen al mismo tiempo y por las mismas causas. Confieso,
sin embargo, haber observado algunos casos que apoyan la
teoria de I'reund. en los cuales se habia desenvuelfo durante
la pubertad una dilatacion rigida muy considerable del torax,
sin ningun sintoma de enfisema, el cual no aparecis hasta al-
gunos aflos mas tarde.

El enfisema intersticial, es debido & que las paredes de los
alvéolos situados debajo de la pleura y cerca de los intersti-
cios de los lobulilles, se dilatan hasta el punto de desgarrarse
y penetrar el aire en el tejido subpleuritico ¢ intersticial. Pro-
diicese esta excesiva distension durante los accesos de tos muy
violentos, sobre todo en el cursoide la coqueluche, v cuando
un considerable nfimero de alvéolos no concurren 4 llenar en
el forax el espacio ereado por la dilatacion inspiratoria. La
aparicion frecuente y dificil de comprender, del enfisemna in-
tersticial en el curso del crup, se explicaria quizé mejor por
la existencia de la bronquitis que, segun Bohn y Gerhart, cons-
tantemente le complica y muy & meuude conduce al colapso
parcial del pulmon. i

Segun 1o que hasta aqui hemos visto, la predisposicion pa—
ra el enfiserna es algunas veces innata. Muchas de estas afec—
ciones se remontan hasta la infancia; en esta época es en la
que casi exclusivamente se encuentra la coqueluche, y son
muy f{récuentes y 4 menudo muy tenaces los catarres bron—
quiales, sobre fodo en los nifios escrofulosos y raquiticos. Pe-
ro el mayor niimero de enfisematosos pertenece 4 la edad avan—
zada, en la que el catarro seco es una de las enfermedades
més frecuentes.

Pueden cifarse como causas determingntes del enfisema, se—
gun lo que hemos visto, las inflamaciones crénicas & imper—
meabilidad del tejido pulmonar, las inflamaciones de la pleu—
ra que terminan por extensas adherencias de sus hojas, los
catareos cronicos de los bronquios més finos con disminucion

TOMO 1. - 25
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de su calibre, las quintas de tos violentas y muy repetidas,
<obre todo en la coquelucheé y catarro, seco, el uso de instru-
mentos de viento; el manejo de fardos pesados y en general,
todos los esfuerzos corporales considerables.—KEn ciertos casos
lag cansas determinantes son desconocidas.

§. Il.—Anatemia patclégica

La creencia general de que los pulimones enfisemalosos Sa~
len violentamente fuera del toraz cuando se abre esta cavidad,
es falsa ¢ imexacta por lo ménos. Esta brusca salida del pul-
mon 4 la abertura del torax, no es producida por el enfisema
solo, y no se observa sino en los casos en que ademas de este
existe una obstruccion de un gran nimero de bronguios finos,
que ha impedido escaparse ¢l aire fuera del pecho cuando en
la Gltima respivacion del enfermo agonizante se relajaban los
nuisculos inspiradores y el torax se deprimia. Es cierto que el
enfisema suele complicarse de bronquitis capilar, de la cual
depende por lo comun la obstruccion de los bronguios fi-
nos y la dilatacion ingpiratoria permanente de los alvéolos,
debiendo afiadir que el enfisema favorece este ultimo estado
disminuyendo la elasticidad de las paredes alveolares, y por
consiguiente su fuerza espiratriz. En un pulmon enfisematoso,
basta una ligera resistencia en los bronquios para impedir que
los alvéolos se vacien.

S no es un fenémeno constante la salida enérgica del pul-
mon enfisematoso & la abertura del torax, y no depende del
enfisema mismo sino de la complicacion antedicha, por el
contrario la retraccion incompleta del pulmon despues de abrir
el pecho, es un fendmeno constante y propio de él. Sin que el
enfisema esté complicado de estrechez 1 obliteracion de los
bronquios finos (lo cual tambien impide al pulmon retraerse),
el pulmon enfisematoso siempre estd mAs voluminoso y mas
hinchado que un pulmon sano, cuando se abre el torax ¢ se
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extrae el pulmon del pecho. Para comprender bien este fend-
meno, sobre el cual reinan tambien opiniones muy erréneas,
es preciso darnos cuenta de por que 4 la abertura del pecho
se refrae, hasta cierto punto, el pulmon sano y persiste en es-
te grado sin que se haya escapado todo el aire de los alvéo-
los. Si abrimos el torax y dejamos que obre la presion atmos—
férica sobre la superficie exterior del pulmon, inmediatamente
se escaparia todo el aire de los alvéolos y sus paredes se to-
carian como las de un saco vacio, si no se eomunicaran con
tubos estrechos de paredes gruesas y pasadas, es decir, con los
bronquios. Paro las paredes de estos se deprimen desde luego
4 causa de su peso, ¢ impiden por consiguiente salir por com—
pleto el aire de las vesiculas (1). Este fendmeno seria todavia
mas sefialado, si la elasticidad de las paredes_alveolares no
friunfase hasta cierto punto de la resistencia que opone el pe-
so de las paredes bronquiales. En el pulmon enfisematoso las
paredes alveolares son mis delgadas y ligeras que las de un
pulmon sano, y por otro lado, han perdido una gran parte de
su elasticidad, y asi se explica ficilmente por qué despues de
abierto el torax quedan los pulmones enfisematosos mas hin-
chados que log sanos.

Puesto que el pulmon enfisematosa conserva despues de la
abertura del pecho un voliimen casi igual al que tenia en el
torax cerrado, ficilmente se comprende que en los casos de
enfisema extenso, sobre todo idiopatico, en los que tenia el
pulmon durante la vida una gran extension, el aumento de
voldmen de este drgano debe tambien observarse despues de
la abertura del torax. Este aumento de volimen en los casos
de enfisema extenso es, como demostraremos en el parrafo III,

(1) Un experimento muy sencillo hace evidenle este hecho. Si se extrae de un ca-
diver el estomago con el esafago, y se le insufla despues de haber ligado el piloro, so-
lo se escapa una parte del aire cusndo se deja de insuflar, quedando otra parieen el es-
lomago 4 causa de que las paredes mas pesadas del esofogo, se deprimen hasta Locarse
por complato y se oponen 4 que todo el aire se escape, (Nota del autor.)
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debido principalmente al aumento de capacidad del torax, de-
pendente por una parte del aplanamiento del diafragma, y
por otra de la prolongacion de los cartilagos costales en la
direccion de las costillas. Si el pulmon enfisemafoso se retra—
jera normalmente, su aumento de voliimen desapareceria por
completo al abrir el torax; pero en realidad persiste este an-
mento, aun cuando se saque el pulmon de la cavidad tordcica.

BEn el enfisemn suplementario, circunserito al rededor del
parenquima condensado y duro, se encuentran grupos de vesi-
culas de cubierta débil y del voliimen de un grano de cafia-
mon al de nn guisante, que estin fuertemente distendidas por
el aire y cuyo interior estd siempre revestido por una rede-
cilla delicada, resto de las paredes interalveolares. El sitio
més comun de este enfisema es el vértice de ambos pulmones.

Si el enfisema suplementario se ha desarrollado de un mo-
do apudo en el carso de una pneumonia ¢ de una hipostasia,
& bien de un modo e¢rdnico 4 consecuencia de fuertes adheren—
cias pleuriticas, la enfermedad se limita & los bordes inferio-
res y anteriores del pulmon; esta circunstancia s¢ comprende
fhcilmente despues de las explicaciones que hemos dado con
este objeto en la patogenia. Si, por el contrario. ha originado
un enfisema suplementario extenso la obliteracion de algunos
bronquios, no es tan constante la dilatacion vesicular en los
bordes anteriores é inferiores; pero si se la encuenfra en otras
regiones, hasta en los vértices de pulmonares. Una sefial ca-
racteristica de esta forma, es que el pulmon ofrezca al lado
de puntos enfisematosos partes deprimidas y condensadas. Si
se extrae un pulmon semejante de la cavidad fordcica, se ob-
serva con frecuencia que fiene una forma muy irregular y que
no corresponde & la del torax. Las partes que son asiento del
enfisema forman eminencias y hasta parecen pediculadas, y 4
las porciones deprimidas, por el contrario, corresponden cisuras
profundas 6 cordones duros y resistentes. Cuando se insuflan
estos pulmones, toman exactamente la forma del espacio in-
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tratordcico, retirdndose hécia el interior los cordones duros y
los pediculos de las porciones extranguladas del pulmon, y
yustaponiéndose las prominencias 6 16bulos formados entre es—
fas retraceiones.

Cuando el enfisema idiopdtico es debido & espiraciones jfor-
sadas, practicadas con la glotis cerrada, ocupa constantemente
los 16bulos superiores del pulmon, sobre todo el vértice. Si,
por el contrario, se ha desar:ollado & consecuencia de una di-
latacion ¢nspiraloria continua de los alvéolos, estd repartido
de un modo mas ¢ ménos uniforme por todo el pulmon; lo que
hay de caracteristico en esta forma, es que el pulmon sacado
del torax conserva su aspecto normal, al revés de lo que su-
cede con la forma tltimamente citada. wCuanto acabamos de
decir respecto & la extension de la enfermedad y conservacion
de la forma normal del pulmon, es tambien aplicable al enfi-
sema idiopatico consecutivo & ciertas lesiones nutritivas de las
paredes alveolares, que no pueden explicarse de un modo me-
canico, asi como al enfisema idiopético que reconoce por causa
una ectasia primitiva del torax. :

Cuando todo el pulmon, ¢ sélo los 1ébulos superiores, son
asiento de un enfisema considerable, los bordes anteriores de
los pulmones se tocan extensamente; el pulmon izquierdo suele
cubrir el pericardio casi por completo, y el derecho desciende
hasta la sétima costilla; el corazon, descansando sobre el dia-
fragma y ordinariamente muy hipertrofiado, tiene una posi-
cion més horizontal-(1).

El pulmon enfisematoso estd excesivamente blando al tac-
to; se diria, al tocarle, tener enfre los dedos una almohada
llena de ligero edredon y cuando se le corta, apenas se per—
cibe un ligero ruido crepitante.—El color del tejido pulmonar
hinchado es excesivamente palido, y rojo claro en el enfisema

(1) En las ediciones anteriores de esta ohira existen muchos srvores respecto § la
posicion del corazon en el enfisema. "Yola del autor).
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agudo; por €l contrario, en el enfisema’erdnico ordinariamente
es muy oscuro, principalmente en algunos puntos de forma
irregular que estan pigmentados de negro, 4 causa de la tras-
formacion en melanina de la hematina encerrada en los ca-
pilares.

Basta un exdimen superficial para percibir que los alvéolos
estan enormemente dilatados y son de forma irregular, te-
niendo algunas veces el voliimen de un guisante ¢ de una
judia. Examindndolos mds de cerca, sobre todo en prepara-
ciones secas, se perciben en el enfisema ggudo vesiculas, por
lo comun muy gruesas, cuyo interior no presenta sino algu-
nas ligeras trabéculas como residuo de las paredes interalveo-
lares desgarradas, Enlos grados ligeros del enfisema erdnico,
se encuentra en las paredes alveolares agujeros mids 6 ménos
grandes y numerosos; en los ultimos grados, las paredes han
desaparecido casi por completo y no quedan en su lugar sino
algunas ligeras eminencias. Al principio, la atrofia y desapari-
cion atacan principalmente las paredes que separan los alvéo~
los pertenecientes 4 un solo y mismo infundibulum. Pero més
tarde los alvéolos de uno de estos se confunden con los de los
inmediatos por la desaparicion de sus paredes, hasta que por
fin, llegando la enfermedad & su grado més intenso, se tras-
forma el tejido del pulmon, en una gran extension, en una
especie de tejido de extensas mallas. Como con las paredes
interalveolares desaparece gran niimero de capilares pulmo-
nares, el tejido enfisematoso estd muy exangiie y seco.

El enfisema interlobular esta constituido por pequeiias bur-
bujas de aire situadas bajo la pleura, lo que hace aparecer
esta ultima como levantada por espuma. Estas burbujas se
dejan dislocar por la presion, circunstancia que nos permite
distinguir ficilmente el enfisema int:rlobular del vesicular.
Sin embargo, esta dislocacion no se prodnce con la misma fa-
cilidad en todos sentidos y s6lo puede tener lugar en la direc-
cion correspondiente & los limifes de los alvéolos. Es frecuente

[
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que algunos de estos estén rodeados, & manera de islas, de
un fino ribete de pequedias burbujas. Basta sélo este hecho
para destruir la opinion de los autores que pretenden; que el
aire en el enfisema vesicular no estd contenido en los alvéolos
sino en sus intersticios. En el pulmon no existe mds que un
tejido conjuntive interlobular, pero no interalveolar. Es més
raro encontrar burbujas gruesas que separen extensamente la
pleura del parenquima pulmonar, aunque en algunos casos
excepeionales termina aquella por romperse y penetra el aire
en la cavidad pleuritica, 6 bien se adelanta por debajo de la
pleura para introducirse en el tejido celular del mediastino y
déspues en el tejido celular de la piel, provocando asf un enfi-
sema del tejido celular subcutineo.

§. IIL.—Sintomas y marcha.

El enfisema suplementario circunserito que se nota alrede-
dor de los puntos del pulmon impermeables y condensados, ne
puede reconocerse durante la vida y presenta mds bien un
interés anatomo-patolégico que clinico.

Hay tanta mas seguridad de encontrar en la autopsia un
enfisema suplementario agudo en los bordes anteriores ¢ inferio-
res del pulmon, cuanto més lenta haya sido la muerte del
enfermo, mis pronunciados los signos de una hiposfasia ex—
tensa, y més violentamente se haya dilatado el torax durante
la agonia.

Los sintomas del enfisema suplementario crdnico extenso'y
los del enfisema idiopdtico son casi iguales, porque los. fend—
menos patolégicos més culminantes dependen de la desapa-
ricion mis 6 ménos grande de las paredes interalveolares, &
consecuencia de la lesion nutritiva que en igual grado se en-—
ciientra en ambas formas. Mas adelante expondremos los sig-
nos que pueden’ guiarnos para establecer un diagnéstico di-
ferencial entre el enfisema suplementario y el idiopético. En
muchos casos es imposible distinguirlos entre si durante la yida.
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La dilatacion de los alvéolos y la desaparicion de gran
nimero de paredes interalveolares; traen consigo la pérdida
de una inmensa cantidad de capilares pulmonares, lo que dis=
minuye considerablemente la superficie respiratoria. Cuanto
mds numerosos son los puntos de contacto ‘del aire con la san-
gre, mas favorables son las condiciones para el cambio de ga-.
ses; pero cuando aquellos disminuyen, la eliminacion del &ci-
do carbdnico y la absorcion del oxigeno, son & Ja vez mds
incompletas. Lo desaparicion de las paredes interalveolares, ln
rarefacion del lefido pulmongr, es, pues, una primere cousa
importante de la dispneq’de que se quejan los enfisematosos.
Mas la renovacion conveniente del aire encerrado en los al-
véolos es tan necesaria para el cambio normal de los gases,
‘omo una suficiente extension de la superficie respiratoria. Si
el pulmon y el torax no se dilatan de un modo conveniente
durante la inspiracion, 6 si no vuelven suficientemente sobre
sien la espiracion, la renovacion del aire ‘en log alvéolos es
incompleta, el dcido carbénico producido en el enerpo ne pue-
de ser eliminado de la sangre de un modo normal y no se
mezcla con este liquido la cantidad de oxigeno necesaria para
el organismo. La mayor parte de los autores admiten, es cier-
to, que la distension y retraccion respiratorias del pulmon es—
tan limitadas en los enfisematosos, y atribuyen estos sintomas
4 la pérdida de elasticidad del tejido pulmonar. Pero, por una
parte, no se ha explicado convenientemente por qué dicha pér—
didx de la elasticidad se liga con ciertas modificaciones de ex~
tructura del pulmon bien' determinadas, ni cimo depende ex—
clusivamente de la rarefaccion del parenquima pulmonar y de~
saparicion de cierta cantidad de fibras eldsticas; por otra parte,
se tiene, por lo comun, una idea vaga é inexacta de la fatal
influencia que la disminucion de elasticidad del pulmon puede
ejercer sobre los movimientos respiratorios. Comviene, pues,
examinar mds de cerca esta cuestion. Es evidente que la am-
plicacion inspiratoria del torax, de la que exclusivamente de-
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pende la expansion del pulmon, no pedréa de ningun modo
ser dificultada por la menor elasticidad del parenquima pul-
monar. Los musculos inspiradores tienen que vencer, entre
otras, esta resistencia asi, pues, cuando haya disminuido,
no ‘puede estar dificultada la inspiracion, sino que, por el con-
trario, serd mas ficil que en las condiciones normales.—Cues—
tion méas ficil de resolver, es averiguar de qué modo y hasta
qué punto, la pérdida de elasticidad de los pulmones puede
oponerse 4 la disminucion espiratoria del espacio intratordei-
co. Fijindones bien en la caja tordcica propiamente dicha,
convendremos en que noes probable que el esternon y las cos-
tillas necesiten la retraccion del pulmon, para volver de la po-
sicion que ocupan durante la inspiracion & la que deben tener
en la espiracion.

Ll peso de la pared tordcica y la elasticidad de los pul-
mones, compensado por el esfuerzo muscular durante la ins-
piracion, parecen bastar completamente para hacer terminar
la dilatacion inspiratoria del pecho; cuando cese este esfuerzo
muscular. Los experimentos hechos por mi en cadiveres de
individuos adultos, me han probado que el forax no se dilata
porque s2 practique una puncion en los espacios intercostales
y penetre el aire en la cavidad pleuritica (1); lo cual no hu-
biera de ado de producirse si la atraccion ejercida por el pul-
mon eldstico contribuyera en algo 4 la depresion del torax en
la espiracion, porque en dicho experimento, la entrada del aire
en la cayidad pleuritica y la depresion del pulmon, habrian he~
cho terminar la aspiracion que este ¢rgano pudiera ejercer sobre
la pared interna del torax. Pero si 4 pesar del enfisema y me-
nor elasticidad del parenquima pulmonar, que es su conse-

(1) Quizd no suceda lo mismo en los nifios. La mayor flexibilidad de sus paredes
torécicas, permile suponer que cn ellos el torax es atraido hacia adentro durante la es-
piracion: por la retraccion del pulmon elastico, y que por esto sulve nna retraecion més
consilerable, que no: podria producirse por el peso sélojde la pared ¥ la elasticidad de
las costillas. {Nota del aulor).

TOMO 1. 26
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cuencia, puede el forax volver sobre si mismo durante la es—
piracion, puesto que no tiene necesidad para ello de ser se-
cundado por el pulmon, con mayor razon nunea opondrd re-
sistencia el pulmon enfisematoso 4 la retraccion del torax. Es
muy singular que en muchos tratados de patologia se hable
de una presion ejercida por el pulmon enfisematoso sobre las
partes circunvecinas, y que esta sea el origen principal de la
dislocacion del corazon y del descenso del diafragma y del hi-
gado. En efecto, si el pulmon ejerciese una presion hécia
afuera y abajo, si realmente dislocara el corazon y el higado,
seria preciso admitir que esta se ejerce tambien de dentro &
fuera contra la pared interna del torax, y opone alguna re-
sistencia 4 la retraccion espiratoria de esta cavidad. Pero en
realidad, la hipdtesis de una presion centrifuga del pulmen
enfisematoso sobre las partes circunvecinas, se funda, por
una parte, en teorias fisiolégicas y anatomo-patolégicas errd—
neas; y por otra, en la confusion del enfisema con el estado que
anteriormente deseribimos con el nombre de expansion inspira-
toria permanente de los alvéolos (pig. 127), por lo que cuida-
mos de insistir en las diferencias que existen entre este estado
y el enfisema (1). Esto bastard para demostrar que lo mismo
dificulta 6 impide el enfisema la retraccion espiratoria, que la
amplificacion inspiratoria de la eaja tordcica, propiamente di-
cha.—No sucede lo mismo con el dinfragma, cuyos movi-
mientos respiratorios se conducen de otro modo que los del es—
ternon y las costillas. El diafragma, que durante la inspiracion
se deprime, vuelve tan pronto como se extingue su-accion
muscular 4 la posicion que en la espiracion debe ocupar tanto
por la presion de las visceras abdominales comprimidas sobre

(1) En la expansion inspiratoria permanente de los alvéolos producida por 1o obs-
truccion de los broquios capilares, el sire, aprisionado en las vesiculas y comprimiilo
durante la espiracion, impide electivamente al torax rehacerse completamente sobre si
durant la espiracion. (Nota del autor).
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si1 cara inferior, como por la aspiracion ejercida por el pulmon
eldstico sobre la superior; pero no es difteil demostrar que la
filtima causa juega en este fenémeno el papel més importan-
te. Cualquiera que sea la facidez de los tegumentos abdomi-
nales, como por ejemplo, despues de repetidos embarazos, ¥
sin que ejerzan la menor presion las visceras del vientve sobre
el diafragma, constantemente este altimo se levanta durante
la espiracion; hasta permanece 4 este nivel en el caddver des—
pues de haber retirado del abdémen todas las visceras, con tal
que el torax permanezca cerrado. Solamente despues dela aber-
tura del pecho se deprime, 4 causa de que enfonces ya 1o
atrae el pulmon su cara superior. De aqui resulta, que la pér-
dida de elasticidad sufrida por los pulmones 4 causa de la ra-
refaccion enfisematosa de su tejido, dificulta considerable~
mente el retorno del diafragma al estado de espiracion, y &
veces le impide por completo. Por este motivo, la actividad
del musculo inspirador mas esencial, y cuyo juego determina
principalmente la amplificacion inspiraforia y retraccion espi-
ratoria del torax y del pulmon, y por consiguiente la renova-
cion del aire en los alvéolos, falta, por decirlo asi, completa—
mente, debiendo pues considerar como una segunda causa n—
portante de lo dispnea de Jos individios enfisematosos, la po~
sicion inspiraloria permanente, 6 para hablar en el lenguaje
ordinario, la depresion permanente del diafragma.

Pero 4 estas dos causas se agrega una lercerd, sino sienmi—
pre, al ménos con mucha frecuencia. En muchos individuos
atacados de enfisema vemos, en efecto, complicarse el cambio
de textura del pulmon con una degeneracion de los cartilagos
costales, sobre la cual llamé la atencion por primera VeZz
Freund en un notabilisimo trabajo. Esta degeneracion consiste
en una hipertrofia, por la cual los cartilagos aumentan de vo-
ltimen en todos sentidos, haciéndose mds fuertes, duros y ri-
gidos. La prolongacion de los cartilagos costales tiende, mo
silo 4 separar més el esternon de la extremidad anterior de
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las costillas y dirigir este hueso hdcia adelante, sino que es—
tas practican un movimiento hicia avriba y afuera, y una ro-
tacion al rededor de su eje longitudinal, absolutamente igual
4 la que se produce por el esfuerzo de los musculos inspirado—
res durante la inspiracion ' Asi que, cuando los cartilagos hi-
pertrofiados han adquirido una consistencia rigida, no puede
el torax abandonar este estado de ectasia inspiratoria, que puede
ser mucho mas considerable que la mayor dilatacion normal de
que es susceptible durante la inspiracion, y regresar & la po-
sicion que debe ocupar durante la espiracion; en fin, se pro-
duce lo que Freund ha designado muy bien con el nombre de
dilatacion rigida de la caja tordcica. Yo creo que Freund va
demasiado lejos al considerar como la enfermedad primitiva
para todos los casos de enfisema, la degeneracion de los car-
tilagos costales, y como afeccion secundaria la alteracion de
textura del pulmon. A mi entender, sélo para algunos casos
excepcionales de enfisema puede admitirse semejante érden de
los fenémenos, (véase §. 1) y lo comun es que se trate en es-
tos casos de una complicacion, que, por cierto, no es pura-
mente accidental. Por el contrario, parece que las mismas cau-
sas morbificas que producen el cambio de textura del pulmon,
desenvuelven tambien la hipertrofia y degeneracion de los car-
tilagos costales. Por analogia con las hiperirofias y degenera—
ciones de otras partes, sobre todo de las paredes arteriales, hi-
pertrofias y degeneraciones de origen inflamatorio ¢ debidas
por lo ménos & procesos que se aproximan 4 aquel, nos estd
permitido admitir que la degeneracion de los cartilagos costa-
les, de que aqui se trata, se produce igualmente 4 consecuen-
cia’ de las repetidas irvitaciones ocasionadas por la forzada
tension y tiranteces & que estin sometidos. Que el enfisema
sea consecuencia de inspiraciones forzadas, & de espiraciones
acompanadas de estrechez de la glotis, de quintas de tos
violentas ¢ del manejo de un instrumento de viento, siempre
la misma causa obrara igualmente sobre las costillas, quienes
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sufrirdn una tension forzada y una tirantez, que daran por re-
sultado las modificaciones de estructura de que nos hemos
ocupado. Si el enfisema ha sido provocado por inspiraciones
profundas, la degeneracion de los cartilagos costales es gene-
ral; si ha sido producido por espiraciones forzadas con estre-
chez de la glotis, queda limitada la degeneracion 4 los carti-
lagos de las costillas superiores. En fin, cuando el enfisema se
desarrolla en una edad avanzada y ya los cartilagos estin en
parte osificados, la hipertrofia de estos y la dilatacion rigida
de la caja tordcica no se produce. La prueba del importante
papel que la dilacion rigida del torax juega en muchos ca-
sos de enfisema, nos es suministrada, entre otros, por el
hecho de que hay muchos enfermos cuya dispnea disminuye
cuando se echan sobre el vientre, y de este modo comprimen
el torax; y otros cuya dispnea disminuye sensiblemente ejer-
ciendo una presion lateral sobre la region inferior del torax.
Fn estos enfermos, he podido con frecuencia convencerme de
que durante la espiracion contraen, para estrechar su forax.
el triangular del esternon y las partes superiores del musculo
trasvorso del abd6men, y en la autopsia presentaban los sur—
cos espiratorios del higado tan detalladamente descritos por pri-
mera vez, por Liebermeister. Por congiguiente, sila dilatacion
rigida del torax se agrega & las alteraciones de fextura del
pulmon , constituye una lercera causd de dispnea pare los enfi-
SEMALosos.

Todo el hébito exterior de los enfermos’ indica la dificul -
tad respiratoria; la opresion, la dispnea, la sed de aire, ponen
en juego todos sus medios de accion para dilatar el pecho e
mueven las alas de la nariz y se alargan y ponen tensas las
partes inferiores del cuello & cada inspiracion, bajo el influjo
de enérgicas contracciones de los musculos escalenos; por lo
comun, y principalmente en los casos en que los cartilagos
costales estan osificados y anquilosadas las articulaciones, se
sefialan durante la inspiracion los contornos de los misculos
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esterno-cleido-mastoideos, y forman cordones duros y promi-
nentes, En fin, 4 la oxidacion y descarbonizacion incompletas
de la sangre debe atribuirse la debilidad muscular, laxitud y
apatia que se observa en estos enfermos. Cuando 4 estas cau-
sas constantes de dispnea se afiade la nueva de que los bron-
quios estén considerablemente estrechados por la exacerba-
cion del catarro, la opresion se eleva 4 un grado ertremo; los
enfermos pasan las noches enteras en un sillon, por creerse
amenazados de sofocacion en la cama; su color es sucio y
azulado, sus ojos expresan el abatimiento, su cerebro se os-
curece, el pulso y los latidos del corazon se vuelven peque-
fios & irregulares, las extremidades se enfrian y los fenéme-
nos que anuncian un exceso de dcido earbdénico en la sangre,
se hacen mds pronunciados y concluyen por pasar 4 los de una
intoxicacion aguda por este pernicioso gas. Semejantes acce-
$08, que se repiten con més ¢ ménos frecuencia é intensidad
en todo individuo enfisematoso, se confundian ordinariamente
antes de Laennec con el asma nervioso, y se describian con
este nombre,

La segunda série de sintomas consiste en los desdrdenes de
I circwlacion, debidos 4 las modificaciones anatémicas del pa-
renquima pulmonar de los individuos enfisematosos. La desa-
paricion de los tabiques interalveolares y la destruccion de
gran numero de capilares, disminuye el niumero de las desen-
vocaduras para el corazon derecho. De aqui resulta desde lne-
20, que en las partes libres de enfisema, es decir, ordinaria-
mente en las porciones inferiores del pulmon, la presion de la
sangre estd aumentada, sufren una hiperemia intensa, se pro-
duce un catarro crénico en la mucosa bronquial, y las vesicu-
las suelen ger asiento de un edema crénico.—Debia suponerse,
segun esto, que el numero de capilares que permanccen in-
tactos no basta para recibir el contenido del ventriculo dere-
cho; que éste, asi como la auricula derecha y las venas de la
circulacion mayor, estardn dilatadas por un exceso de sangre,
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y que, por consiguiente, & todo enfisema intenso se unirdn la
hidropesia y la cianosis. Sin embargo, por lo comun pasan
bastante tiempo los enfermos sin presentar el menor indicio de
estos sintomas; y si de vez en cuando una exacerbacion del ca-
tarro bronquial produce efectivamente el edema y la cianosis,
estos desaparecen de nuevo tan pronto como el catarro se di-
sipa, prueba de que tales trastornos de la circulacion dependen
de la agravacion pasajera del catarro. La causa de la ausen-
cia, por lo comun prolongada, de los desérdenes de la circu-—
lacion mayor en el enfisema extenso, es idéntica & la que en
las anomalias valyulares de la mitral impide por tanfo tiem-
po se produzean la cianosis ¢ hidropesia. Durante el desarro-
1o de la lesion ecirenlatoria, el corazon derecho es asiento de
una complicacion que produce un efecto contrario, equili-
bra el obstdeulo y le compensa en cierto modo,—queremos
hablar de la Aipertrofia del wentriculo derechs.—Sdlo cuando
una degeneracion lenta y progresiva de la pared hipertrofiada,
sobre todo la degeneracion grasosa de las fibrillas musculares,
disminuye el efecto compensador, se complican los sintomas del
enfisema, hasta aqui descritos, con fenémenos que indican un
desérden en el dominio de las venas cavas inferior y superior.
Las venas yugulares se hinchan y experimentan en ocasiones
4 cada sistole ventricular un moyimiento de ondulacion, & cau—
sa de que las vibraciones que se producen durante el sistole
en la vilvula tricaspide, se comunican & la columna sangui-
nea que pesa sobre ella. (Véase el capitulo: Tnsuficiencia de la
milral). La cara se pone cianisica, los labios se hinchan y po-
nen azulados, las mejillas y alas de la nariz estin surcadas
por venillas varicosas, y la depleccion incompleta de las venas
cerebrales provoca vértigos; fendmenos que llegan 4 un grado
extremo cuando los enfermos tosen.—En el dominio de la ve-
na cava inferior se producen tambien fenomenos de éxtasis
sanguineo; el higado se infarta 4 causa de que la sangre se
estanca en &, y el éxtasis se extiende mds alld del sistema de
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la vena porta, 4 las venas del estbmago é intestinos para pro-
ducir catarros gastro-intestinales. Tampoco es raro que las
venas del recto se hinchen y formen varices (hemorroides).
Este ultimo accidente casi siempre produce una gran alegria 4
los enfermos, pues creen haber descubierto el foco verdadero,
la cansa primitiva de su enfermedad, y se figuran que un flu-
Jo hemorroidal crifico va & procurarles una seguara curacion
de todos sus males; asi como, per otra parte, el catarro del
estimago y la falta de apetifo consiguiente, les hacen conside-
rar 4 este drgano como el origen de todo su mal, y creen que
su tos es procedente del estémago.

En los periodos ulteriores del enfisema, la cianosis llega
por lo comun & un grado muy subido. Las mejillas, las ore-
jas, labios y lengua de los enfermos toman un tinte azul og-
curo. Una cianosis tan pronunciada no se observa, fuera del
enfisema, mis que en las enfermedades ordinariamente congé-
nitas del corazon derecho, y sobre todo, no se encuentran nun-
ca en las lesiones valvulares del ventriculo izquierdo. En es-
tas 1ltimas, los labios y mejillas de los enfermos toman igmal-
mente, es verdad, un tinte azulado; pero la fisonomia perma-
nece por lo general palida, y el tinfe azul nunca llega 4 ser
tan intenso ¢omo en los enfermos atacados de enfisema ¢ de
afecciones congénitas del corazon derecho. Hste hecho, muy
poco observado hasta ahora, es muy ficil de explicar. En las
lesiones valvulares del corazon izquierdo la sangre estd acu-
mulady en lg circulacion menor, mientras que corre muy pocy
por los vasos de la mayor; en el enfisema, por el contrario, en
el que se destruyen numerosos capilares pulmonares, y en las
enfermedades congénitas del corazon derecho, que general-
mente van acompafiadas de una disminucion de capacidad del
ventriculo y una estrechez de los orificios, la cérculacion mayor
contiene sangre en demasia y la menor en defecto.

La depleccion incompleta de los gruesos troncos venosos,
trae consigo la evacuacion incompleta tambien, del conducto
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tordcico; y si es cierto que la linfa es el origen de la fibrina
de la sangre, si conduce al forrente de la circulacion la mate-
ria fibrinégena, se explica naturalmente por qué la sangre de
los enfisematosos ‘es pobre en fibrina, y por qué «la ecrasis ve-
nosa impide la hiperinosis, 6 en otros términos, el anmento de
la fibrina en la sangre.»—Kl obstaculo 4 la llegada del quilo
debe dificultar 4 la vez que la nutricion de la sangre, la de todo
el organismo, lo que unido 4 ofras causas, nos explica el en-
flaquecimiento general, el marasmo prematuro de los enfise—
matosos y hasta la disminucion de la albtimina en el suero
sanguineo, que tanto favorece el desarrollo de los fendmenos
hidropicos.

Cuando la compensacion de la lesion circulatoria llega 4
ger insuficiente, se observa ademés de los sintomas del éxtasis
venoso, los de un aflujo sanguineo insuficiente al corazon iz—
quierdo, lo cual produce la pequefiez del pulso, y ademés una
disminucion manifiesta de la secrecion urinaria, puesto que la
cantidad de orina segregada depende principalmente del gra-
do de tension de la arteria renal y de los glomérulos de Mal-
pigio. La orina escasa, es concentrada, densa y de color oscu-
ro; los uratos, que no son solubles sino en una gran eantidad
de agua, se precipitan ficilmente y forman un depésito pare—~
cido al ladrillo machacado. Pero la precipitacion de los uratos
no depende exclusivamente de la cencentracion de la orina y su
aumento relativo en ella; pueden estas sales aumentarse en la
orina de un modo abselufo y producirse écido uirico & expensas
de la urea, cuando absorbido el oxigeno en pequeilia cantidad,
en vez de trasformar los productos azoados del cuerpo en urea,
los convierte en é4cido tirico, es decir, en un principio ménos
oxidade que aquella.—Los demés sintomas atribuidos al enfi-
sema s6lo perfenecen & las complicaciones, como pasa con la
tos, que es un sinfoma de la bronquitis crénica y puede desa—=
parecer en el verano, mientras que el enfisema persiste.

-EL gwdmen fisico, no siempre suministra signos positivos

TOMO T. 27
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del enfisema pulmonar, y cuando la lesion es poco extensa, no
puede fisicamente comprobarse.

El aspecto exterior, puede dar un resultado negativo en
cuanto & la conformacion del torax. aun en los casos intensos.
No es raro que individuos que tienen el torax plano y prolon-
gado, llamado paralitico, sean atacados de un extenso enfise-
ma, lo que no debe admirarnos si se recuerda que este no al-
tera la amplificacion inspiratoria ni la retraccion espiratoria de
la caja tordcica propiamente dicha. Hay, sin embargo, casos
en que el torax presenta anomalias caracteristicas, sobre las
que algunos se han fundado para admitir una forma particu-
lar del pecho, & que se ha dado el nombre de torax enfisema-
toso. Distinguese este por un notable aumento de la circunfe-
rencia, principalmente del didmetro antero-posterior, sobre to-
do en su parte superior y media; el esternon no representa una
linea vertical, sino un segmento de circulo; los cartilagos cos-
tales superiores tienen una corvadura anormal, estén abomba~
dos hdcia afuera y el torax adquiere la forma de un esferoide
6 de un tonel. Las ideas dominantes son erréneas respecto al
mecanismo de la formacion del torax enfisematoso, y sin em-
bargo, no hay nada més claro ni sencillo que esto. Preciso es
convenir, 4 la verdad, que no es el pulmon enfisematoso el
que produce la deformidad del torax, sino que esta tltima es
debida & las mismas causas que traen consigo el enfisema.
Ademés, la forma en cuestion no se encuentra sino en la es-
pecie de enfisema provocado por espiraciones forzadas acom-
paiiadas de estrechez de la glotis. Sabido es que durante la
tos, por ejemplo, el diafragma es enérgicamente lanzado hi-
cia arriba, por la presion de los misculos del vientre sobre las
visceras abdominales, y que el aire contenido en el pulmon
estd fuertemente comprimido, porque no puede salir al exte-
rior. Mientras los cartilagos costales pueden ceder, el torax,
segun las més sencillas leyes de fisica, debe redondearse y
aproximarse 4 la forma esférica, como toda pared flexible de
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una cavidad, en cuyo interior se ejerce una presion exagera—
da; pero la parte inferior del forax, 4 la que se insertan los
musculos abdominales, estd inmovilizada y no puede fomar
parte en el redondeamiento de las porciones medias y superio-
res, v asi puede explicarse por qué afecta mds bien la figura de
un tonel, que una forma regularmente esférica. Por medio de
inspiraciones muy profundas podemos momentineamente di-
latar el torax; pero nunca tomard la forma del torax llamado
enfisematoso. En cambio, podemos momentineamente dar es—
te aspecto al torax propio, haciendo una espiracion fodo lo
fuerte posible, teniendo cerrada la boea y la nariz; y sien los
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enfisematosos la conserva, es s6lo por la hipertrofia y dege-
neracion de los cartilagos costales. Pero ya hemos dicho que
esta forma no es la Vmica que se observa en los individuos
atacados de enfisema. Cuando este es debido 4 inspiraciones
forzadas continuadas por mucho tiempo, tambien estd dilata-
da la parte inferior, y el torax se encuenfra en la posicion de
la inspiracion permanente. Tal vez confribuya algo 4 esta per—
sistencia de la dilatacion inspiratoria, la exagerada tonicidad
de los musculos inspiradores hipertrofiados, pero debe depen-
der aiin més de la mencionada degeneracion de los cartilagos
costales.

En algunoes casos se observa ademas, 4 cada sacudida de
tos violenta, un tumor que parece sefialarse por encima de la
abertura superior del forax 4 cada lado del cuello, y que des~
aparece tan pronto como aquella termina, Este tumor, segun
he podido observar, sélo en algunos casos corresponde al vér—
tice del pulmon, que, arrastrando delante de si la pleura, se
coloca en el intervalo que existe entre la primera costilla y el
cuello, cuando el diafragma, violentamente rechazado hacia
arriba, hace &4 la cavidad fordcica en cierto modo dema-
siado estrecha para el pulmon. En la gran mayoria de los
casos, estan formados estos tumores por los senos enorme-
mente dilatados de la vena yugular, que se llenan durante
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los accesos de tos y vuelven & vaciarse cuando estos pagan.
Por 1ltimo, se observa & simple vista, pero mejor ain por
la palpacion, una conmocion del epigastrio isdcrona con el pul-
so que se trasmite 4 la parte inferior del externon y & los car-
tilagos costales més préximos. Créese generalmente que es
producida por la punta del corazon desviada hacia la linea me-
dia; sin embargo, yo opino como Bamberger, para quien, se-
mejante dislocacion no estd probada por la observacion directa
de los hechos, ni aun fisicamente es posible. La conmocion
del epigastrio no depende directamente del enfisema, sino de
la hipertrofia del corazon derecho que complica este estado y
se encuentra siempre que el corazon, sobre todo el derecho,
estd considerablemente dilatado. (Véase el capitulo: Hiper-
¢rofia del corazon). Generalmente, no puede percibirse en los
sifisematosos el choque producide por la punta del corazon,
aun cnando esté considerablemente aumentado de voltimen, &
causa de que el pulmon se introduce entre la punta del cora-
zon y la pared tordcica; sin embargo, algunas veces se nota,
f la vez que la conmocion del epigastrio, el choque debilitado
del corazon en un punto situado muy akajo y afuera. La dis-
tocacion de la punta del corazon hicia abajo, se explica por-
que el diafragma, sobre el cual se apoya la punta del 6rga~
no, estd demasiado bajo. Pero la dislocacion héeia afuera,
que en otro tiempo no creia constante y atribuia siempre 4
ung hipertrofia eardiaca, es igunalmente una consecuencia de
la posicioﬁ anormal del diafragma. Este musculo sostiene di-
rectamente, no sé6lo la punta, sino tambien la base del co-=
razon, la cual descansa precisamente sobre la parte del misculo
que, cuando estd deprimido, desciende més; mas atn que la
que sostiene la punta. La depresion del diafragma en el enfi-
sema tiene, pues, por consecuencia fisica inevitable, que la
direccion oblieua del corazon tienda #& hacerse horizontal y la
punta del érgano se dirija héacia afuera.
En el enfisema generalizado, /o percusion suministra da—
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tos casi ciertos para el diagndstico. Sin embargo, no debe es-
perarse encontrar en todos los casos de enfisema, un sonido
ewcesivamente leno 6 claro 4 la percusion, puesto que la ma-
yor resistencia de la pared toridcica mo la permite vibrar lo
suficiente para producirlo aun cuando la cantidad de aire en-
cerrado en los pulmones sea mayor.—Tampoco producird el
enfisema pulmonar sonido timpanico, & ménos que existan
complicaciones que priven al tejido del pulmon de toda su
elasticidad. El sonido timpanico es producido por vibraciones
regulares; si se percute una vejiga cuyas paredes estén muy
tensas, no se producird sonido timpénico & causa de que la
compresion del aire, & eada instante aumentada ¢ disminuida
por las vibraciones de la pared, impide se produzcan vibra-
ciones regulares. Lo mismo sucede con el pulmon, que aqui
debemos considerar como un conjunto de vejigas distendidas.
La tension de las paredes alveolares sobre su contenido es ‘or-
dinariamente bastante considerable, aun en los casos de enfi-
sema intenso. Ll tnico fendémeno de percusion caracteristico
del enfisema pulmonar, es la ewtension anormal del sonido
claro del pulmon, lo que prueba el eplanamiento del diafrag~
m@ y antes reconocimos como una consecuencia forzosa de
toda afeccion enfisematosa difusa del pulmon. Mientras que en
las condiciones normales la sonoridad del pulmon derecho se
extiende, en la direccion de la linea mamilar derecha, hasta
la sexta costilla, donde principia la matitez del higado que
toca en este punto la pared tordcica, en el enfisema intenso
del pulmon derecho, el limite superior de la matitez hepatica
puede descender considerablemente y llegar la sonoridad pul-
monar hasta el reborde de las costillas. En el enfisema del lado
izquierdo, donde normalmente principia la matidez del cora-
zon al nivel del cuarto cartilago costal, no se hace esta per-
ceptible hasta la altura del sexto cartilago, y en los casos muy
intensos, desaparece la matidez precordial por estar el corazon
cubierto por el pulmon.
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En la auscultacion hay que distinguir los fendmenos pro-
pios del enfisema, de los que dependen de la bronquitis con-
comitante. Dicese generalmente que en el enfisema pulmonar
hay un notable contraste entre la debilidad ¢ ausencia del rui-
do vesicular y la gran sonoridad 4 la percusion; mas esto no
sucede sino en los puntos donde no existe catarro y el aire
circula libremente, y no tanto cuando el enfisema va acompa~—
nado, como por lo comun sucede, de un catarro de los bron-
quios finos. En los sitios donde semejante complicacion existe,
es muy cierto que generalmente no se percibe més que la si-
bilancia y estertores finos, y cuando mds, un ruido respira-
torio sumamente débil; y entre los bronquios y los alvéolos
dilatados se percibe un ruido respiratorio ALY SONOYD, Y Cl=
racterizado por una especie de silbido. Es muy frecuente per-
cibir al nivel del I6bulo inferior del pulmon, casi exclusiva-
mente roncus y estertores htimedos; y en la pared anterior del
pecho, sobre todo cerca del esternon, esa respiracion sonora y
sibilante que tanto contrasta con los fenémenos observados en
la pared posterior. Kste fenomeno, que nosotros hemos atri-
buido al edema colateral de las partes inferiores del pulmon.
por lo general exentas de enfisema, lo explica Seitz (de Gis-
sen ) del modo siguiente: la secrecion bronquial, obedeciendo
& la ley de la gravedad, desciende naturalmente hécia los pun-
tos declives de las vias aéreas; explicacion que nos parece
muy juiciosa.—Cuando nos ocupemos de las degeneraciones
del corazon, volveré 4 hablar de los swuidos anormales que se
perciben por la auscultacion de este Grgano, y que algunas
veces no van acompailados de ninguna alteracion valvular.
Pero desde ahora puedo confirmar una observacion de Seitz, se-
gun la que, enlos enfisematosos, los ruidos cardiacos anormales
son percibidos muy débilmente al nivel de la tercera y cuarta
costillas, donde el corazon estd enteramente cubierto por el
pulmon, mientras que tienen una intensidad notable en el epi—
gastrio, fendmeno que se explica naturalmente,
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En cuanto & Ya marchae de la enfermedad, puede esta apa-
recer en la infancia y durar toda la vida; muchos enfisemato-
s0s llegan & una edad muy avanzada, si bien sus sufrimien-
tos aumentan con los aiflos; es mayor la dispnea y los acce-
sos de sofocacion mds violentos y frecuentes; estos enfermos
nunca se curan por completo. Si durante el estio se encuen-
tran mejor, se debe & que los cafarros concomitantes remiten
y disminuye la dispnea en lo que depende de esta complica-
cion, pues como hemos repetido, es muy considerable la parte
que toma el catarro crénico, no sélo en la dispnea, sino en la
cianosis ¢ hidropesia de estos enfermos.

Por tltimo, termina por sobrevenir la muerte en medio del
aniquilamiento ¢ de una hidropesia general, 4 ménos que los
enfermos sucumban & una enfermedad intercurrente; rara vez
mueren en un acceso de sofocacion.

§. IV.—Diagndstico.

Un enfisemaspoco extenso, no puede ser.réconocido con se-
guridad. Las formas muy difusas que dan lugar & una inten-
sa dispnea y 4 la cianosis; son ficiles' de distinguir por el
-exémien fisico, de los demds estados morbesos que tambien pro-
ducen estos fenomenos.—Més adelante haremos el diagnéstico
diferencial del enfisema y el pnéumotorax.

Para establecer el diagndstico diferencial entre el enfisema
suplementario y el idiopéatico, pueden servirnos de base, al
ménos en algunos casos, los antecedentes conmemorativos y
los signos fisicos. Si se ha desarrollado & consecuencia de una
pneumonia ¢ una pleuresia, si no ha ido precedido de una
tos violenta ¢ aseguran los enfermos que la dispnea existia
antes de la tos, puede admitirse como verosimil que ciertos
puntos del pulmon se han hecho impermeables ¢ que las ho-
jas pleuriticas tienen entre si adherencias, y por estas lesio-
nes se ha desarrollado un enfisenia suplementario en las par-




216 ENFERMEDADES DEL PARENQUIMA PULMONAR.

tes del pulmon todavia accesibles al aire, es decir, en los bor-
des inferiores y anteriores del érgano; ¢ bien, que el enfise-
ma depende de una anomalia de estructura primitiva del
pulmon, con impermeabilidad de las partes enfermas. Si,
por el contrario, se observa el enfisema en misicos viejos ¢ en
postillones que se alaban de haber gritado mucho, y sobre
todo sostenido las notas; 6 bien, ha aparecido la dispnea des—
pues de una coqueluche 6 un catarro de larga duracion, acom—
paiiado de tos violenta, hay motivo para presumir que exista
en estos casos un enfisema idiopatico. La posicion inspirato-
ria permanente del torax es més propia de la primera forma
del enfisema, y el torax en forma de tonel de la segunda.

§. V.—Prondstico,

Bajo el punto de vista de la conservacion de la existencia,
el prondstico por lo general es favorable, siendo raro que la
enfermedad termine por la muerte, y si tal sucede, ocurre or-
dinariamente muy tarde; tampoco puede negarse que el enfi-
séma produce cierta inmunidad contra la tuberculosis, ya de-
penda ésta de la crasis vonosa, ¢ bien sea debida & la anemia
del pulmon, sobre todo del vértice.—Si un individuo enfisema~
foso es atacado de pneumonia, ‘caso bastante frecuente, debe
temerse que la exudacion pneumdénica, en lugar de reabsor-
berse se deseque y desorganice mas tarde con las paredes al-
veolares, despues de sufrir la metamorfésis caseosa (véase el
capitulo Puewmonta crupal)), El pronéstico, respecto al resta~
blecimiento completo, es muy desfavorable y basta para com-

prenderlo asi, recordar lo que de la marcha hemos dicho en
el parrafo III.

§. VIL.—Tratamiento.

La indicacion causal exige el tratamiento racional de la
enfermedad primitiva cuando todavia existe, 4 fin de detener




ENFISEMA DEL PULNON. 217

los progresos del enfisema, ya que es imposible hacerle re-
trogradar; se confunde, en lo que corresponde al catarro bron-
quial sobre todo, con la indicacion sintomdtica. Durante el
mal tiempo y los frios del invierno, se prohibiré salir de casa
& los sujetos enfisematosos, algunos de los cuales saben & ve-
ces muy bien qué grado de frio puede serles perjudicial y les
impide salir 4 la calle.

Para llenar la indicacion de la enfermedad, se ha recomen—
dado administrar periédicamente vomitivos, proponiéndose por
este medio utilizar la enérgica presion que los esfuerzos del .
vémito hacen sufrir al pulmon, para esprimir en cierto modo
los alvéolos demasiado llenos, y en la idea de que la repeti~
cion de este medio puede llegar 4 producir un estrechamiento
progresivo de los alvéolos.—Por otra parte, se han preconi-
zado los remedios ténicos para hacer el tejido relajado del pul-
mon més resistente, y los alvéolos pulmonares més estrechos.
Estas prescripciones y métodos curativos, y otros tan sencillos
y basados en puntos igualmente falsos, no merecen la menor
confianza y de ningun modo pueden producir la curacion del
enfisema. Las lesiones nutritivas del tejido pulmonar, de que
el enfisema depende, son irreparables y no estamos, por con-
siguiente, en estado de llenar en el tratamiento la indicacion
de la enfermedad.

La indicacion sintomdtica exige, ante todo, el tratamiento
racional del catarro bronguial, que casi constantemente acom-—
pafia al enfisema y aumenta las molestias de los enfermos ex—
traordinariamente. Si la prescripcion de llevar una bayeta so-
bre el pecho, de aplicar sobre éste revulsivos; si los bafios de
agua caliente y los de vapor, el uso de las aguas alcalinas
cloruradas, sobre todo las de Ems, y otros tratamientos ana—
logos prestan, por lo comun, excelentes servicios 4 los en-
fisematosos y disminuyen notablemente por algun tiempo sus
molestias, depende exclusivamente del favorable efecto que
estos remedios y tratamientos producen, empleados 4 tiem~
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po, sobre el catarro seco, complicacion la mas penosa del en-
fisema.

La indicacion sintomdtica exige ademds, que se trate de
moderar la dispnea habitual de los enfermos y los violentos
aceesos de sofocacion 4 que estan sujetos.—Para satisfacer en
lo posible la necesidad de respirar, siempre aumentada de es-
tos enfermos, debe envidrseles en el estio 4 los bosques de pi-
nos, sobre todo 4 los sitios donde el rocio es muy fuerte, y cu-
ya atmésfera es muy oxigenada. Los experimentos hechos en
distintas estaciones con aparatos que permiten hacer respirar
el aire comprimido, han sido sumamente favorables para este
medio, desgraciadamente atin muy costoso, pero que produce
excelentes efectos, aunque paliativos, sobre la dificultad respi-
ratoria, la sed de aire y el estado general de los enfisemato-
sos. Muchos enfermos creen volver 4 la vida durante su per—
manencia en el aparato. La explicacion de este bienestar es fi-
cil de dar y ya dejamos indicada la causa mds importante de
que depende, & nuestro parecer, el favorable efecto de la res—
piracion de un aire comprimido.

Para prevenir los accesos de sofocacion, es importante re-
comendar 4 los enfermos sigan un régimen prudente, se abs-
tengan de los alimentos flatulentos, coman poco por la noche
y cuiden de sostener constantemente el vientre libre, Para res—
ponder 4 esta wltima indicacion, pueden tambien usarse aqui
los polvos de regaliz compuestos, que constituyen un purgan-
te & la vez dulce y seguro. Durante el acceso, hay que guar-
darse de atribuir el entorpecimiento del sensorio y demds fe-
nomenos cerebrales, pura y simplemente 4 la exagerada abun-
dancia de sangre venosa en el cerebro, y en tal suposicion san-
grar 4 los enfermos; pues los fenémenos de intoxicacion inci-
piente por el dcido carbénico, sélo pueden ser exasperados por
las emisiones sanguineas. Tampoco se empleardn contra los
accesos de sofocacion, sino con mucha prudencia, los nare6ti-
cos, sobre todo las preparaciones opiadas, 4 ménos que estén
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reclamados estos medicamentos por un espasmo de los bron-
quios. Es preciso, por el contrario, dar al mismo tiempo que
los vomitivos, que mds que nunca estan en estas circunstancias
reclamados, medicamentos estimulantes; el alcanfor, el almiz—
cle, el benjui 6 vino de Oporto & altas ddsis (30 6 45 gramos
cada tres horas), del cual Waters hace especial mencion para
estas condiciones; si estos remedios no producen ningun efec—
to, puede darse la trementina (4 4 15 gramos cada tres horas),
en un vehiculo aromatico.

Contra la hidropesta de los enfisematosos, he empleado &
menudo con gran éxito una fuerte diaforesis siempre que es—
taba ligada 4 una bronquitis capilar concomitante.—En los
periodos ulteriores, cuando la hidropesia depende de la com-
pensacion incompleta del obstéculo & la circulacion pulmonar,
se obtiene algunas veces, como en la de las lesiones valyula-
res del corazon, un alivio momentineo por el uso de la digi~
tal (50 centigramos & 1 gramo en infusion en 150 gramos de
agua); y cuando esta es ineficaz, he obtenido con frecuencia
efectos sorprendentes, pero tambien momentineos, con la es—
cila bajo la forma de vinagre escilitico. (R.®: vinagre esciliti-
co, 30 gramos; carbonato de potasa, C. S. para una perfecta
saturacion; agua destilada, 150 gramos; D.®: una cucharada
cada dos horas.)

CAPITULO 1V.

DISMINUCION DE CAPACIDAD DE LOS ALVI;?OLDS.——APNEUMATOSE.—-
ATELECTASIA.—COLAPEUH.—-CO)LPREEIDN DEL PULMON.

§. I.—I*atogenia y etiologia.

Existen estados en los que los alvéolos contienen muy po-=
co aire, 6 nada absolutamente, de suerte que sus paredes lle-
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gan 4 tocarse. Este tiltimo estado, que es normal en el feto,
puede persistir en algunas porciones del pulmon despues del
nacimiento, y constituye entonces una atelectasia congénita.
En otros casos, el aire de cierta porcion de alvéolos ke reab-
sorbe y estos se deprimen. Este estado se conoce bajo el nom—
bre de atelectasia adguirida & colapsus pulmonar. Otras veces,
en fin, una presion exterior expulsa el aire de los alvéolos, y
forma lo que se llama compresion del pulmon.

La atelectasia congénita se encuentira por lo comun en ni-
fios débiles, sobre todo en aquellos que vienen al mundo an-
tes de tiempo, 6 en un estado de asfixia despues de un parto
laborioso. Parece que si no penetra el aire en los alvéolos in—
mediatamente despues del nacimiento, es mis dificil que lle-
gue 4 ellos despues, y asi es que nifios que no han gritado
en los primeros momentos de nacer y no han hecho por con-
siguiente inspiraciones profundas, son precisamente los que
con més frecuencia son atacados de atelectasia. En otros casos
parece que un catarro congénito 6 adquirido en las primeras
horas, y que ha estrechado & obliterado algunos bronquios &
impedido llegar el aire 4 los alvéolos correspondientes, ha
dado lugar & la atelectasia.

El colapsus pulmonar 6 atelectasia adguirida, se liga in-
variablemente con un catarro bronquial agudo 6 crénico, y es
muy frecuente encontrarle en nifos cuyos bronquios son es-
trechos y fécilmente obstruidos, sobre todo en el curso del sa-
sampion y la coqueluche. En los adultos, el estado en cuestion
complica principalmente al catarro bronquial que se incluye
entre los sintomas constantes de la fiebre tifoidea.

La compresion del pulmon es producida por la acumulacion
de liquidos ¢ de aire en la cavidad pleuritica, més rara vez por
tumores, por derrames en el pericardio, por aneurismas, des—
viaciones de la columna vertebral, por un desarrollo incom-
pleto del torax, y en fin, por enormes derrames en la cavidad
peritoneal con rechazamiento del diafragma.
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S. II.—Anatomia patolégiea.

En la atelectasia congénica se encuentra ordinariamente
en ciertos puntos del pulmon, rara vez en toda una mitad
de un 16bulo 6 en un l6bulo entero, un aplanamiento del pa-
renquima que estd mas bajo que las partes sanas inmediatas.
Estos sitios son de un color azul oseuro, duros, no dejan cir
ninguna crepitacion cuando se les corta y la superficie de
seccion es lisa y llena de sangre. Si el nifio ha sncumbido ré-
pidamente, se les puede insuflar con facilidad; pero si la vida
se ha prolongado, se hacen mds resistentes, ménos ricos en
sangre, ya no se consigue 4 veces el insuflarlos, y parecen
tocarse més intimamente las. paredes alveolares ¢ adherirse
entre si.

Lag modificaciones del parenquima en la atelectasia adyii-
#ida, vienen 4 ser las mismas. Rokitansky las deseribié en
otro tiempo con el nombre de pneumonia catarral. Las partes
azules deprimidas y vacias de aire, contrastan tambien en es-
tos casos con el parenquima pulmonar inmediato, por lo co-
mun enfisematoso; si se corta las partes atelecthsicas , se en-
cuentra ordinariamente un tapon moco-purulento bastante
grueso obstruyendo el brongquio que comunica con ellag. Cuan~
do ha durado algun tiempo la atelectasia, se producen ade-
més otros cambios en las partes deprimidas del pulmon, per-
tenecientes 4 la pneumonia catarral, terminacion tan comunl
del colapsus pulmonar y, de la que ya nos OCUPATEIOS.

En cuanto 4 la compresion del pulmon, percibese en los
grados leves un aumento de densidad , de congistencia mayor,
un estado mas compacto del parenquima el cual, sin embar-
go, no. esth todavia completamente privado de aire: Si la com-
presion es mayor, el aire se escapa completamente de los
bronquios y alvéolos; pero i no ha sido bastante fuerte para
aproximar al mismo tiempo las paredes de los vasos ¥ lanzar
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de ellos la sangre, el pulmon condensado estd rajo, lleno de
sangre, hiimedo y parecido 4 la carne muscular; se le llama
tambien carnificado. En los grados mis intensos, los vasos
son tambien comprimidos y el pulmon esti exangiie, seco,
gris, pilide, y 4 menudo trasformado en una hoja delgada y
coridicea, que parece un pedazo de cuero.

§. II.—Sintomas y marcha,

Los sintomas de la alelectasia congenita, son ante todo los
de la respiracion insuficiente y descarbonizacion incompleta de
la sangre, de que tantas veces liemos hablado; los nifios res—
piran rapida y superficialmente, duermen mucho y no pueden
gritar, no hacen mds que gemir con una voz débil ¥ no tie-
nen fuerza para mamar; por ltimo, se ponen palidos, se en—
frian, se afila su nariz, sus libios toman un tinte livido y
descolorido, mueren ordinariamente en los primeros dias de
su existencia, y sélo algunas veces en la tercera 6 cuarta
semana. KEs raro que ocurra la muerte en un acceso de con-
vulsiones; por lo comun, sobreviene en medio de los sinto—
mas de una debilidad creciente y una paralisis general. Ordi-
nariamente no se consigue descubrir por la percusion la con—
densacion del parenquima pulmonar, & causa de que las partes
atelectdsicas rara vez tienen gran extension.

Si el colaupsus pulmonar acompaiia 4 la bronquitis capilar
en los recien nacidos, no siempre puede ser reconocido con cer-
teza. Cuando fratamos de esta Gltima enfermedad, hemos vis—
to que pueden los nifios, sin tener aplanamiento en los al-
véolos, ofrecer los sintomas de la respiracion insuficiente y
del envenenamiento por el &cido carbénico, por el solo hecho
de la oclusion de un gran mimero de ramusculos bronquiales.
Asi, cuando estos fenémenos se manifiestan en el curso de
una bronquitis capilar, no hay razon para diagnosticar una
atelectasia adquirida, en tanto que no pueda apreciarse una
matidez mds 6 ménos extensa del sonido 4 la percusion. Por
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lo general, las partes afectadas no son bastante voluminosas
para producir una sensible mafidez en el sonido; solo du-
rante el curso del sarampion suele comprobarse una matidez
simétrica & amboes lados de la columna vertebral, y debi-
da 4 un colapsus extenso de los dos lébulos inferiores del
pulmeon.

Son dificiles de distinguir los sintomas de la compresion
de los procesos que producen esta \iltima. Agréganse 4 los fe-
némenos de respiracion insuficiente, cuando los yasos del pul-
mon estdn al mismo tiempo comprimidos, desérdenes de la
circulacion anilogos & las que hemos descrifo en el enfisema,
infarto, dilatacion ¢ hipertrofia del corazon derecho; més tarde
obstruccion de las venas de la circulacion mayor, cianosis,
éxtasis venoso en el cerebro, higado y en los rifiones. A la
vez el corazon izquierdo, alimentado sélo por los capilares no
comprimidos, reecibe muy poca sangre: se hace pequefio el
pulso, palidece la piel y disminuye la secrecion urinaria. Una
compresion intensa del pulmon termina igualmente por acar-
rear la muerte en medio de los sintomas de la hidropesia.—
La compresion de una parte voluminosa del pulmon ejerce
una grave influencia sobre la distribucion de la sangre en las
partes no comprimidas. Si el corazon derecho no puede verter
toda la sangre que 4 él afluye mis que en un solo pulmon, la
presion sanguinea estard considerablemente aumentada en él.
El edema pulmonar, es, pues, lo que 4 menudo amenaza mds

. sériamente la vida del enfermo y puede exigir la san-

gria, etc. Si las partes inferiores del pulmon estin comprimi-
das por derrames en la cavidad abdominal, la hiperemia 6
fluxion colateral de las partes superiores del mismo, que son
su consecuencia, pueden ocasionar peligros y reclamar la pun~
cion. Por la misma razon los individuos gibosos, cuando una
parte de su torax estd estrechada y comprimido el pulmon &
su nivel, padecen de hii)eremia, catarro 6 edema de las partes
no comprimidas.
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Es muy extratio que los gibosos no presenten sintomas de
dispnea y cianosis hasta despues de la pubertad, mientras que
durante la infancia respiran libremente y no ofrecen ningun de-
sorden circulatorio. Explicase esta circunstancia facilmente, si
recordando que los huesos deformados por el raquitismo se re-
trasan en su desarrollo, aun despues de ferminada la enferme-
dad primitiva. Si el asiento principal del raquitismo ha sido el
torax y las vértebras dorsales, la desviacion y corvadura de
estas partes quizds no determinen ninguna estrechez del pe-
cho cuando principian & producirse; pero si mds tarde, el res-
to del cuerpo sigue el curso regular de su desarrollo y el to-
Tax permanece estacionario, se produce una desproporcion en-
tre su espacio, que podia bastar para el pulmon de un niflo,
pero no para el de un adulto, por una parte, y las dimensio-
nes del resto del cuerpo y masa de la sangre, en relacion con
estas por ofra. Desde tal momento adquieren los jorobados el
aspecto y color de los enfisematosos; son cortos de aliento, y
mueren prematuramente de resultas de la perturbacion que en,
ellos sufren la respiracion y circulacion, pero rara vez se ha-
cen tuberculosos.

§. IV.—Tratamiento.

En el momento de nacer, es conveniente hacer & los nibos
llorar, limpiarles la boca de las mucosidades que pueda conte-
ner, y administrarlos, si por casualidad presentan un acumulo .
de ellag en los bronquios, un vomitivo compuesto de ipeca-
cuana y ojimiel eseilitico. Si 4 pesar de esto continta la res-
piracion siendo insuficiente, es preciso arrojar de vez en cuan—
do con una jeringa agua fria sobre su pecho, mientras estan
colocados en un bafio caliente. No se debe dejar dormir 4 es—
tos nifios por mucho tiempo; se les 0dZigard, si por si mismos
1o gritan, 4 haeerlo de cuando en cuando frotindoles con un
cepillo la planta de los piés, y si no quieren mamar se les da—
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ra leche 4 cucharadas extraida del pecho de la madre, mien-
- tras sea posible; por fin, se les administrard de vez en cnan-
do algunas gotas de vino, y si principian 4 enfriarse se les
dormird en los brazos de la madre 6 nodriza, en lugar de acos-
tarlos en su cuna. Una conducta prudente y perseverantes cui-
dados, son 4 menudo coronados en estos casos de un brillante
éxito.

El tratamiento de la atelectasia adquirida es el mismo que
el de lu bronquitis capilar, cuando esta altima produce la obs-
truceion de las ultimas ramificaciones bronquiales. Si se con-
sigue vencer dicha obstruceion, el aire vuelve por lo general
4 penetrar en los alvéolos aplanados.

La compresion del pulmon reclama ante todo el tratamien—
to racional de las enfermedades primitivas, y el sintomdtico de
los temibles desérdenes de la circulacion.

CAPITULO V.

HIPERBEMIA DEL PULMON.—HIPOSTASIA PULMONAR. —
EDEMA DEL' PULMON.

§. L.—PPatogenia y etiologia.

Las hiperemias del pulmon, como las de otros érganos, se
dividen en activas y pasivas. Virchow ha propuesto el nombre
de fluxzion para lag primeras, 4 la vez que llama detasis san—
guineo & las segundas, nombres que deben aceptarse, aun-
que no sean mas que porque las palabras «activas» y «pasi-
vagy no corresponden exactamente & los procesos fisiologi-
¢os que presiden & una y otra forma (1). Por el contrario, la

(1) Cuando las fibras musculares de una venilla se contraen v la esirechez que de
aqui resulta, fendmeno aclivo, si los hay, produce lo congestionde los capilares, jes ra-
cional llamar pasive & esla hiperemio?

TONO 1. 29
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palabra fluxion expresa realmente un aflujo aumentado y ace-
lerado, y la palabra éxtasis una depleccion disminuida y mds
lenta de los capilares, cuyo contenido sanguineo es lo que prin-
cipalmente importa. puesto que las funciones y la nutricion
de los organos dependen de ¢l esencialmente.

I. Se observan fas fluviones al pulmon: 1.° Cuando esld
aumentade lo actividad del corazon; vemos & menudo indivi-
duos adultos, sobre fodo 4 sugetos de pecho estrecho y muy
altos, quejarse de palpitaciones en el corazon por causas in-
significantes, por ligeras fatigas, ¢ por haber hecho un uso
moderado de las bebidas alcoholicas; se hacen més fuertes los
choques del corazon, y 4 estos fenémenos se unen los sinfo-
mas de hiperemia pulmonar. Pero aparte de todo eretismo car-
diaco, y aun en ausencia de toda predisposicion individual,
puede provocarse una peligrosa hiperemia del pulmon acom-
paiiada de mas enérgicas y frecuentes contracciones cardiacas,
por esfuerzos considerables, el abuso de los espirituosos, pa-
siones vehementes, accesos de ira, ete. Con excesiva frecuen—
cia se ve (ue un loco furioso 6 un sugeto atacado de deliriwm
tremens y atado brutalmente & la cama por un enfermero des-—
piadado, aparece muerto al dia siguiente y llena la boca de
nna espuma sanguinolenta, sin que pueda percibirse en la au-
fosia para explicar su muerte, mis que una hiperemia y un
edema agudos del pulmon. Es dificil darse completa cuenta
le estos accidentes; en la mayor parte de los érganos de la
circulacion mayor, una exagerada actividad cardiaca no basta
para provocar una hiperemia; cuanta mas sangre haya en las
arterias, mas tensas estin sus paredes, ménos sangre hay en
las venas y ménos tensas estin 4 su vez las paredes de estos
vasos. Por consiguiente, si bien afluye la sangre 4 los capila-
res con mas fuerza, sale de ellos con la misma facilidad, 6 en
otros términos, estd acelerada la circulacion sin haber aumen~
tado la cantidad de sangre contenida en los ¢rganos, en un
momento dado. Ahora, si no son ignales las condiciones en el
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pulmon, si en este organo puede Jastar una exageracion de la
actividad cardiaca para producir la hiperemia, no trataremos
de explicar el hecho, presto que aun no conocemos suficienta—
mente las condiciones normales de la cireulacion pulmonar, y
ni siquiera sabemos cudl es la presion normal de la sangre
en la arteria pulmonar antes de abrir el forax. ’

2.°  Compréndense mejor los casos de fluxion al pulmon
provocados por drritaciones directas, como la accion momen—
tanea del frio sobre el tejido pulmonar y la respiracion de un
aire muy caliente 6 mezelado con sustancios acres. En estos
casos, el tejido surcado por los capilares parece estd relajado
y como ineapaz de oponer la bastante resistencia 4 la dilata-
cion de estos vasos. Cnando causas idénticas obran sobre la
piel exterior, tambien provocan en ella fluxiones. Deben con-
siderarse como producidas del mismo modo y debidas 4 la re-
lajacion anormal del tejido pulmonar, las fluxiones erédni-
cas que acompaiian & la formacion y reblandecimiento de
los: neoplasmas, y en particnlar de los tubéreulos pulmo-
nares.

3. Se ha fijado poco ln atencion sobre una tercera for-
ma de fluxion & ciertas partes del pulmon, y de la que ya he-
mos hablado al tratar del enfisema y de la compresion; que-
remos hablar de la hiperemia que debe producirse, siempre
que un eéxtasis capilar pone obtaculos & la circulacion, o
cuando eierto niimero de capilares estén comprimidos ¢ son
impermeables, en las partes del drgano en que no ha sufrido
la eirculacion ninguna traba. Esta fuzion colateral, enya ne-
cesidad fisioldgica se ha demostrado en la ligadura de los
2ruesos troncos vasenlares por el sensible aumento de la presion
sanguinea en los vasos no ligados, nos es indispensable para
explicar ciertos sintomas de la mayor parte de las enfermeda~
des del pulmon; sélo ella. en efecto, puede darnos cuenta
de estos sintomas, que de otro medo no sabriamos expli-
Carnos.




228 ENFERMEDADES DEL PARENQUIMA PULMONAR,
4.° Por ultimo, ya hemos Liecho ver que la rarefacion del
aire en los aledolos provoca una fluxion al pulmon, 4 la ma-
nera como una ventosa 6 la bota de Junod provoca una fluxion
hicia la piel exterior. La abolicion, 6 por lo ménos la dismi-
nucion de presion sufrida por los capilares de los alvéolos
cuando’ un nifio dilata el torax teniendo estrechada la glotis,
es la causa principal , segun hemos visto, de los catarros con-
secutivos y edema pulmonar en la laringitis crupal, y de los
malos resultados de la traqueofomia.

II. El éxtasis sanguineo 6 Aiperemia pasiva, de la que
.se separa sin razon, 4 mi parecer, la hiperemia por caunsa me-
canica, se produce siempre que las venas pulmonares estin
muy llenas de sangre y sus paredes anormalmente tensas. En
este caso la sangre sale con dificultad de los capilares, mien-
tras que las arterias, aun enando débilmente tensas, conducen
siempre bastante cantidad, 4 caunsa de que la tension de sus pa-
redes es constantemente mayor que la de los capilares; sabido
es que la sangre sigue pasando de las arterias & los capilares,
cuando ya el corazon ha cesado de contraerse. De aqui resulta
que el éxtasis sanguineo produce una dilatacion capilar mu-
cho mayor que la fluxion, puesto que cuando la circulacion

venosa sufre uu retraso considerable, los capilares, converti-
dos en los apéndices ciegos de las arterias, reciben sangre has-
ta que la tension de sus paredes llega al mismo nivel que en
las arterias aferentes, ¢ bien hasta que su débil cubierta, in-
capaz de resistir tan fuerte presion, termina por romperse.
Preséntase el éxtasis venoso en los capilares: 1.° en los ca- 'l
sos de estrechez del ordficio auriculo—ventricular izquierdo y
de insuficiencia de lo vdlvule mitral. Ambas enfermedades van |
acompaiiadas de la hiperemia pulmonar mds intensa; a la ro-
tura de los capilares dilatados, es 4 lo que hemos atribuido la
coloracion morena del pulmon indurado é hipertrofiado, alte-
racion que depende de una lesion de'la vilvula mitral (véase
el capitulo 1."). Que haya simple detencion de la sangre con—




HIPEREMIA DEL PULMON, 294

tenida en la auricula, ¢ que durante el sistole refluya hdicia
ella, siempre estard impedida la depleccion de las venas pul-
monares y habri congestion en los capilares.

9.°  Toda disminucion de actividad del corazon va seguida
de la depleccion incompleta de las cavidades del organo, y por
consiguiente, de un obstdeulo al paso de la sangre venosa. Kl
retraso que sufre la sangre al pasar de los capilaves & las
venas, no estd compensado por una disminucion igual del
afinjo arterial, y asi las fiebres asténicas, en las que las con-
tracciones del corazon son frecuentes pero incompletas, como
la fiebre tifoidea, la puerperal, puohemia, ete., van constan-
temente acompafiadas de éxtasis sanguineo en los capilares
del pulmon. Cuando esti debilitada la accion del corazon, hay
otra causa que tambien impide la depleccion de los capilares
en las partes declives del érgano; queremos hablar de la gra—
vedad. Asi como este obsticulo es ficilmente vencido por con—
traceiones enérgicas, cuando la actividad del corazon estd de-
hilitada se producen fenémenos de congestion Aipostatica, 6 (n
otros términos, hiperemias en las partes declives. Un hombre
sano puede por espacio de algunos meses permanecer en la
cama sin que esta forma de hiperemia, esta lipostasia, se pro—
duzca en los capilares de la piel del dorso, incomode el de-
cribito 6 provogue en el pulmon las diferentes fases de la hi-
postasia pulmonar, mientras que, por el contrario, acompafian
constantemente & las fiebres tifoideas de larga duracion, cl
dectibito y la hipostasia pulmonar.

Si el engrosamiento ¢ imbibicion de las mucosas, y una
secrecion modificada y aumentada de las glandulas mucipa—
ras son las consecuencias constantes de las hiperemias de las
membranas mucosas, fenémenos andlogos acompaiian tambien
4 la hiperemia intensa de las vesiculas pulmonares: sus pare-
des se hinchan como las de las mucosas, se ponen himedas
¢ imbibidas; pero la secrecion, ¢ méas bien la frasudaeion que
se prolne en los alvéolos, se distingue de la producida en la
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mucosa bronquial por su mayor fluidez, por su estado seroso.
Conyiene recordar que las glindulas muciparas son ya mds
escasas en los bronquios finos y faltan por completo en los al-
veolos, que en estas cavidades un epitelium pavimentoso in-
completo cubre la membrana amorfa, v asi se comprenders
(ue la secrecion de los alvéolos, que no poseen menibrana mu-
cosa propiamente dicha, debe distinguirse de la propia de la
mucosa bronquial.

En los demds érganos del cuerpo, se llama édema al der-
rame de serosidad en el.tejido intersticial ; pero por edema pul-
monay se entiende, la imbibicion serosa del tejido pulmonar
acompafiada de un derrame en sn superficie libre, es decir, en
los alvéolos.

Sin embargo, ¢l edema pulmonar estd lejos de ser siempre
el resultado de una hiperemia intensa, de un aumento de la
presion del contenido de los capilares schbre sus paredes, sino
((ue, como los demds érganog, puede una ligera presion ser
bastante para hacer trasudar la serosidad de los capilares pul-
monares al parenquima y los alvéolos, cnando esta sélo. re—
presenta una débil disolucion de albiimina, 6 en otros térmi-
nos, cuando se ha desarrollado una erasis hidrdpica. Al hablar
de la enfermedad de Bright, volveremos ocuparnes de estas
condiciones.

Cuando vna hiperemia hipostatica da lugar 4 un edema,
se da & este (ltimo el nombre de edema hipostdtico. Pero como
hemos sefialado una doble causa de congestion vascular en la
lLiperemia hipostitica , se comprende que en esta forma deben
los capilares estar excesivamente llenos de sangre y experi-
mentar sus paredes una distension enorme. De aqui resulta,
que en esta clase de hiperemia puede producirse, no sélo la
trasudacion de una disolucion albuminosa débil, sino que to-
dos los elementos del suero de la sangre, inelusa la fibrina,
atraviesan las paredes capilares convertidas en porosas; esto
esi lo que se llama puewmonia kipostatica, annque 4 la verdad
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el proceso no tiene nada de comun con los fenémenos infla-
matorios.

§. [I.—Anatomia patologieca.

En los grados moderados de la liperemia pulmonar, estd
el ¢rgano tumefacto, de un color rojo oscuro, sus vasos llenos
de sangre, su tejido infiltrado, laxo, poco erepitante, la su-
perficie de seccion deja destilar una gran cantidad de sangre,
y los bronquios contienen un liquido sanguinolento y espu-
moso. Si la hiperemia Za durado sucho tempo y ha sido muy
intensa, el parenquima pulmenar se presenta de color oscuro,
rojo, azul 6 negruzco, y de tal modo hinchados el tejido in-
tersticial y las paredes alveolares, que el parenquima conden-—
sado apenas permite conocer algunas sefiales de su estructura
celulosa. El pulmon condensado de este modo, ofrece cierta
semejanza con el tejido del brazoy ha recibido por esto es
nombre de pnlmon esplenizado. Cuando se ha desarrollado un
edema en el pulmon, el érgano tumefacto no se deprime al
abrir el torax y produce al tacto una sensacion de cierto gra-—
do de frmeza. Si el edema es reciente, la impresion del dedo
deja una fosita poco perceptible; despues de una duracion mal
yor del edema;, pierde el parenquima su clasticidad y el pul-
mon conserva una impresion més sefialada y persistente.
Cuando el edema es consecutivo & una hiperemia intensa, el
pulmon edematoso tiene un colorsrojo; si, por el contrario;
s6lo es un sintoma de una hidropesia general, puede uparecer
muy pélido. Al incindir los sitios edematosos, suele escaparse
una enorme cantidad de un liquido trasparente,6 ligeramente
tefiido y mezclado con sangre. Este liquido estd lleno de bur-
bujas, es espumoso y mezclado con mucho aire, cuando los
alvéolos no estin completamente llenos de serosidad y encer—
raban al mismo tiempo cierta cantidad de gases; sin embargo,
en otros casos apenas algunas burbujas de aire, procedentes de
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los bronquios de cierto calibre, estin mezcladas con el liqui-
do; en tales ecasos la serosidad ha expulsado todo el aire de
los alvéolos.

En cuanto & la Zipostasis. encontramos log estados descri-
tos: hiperemia intensa que llega hasta la esplenizacion, 4 ede-
ma con falta. mds 6 ménos completa de aire, por lo general
igualmente distribuides en las partes posteriores de los pul-
mones y & lo largo de la columna vertebral. Si el enfermo ha
estado constantemente echado sebre uno 1 otro lado, suele la
hipostasia limitarse & él y ocupar gran extensien, mientras
(ue el otro pulmon aparece sano. Si el contenido de los al-
véolos no puede ser completamente expulsado ejerciendo una
presion sobre las partes condensadas del parenquima pulmo-
nar, si el corfe presenta una disposicion confusamente granu-
losa y el liquido que se derrama estd ligeramente oscurecido
por pequenitos codgulos fibrinosos, existe una pneumonia hi-
postatica.

§. III,.—Sintomas y marcha.

Las fuwiones moderadas, no provocan ninguna clase de
sintomas; los capilares dilatados hacen mayor la superficie
respiratoria, la civculacion estd acelerada, y con esta acelera-
cion es mds activa la renavacion de la sangre en el pulmon,
doble condicion tambien favorable para el cambio de gases,
Pero cuando la fluxion es m#s considerable, la dilatacion de
la espesa red de capilares que recorren las paredes alveola-
res, basta por si sola para disminuir la capacidad de los al-
véolos, disminucion que tambien se exajera por el aumento de
la trasudacion; desde este momento la respiracion estd di-
ficultada, y el pulmon ya no recibe suficiente cantidad de
aire. Los nifios y nifias de 'pecho estrecho de que hemos tra-
tado en el parrafo 1.°, se quejan por consiguiente en sus ac—
cesos de palpitaciones, de obstficulo 4 la respiracion, v con
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razon llaman & lo que experimentan en el pecho sensacion de
plenitud ¢ de opresion. Afiddase & esto una tos breve y seca,
y en easos mds raros una expectoracion espumosa, mezclada
con algunas estrias de sangre; faltan los dolores de pecho, y
al examen fisico no se observa nada de anormal. Podemos
desde ahora hacer chservar, que este aflujo habitnal de san-
are hacia el pecho es algunas veces, pero ménos & menudo
de lo que se eree, un fenémeno precursor de la tuberculosis.

Las hiperemias tumultuosas del pulmon que en la pato-
cenia hemos atribuido 4 una excesiva exajeracion de la acti-
vidad cardiaca, se producen & veces de un modo muy répido,
y amenazan subitamente la existencia. Por'esta razon se les ha
dado el nombre de apoplegias pulmonares, La dispnea se
eleva en pocos instantes hasta un grado extraordinario, y la
respiracion se vuelve jadeante y apenas puede contarse. La
sensacion de plenitud y opresion del pecho llega hasta la an-
gustia de la muerte, y la sensacion de una sofocacion inmi-
nente ; al menor acceso de tos, por pequeiio que sea, se llena
Ja boca de abundantes esputos sanguinolentos espumosos; los
latidos del corazon son perceptibles, el pulso radial y el lati-
do de las cardtidas indican la plenitud de las arterias y la cara
tiene un color rojo intenso. -Pero bien pronto el edema que
se une 4 esta forma de hiperemia intensa produce su efecto:
llenos los alvéolos de serosidad, ya no reciben aire, la san-
gre se satura rédpidamente de Acido carbénico, y desde este
instante se modifica el cuadro de la enfermedad; los enfer—
mos, hasta entonces tan agitados, se tranquilizan, caen en un
estado soporoso, yalidece su fisonomia, los misculos de los
bronquios como los de los demds dérganos se paralizan, y ya
no tienen la fuerza necesaria para expulsar la serosidad, que
cada vez se acumula mas en lag ramificaciones bronquiales;
estertores gruesos, que hasta en la traquea se producen, anun-
cia un préxime fin, una sofocacion inminente.

Los sintomas de la fluxion aguda determinada por la res-

TOMO 1. 30
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piracion de gases irritantes, se modifican por la irritacion si-
multdnea de la laringe y de los bronquios, que se traduce por
violentos accesos de tos. Las hiperemias provocadas por la
tuberculosis, el cdncer del pulmon, ete., y que principalmente
producen hemorragias pulmonares y bronquialeg, serdn objeto
del capitulo siguiente.

Las fluxiones colaterales del pulmon entran por muclic en
el cuadro sintomdtico que ofrecen la pneumonia, la pleure-
sia, el pneumotorax, etc. La turgencia de los capilares y la
hinchazon de los alvéolos en las partes sanas del pulmon, to-
man una parte importante en la produccion de la dispnea;
sin esta complicacion, 6 més bien, sin este desérden de la
circulacion, podrian los alvéolos sanos recibir aire en sufi-
ciente cantidad. Si se disminuye la presion de la sangre por
medio de emisiones sanguineas, suele disiparse por completo
la dispnea, si bien la enfermedad fundamental contintia exis—
tiendo, y sélo se modera la fluxion colateral,—Si log enfer—
mos mueren en el primer periodo de una pneumonia, de una
plenresia, ¢ inmediatamente despues de penetrar aire en la
cavidad pleuritica y comprimir un pulmon, la muerte es de-
bida & la hiperemia y al edema colaterales. Léanse los datos
necroscopicos, y no dejard de encontrarse en ellos consigna-
das sefales de esta forma de hiperemia, aunque, por lo gene-
ral, no la atribuyen ningun papel en la interpretacion de los
sintomas.

El dutasis sangutneo produce mayor dispnea que la fluxion
pulmonar, ann cuando no se complique con el edema. Los su-
getos afectados de insuficiencia de la vilvula mitral 6 de es-
trechez del orificio correspondiente, sufren por lo general de

una dispnea fatigosa, que se aumenta al menor movimiento,
aun cuando no fengan ningun catarro bronquial, y no se ex-
tienda el éxtasis sangnineo de los capilares alveolares 4 sus
anastémosis, para engrosar la mucosa bronquial y estrechar
los bronquios. Se explica ficilmente este fenémeno, sabien—
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do que en el érlasis sanguineo estd paralizada la circulacion,
mientras en la fuzion esth acelerada, y que, por consiguien-
te, en el primer caso hay dos razones para producir la disp-
nea mientras que en el tiltimo no hay mds que una. A la ha-
bitual opresion de los sugetos afectos de enfermedad del cora-
_zon, de la cual ya hemos dado una explicacion, se affade #
menudo, de un modo stbito & inesperado, una formidable disp-
nea acompanada de todos los sintomas que hemos deserito
como pertenceientes & la apoplegia pulmonar y al cafarro so-
focante. En estos casos, ha venido & complicar la hinchazon
de las paredes un derrame intra-alveolar, y la respiracion,
solamente dificil hasta entonces, se hace snsuficiente. Gran
niimero de individuos atacados de enfermedades del corazon
sucumben & un éxtasis sanguineo y un edema agudos, sin ser
siempre posible indicar la causa que ha exagerado de un mo-
do tan bruseo el obsticulo 4 la cireulacion. En ofros casos, d
la verdad, se producen lentamente en ‘estos enfermos los sin-
tomas de un acumulo de serosidad en los alvéolos y de una
respiracion insuficiente, hasta que por fin gobreviene la muerte.

Si en el curso de una fiebre astenica, ya tifoidea, ya piot—
mica, la respiracion se hace superficial ¢ incompleta; si ade-
més nos indica la percusion una condensacion del parenquima
pulmonar & lo largo de la columma vertebral, y el enfermo
arroja algunos esputos serosos més ¢ ménos sanguinelentos,
nos encontramos en presencia de un éxtasis sanguineo en el
pulmon, y tenemos que ocuparnos de una Tipostasis 6 de al-
guna de sus terminaciones.

Separar los sintomas del edema de los de la hiperemia, se-
ria establecer una distincion poco natural y por consiguiente
irracional. Cuando las hiperemias llegan 4 un grado extremo,
se une 4 ellas un edema como simple consecuencia. Es prueba
de quc esta terminacion natural y forzosa ha tenido lugar, pri-
meramente; el grado de dispnen que bajo la influencia de la
sola hinchazon de las paredes alveolares, nunca llega i ser tan
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intensa como cuando & esta se agrega el edema. Casi siempre
que la hiperemia ha producido la muerte, se ha verificado una
trasudacion serosa en los alvéolos. Log esputos caracteristicos
nos suministran una segunda prueba; rara vez ¢ nunca, segre-
ga la muecosa bronquial materias tan liquidas, y con razon se
considera como un signo de mal agiiero una expectoracion
muy fluida, trasparente, mas ¢ ménes mezclada con estrias de
sangre, y al mismo tiempo muy abundante y que reemplaza
4 la expectoracion viscosa y escasa de los sugetos atacados de
pneunmonia. Tambien la auscultacion nos confirma la existen-
cia del edema pulmonar; con un poco de préctica, ficilmente
se distingue el estertor seco, es decir, un estertor que se for-
ma en un liquide viscoso, de el estertor htimedo, tal como el
que se produce en una sustancia muy liquida. Es muy raro
que en la secrecion de la mucosa bronquial se produzean es-
tertores lan limedos, como los que se forman cuando la sero-
sidad trasudada de los alvéolos estd llenando los bronguios. En
otros casos, no se percibe wingun rwido respiratorio en los
puntos donde el edema pulmonar llena los alvéolos & impide
al aire penetrar en ellos; la respiracion bronquial rara vez se
pereibe (1), En fin, la percusion, que en la hiperemia simple
no se modifica’, nos suministra algunas veces indicios del
edema que ha podido unirse & la hiperemia. En los casos-en
que el edema ha hecho perder su elasticidad & las paredes al-
veolares poco tensas por su contenido, el sonido de la percu-
sion llega & veces 4 ser manifiestamente ¢impdnico. Pero si el
edema ha lanzado de los alvéolos todo el aire que contenia, y
no encierra el pulmon ningun resto de él, el sonido de la per-

(1) Producese la respiracion Lronquaial, cuando llenos los alvéolos por la serosidad,
1o conlienen sivej pero para esto es preciso que los lronquios que comunican con la
parte condensada 0o estén 4 su vez llenos del produsto de secrecion. Facilmente se com-
prende que esta Gllima condicion de la respiracion bronquial, sobre la que volveremos
a bablar cuando Wratemos de la pocumonia, casi sicmpre falta ea el edenia,
Nota del autor).
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cusion se hace mate, como en cualquier otra enfermedad que
produzea la condensacion del pulmon.

Si los fenémenos que acabamos de enumerar se perciben
en los sitios que estin mis particularnfente expuestos 4 ser
asiento de una hipostasia, tendremos que ocuparnos de csta
forma de hiperemia ¢ de'sus terminaciones.

Por iiltimo, si se tratase de un edewma pulmonar depen-
diente de una hidropesia general, los sintomas de la hincha-
zon hidrépica del tejido celular subeutineo, 6 los derrames hi-
drGpicos en las cavidades serosas, serian los que mis 108 es—
clarecerian la naturaleza de la dispnea que se hubiera unido &
estos sintomas. Si al mismo tiempo se presentan espulos sero—
s0s, estertores himedos y un sonido timpdnico 6 mate & la
percusion, hay derecho para atribuir al edema pulmonar todos

esfos sintfomas.

§. 1V, - Biagnostico.

Teniendo bien presentes los sintomas que acabamos de des-
cribir, ficilmente se distinguen la hiperemia y edema pulmo-
nares de las demds afecciones del pulmon. Pero puede ser muy
dificil, aunque en teoria parezca facil, distinguir & la cabece—
ra del enfermo una hiperemia activa ¢ fluxion, de una hipe-
remia pasiva, por otro mombre éxtasis sanguineo; y sin em-
bargo, en esfos casos precisamente, puede la confusion lle-
var consigo las mds funestas consecuencias, haciéndonos co-
meter faltas que pueden costar la yida al enfermo. Es, sobre
todo, muy ficil confundir las fluxiones colaterales que se de-
sarrollan en el curso de una pneumonia 6 una pleuresia, con
lag hiperemias pasivas, provocadas por la debilitacion de la
actividad cardiaca, en la ficbre asténica. Es tan frecuente ver
desarrollarse la hiperemia pasiva y el edema’ del pulmon en
los tltimos momentos de la vida, cuando el pulso se hace pe-
quetio, sobreviene el delirio ¥ la sequedad de la lengu‘a, que
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surgen sospechas sobre si habra desarrollado una pneumonia
reciente, cuando se presentan los sintomas de una hiperemia
pasiva ¢ éxtasis sanguineo por un principio de paralisis del
corazon, en cuyos 1ltimos casos, en vez de prescribir una san-
oria, se administrard el vino, aleanfor, almizcle, etc. En el ca-
pitulo de la pneumonia crupal insistiremos mds especialmente
sobre las hiperemias pulmonares por fluxion 6 por éxtasis san-
guineo, puesto que unas y otras forman una parte esencial en
la sintomatologia de esta enfermedad, y tienen tambien mu-
cha importancia bajo el punto de vista del tratamiento.

8. V.— Prondstico,

El prondstico de la hiperemia y del edema pulmonares,
depende esencialmente de las causas determinantes. En gene-
ral, las fluxiones, si no son provocadas por neoplasmas, son
ménos, graves y pueden curarse mejor que los éxtasis, cuyas
ausas son por lo comun dificiles de combatir. El prondstico
de las distintas formas de esta afeccion, resalta de la descrip-
cion de su marcha.

§. VL—Tratamiento.

I ndicacion causal. Constituyendo el aumento de actividad
cardiaca una de las causas, segun hemos visto, frecuentes de
hiperemia pulmonar y de las palpitaciones habituales, acom-
pafiadas de hiperemia del pulmon, y pudiendo preceder & me-
nudo en los individuos jovenes 4 la tisis pulmonar, debemos
oponer & estos estados un régimen severo y nn tratamiento ra—-
cional. Se prohibirdn absolutamente las bebidas alcohélicas,
el café, el té, y se aconsejard al enfermo deje enfriar un poco
sus alimentos y bebidas antes de tomarlas. Tambien se acon-
sejard 4 los individuos se abstengan del baile, la equitacion y
de todo ejercicio cansado, 4 la vez que se les recomendard un
eiercicio moderado y metddico. Deben evitar los enfermos en
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todo lo posible, las emociones morales. A estos preceptos se
agregan las medidas por medio de las cuales debe tratarse de
preservar al pulmon de toda irritacion directa; se recomenda-
rd 4 Jos enfermos huyan de las habitaciones muy calientes, de
los sitios donde haya mucho polvo, de las piezas de fumar y
que eviten el respirar un aire frio. Conviene para estos suge-
tos especialmente las bebidas acidulas, las limonadas, el ere-
mor de tértaro, y obtienen grandes ventajas con las curas de
leche 6 suero, y sobre todo de la uva, establecidas en Diir-
khein (Palatinade), en Meran, & orillas del lago de Gine-
bra, y en otros puntos que se distinguen por un clima dulce
¥ cuyas uvas no son purgantes ¢ purgan muy poco. Separar
4 los enfermos cn los periodos avanzados de la tisis, de su fa-
milia y costumbres, para hacerles seguir un régimen de sue-
ro 6 uva, es por lo comun precipitar su fin, mientras que en
el estado que aqui tratamos y que sin razon no se cuenta en-
tre los prodromos de la tisis, produce & menudo este trata-
miento excelentes resultados.

En las formas colaterales de la hiperemia pulmonai se con-
funde la indicacion causal con el tratamiento de la enfermedad
primitiva. En los éztasis sanguineos, ordinariamente no pue-
de llenarse la indicacion causal. En las enfermedades del co-
razon, sobre todo en la estrechez del orificio mitral, produce
la digital efectos paliativos y debe emplearse hasta que se
consiga sean ménos frecuentes las contracciones cardiacas.
Cuanto mds se debilita la accion del corazon en el curso de
una fiebre asténica, mas urgente es administrar excitantes y
dar una alimentacion reparadora. Si amenazan declararse fe—
némenos hipostiticos, se hard cambiar de vez en cuando de
posicion 4 los enfermos, para evitar se produzca el éxtasis san-
guineo.

En cuanto & la indicacion de la enfermedad, esta exige
una copiosa sangria siempre que estd amenazada la vida por
una fluxion pulmonar producida por la exagerada actividad.
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del corazon. El éxito de esta medicacion es sorprendente; tan
pronto como disminuye la masa de la sangre disminuye tam-
bien la presion en las arterias, puesto que esta depende de dos
causas; primero, de la energia de las contracciones del cora-
zon y segundo, de la cantidad de sangre encerrada en las ca-
vidades de este érgano. Mientras corre la sangre de la wena,
comunmente los enfermos respiran ya mas profundamente, de-
saparece de sus esputos la espuma sanguinolenta, y la vida
amenazada puede en estos casos ser positivamente salvada
por el intermedio del médico. Desgraciadamente, estos casos
que se designan con el nombre de apoplegia pulmonar, sou
tan fulminantes, que ordinariamente llega el facultativo de-
magiado tarde.

Tambien las fluxiones colaterales exigen la sangria cugu-
do adguieren temibles proporeiones. Si por las razones que aca-
bamos de indicar, disminuye la sangria la presion en el cora-
zon, debe tambien debilitar la presion en las arterias de la
parte hiperemiada del pulmon; estardn ménos llenos los capi-
lares y no se producird 6 ferminard la trasudacion serosa, in-
minente 6 que ya se ha producido; tambien en estos casos se
observa, que ya vespiran los enfermos més libre y profunda-
mente mientras corre la sangre de la vena. Pero como en la
mayor parte de los casos; la sangria ejerce un efecto perjudi-
¢cinl sobre la enfermedad primitiva y aumenta el peligro de
1a consuncion y empobrecimiento de la sangre, sélo la em-
plearemos en los casos necesarios: y perentorios Por el con-
trario, cuando en el curso de una pneumonia, pleuresia 6 de

un pneumotorax recientes, se unen & una intensa dispuea es-
tertores hiimedos y se vuelven serosos los esputos, es sefial de
que existe un verdadero peligro, y en vez de detenerse por la
pequeiiez del pulso, constituye, esta, por el contrario, una in-
dicacion mas para la sangria. Cuanto més récienle sea el caso,
més fieil serd reconocer la fluxion colateral y mas seguro se-
i el éxito.
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Sien el curso de las enfermedades del corazon antes men—
cionadas, se presentan sinfomas amenazadores de edema pul-
monar, puede el peligro del momento reclamar tambien la dis—
minucion de la masa de la sangre, respondiendo tambien aqui
casi siempre & nuestra esperanza, el alivio que sigue 4 la san-
gria. Pero aun en esfos casos deben reservarse las emisiones
sanguineas pana los cases may wrgentes. Los individuos enfer—
mos del corazon sufren mal las sangrias repetidas; su sangre
se asemeja, ¢uando la afeecion dura algun tiempo, 4 lade los
enfisematosos; es pobre en alblimina y en fibrina, y se presta
mds ficilmente 4 la frasudacion sgerosa. Disminuyendo la san-
gria la masa de la sangre, ecasiona una mayor fuider de es-
te liguido, pues no tarda en restablecerse la cantidad extrai-
da, por Ja reabsorcion de los liquidos procedentes de los teji-
dos y del intestino; pero su ealidad varia, es mis pobre en al-
bimina, tiene, por consiguiente, mayor tendencia 4 las tra-
sudaciones hidrépicas, y por tanto al edema pulmonar.

En las demds formas de hiperemia pulmonar gue hemos

deserito, Ja sangriaes directamente perjudicial, especialmen-

te en aquellas que sobrevienen en el curso de las fiebres asté—
nicas, cualquiera que sea su intensidad, y aun cuando la in-
minencia de un edema pulmonar amenazase la vida. En estos
casos, lo mds conveniente es restituir su energia & las funcio-
nes del corazon y favorecer la evacuacion de este érgano, que
es lo inico que puede producir la depleccion de las venas pul-
monares; la sangria no haria més que disminuir la energia
del érgano v aumentar el peligro. Siendo mucho més frecuen—
tes los casos citados en 1ltimo lugar, y sobreviniendo casi
siempre al fin de las enfermedades largas y debilitantes, tie-
nen mas frecuente aplicacion en la hiperemia pulmonar, que
las emiziones sanguineas, el caldo bien sustanciose, analépti-
co por excelencia, el vino generoso, ‘el alcanfor y el azicar.
En el parrafo IV hemos hablado de lo difiecil que puede ser
distinguir el principio de una paralisis del corazon, de las flu—~
TONO 1. 31
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xiones colaterales que en el curso de la pneumonia sobrevie—
nen, y que tambien terminan por debilitar la actividad car-
diaca 'y producir la excesiva exudacion ¢ intensa fiebre de que
aquellas vienen acompafiadas.

Puede tambien reclamar el edema del pulmon la adminis-
tracion deun vomitivo, por las razones que anteriormente he-
mos expuesto, cuando la tos no es bastante enérgica y los
museulos de los bronquios, paralizados, no contribuyen 4 ex—
pulsar su contenido. Si estd dificultada la expectoracion y con—
tintian oyéndoese los estertores despues de toser, convendra ad-
ministrar un vomitivo compuesto de sulfato de cobre ¢ de una
mezela de ipecacuana y tirtaro estibiado; pero no debe recur—
rirse 4 este medio mientras quede alguna esperanza de salvar
al enfermo. Traube preconiza como tratamiento muy eficaz del
edema del pulmon, la administracion del acetato de plomo (5
centigramos por hora), y la aplicacion de un gran vejigatorio
al pecho (1).

Cuando el edema pulmonar depende de una hidropesia ge-
neral, debe entablarse un tratamiento contra la enfermnedad
primitiva. Tambien en estos casos puede la indicacion vital
exigir la administracion de un vomitivo.

CAPITULO 1V.

HEMORRAGIAS DE LOS ORGANOS DE LA RESPIRACION.

in la mayor parte de los casos en que se arroja sangre en
mayor ¢ menor abundancia por la tos, su origen es segura-
mente la mucose bronguwial; pero como acompaiian 6 preceden
con mucha frecuencia 4 las afecciones del pulmen, hemos pre-
ferido describirlas al mismo tiempo que las hemorragias del
parenquima de este Organo, Describiremos por consiguiente comr
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¢l nombre de hemorragias de los 6rganos de la respiracion:
1.% la dronco-hemorragia, quees la causa casi ordinaria de
la hemotisis y de la pneumorragia, es decir, del simple es-
puto de sangre y de la expulsion deuna cantidad mis consi-
derable de este liquido; 2.°, el infarto hemorrdgico, es decir,
la hemorragia limitada 4 focos cireunseritos del tejido pulmo-
nar, sin destruccion de este, y 3.°, la apoplegia pulmonar
propiamente dicha, es decir; la hemorragia abundante del te-
jido pulmonar, producida por la rotura de vasos voluminosos
y acompafiada de la destruccion del tejido y de una coleceion
sanguinea apoplética. Lay hemorragias procedentes de ‘caver-
nas y las que siguen & la roturd de un aneurisma en las vias
respiratorias; se deseribirdn mix adelante.

TARTICUT.OF PRIMERO.

Hemorragias brondu iales, —Bronco-hemeorragias.

§, L—EPatogenia y etiolo zia,

Las lesiones traumdticas y la destruccion ulcerosa de los
vasos de cierto calibre de'la mueosa bronquial ;' son snmamente
raras, Las hemorragias capilares de las vias respiratorias son
tambien muy excepcionalmente de origen traumatico, 6 con-
seeutivas 4-la mortificacion ¢ uleeraciondela mucosa, depen-
diendo por lo general, de la rotura de los eapilares  debida
4 tn excesive acumulo de sangre en su interior, ¢ & un es-
tado anormal de su nutricion; 4 la fragilidad morbosa de sus
paredes.

La primera condicion, es la que da lngar & las' hemorra-
oias capilares, por lo comun insignificantes, que se producen
en el primer periodo del catarro agndo de los bronquios, en
las fuertes irritaciones de las vias atreas, y en los desérdenes




244 ENFERMEDADES DEL PARENQUINA PULMONAR,

cirenlatorios de las lesiones orgdénicas del corazon; mientras
que la segunda preside 4 la mayor parte de las hemorragias
de la mueosa bronquial, en quese derraman grandes cantida-
des de sangre en las vias-aéreas, que gon arroadas por una
hemotisis 6 una pnenmorragia.

La circunstancia, muy pocoatendida hasta ahora, de que
casi todas las hemerragias bronquiales abundantes dependen de
un’ estado morbeseo de las paredes yvasculares, de una diatesis
hemorrdgica de la mueosa bronguial (1), y no de una excesiva
plenitnd de los vasos, fiene un gran valer. La prueba de ello
la tenemos, noisdlo en que los ataques de hemotisis ¢ pneu—
morragia no van generalmente precedidos de ningun sintoma
de hiperemia de lamucesa bronquial, sino, sobredodo;, por la
observacion general de que la hemotisis casi siempre persiste
v alin casi se hace mis rebelde 4 medida que los enfermos
pierden sangre, y s mds débil, por consiguiente, la tension
de sus vasos.

‘Preséntase la disposicion # las 'hemorragias bronquiales
abundantes, 6 segun la definicion que acabamos de dar, la
dintesis hemorragica, en cierfos casos raros é inesperados:
1.%, en individuos jovenes de apariencia sana y constitucion
;obusta, no pudiendo en-tales casos-explicarnos esta lesion nu-
tritiva de las paredes capilares, limitada ordinariamente & la
mucosa bronguial, y por lo comun fan: desastrosa en sus con—
gecnencias.

2.%. Encuéntrase muche més & menndo esta disposicion, en
jovenes de quince & veinticinco afios, de uma sglud delicada
v constitucion débil. Ordinariameste son dndividues gque han
perdido muy pronto 4 sus padres, arrebatados por la:tisis pul-

(%) Sola nos seryimos del esta expresion general para designar Ja fragilidad mor-
hoga de las paredes vasculares, y po la:anomalia de la crosis.de la sangns, estando, sin
embargo, dispu:sios a recenocer que ésta puede por su parte.modificar la nutricion de
las paredes vasculares, disminuir su resistencia y ocasionar por esto una diatesis lie-
moerrigica, (Nota del aufor).
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monar, que han padecido durante su infancia afecciones es-
crofulosas y raquiticas, han echado 4 menudo sangre per la
nariz y han crecido mucho, sin que el desarrolla: de los: de-
més Grganos y sistemas esté: en armonia con. este rdpide cre-
cimiento: sas huesos son largos y endebles, st pecho estre-
cho, hasta su piel parece mds fina y trasparente, sus meji—
las se coloran con més faecilidad, y sus sienes yr el dorso de
la nariz estan surcadas por venas aznles. Pudiera atribuirse la,
oran frecuencia de las hemarragias bronguiales akundantes,
que en estos individues sobrevienen, & una especie:derdesgaste
de los materiales nutritives del cuerpoique,. eonsumides por las
enfermedades de la infancia y su rdpido crecimiento, no- bas-
tan para la nutricion normal; de las paredes capilares; asi
como se atribuye 4 una consuncion semejante de los materia-
les nutritivos, las hemorragias espontdneas que sobrevienen
despues de graves enfermedades, prolongadas supuraciones y
fuertes pérdidas de sungre. Sin embargo, esta hipdtesis no nos
explica por qué primeramente tenia la hemorragia por asiento
la mucosamnasal y mas tarde la bronquial, ni por qué jamds se
observan en estos; individuos, hemorragias del cerebro 6 de
obros Grganos.

3. Por ultimo, ofrecen gran predisposicion; & las hemor-
ragias capilares de la mucosa; bronguial, los sujetos atacados
de tuberculosis y tisis pulmonan: La. gran frecuencia de las
hemorragias bronquiales aliundantes en todos los periodes de
estas ufecciones depende, por una parte, de quelos individuos
(que tienen marcada. predisposicion. i las) hemorragias bron-
(uiales estan tambien muy: predispuestos & lajtuberculosis y &
la tisis pulmonar, y siguen ofreciendo aquella aun despues de
enfermar sus pulmones; y: por: ofra parte, de que: la produc-
cion de los tubéreulos y proceses inflamatorios crénicos hacen
mas laxo al tejido pulmonar y & la mucosa bronguial;y y ro—
deados entonces los capilares por este tejido flojo, que no se
opone # su distension, sufren con facilidad una excesiva dis—
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tension y un adelgazamiento de sus paredes, que tienden 4
hacerse aun méas {rdgiles.

Conviene afiadir, que las masas tuberculosas y los focos in-
flamatorios provocan por la compresion de los vasos, una hi-
peremia por fluxion & por éxtasis sanguineo que tambien puede
favorecer la rotura de los capilares,

La unénime adhesion 4 las teorias demasiado exclusivas
de la doctrina de Lacennec, y la absoluta creencia en la verdad
del antiguo aforismo de Hipderates: ixt alparos dues whin sl 1od
miow xavigesis dw (el vémito de sangrs acarrea la tisis y la ex-
pulsion de pus por la boca) han oseurecido el juicio de los mé-
dicos sobre la relacion que existe entre las hemorragias bron-
quiales y la tuberculosis del pulmon, siendo causa de muchas
exageraciones y falsas ideas.

Muchos médicos no vacilan en considetar como un' signo
cierto de tuberculosis confirmada ¢ incipiente, 4 toda hemo-
tisis abundante, precedida ¢ no de sintomas subjetivos y ob-
jetivos de la afeccion pulmonar, 'y afrman, sobre todo cuando
los sintomas de la tisis se hacen patentes inmediatamente des—
pues de la hemotisis, que ésta ha sido provocada por la pre-
sencia 6 formacion de tubérculos en el pulmon.

Debo rechazar con toda mi energia esta idea tan peligrosa
para los enfermos y completamente errénea. Puede, es cierto,
encontrarse algunos casos en que los tubérculos 6 procesos in-
flamatorios se desarrollen en el pulmon de un modo tan la-
tente, que no permitan percibir 4 los individuos ningun sin-
toma morboso hasta el momento en que se declara en ellog
una hemotisis 6 una pnéumorragia; pero seguramente son ra—-
ras exeepeiones.

En‘la inmensa mayoria de los casos, cuando la primera
hemotisis abundante no ha sido precedida de tos, ni dispnea,
ni de otros sintomas de una afeccion pulmonar, estaba el pul-
mon inc6lume en el momento de la hemorragia, v de ningun
modo era asiento de una tuberculosis latente.




NEMORRAGIAS DE LOS ORGANOS RRSPIRATORIOS. 217

Como estos enfermos sélo excepcionalmente mueren du-
rante la hemotisis, preciso es convenir en que rara Vvez hay
ocasion de comprobar por la autopsia nuestra proposicion.
Sin embargo, si se recorren las investigaciones necrosedpicas
diseminadas en la literatura médica, y se comparan sus Ie—
sultados, habrd que convencerse de que tienden 4 confirmar
nuestra opinion. Yo he practicado muchisimas autopsias de
individuos muertos de pneumorragia acaecida en medio de
una excelente salud, y en los que no presentaba el pulmon
ninguna sefial de fuberculosis, ni de ofros procesos destrue-
tores.

Tambien suelen verse sujetos que han sufrido uno ¢ varios
ataques de pneumorragia, y han quedado tan sanos como
antes, y hasta han podido llegar & una edad avanzada. sin
que en la autopsia pudieran comprobarse en sus pulmones se-
fiales de una tuberculosis: extinguida; lo cual es ofra prueba
de que las hemorragias bronquiales abundantes pueden so-
brevenir sin ninguna lesion grave del parenquima pulmonar,

En fin, se ha observado que hasta en los casos en que apa-
recen los primeros sintomas de la tisis inmediatamente des—
pues de una hemotisis 6 una pneumorragia, éstas no preceden
4 la enfermedad del pulmon, lo cual, estd todavia mas . en
contradiceion con la doctrina de Laennec, que aun hoy signen
la mayor parte de los médicos. Segun la opinion de Laennec,
no hay més que una especie de tisis, la tisis tuberculosa, y
«como las hemorragias bronquiales no pueden nunca dar lugar
4 una produccion de tubérculos, debe dudarse de que haya
relacion de causalidad entre una hemorragia bronquial y la
tisis pulmonar que pueda seguirle. Por consiguiente, si inme-
diatamente despues de una, hemotisis 6 pneumorragia se de-
claran log primeros sintomas de tisis, puede admitirse con toda
seguridad que se ha producido una erupcion de tubérculos en
el pulmon, antes de la hemorragia, & bien al mismo tiempo
que ella.»-—Estas conclusiones son légicas, pero falsas, puesto
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¢ue parten de la suposicion errénea de queé, la base de todas
las formas de la tisis pulmonar debe ser la existencia de tu-
bérculos en el pulmon.

Observando atentamente y sin preocupacion los enfermos
que eran atacades de hemotisis' 6 pneumorragia no precedida
de prodromos, y algunas veces en medio de una salud flore—
ciente, y que en vez de restablecerse sucumbian pocos meses
despues & una tisis galopante, he reconocido (ue casi nunea
mueren de la tuberculosis propiamente dicha, sino general-
mente de una forma de tisis pulmonar hasta ahora muy poeo
apreciada, y que procede directamente de la Liemorragia bron-
quial, & pesar de la opinion contrariz de Laennee. Cuando una
hemorragia bronquial hace que quede sangre coagnlada en los
bronquios ¢ en los alvéolos, ésta se convierte en un agente
irritante para las partes con las que estd en contacto, asi como
el contenido coagulado de una vena, un trombus, irrita di-
rectamente la pared venosa. Los procesos bronquial ¥ pneéumé-
nico que de este modo se desarrollan, pueden terminarse de
diferentes maneras (véase § II). Una terminacion nada de rara,
es la trasformacion caseosa y desergamizacion consecutiva de
la sangre coagulada y del tejido pulmonar inflamado al mis—
mo tiempe. A estos hechos anatomo-patolégicos corresponde
exactamente el cuadro que ofrece la marcha de la tisis pulmo=
nar, cuando individuos hasta entonces robustos ¥ sanos, han
enfermado inmediatamente despues de una hemorragia bron-
quial, y sucumben en peco tiempo.

Diré para terminar, que hasta las hemerragias bronquia=
les que en el curso de la tisis confirmada se presentan, pue-
den traer consigo del modo indicado, pneumonias y una desor-
ganizacion del tejido pulmonar que produzea una terminacion
fatal. Generalmente se admite que toda hemotisis sobrevenida
durante la tisis constituye un terrible accidente, despues del
que suele la enfermedad hacer rapidos progresos; fendmeno
que se atribuye 4 una erupeion de tubércules, que provoca
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por una parte la hemorragia bronquial; y acelera por ofra la
marcha de la tisis, lo ¢ual sélo en algunas casos es cierto.

Siendo diferentes bajo muchos: aspectos mis opiniones so-=
bre la relacion que existe entre las hemorragias bronquiales y
la tisis; de las que generalmente se cursan hoy, voy 4 reasu-—
mirlas sucintamente en las siguientes proposiciones:

1.* Las hemorragias bronquiales se presentan més 4 ment -
do de lo que comunmente se cree, en individuos que ni son
tisicog ni estdn destinades & serlo.

9% En muchos easos preceden & la aparicion de la tisis
pulmonar, abundantes hemorragias: bronquiales sin. poderse
apreciar ninguna velacion de causalidad entre ellas y la en~
fermedad del parenquima.—En/ estos casos, derivan ambos
procesos de un origen ¢omum, es deeir, de una doble predis—
posicion del enfermo & las hemorragias bronquiales por una
parte y 4 la tisis por otra.

3.%  La tisis pulmonar suele iv pmcedlda de hemorragias
bronquiales, ligadas eon aquella por una relacion de causali-
dad, puesto que la hemorragia bronquial trae eonsigo procesos
inflamatorios crénicos del pulmon, seguidos de la destruccion
de éste.

4" Las hemerragias pulmenares, aunque preceden 4 la
aparicion de la tisis, son mds frecuentes en €l curso de esta
enfermedad; se presentam, em casos excepcionales, es cierto,
cuando la afeccion pulmonar estd todavia latente.

5. Las hemorragias bronquiales que durante la tisis pul-
monar se producen, pueden acelerar la terminacion funesta
de esta enfermedad, favoreciendo la produccion de procesos
inflamatorios crémicos y destructorfs.

§. I.—Anatomia patolégiea.

En la autopsia de los individuos muertos de hemorragia
bronquial , se encuentran las vias aéreas llenas de mds 6 mé-—
TOMO I. , 32
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nos cantidad de sangre coagulada 6 liquida. Algunas veces la
mucosa tiene un color rojo oscuro uniforme, debido 4 que la
sangre estd ignalmente repartida en su tejido, y ademds tu-
mefacta, relajada, y da sangre 4 1a presion. En otros casos
parecen estar vacios los capilares y la mucosa pilida y ané-
mica: siendo impoesible apreciar ninguna solucion de conti-
nuidad meednica 6 ulcerosa, como origen de la hemorragia.

El pulmon tiene un color mis ¢ ménos rojo, y es al mis-
mo tiempo mds denso y pesado en los puntos donde la sangre
ha penetrado hasta los alvéelos, Si los bronquios contienen to-
davia alguna cantidad de ella, no puede el aire escaparge de
los alvéolos despues de la abertura del torax, y conservan los
pulmones sit volimen. Cuando la muerte ha sido consecuencia
de la hemorragia, percibese en todos los drganos una intensa
anemia,

Si el enfermo sucumbe mucho tiempo despues de terminar
la hemorragia, suele no encontrarse en el pulmon resto al-
guno de esta viltima, lo cual sin'dudaes el caso més frecien—
te; 6 se notan signos de inflamaciones crénicas en diferentes
periodos, pero que no pueden referirse 4 la Liemorragia, si al
mismo tiempo no se encuentran en los bronquios cofgulos san-
guineos mds 6 ménos desorganizados ¥ en vias de metamor-
fosis grasosa. He hecho publicar en una tésis (1) un caso ob-
servado en mi clinica, en que la autopsia puso perfectamente
al descubierto el proceso entero, ¥ en quien encontramos en
los bronguios codgulos que se asemejaban enteramente 4 anti-
guos frombus venosos,

(1) Ueber das Verhaltniss der Bronchial-und Lungenblatutgen zur Lungenschwind-
such. (De la relacion que existe entre los hemorragias bronquiales y pulmonares, y la
tisis), disertacion inangural del duetor Biirger, Tubingue, 1854,
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§. lII.—Sintomas y marcha.

La mezcla de una ligera cantidad de sangre con la expec-
toracion catarral (finas estrias de sangre que la alraviesan), es
un sintoma tan comun como poco peligroso. Sucede lo mismo
con las cantidades algo mayores de sangre pura O mezclada
con moco, que & veces son arrojadas despues dela respiracion
de vapores acres 1t otras intensas irritaciones de las vias aé-
reas, y mis & menudo todavia, en las hiperemias infensas por
éxtasis que en las afecciones del corazon pueden declararse. s
raro que estos esputos de sangre tengan una sigmificacion im-
portante y amenacen la vida del enfermo. '

No sucede lo mismo con las hemorragias capilares exce—
sivas que hemos atribuido 4 la disminucion de resistencia de
las paredes vasculares que ceden & la presion de su conteni-
do, y 4 las que se aplican, segun la cantidad de sangre arro—
jada, los nombres de hemotisis ¢ de pneumorragia, Hasta
puede un médico observador anunciar con mucha anticipacion
la hemorragia, cuando se trata de un enfermo que tiene el
hébito exterior extensamente descrito en el §. I, sobre todo
cuando ha tenido frecuentemente epistaxis y se queja 4 veces
de palpitaciones del corazon y opresion. Sin embargo, stlo
por excepcion sucede, que vaya el acceso precedido de pro-
dromos propiamente dichos, y una sensacion de opresion en
el pecho. Es més frecuente que gobrevenga de pronto el fan
temible esputo, y sorprenda al enfermo en el instante que mé-
nos lo esperaba; parécele que le sube un liquido caliente &
hirviendo por detrds del esternon, y percibe un gusto particu—
lar y dulzaino en la boca; esputa, y entonces se apercibe de
que eseupe sangre pura 6 un moco sanguinolento, fendmeno
que, por lo general, infunde un profundo terror hasta en los
individuos més ‘valientes. Por muy pequefia que sea la canti-
dad de sangre arrojada, se ve & los individuos palidos, tré-
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mulos y 4 punto de desmayarse. Muy poco despues de expul—
sada la primera parte de la sangre por esfuerzos de expecto-
racion, se produce en la garganta un cosquilleo y una nece=
sidad de toser, ucompainada algunas veces de estertores grue—
508 y una especie de hervideror en el pecho: Sobrevienen en
seguida sacudidas bruscas de una tos gruess, que: expulsan
sangre espumosa, de color rojo clavo, por boea y narices. En-—
ire las sacudidas de la tos hay algunos ligeros intérvalos, du-
rante los que pareee se derraman y acumulan en el pecho nue—
vas cantidades de sangre, y asi pueden arrvojarses en muy po-
co tiempo grandes porciones (la cantidad de sangre expecto-
rada puede variar entre algunas onzas y medio kilégramo &
mis). Ei ataque, tal como acabamos de deseribirle, se disipa;
al cabo de media hora, y otras veces mis pronto; sélo en al—
gunos cases dura algunas horas. Las mucosidades que despues.
arrojan los enfermos, siguen siendo rojas y mezeladas con
sangre, Pero ya no es sangre pura; sin embargo, es muy raro,
que los enfermos sufran un solp ataque de: hemotisis, pues ca—
si siempre se repite despues de algunas horas ¢ al dia inme—
diato, por més que se haga para conjurarle; por le comun se
producen nuevos ataques al segundo ¢ tercer dia, y algunasi
veces por espacio de una, semana entera, hasta que por fin el
enfermo, pilido y exangiie; se ve: libre: de su esputo sangui-
neo, que puede no volverd producirse en meses 6 afios.

Tal es la marcha ordinaria de la bronce-hemorragia, bhien
se produzea en el curso de una tisis pulmenar, ¢ en, sujetos
cuyos pulmones, estén exentos des tubéreulos ¢ de etras enfer—
medades.—Rara vez amenaza directamente la existencia, sien—
do esencial saber que la, mayor parte de'los enfermos sobreyi—
ven al atague, & pesar de la extrema postracion y digposicion
4 los sincopes que, & la ves que otros sintomas, hace temer un
fin'préximo. La, muerte; es mas 4 menudo resultado de la obs—
truecion. de los bronquios ¢ insuficiencia de’la respiraciow, que
de la pérdida de sangre.
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Z1 exdmen fisico del pecho, da por lo comun resultados ne-
gativos, galvo algunos estertores hiimedos més ¢ meénos ex—
tensos, debiendo decir que es imprudente ¢ infempestivo mo-
Jestar en ftal momento 4 los enfermes. Bi la sangre llega has-
ta los alvéolos en suficiente cantidad para avrojar el aire de
una rporcion considerable del pulmon, el sonido se ynelve ma~
te 4 su mivel, y elruido respiratorio me hace débil, indetermi-
nado 6 bronymizl.

En muchos easos, se-reponen hastante pronto los enfermos,
si bien siguen arrojando algun tiempo pequefias cantidades de
un 1hoeo sanguimolento y sangre coagulada. Si la sangre que-
da estameada en un bronquio obliterandole més 6 menos por
completo, pierde su color encarnado y adquiere un tinte oseu—
10 MEGTUZEO.

En la mayor parte de los enfermos, y hasta en aquellos
que:se restablecen pronta y completamente de la hemorragia,
secobserva durante los ‘primeros dias que la suceden, sintomas
de wna irritacion snflanatoria mds 6 ménos intensa en el pul-
amoniy 1o plewra. Pormi parte al ménos, casi constantemente
he encontrado dos 6 4res dias despues:de una hemotisis, (25—
de que estas pleuro-pneumonias’ llamaron mi atencion, un au-
mento en Ja temperatura, una mayor frecuencia del pulso,
cierta pertnrbacion del estado general, dolores pungitivos mas
b ‘ménos infensosen las regiones laterales del forax, y con
freenencia, wn ligero oscurecimiento del sonido: de la percu-
sion ¢ euidos de froté y-estertores de burbujas finas. Hasta en
casos en que hahia pasado hastante tiempo desde la presenta~
cion de la hemorragia, he podido por lo general convencerme,
que durante los-dias que la siguieron, se habian producido sin-
tomas de irritacion més ¢ ménes intensa en los drganos res-
piratorios. 'No eoncibo edmo ha podido pcultarse por tanto
tiempo la importancia de estds conseeuencias casi constantes
de las hemorragias ‘bronquiales, & los observadores que casi
nunca las citan en sus obras.
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La terminacion més comun de estas inflamaciones Conse—
cutivas, es la resolucion. Comunmente se disipan los sintomas
al muy poco tiempo, y entra el enfermo francamente en con-
valecencia. En otros casos duran mds la elevacion de la: tem-
peratura y la frecuencia del pulso; toda la economia padece
relativamente 4 la intensidad de la fiehre; persisten tambien
ligeros' dolores en el pecho, que los enfermos toman por reu-—
méticos; conserva la respiracion una gran frecuencia, y los
enfermos tosen y arrojan esputos moco-purulentos. Cuando al
lado de estos sintomas se percibe una matidez del sonido 4 la
percusion més & ménos extensa, un ruido respiratorio indeter—
minado y débil, y al mismo tiempo enflaquecen y se consumen
visiblemente los enfermos, hay poderosas razones para sospe-
char que se ha iniciado un proceso destructor en el pulmon y
estin destinados & morir de tisis pulmonar: Sin embargo, ni
aun entonces debe perderse toda esperanza. En muchos cases
de este género se disipa la fiebre al eabo de algunas semanas,

¥ lo mismo pasa con los dolores, la dispnea, la tos y la ex-
pectoracion, y parece i los enfermos que han atravesado una
grave enfermedad: El' restablecimiento es .raipido ¥ completo.

El exdmen fisico demuestra la existencia de una depresion del
torax en un punto determinado, y un escurccimiento del ‘so-
nido 4 la percusion, 4 laivez que una debilidad del ruido res-
piratorio; es decir, que la pneumonia ha terminado por la dnm—

perimeabilidad y condensacion de la parte inflamada del pulmon.

En la disertacion que antes he citado, se deseriben extensamen-
te dos casos de este género, de los cuales uno pertenece @ uno

de mis antiguos jefes de clinica, y desde aquella época, nume-

rosas observaciones me han demostrade que es muy freduente
esta terminacion. Si en el curso de una pneumonia’ crénica
consecutiva 4 una abundante hemorragia bronquial, no se per=
cibe ninguna mejoria; si, por el contrario, se consumen cada
vez mis los enfermos por la intensidad de la fiebre y sus exa-
cerbaciones vespertinas seguidas de sudores noctarnos, y se
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hace més abundante y purulenta la expectoracion; si puede
ademds reconocerse por el examen fisico la formacion de ca-
vernas, puede asegurarse que la pnenmonia crénica ha termi-
nado por la fusion caseosa y desorganizacion del fejido puimo—
nar inflamado.

Terminaré ‘repitiendo, que los individuos que han sufrido
una abundante hemorragia bronquial , siempre estan en peli-
gro de sucumbir mdis tarde & una tuberculosis ¢ & una tisis
pulmonar, aun suponiendo que la hemorragia no haya por st
prodncido ninguna fatal terminacion, y se hayan completa—
mente repuesto de este accidente.

§. IV.—DBiagndstico,

sSuele confundirse la epistaxis con las hemorragias de la
mucosa bronquial, sobre todo cuando éstas tienen su asiento
en las partes posteriores de'la cavidad nasal, ¢ cuando extd
el enfermo echado boca arriba mientras se vierte la sangre de
la nariz. En estos casos, corre la sangre hécia la faringe y
llega 4 la laringe, de donde comunmente la expectora el en-
fermo tosiendo, con gran espanto de su familia y de 'si mis-
mo. Antes de llegar el profesor, ya se ha adminigtrado al en-
fermo grandes cantidades de sal y vinagre, y es preciso qué
en medio de la consternacion que le rodea examine detenida-
mente el médico el interior de la mariz, inspeccione las encias
y el paladar, y se informe con cuidado de &i el enfermo ha
arrojado antes sangre por las nariees. S6lo de esta manera
podrd evitarse una equivocacion. Tambien puede algunas ve-
ces ofrecer dificultades el diagnéstico diferencial, entre la he-
motisis y las hemorragias del estémago, sobre todo cuando
se trata de averiguar el origen de una hemorragia acaecida ya
hace algunos afios. Sucede 4 menudo que la tos que acompafia
4 la hemotisis provoca nduseas y vomitos, 6 bien que el en-
fermo traga sangre y la vomita despues; reciprocamente, una
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vielenta hematemesis casi siempre va acompafiada de tos, 4
causa de que llegan 4 la laringe pequeiias cantidades de san-
gre, y de este modo es imposible 4 los enfermos indicar siem-
pre exactamente si han expectorado 6 vomitado la sangre. Al
describir la hemorragia del estémago, examinaremos deteni-
damente esta cuestion de diagndstico. diferenecial , limitandonos
por ahora & hacer notar que debe preguntarse si la tos se ha
unido al vémito, 6 si el vomito se haunido 4 la tos, y en se-
gundo lngar, que conviene informarse bien de i han prece-
dido 6 mo dolores gastrilgicos 4 la hemorragia. En fin,
averiguaremos, en tercer lugar, si la hemorragia ha sido se-
guida de cimaras negras parecidas & la brea, 4 bien si en los
dias siguientes expectoré mucosidades sanguinolentas, Cuan-
do se llega 4 tiempo de' examinar la sangre arrojada, debe re-
cordarse que la que proviene de las vias aéreas es comun-—
mente encarnada (véase nifisarriba), espumosa y da una reac-
cion alcalina; si se coagula, el codgulo es blando y de un pego
egpecifico ligero, 4 causa de que encierra burbujas de ‘aire.
Por el contrario, la sangre arrojada por vémito es oscura, casi
negruzea, exceptuando los casos en que ge ha ulcerado una
gruesa arteria del estémago; mo estd mezclada con burbujas
de aire, sino com restos de alimentos; st reaceion es por lo co-
mun écida, y el codguloe, si llega 4 formarse, es fuerte y pe-
sado,

Afadiremos, para terminar, algunas palabras respecto 4 la
distincion que debe establecerse, entre las hemorragias capi-
lares de la mucosa bronquial, y las producidas por la lesion
de los, vasos de eierfo calibre que surcan las paredes de las
cavernas. Creen muchos autores que las hemorragias modera-
das, como las que producen el simple esputo de sangre, pro-
vienen por lo comun de los ecapilares de la mucosa bronguial,
y por el contrarip, que las mis abundantes que constituyen la
pneumorragia, son debidas & la rotura 6 ulceracion de grue-
508 troncos vasculares. Estin tan convencidos de esta idea, que
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admiten que todo individuo, cualesquiera que sean sus apa—
riencias de salud, debe tener cavernas hasta entonees latentes,
desde el momeénto que le ha sobrevenido una pneumorragia.
Segun ellos, una pérdidasangminea tan ¢opiosa noipuede’ pro-
ceder de los vasos capilares de'la mucosa bionquial, lo ‘eual
no-esicierto, puesto que las hemorragias capilares' de'la mu-
cosa nasal son 4 veces bastante copiosas para amenazar la vi-
da, y la hemorragia capilar de la mucosa bronquial, cuando
se extiende 4 grandes superficies, puede muy bien suminis-
trar bastante sangre para dar lugar & una pneumorragia, y
no 4 una simple hemotisis; tanfo mds, que los individuos que
arrojan esputos de sangre, ficilmente exageran y hablan de
sangre arrojada por cuartillos, mientras que su cantidad real
es muy inferior 4 sus palabras; Ademds, no es creible que
siempre que se presentan hemorragias’ abundantes 'y graves
de las vias respiratorias en individuos sanos al parecer; hayan
podido pasar desapercibidas las cavernas'del pulmon, y seria
muy extrafio que pequeilitas eayernas latentes diesen con mu-
cha mds frecuencia lugar 4 hemorragias, que grandes caver—
nas debidamente reconocidas. Por'tltimo, hasta puede pro-
barse directamente que la sangre arrojada en una pneamorra—
gia, no proviene, en la mayor parte de log casos, de un vaso
grueso, 0 por lo ménos de una rama de la arteria pulmonar.
Los ramos de esta arteria, que 'segun la clisica exposicion de
Rokitanski, ‘se obliteran por lo:comun ‘desde muy pronto en
las diversas formas de tisis pulmonar, pero que, sin'embargo,
quedan en algunos casos abiertas, bien por la ulceracion 6
bien por la rotura de sus paredes, contienen la sangre mds
venosa 'y oscura de todo el euerpo; mientras que en todos los
cagos, no s6lo de hemotisis, sino fambien de pneumorragis,
presenta la sangre arrojada wn color muy bermejo. Tanté es
asi, que precisamente se dagran importancia para el diagnds-
tico diferencial de la hemotisis y la hematemesis, al color her-
mejo de la sangre procedente de los pulmones y vias respi=

TOMO L. 33
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ratorias en general (véase més arriba). Sélo en los casos em
que el enfermo arroja grandes cantidades de una sangre os—
cura; se puede asegurar la uleeracion ¢ rotura de una rama
de la arferia pulmonar; pero estos casos, de los que se ha pu-
blicado un notable ejemplo (1), observado en mi clinica, son
infinitamente raros en comparacion de aquellos en que la san-
gre es roja bermeja, la cual no puede proceder més que de la
mucosa, bronquial, de una rama de las arterias bronquiales &
de las venas pulmonares,

§. V.—Prondéstico.

El prondstico, en cuanto al peligro del momento, es, se—
gun acabamos de ver, en conjunto bastante fayorable, & pesar
de la gravedad de los sintomas. Por el contrario, respecto al
restablecimiento completo, es sumamente desfavorable. Los ca-
sos mas graves son aquellos en que el enfermo no ha sufrido
la accion de ninguna, causa apreciable que pudiera provocar
la hemorragia. Eg mejor el prondstico, cuande una lesion di-
recta de la mucosa bronquial. una exagerada actividad car—
diaca i otras causas importantes, han provocado una intensa
hiperemia de la mucosa bronquial con rotura de los capilares,
y puede sustraerse al enfermo de la accion de estas causas. La
desaparicion dela regla ¢ de las almorranas, no debe contarse
sino exeepeionalmente entre lag causas de la hemorragia sibien
los enfermos suelen atribuirselo, y hasta no les inspira ningun
miedo cuando el médico aparenta participar de su opinion. En
la gran mayoria de los casos, la supresion de las reglas es el
efecto y no la causa de la enfermedad; lo mismo sucede con
el flujo hemorroidal que pudiera existir antes-del ataque,.y
que durante ¢ despues de €l se suprime.

(1) Tesis citada dal doctor Birger.
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§. V.—T'ratamiento.

Indicacion ¢qusal.—S6lo cuando una intensa hiperemia de
la mucosa bronquial toma wna parte esencial en la produccion
de las hemorragias bronquiales, 6 cuando estas deben exclu-
sivamente atribuirse 4 una excesiva tension de los vasos, pue-
de la indicacion causal exigir una sangria. Por lo comun, 86~
lo toma una pequeiia parte en la produccion de la hemorra—
gia, la presion de la sangre sobre las paredes de los vasos,
pues que no cesa aunque disminuya la presion, queden casi
vacios los vasos y parezca el enfermo & punto de sucumbir, Si
se recuerdan los individuos atacados de epistaxis 4 quienes se
tapona las narices para conseguir detener la hemorragia, y
la palidez de c:ra que foma su cara, nos guardaremos de re-
currir & la lanceta sélo porque la actividad cardiaca esté algo
aumentada. Por el contrario, se reservard la sangria pa-
ra los casos raros en que acompafian & la hemorragia, y &
pesar de ella persisten, sintomas de una peligrosa hiperemia
pulmonar. Puesto que no hemos podido explicar de un modo
aceptable la debilidad de las paredes y fragilidad de los capi-
lares, causa principal de las hemorragias hronquiales, debe-
mos confesar que por lo comun es imposible satisfacer la in-
dicacion causal, y no podemos oponer 4 la diatesis hemorigi-
ca remedios racionalmente especificos. En todos los casos es
imposible, una vez declarada la hemorragia, modificar rdpi-
damente este estado anormal de las paredes capilares; siendo lo
mas conveniente tratar de preservar 4 los individuos que estin
amenazados de hemotisis y que han sufrido felizmente el pri-
mer ataque, de lodas las influencias nocivas capaces de alte-
rar lo nutricion. Un régimen sencillo y nutritivo poco exci-
tante, un ejercicio moderado al aire libre, el cuidado de regu-
larizar las funciones intestinales, la absoluta prohibicion de
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todo exceso béquico 6 venéreo, la tranquilidad de espiritu, y
en casos de empobrecimiento de la sangre en glébulos rojos,
el uso de preparaciones ferruginosas, de las agunas de Pyr-
mont, de Dribourg y de Imnau (1), tales son los medios que 4
esta indicacion responden; descuidarlos es cometer una falta
grave.

- La indicacion de la enfermedad, reclama ante todo una pru—
dente conducta. Desde luego conviene tranquilizar el espiritu
siempre muy agitado de los enfermos; hasta conviene decir-
les, puesto que la hemotisis casi siempre se repite varias ve-
ces, que fodavia echaran mds sangre, pero que no corren nin-
gun peligro de morir de la hemorragia; este es el mejor me-
dio de preservarlos de un nuevo susto al reaparecer el acci-
dente. Tambien esta permitido en este caso engailar al enfer—
mo, atribuir al parecer poca importancia al accidente, y hasta
indicarle su necesidad como un acontecimiento saludable (2);
con un poco de tino y tacto del médico, que de pronto encuen-
tra 4 su enfermo en la agitacion mas penosa, le deja consola-
do y tranquilo, lo cual es un resultado cuya importancia no
se puede dudar. Se cuidard de sostener cierta frescura en la
habitacion, prohibir toda bebida caliente, hacer tomar los ali-
mentos un poco frins, condenar al enfermo 4 un silencio abso-
luto y hasta recomendarle resistir enérgicamente la necesidad
de toser. Es tan perjudicial la tos para un individuo que es-
puta sangre, como sonarse ¢ limpiarse la nariz en los sugetos
atacados de epistaxis. Conviene, por ultimo, quitar todas las
prendas que puedan oprimir el pecho y recomendar al enfermo
se sostenga medio sentado en la cama. El médio més enérgi-
co para combatir la hemorragia es el frio, que se aplica en
forma de compresas frias, y si es muy violenta la hemorragia

(1) Vease el Apénidice ol final de la obra.
(2), Recnerdo con esle molivo la influencia que ejercen ciertas practicas sapersti-
ciosas sobre la parte moral, é indirectamente sobre las hemorragias. (N, del A).
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de compresas heladas (1), 4 la vez que se hacen fragar peque-
fios pedazos de hielo 6 se dan al enfermo pequenas cantidades de
sorbete de grosellas ¢ frambuesas. Por tltimo, se emplea tam-
bien el frio bajo la forma de lavativas de agna fria, 4 las que
siempre se ha afadido un poco de vinagre. Ademds del frio,
hay otros remedios que gozan de la reputacion de detener las
hemorragias, sin que pueda darse una explicacion fisiolégica
de su manera de obrar. A esta clase perfenecen la sal de co-
cina y los acidos, sustancias que, cosa extrafla, tomadas con
exceso dan lugar & la crasis escorbutica, una mala nutricion
de los capilares, y hemorragias. Debe siempre administrar—
se & los enfermos tan pronfo como esputan sangre, algu-
nas cucharadas de café, 6 una cucharada de sal de cocina bien
molida y tomada en seco. Mas eficaz todavia que esto, es el
Acido sulfiirico ¢ el fosforico; el primero bajo la forma de eli-
xir deido de Haller (10 gotas cada dos horas en suficiente can—
tidad de agua). Conviene anadir 4 estas sustancias otros me-
dicamentos hemostiticos, cuya eficacia no es tan reconocida
como la de los 4cidos, y que se recomiendan ménos porque
son peor sufridos por el organismo. De esta clase son el ace-
tato de plomo, ensalzado sobre todo por los médicos ingleses,
(ue pretenden que para combatir una hemorragia inferna no
hay nullwm simile awt secwmdum; el cornezuelo de centeno, la
esencia de trementina, el balsamo de copaiba, la ratania, etc.
Wunderlich aconseja dar el centeno atizonado pcr dosis de 25
4 50 centigramos, hasta que el enfermo pcl'cii!am el embota—
miento y picores en los dedos. Usase mucho contra la hemo-
tisis rebelde, la siguiente formula: R.¢: Balsamo de copaiba,
jarabe balsimico, agua de menta de sabor de pimienfa, y al-
cohol rectificado, 7z 30 gramos; éter nitrico, 2 gramos. D.® pa-

(1) "Sé llena un caldero de'estano G cobre de helo, sal v agua, ¥'se coloca despues
sn'ire Wina compresa bien esprimida, cnyas particulas acnosas miry pronto; son hela-

dlas. Eslas compresas son muy :preferibles a 'as vejigas lenas de hivlo,
(N, del'A.)
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ra tomar media cucharada cada dos loras. Como acabamos
de decir, no deben estas sustancias emplearse sino en los ca—
08 peligrosos, por razon & sus propiedades irritantes, y no se
olvidard que son completamente impotentes en los casos de
epistaxis grave, 4 pesar de que se las pone en contacto con la
superficie de donde sale la sangre. En estos @ltimos tiempos se
han preconizado como muy ttiles contra la hemotisis, las in-
halaciones con una disolucion de percloruro de hierro (1 & 4
gramos por 100 de agua). Segun se dice, podrian detencrse
por este medio, hasta las hemorragias mds copiosas en cua-
tro ¢ cinco minutos; mis ohservaciones propias no me han con-
firmado esta promesa. _

En fin, en el tratamiento de la hemotisis deben usarse
siempre los narciticos. Cuanto mis agitado esté el enfermo y
mis violenta sca su tos, més debe insistirse en las prepara-
ciones opiadas. Asi, se prescribird para por la noche los pol-
vos de Dower, y se administrard por el dia una emulsion con
2 gramos de lindano ¢ 2 centigramos y medio de morfina.

ARTICULO SEGUNDO,

Hemorragias pulmonares con desgarradura del
parenguima,.—Infarto hemorrdgico, -Metastasis
del pulmon,

En las ediciones anteriores de esta obra, estudiaba sepa-
radamente los infartos que en el curso de las enfermedades
del corazon sobrevienen, y los llamados infartos mefastaticos
" (véase mas adelante) 4 causa de que, § pesar de la completa
~analogia de la lesion anatomiea, las diferencias que estos in-
fartos presentan entre si bajo el aspecto de la magnitud y el
- sitio., y sobre fodo, la diferencia de origen que antes admi-
“tia, 'me parecian ser mofivos para describirles aparte. El jui-
«cio de Rokitansky, un excelenfe trabajo de Gerhardt, y sobre
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todo una série de observaciones personales publicadas en la
disertacion del doctor Hopf (1), me han convencido desde en-
tonces de que mi antigua opinion era errénea, que la diferen-
cia de magnitud y asiento, que no'es constante, no podria ser
una diferencia esencial, y que la manera de producirse los in-
fartos hemorrdgicos de las enfermedades ‘del corazon, y los
metastisicos en las trombosis venosas y uleeraciones 6 fusiones
gangrenosas periféricas, es exactamente la misma.

§. I.—Patogenia y etiologia,

Bl infarto hemorragico es el resultado de una heniorragia
-capilar, extendida & una’ pequefia parte del pulmon perfecta—
mente aislada, limitindose en algunos casos 4 un solo lobuli-
llo; la sangre se derrama en parte, en el inferior de los al-
véolos y en las terminaciones  bronquiales, y la'demds en los
intersticios, sobre todo, en las fibras eldsticas que rodean  los
alvéolos.—E1 parenquima pulmonar no es desgarrado por la
heniorragia ; la completa limitacion el infarto hemorrdgico
es debida 4 que esta tiene siempre por unico punto de partida
la red capilar peérteneciente 4 una determinada rama de la ar-
teria pulmonar. La extension de la zona capilar de una arfe-
ria, depende de su voltimen; hé aqui por qué los infarfos he-
morragicos procedentes de una rama gruesa de Ja arteria pul-
monar, son més voluminosoes que los que se producen en la
red de otras ramas més pequefias de la misma arteria. Las
ramag principales de la arteria pulmonar prenetran con los
bronquios gruesos en la raiz de los pulmones, ramificindose
desde alli por divisiones dicotémicas cada vez menores y mar—
chando hasta la superficie, hasta que por tltimo cada ra-
‘miuseulo terminal penetra en un lobulillo aislado; ficilmente

(1) Zur .Diagnose des hemorreagischen Infsries, Inaugural-Disserlation vou Dr. Hopt.
Tubingen, 1565,
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se comprende por que¢ puede haber en el interior' del pulmon
voluminosos infartos, mientras que los de la periferie tienen
constantemente las. dimensiones y forma cdnica de los lobuli-
ilos situados en estos puntos.

Examinando detenidamente las paredes de las arterias en
cuyo dominio $e ha producido. un.infarto hemorrégico, se en—
cuentra en ellas codgulos que lag ebliteran mds ¢ ménos por
completo. En las de cierto calibre, ficilmente se descubre el
codgulo, pero es muy dificil conseguirlo en las arterias muy
finas. .

Es un hecho recotiocido ya hace mucho tiempo, que en los
infartos llamados metastdsicos, los codgulos obturadores mo se
forman en el mismo sitio, sino que. provienen de un punto
distante del cuerpo, de donde arrastrados por el torrente de la
circulacion, llegan hasta una rama de la arteria pulmonar de-
masiado estrecha para permitirles pagar v quedan alli encla-
vados, rcuyo, importante descubrimiento debemos 4 Virchow.
Este ilustre experimentador, introdujo pedacitos de fibrina,
carne muscular y médula de sauco en las venas yugulares de
perros, 4 quienes hacia inmediatamente la autopsia, y pudo
encontrar en sus pulmones estos cuerpos extrafios atascados ¢n
las ramas de la arteria pulmeonar que hgbian -ebliterado;
y por detrds de ellos se habian formado infartos hemorrd—
gicos, pneumonias lobulares y pequelios abscegos. Por otra
parte, llegd & demostrar directamente, disecando los eaddve-
res cuyos pulmones contenian estos focos que desde hace, tanto
tiempo se consideraban como metastasis, que las arterias que
comunicaban con ellog estaban obliteradas por un tapon fibri-
noso, que indudablemente procedia de un trombus en via de
desorganizacion de algunavena periférica; 6 era una particala
de tejido procedente de algun drgano periférico en: estado de
uleeracion ¢ fusion gangrenosa; en una palabra, se habia pro-
ducido una embolin. La doctrina de la picemia y la septice-
nia, ha sufrido importantes modificaciones recientemente , perc
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la de 18 embolin; segun la. cual los infartos metastiticos de—
penden de la presencia de codgulos de cierto volmen 6 par-
ticulas de ftejido en el torrente circulotorio, no ha sgido alte-
rada por estos cambios. ;

Fécilmente se eomprende por qué se producen los infartos
metastéticos de los pulmones por cofigulos procedentes de trom-
bus venosos periféricos en vias de desorganizacion, 6 de teji—
dos perifiricos ulcerados “6 en' vias de fusion gangrenosa.
Cuando una particula de esta clage es arrancada de su sitio
de origen por la corriente sanguinea, no encuentran ningun
ohstienlo en su camino-hasia elcorazon, & causa de que las
venas van siendo cada vez més espaciosas; sin ninguna’ difi-
cultad, llega; pues, al corazon derecho, de aqui & la arteria
pulmonar, y por' tltimo, no es detenida ni atascada hasta que
llega & una rama de esta arteria de un ealibre menor que su
voltumen. Por el mismo motivo sucede, (que los codgulos pro-
cedentes de las raices dela veny porta, ¢ que penetran em és-
tas despies de haberse' desprendido de un foco uleeroso ¢ gan-
wrenoso del condueto intestinal, ete., obliteran lagramas de la
vena porta, se distribuyen por el higado y ocasionan ‘mefas-
tasis en este Grgano. Sucede tambien que los codgulos proce-
dentes del pulmon' 6 del corazon izguierdo, obliteran las arte—
rias del bazo,-vifiones 'y del cerebro, ete. Si liay excepciones
de esta regla general j si algunas veces se observan infartos
en Organos en-ecuyas arterias no podia penetrar el codgulo
sino despues de atravesar:los capilares ‘de otro organo (por
ejemplo los infartos: del higado en las trombosis de las venas.
periféricas), es probable que en tales casos el cuerpo extraiio
fuera muy pequeiio al principio, y durante su cireulacion’ se
hiaya precipitado fibrina sobre €l y aunmentado g volimen. La
aran frecuencia’de los infartos hemorrigicos del pulmon: en
las lieridas del créimeo que penetran hasta el'diploe, dependen
iicamente de que las venas:de este, cuyas paredes estin ahde-
ridas 4 las hojas interna-y externa del hueso, no pueden de-

TOMO I, 34
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primirse; sino quedan abiertas y esto favorece naturalmente
la introduccion de los codgulos.

Veniase observando, hace algun tiempo, la presencia de
codgulos obliterantes en las ramas arteriales aferentes de los
infartos hemorrdgicos que tan frecuentes son en las ‘afecciones
cardiacas, sobre todo en las lesiones de la véalvula mitral.
Pero atribufase generalmente esta complicacion, 4 que la san-
gre derramada en los alyéolos y sus intersticios impedia que
llegara la sangre & los capilares, y ocasionaba su coagula-
cion en la rama arterial aferente. Yo mismo participaba de es-
tas ideas en otro tiempo, pero hoy estoy convencido de que los
infartos hemorrdgicos que en las enfermedades del corazon se
observan, son tambien debidos & embolias, segun han demos—
trado y sostenido por primera vez Rokitansky y Gerhardt. Los
cuerpos que en estos casos obturan las ramificaciones de la ar-
teria pulmonar, no proceden, como en los infartos metastéti
©0s, de la circulacion mayor sino del corazon derecho, ¥ sobre
todo de la auricula derecha, en la que por la lentitud de la
circulacion se forman codgulos sélidos entrecruzados con las
columnas carnosas. Si la corriente sanguinea desprende y ar-
rastra una particula de estos, bien pronto se oblitera una ra-
ma de la arteria pulmonar y se produce un infarto hemorré-
gico. Los codgulos fibrinosos arrastrados en los casos de trom-
bosis del corazon, comunmente son mayores que los proceden—
tes de la circulacion mayor; lo cual explica sencillisimamente
por qué obliteran en general ramas mas considerables, y' por
4ué tales infartos hemorrégicos son comunmente mayores que
los metastdticos; asi como tambien, por qué los primeros se
encuentran comunmente en el interior del pulmon, cerca de
su raiz, mienfras que los tiltimos tienen su asiento preferente
en las partes periféricas. Como tambien pueden ser arrancadas
ligeras particulas de los codgulos del corazon derecho, se
comprende que pueden encontrarse pequetios infartos periféri-
<08, ademas de los infartos mayores, situados cerca de la rafz.
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Falta saber como la obliteracion de la rama arterial aferente,
puede dar lugar 4 una hemorragia capilar en las partes rega—
das por el vaso obliterado, hecho que 4 primera vista parece
dificil de explicar. Segun Rokitanski, la obliteracion de los
Gltimos ramillog de la arteria pulmonar y de los capilares, da
por resultado una hiperemia colateral, seguida de hemorragia
y exudacion, lo cual no me parece muy goncluyente, puesto
que la hemorragia no proviene de los capilares circunveeinos,
sino de los mismos del vaso obliterado. Tampoco Virchow da
de ello una explicacion bastante satisfactoria, por lo que es tan-~
to més feliz ¢ interesate que al exponer Ludwig la influencia
del estrechamiento de una arteria, nos suministre sin pensarlo
una teoria que llena todas las exigencias, y una satisfactoria
y completa explicacion de tales hemorragias. Exprésase este
autor de la manera siguiente: «La tension de las-arterias debe
disminuir por debajo del punto estrechado, puesto que un li-
quido en movimiento pierde mayor parte de su fuerza atrave-
sando por tubos estrechos, que por tubos anchos. De esta 1o
debe deducirse, que cuando se produce una estrechez en las
arterias finas, los capilares que de ellas derivan estarin mé-
nos llenos y mds palidos los tejidos surcados por ellos; en la
corriente més lenta que entonces atraviesa el sistema capilar,
debe, por. el contrario, suceder, que los corplisenlos sanguineos
mds pesados se apelotonen y reunan. Pero como cuando dos 6
més corpisculos ganguineos se ponen repetidamente en con-
tacto, contraen adherencias definitivas entre st, pueden jfor-
marse trombosis que obliteren los mismos capilares; lo que, tan
pronto como sucede, debe aumentar nuevamente la tension,
puesto que desde entonces los capilares se convierten en apén-—
dices de las arferias.» Afiadamos & esto que una vez obstrui—
dos los capilares, cuyas paredes son tan débiles, sufren la
misma presion que tos vasos aferentes, lo que da lugar 4 la
rotura de sus paredes y & un derramamiento de sangre. Heé
aqui, pues, una explicacion sencilla y completa, no sélo del
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modo ‘de producirse la hemorragia, sino tambien de su exacta
limitacion 4 la red capilar, procedente de'la arteria oblitera—
da. Eltinico argumento que podria oponerse 4 esta explicacion,
es que la rama arterial que comunica con el infarto no est
simplemente estrechada, sino obliterada por com pleto; sin em-—
bargo, ‘esta objeccion no es fundada, porque como el codgulo
comunniente se fija en el punto de division de una rama ar—
terial, produce en el primer instante una' simple estrechez y
no una completa obliteracion del vaso, que no tiere lugar sino
cuando ya formado el infarto, para lo cual sin duda no se ne-
cesita mucho tiempo, se precipita la fibrina sobre el cuerpo
obliterante, '

En'las mismas condiciones que presiden & la formacion de
los infartos metastasicos, se encuentran algunas veces, en vez
de ellos ¢ al mismo tiempo, infltraciones preumdnicas circuns-
critas y pequenios abscesos. Tstas lesiones representan ordina-
riamente un periodo ulterior, una ‘terminacion del infarto; i
no debemos extrafiar terminen asi y ‘en muy poco tiempo,
cuando los codgulos son fragmentos de tejidos descompuestos
Y gangrenosos, que pueden ejercer una influencia inflamato-
toria muy perniciosa sobre los tejidos con 'quien estén en con-
tacto. Parece confirmar esta opinion, el que los infartos he-
morragicos de las enfermedades cardiacas ‘producidos por sim-
ples codgulos fibrinosos, infinitamente ménos perjudiciales para
los tejidos inmediatos, ‘muy!rara vez termingn por una pnen-
monia destructiva ¢ la formacion de abscesos, siendo muy co-
mun que ocasionen una vegetacion de tejido c¢onjuntivo, que
termine por enquistar el infarto.

Sin embargo, la formacion de abscesos y la gangrena pul-
monar concomitante, ferminacion rara de una y otra clase de
infartos, parecen en algunos casos debidas 4 que ¢l derrame
de sangre y la ‘compresion de los capilares producen, 'dé la
manera ya indicads, coagulaciones secundarias’ en los vasos.
nutritivos' del pulmon, es decir, en lus ramas de la arteria




HEMORRAGIAS DE LOS ORGANOS RESPIRATORIOS: 269

bronquial; por cuya razon queda el infarto privado de; mate-
riales nutritivos, se mortifica, sufre una descomposicion pu-
trida y se gangrena.

§. TI.—Anatomia patelégica

s raro que se encuentren en la autopsia infarfos. tan re-
cientes que contengan sangre todavia liquida, pues por lo ge-
neral, estd coagulada. Este hecho se explica ficilmente puesto
que en el punto donde la sangre se deposita, es dificil que se
expulse; por consigniente, si. se prolonga algun tiempo la
vida del enfermo, debe reabsorberse la parte serosa y quedar
finicamente en los vasos las partes coagulables. Las sacudidas
de la tos, las contracciones de los musculos bronquiales, y
en fin, el movimiento vibritil, pueden expulsar ficilmente la
sangre de los bronquios, pero en cambio los alyeolos no po-
dran vaciarse del todo porque no poseen fibras musculares ni
epitelium vibrasil. .

Los infurtos hemorrdgicos que coineiden con las enfermeda—
des del corazon, representan, por lo general , focos, cuyas di-
mensiones varian entre el tamaiio de una avellana y el de un
huevo de gallina; tienen un color rojo oscuro 6 negro unifor-—
me, estin completamente privados de aire y ofrecen una con-
sistencia bastante fuerte que les da la apariencia de nudosi-
dades duras, perceptibles 4 trayés del tejido sano, La super—
ficie de seccion presenta un aspecto desigual de granulaciones
gruésas, de la que se puede extraer, exprimiéndola con un
escalpelo, una masa parda 6 negruzca, En los puntos inme-
diatos & los focos limitados, estd generalmente el tejido pul-
monar lleno de sangre y edematoso, por la fluxion colateral.
El sitio de estos infartos es, por lo comun, el centro de los
16bulos inferiores, 6 por lo ménos en la inmediacion de la raiz
del érgano, y méis rara vez en la periferie como ya hemos di-
cho. Por el examen microscdpico se ven los capilares llenos de
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corpuseulos sanguineos, que tambien estdn acumulados fuera
de los vasos, en el tejido intersticial.

Si el infarto dura cierto tiempo, se pone més palido y ama-
rillenfo ; la fibrina sufre una metamorfésis grasosa y la ma-
teria colorante de la sangre esté en parte descompuesta.—En
un periodo todavia més avanzado, la fibrina, trasformada en
; materia grasa, se reabsorbe, parte de la hematina se trasfor-

ma& en pigmentum y sélo se encuentra, como residuo del
infarto, un punto negruzco é indurado en el parenquima pul-
monar.

En los casos raros en que el infarto se termina en absce-
ceso, puede este wltimo ser enquistado, y su contenido con-
densado trasformarse en una masa caseosa O creticea.—En
otro capitulo deseribiremos la terminacion del infarto hemor-
ragico por gangrena pulmonar circunscrita.

En el parrafo anterior mencionamos, para hacer compren—
der la patogenia de los infartos metastdticos, su pequelioc vo-
lamen, forma cénica, y asiento, por lo comun periférico;
pues el color, la consistencia, la friabilidad y el aspecto de la
superficie de seccion, son absolntamente iguales que en los
que se producen en las enfermedades del corazon. El exdmen
microscopico da tambien idénticos resultados. Cuando los in-
fartos metastaticos terminan en puewmonias & abscesos melgs—

, taticos, ordinariamente se ve decolorarse y disgregarse el cen-
. tro del niicleo. Primeramente aparecen unos puntos claros lle-
' nos de una masa amarilla, que consiste en bridas de la sus—
tancia pulmonar y en detritus moleculares procedentes de la
sangre 6. de la fibrina derramadas, sin nada de pus al princi- }
pio. Si se vierte agua sobre la superficie de seccion, se ven
flotar ‘en su interior los restos del tejido pulmonar. Poco 4 poco
avanza la destruccion y apenas se nofa en la periferie del abs—
ceso sefial alguna de la antigua condensacion. Silos abscesos
estdn situados inmediatamente debajo de la pleura, se forman
sobre esta adherencias fibrinosas, que sueldan entre si las ho-
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jas pleuriticas; por debajo se perciben los nieleos!, formando
prominencias redondeadas y nudosas andlogas 4 los fortiincu-
los (Rokitansky).

§. III.—Sinfomas y marecha.

Expondremos separadamente los sintomas de los énrtos
kemorrdgicos que coinciden con las enfermedades del corazon,
y de los infurtos metastdlicos, puesto que, & pesar de la com-
pleta analogia de las leslones anatémicas, ofrecen, sin em-
bargo, un cuadro sintomatolégico que difiere bajo muchos
conceptos, por razon de las grandes diferencias que separan
las enfermedades fundamentales.

En algunos casos, la complicacion de una enfermedad erd-
nica del corazon por infarto hemorrdgico, va acompafiada de
sintomas tan marcados y evidentes, que puede reconocerse
con toda seguridad; pero en otros, es dificil 6 absolutamente
imposible su demostracion.

Los sintomas caracteristicos que indican, que en un indi-
viduo afectado de una lesion del corazon se han formado uno
6 varios infartos hemorrdgicos del pulmon, consisten en una
opresion subita, que 4 veces llega hasta la sofocacion, acom-
paiiada de tos y expectoracion sanguinolenta; en acasiones se
perciben signos de una condensacion circunserita del pulmon,
y més tarde y con bastante frecuencia, fenémenos de pneu-
monia ¢ de pleuresia.—Que la obliteracion de una ¢ varias
ramas arteriales debe dar origen & una intensa dispnea, es fa-
cil de probar, pues como el acto respiratorio exije para desem-—
pefiarse normalmente, que se renueve con regularidad, no solo
el aire de los alvéolos, sino tambien la sangre de los capila—
res pulmonares, necesariamente se perturbard lo mismo cuando
se suprima la llegada del aire, como el aflujo de sangre & una
parte determinada del pulmon.—Los esputos arrojados en los
infartos hemorrigicos deben 4 la mezcla intima de la sangre
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con las mucosidades, cierta analogia con los esputos de la
pneumonia , pero son meénos yiscosos y casl siempre mas os-
curos que estos tiltimos, durando mucho més tiempo que los
de la pneumonia, pues pueden existir ocho 6 quince dias. La
condensacion circwnscrite del tejido pulmonar, no puede de-
mostrarse sino en los casos, bastante raros, en que volumino-
sos infartos hemorrdgicos se extienden hasta la periferie: sus
sintomas caracteristicos son apagamiento del sonido & la per—
cusion y estertores crepitantes: acompafados de respiracion
bronquial. Por ultimo, como las nfiltiaciones prewndnicas
extensas, 6 las exudaciones inflamatorias en la pleura, se pre~
sentan algunos dias despues de la dispnea y la expectoracion
sanguinolenta, prestan un nuevo punto de apoyo para el diag-
nostico del infarto hemorrdgico, que comocya hemos dicho,
suele ocasionar una inflamacion del pulmon y con mas fre-
cuencia tedavia de la pleura.

A los sintomas hasta aqui descritos, que directamente de-
rivan de la obliteracion de una ¢ varias ramas de la arteria
pulmonar y de la hemorragia capilar del pulmon, se afiaden
en ciertos casos ofros, dependientes de la trombosis del cora—
zon derecho, pudiendo por esta razon considerarse, hasta cier~
to punto, como sintemas indirectos del infarte hemorrigico;
tales son, una irregularidad subita del pulso, un aumento
brusco: de la matidez cardiaca y la desaparicion brusea del rui-
do normal que hasta entonces habia existido. Entre estos sin-
tomas, la desaparicion del ruido normal es, no sélo el nias no-
table, sino tambien el que més directamente prueba la exis—
tencia del estado de que tratamos. El 'cuadro sinfomatolégico
del infarto hemorrdgico se hace, pues, muy notable;, cuando
este grupo de fendmenos acompaiia 4 los sintomas directos an-
tes descritos, Pero pudiendo ser tambien desprendidas las par-
ticulas de codgulos pequelios que no produzean ningun fend-
meno patognoménico, puede con seguridad diagnosticarse un
infarto hemorrdgico, aun cuando falten 'los sintomas de la
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trombosis cardiaca, el pulso permanezea regular, la matitez
no se haga mis aneha ¥ contintien percibiéndose los ruidos
-anormales, en el instante que en el curso de una enfermedad
del corazon, aparezean stbitamente signos inequivocos de un
desérden de la circulacion y de una hemorragia capilar del
‘pulmon. En fin, como la sangre vertida en los alvéolos es ar—
‘rojada en parte por la expectoracion caracteristica; como pue-
den producirse violentos accesos de dispnea de otras muchas
‘maneras distintas en el curso de las enfermedades del cora-
zon; y por Gltimo, como los infartos hemorrdgicos profundos
nosproducen ningun sintoma fisico, se comprende ficilmente
por qué la‘enfermedad, cuyo diagnéstico no ofrece en eciertos
casos la menor dificultad, no puede reconocerse ni aun sos—
pecharse en otros, como sucede principalmente cuando los en—
fermos estaban antes oprimidos & hidrépicos en alto grado y
enun estado’de desesperacion. —Preciso es, pues, prepararse
4 encontrar en la autopsia de los enfermos del COrAZoON, COTNO
lesion' accidental, infartos hemorrigicos cuya existencia no se
habia comprobado’ durante la vida.

Ademés de'los codgulos, . casi siempre se mezclan con Ja
sangre algunos productos liquidos de inflamacion § ulcera-
cion, y mientras los primeros’ dan origen 4 los i furtos me-
tastiticos, estos ltimos producen los fenémenos de la puoe-
mia y la septicemia, es decir, una fiebre intensa, escalofrios,
inflamacion purulenta de lag membranas serosas, ete. (1). Hé
aquipor qué la mayor parte de los individuos atacados de jn—
fartos metastiticos del pulmon, tienen perturbada la inteligen—
cia, fiebre asténica intensa, no acusan ninguna sensacion do-
lorosa en el pecho, no se les ve toger, ni sienten la necesidad

1}* Las observaciones mis recientes praehan, que no solo el paso & la cireulacion
de Hquidos descompusstos, sino tambien el de productos inflamatorios liquides sin des-
componer, provien una fiebre intensa y' procesos inflamalorios secundarios en partes
distantes. Segun esto, parece (jue la pnoemia, que estaha 4 punto de ser horrada del cna-
dro nosologico, conservara su lugar al lado de la seplicemia, (N. del A.)

TOMO I. 36
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de hacerlo; aparte de que tambien suele haber ausencia com—
pleta de sintomas objetivos de enfermedad pulmonar. Es muy
general encontrar en la autopsia de individuos muertos de
puocemia 6 septicemia, infartos metastiticos del pulmon, que
durante la vida no dieron lugar & ningun sintoma, Este esta—
do latente se comprende con facilidad, recordando cudiles sow
los sintomas sobre que se funda el diagndstico de los. infartos
hemorrigicos en las enfermedades del corazon, La intensa
dispnea, que en ellos es debida 4 la oclusion de las gruesas ra-
mas de la arteria pulmonar, falta en los metastiticos, que co-
munmente son producidos por la oclusion de ramillas arteria-
les muy finas, y el trastorno de su inteligencia no permite
4 los enfermos apreciar una dispnea ligera. Ademds, como no
hay tos ni expectoracion, faltan casi siempre los esputos carac-
teristicos. Por 1ltimo, son tan pequeiios estos infarfos, que 4
pesar de residir en la periferie del pulmon, nunca dan lugaré
una matidez circunscrita del sonido de la percusion, ni & una
respiracion bronquial en la parte correspondiente 4 la mati-
dez.—En casos excepcionales, se quejan los enfermos de dolo-
res en sitios limitados del torax, y arrojan esputos liquidos de
color rojo oscuro. Sial mismo tiempo se percibe un ruido de
frote en el sitio del dolor, y la enfermedad primitiva es de las
que mas especialmente dan origen & los infartos hemorrdgicos
del pulmon, como por ejemplo, una lesion del crdneo que pe-
netra hasta el diploe, puede diagnosticarse un infarto; pero
repito que estos casos deben considerarse como excepcionales.

§. IV.—Tratamiento.

" El tratamiento deJos infartos hemorrdgicos sélo puede ser
sintomdtico, Cuando coinciden con una enfermedad del cora-
zon, hay que guardarse de considerar la dispnea como sinto-
ma forzoso de una infensa hiperemia pulmonar, pues ya sa-
bemos que aquella dependa principalmente de la anemia de tal
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¢ cual parte del pulmon. Esta es la razon por qué una sangria
estempordnea, aumentando el colapsus pulmonar que por lo
comun existe, puede acelerar la muerte. Sélo cuando la obli-
teracion de ‘algunas ramas de la arferia pulmonar, ha dado
origen 4 una considerable hiperemia colateral y 4 un edzma
de la misma especie en otras partes del pulmon, y en los que
la dispnea depende evidentemente de estos accidentes, puede
estar indicado extraer sangre, ya por una moderada sangria
¢ por una aplicacion devenfosas. Debemos por lo general li-
mitarnos 4 administrar 4 los enfermos, mientras el pulso, por
lo comun' débil, se desenvuelve, y la piel fria se calienta, ex-
citantes externos, sinapismos 4 los piés y 4 los brazos, ¢ ma-
nilubios y pedilubios calientes. La expectoracion sanguinolen-
ta, rara vez es tan abundante que nos obligue & recurrir 4 los
hemostiticos mencionados en el capitulo anterior, y las infla-
maciones del pulmon ¢ de la pleura, que sobrevienen en pe-
riodos ulteriores, pueden reclamar el uso de sangrias locales,
la aplicacion del frio y otros remedios antiflogisticos.

ARTICULOD TERCERO,

Hemuorragia pulmonar con desgarradura del paren-
quima.—Apoplegia del pulimon.,

§. I.—atogenia y etiologia.

En esta clase de hemorragia pulmonar, el tejido es des—
truido por el derrame sanguineo y se produce una cavidad
anormal. :

La hemorragia capilar, casi nunca determina esta dislace-
racion ¢ destruccion del parenquima; por lo general, silo la
ulceracion 6 desgarradura de vasos de cierto calidre, sobre todo
arteriales, puede dar lugar & semejante destruceion. En algu-
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nos casos raros, la degeneracion ateromatosa de algunas ra-
mas de la arteria pulmonar, produce su dilatacion aneuris-
mética, y por ultimo, su rotura. Es mucho més frecuente que
esa producida la apoplegia pulmonar por una herida, una con-
tusion ¢ una conmocion del torax.

§. Il.—Anatomia patoligica y sinfomas.

Encuéntrase en el pulmon una coleccion de sangre coagu—
lada y liquida, rodeada de filamentos procedentes de la sus-
tancia pulmonar desgarrada. Cuando la apoplegia se ha veri-
ficado en la periferie, se rompe con frecuencia tambien la
pleura y penetra la sangre en la cavidad pleuritica; estas he-
morragias generalmente son siempre mortales, de suerte que
se sabe muy poco respecto 4 la eyolucion regresiva del foco
apoplético,

Cuando el torax ha sufrido una grave lesion; repetidos y
tumultuosos esputos de sangre conducen rapidamente & la
muerte; otras veces la sofocacion por el acumulo de la sangre
en los bronquios, antes de presentarse la expectoracion, y por
ultimo, la muerte rdpida por hemorragia interna pueden ser
los sintomas de esta rara enfermedad ; que siendo casi absolu—
tamente mortal , no es susceptible de ningun tratamiento.

CAPITULO - VIL

INFLAMACIONES DEL PULMON .

Las inflamaciones del, pulmon,, se dividen de un modo na—
tural en tres clases: 1.° la pnewmonia crupal 6 fibrinosa, que
representa en los alvéolos pulmonares el mismo proceso que el
crup de la laringe en la mucosa de este drgano. 2." La pnew—
mdénia catarral, que se asemeja exactamente 4 los procesos que
hemos descrito con los nombres de laringitis y hronquitis ca-
tarrales, y que va acompainada de una secrecion exagerada y
una abundante formacion de células jévenes (corpusculos de
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pus), sin que al mismo tiempo se produzea una exudacion
susceptible de coagularse en los alvéolos. En ambas formas
inflamatorias se deposita la exudacion , por consiguiente, en la
superficie libre, sin que el tejido pulmonar experimente lesio-
nes esenciales en su nutricion. 3.* La tercera forma, pneumé-
nia gntersticial, consiste por el contrario, en una inflamacion
que ataca las paredes de las células pulmonares y el tejido
conjuntivo que media entre los lobulillos. Como quiera que esta
altima forma es casi siempre una enfermedad cronica, por lo
meénos en la especie humana, ha recibido tambien el nombre
de pneumdnia crénica, para distinguirla de las dos primeras
que tienen por lo general una marcha aguda. '

ARTICULO PRIMERO.

Pneumonia crupal é fibrinoga.

§. L.—Patogenia y etiologia.

Para la patogenia de la pneuménia erupal, remitimos al
lector 4 todo lo que hemos dicho en el capitulo IT de la pri-
mera seccion, respecto al proceso inflamatorio crupal y los ca-
racteres que le distinguen del diftérico. Tambien en la pneu-
monia crupal se exhala en la superficie una exudacion rica en
fibrina, facilmente coagulable, y ‘que contiene células epite-
liales normales de los alvéolos y células jévenes recienfe-
mente formadas, reconstituyéndese infegramente la pared al-
veolar despues de expulsarse la exudacion.

Algunas veces se produce la pneuménia por efecto de una
infeccion aguda, asi como hemos visto aparecer procesos ca-
tarrales de las vias aéreas entre los sintomias del sarapion; el
tifus exanteméatico, etc. Entre las enfermedades infectivas agu-
das, al tifus es al qiie mds acompaiian estas pneumdnias,
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debiendo considerarse como paewndnias secundarias, muy dis-
tintas de las que tienen una existencia més independiente y re-
presentan una afeccion. idiopitica, 6 ‘por otro nombre pneu-
monias primitivgs. Sin embargo, no puede llamarse secunda—
ria & toda pnemmndnia que acompaile 4 una ateecion crdnica, y
accidentalmente la complicara.

La paedisposicion & la pneumoénia crapal primitiva, es pro-
piedad de todas las edades pues hasta en los viejos se presenta la
enfermedad ; sin embargo, es rara durante la lactancia y en los
primeros afios de la vida. Los Aombres las sufren més 4 me-
nudo que las - muyjeres, pero no es cierto que tengan una ma-—
yor predisposicion los individuos robustos y bien nutrides;
verdad es que no tienen una completa inmunidad, pero los su-
jetos débiles y empobrecidos, los convalecientes de enferme-
dades graves, y los que ya han: sufrido warias pneumoénias,
contraen mas ficilmente la enfermedad que los individuos vi-
gorosos; viéndose sobre todo, complicar la pneumonia, las en-
fermedades crénicas que ya -han producido el empobreci-
miento de la sangre, el enflaquecimiento y la consuncion.
Muchos enfermos de los hospitales que llevan largos afios
padeciendo, ‘sucumben: por ltimo’ 4 'una pneuménia énler-
cumuente.
~nolias causas determinantes v ocasionales, son generalmente
deseonocidas. En ciertas épocas se presentan las pneuménias
en: gran nimero, al mismo: tiempo que reinan el crup; el reu-
mafisme articular agudo, la erisipela, y otras enfermedades
inflamiaterias, sin que los individuos se espongan & la accion
décamsasg morbificas evidentes. Esta aglomeracion de enfer—
medades inflamatorias por Ja accion de causas atmosféricas 6 te-
litricad, dodavia desconocidas, se ha designado con el nombre
de;genioepidémico inflamatorio. Se observa esta frecuencia de
las pneéumdnias, sobre todo eén los inviernos largos y riguro-
soggenandoreina sin inferrupeion un viento del Nordeste:
peno algunas| veeés se presenta bajo condiciones completamente
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wopuestas. En estos ltimos tiempos s2 han destrnido los da-
tos estadisticos que parecian probar, que la pneuménia es més
drecuente en las localidades septentrionales 6 situadas en las
alturas. .

Las irritaciones que obran directamente sobre el pulmon,
la inspiracion de un aire muy frio ¢ muy caliente, la llegada
<4 las vias aéreas de cuerpos extraflos que obliteran un bron-
-fuio, las fracturas de las costillas, y en fin, las heridas del
torax, pueden contarse entre las causas ocasionales de la pnenu-
‘ménia ibrinosa, si bien apenas entre cincuenta casos hay uno
‘producido bajo'estas condiciotes. La’ prewmdnia crupal rara
vez se desarrolla en'el tejido que rodea” & los neoplasmas ¢
-infartos hemorrédgicos. ig

En fin, respecto 4 la influencia de los enfriamientes, ¢s di-
ficil reconocer en un caso dado si ha precedido 4 la enferme-
«dad un enfriamiento mds intenso que los que hasta entonces
habia sufrido smpunemente el enfermo, y difieren mucho las opi~
‘niones respecto 4 la parteé que juega esta causa en la produc-
cion de las pneuménias.

§. IL.—Anatomia pateligica.

La pueuménia crupal invade casi siempre una ‘parte bas—
tante extensa del pulmon; por lo comun principia en la raiz de
este drgano, y desde alli se dirige, primero hécia el libulo
inferior y despues al superior. A menudo se apodera la infla-
macion de todo un pulmon, 'y hasta puede el proceso propa-
garse de uno 4 otro. En los individuos viejos y en los sujetos
caquéticos , parece marcha el proceso’en sentido contrario, pues
empieza en los 16bulos superlores y pasa despues- & los infe~
riores.

Distinguense tres perfodos’ anatdmicos ‘en la pneumonia:
primero, el periodo de congestion pulmonar; seguundo, el de
kepatizacion y tercero, el de infillracion purulenta.

En el primer periods, el parenquima estafrojo oscuro, 6
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pardo rojizo, se vuelve més pesado, més resistente, pierde su
elasticidad y conserva la impresion del dedo. Al cortarle, la
porcion inflamada crepita muy poco, y en la superficie de
seccion brota un liquido oscuro ¢ rojizo muy viscoso.

En el sequndo periodo, desaparece el aire de los alvéolos,
que estan llenos de pequefios tapones densos- de fibrina coa-
gulada, & los cuales comunica la sangre derramada un tinte
rojizo. E1 pulmon es sumamente pesado, desciende al fondo
del agua, no crepita y estd resistente al tacto, pero muy fria-
ble. Al corte aparece granulosa la textura del pulmon, sobre
todo vista de lado, disposicion muy aparente en los individuos
que tienen grandes alvéolos, y mucho ménos en los nifios en
quienes son muy pequefios. Las granulaciones, es decir, los
pequetios codgulos fibrinosos antes citados, no se dejan des—
prender ficilmente cuando se raspa la superficie de seccion con
el escalpelo, y estin sélidamente adheridos & las paredes.de
las células pulmonares, La superficie de seccion granulada,
la compacticidad, friabilidad y color rojo del pulmon conden~
sado, le comunican cierta semejanza con el higado, yde aqui
ha nacido el nombre generalmente adoptado de Zepatizacion
roja. Algunas veces presenta la’ superficie de seccion un as—
pecto marméreo ¢ granitico, debido al color claro de ciertos
puntos, & la presencia de un pigmentum negro repartido por la
sustancia pulmonar, y & la abertura blanca de los vasos y de
los bronquios dividides. En el curso ulterior de la enfermedad
va desapareciendo cada vez mds el color rojo del pulmon; este
toma un aspecto gris ¢ amarillento, pero conservandola mis-
ma textura, quedando compacto y granuloso (hepatizacion gris
¥ @marille). El exémen microscépico de un pulmon hepati-
zado, demuestra en los alvéolos, ademés de fibrina amorfa,
una abundantisima pmduccmn celular; que probablemente tiene
por punto de partida lag eélulas epiteliales de la pared. Si se
verifica la resolucion en el periodo de hepatizacion, la fibrind
y. las células jévenes que encierra, ‘sufren -la metamorfésis

W
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grasosa y se disgregan. Las paredes alveolares dejan trasudar
una serosidad albumirosa, se liquida el contenido de las cé—
lulas pulmonares, se trasforma en una especie de emulsion,
y termina. por ser en parte arrojada y en parte reabsorbida.
El estado que acabamos de describir se modifica algun tanto
en ciertas pneumoénias, cuya exudacion es més pobre en fibrina.
y se coagula ménos sélidamente. En este caso, es més blanda
la parte hepatizada, més liso el corte y menos aparente el es—
tado granuloso. Esta forma se encnentra ordinariamente en las.
pneuménias, secundarias de los individuos atacados de fiebre
tifoidea, y en las de los viejos.

Cuando la pneuménia pasa al tercer periodo, el de infil-
tracion purulenta, se verifica una proliferacion de células jo-
venes, mientras desaparece la fibrina del modo que acabamos
de indicar, El estado granuloso desaparece, la superficie de
seccion parece gris 6 gris amarillenta, se vierte y deja expri-
mir un pus rojizo, miy espeso y en bastante cantidad. El te-
jido es sumamente compacto, y ficil de desgarrar por la pre-
sion del dedo; sin embargo, la estructura intima del pulmon
esta intacta , y el tejido pulmonar no estd desorganizado, por
lo que atin puede verificarse la curacion, siendo expectorado 6.
reabsorbido €l contenido puralento de los alvéolos pulmona~
res, despues de sufrir la metamorfésis grasosa.

Entre las terminaciones rares de las pneumonias, deben
contarse: 1.% la formacion de abscesos. La forma puramente
crupal de la inflamacion, de’que aqui tratamos, excluye, 4
decir verdad, la desorganizacion del tejido inflamado; por con-
siguiente, si se produce un absceso, el proceso se asemeja
més bien al diftérico; el tejido del pulmon se infiltra y mor-
tifica por la presion de la materia fibrinosa infiltrada. De este
modo se fraguan en el pulmon pequefias cavidades: llenas de-
pus y restos de la sustancia pulmonar que unas yeces son ais—
adag, y otras més 6 ménos numerosas. Los progresos de la fu-
sion purulenta pueden dar lugar & una amplificacion del foco,
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por la reunion de muchos otros pequeiios, y por Gltimo, hasta
puede estar ocupada la mayor parte del pulmon por un solo'y
hasto absceso. Estos, producen la: muerte por tisis pulmonar
ulcerosa, 6 lo que es mds raro, se vacian en la pleura. En
otros casos se desarrolla al rededor de ellos una pneuménia
intersticial de reaccion, que enquista el absceso en un' tejido
cicatricial sélido, y le suministra una envoltura' tersa. Si el
absceso: permanece en comunicacion con los bronquios, su con-
tenido se vacia de vez en cuando: pero bien pronto una nueva
coleccion, formada & expensas de la pared interna, reemplaza
al pus evacuado. Si se cierra la cavidad, puede el pus con=
vertirse en una masa caseosa, 6 una masa caledrea despues

de la desaparicion de las sustancias orgénicas, encerrada en
una cicatriz callosa y sélida.

2.%  Més rara todavia es la terminacion por gangrena pul-
monar difusa que parece no se desarrolla més (ue cuando
se producen extensas ‘coagulaciones en'las arterias bronquia-
les, que son los vasos nutricios del pulmon, y las partes
inflamadas ya no reciben la sangre que debe nutrirles. De esta
manera puede la pneuménia terminarse aun en el periodo de
hepatizacion roja por gangrena pulmonar, cuyo efecto es tras—
formar la exudacion en un liquido icoroso y gristceo, y el te=
Jido pulmonar en una papilla negruzca.

3.° La terminacion més frecuente de Ja pneuménia crupal
es ladnfiltracion caseosa, 6 como impropiamente suele atin
decirse, por. infiltracion tuberculosa. Si en el segundo 6 tercer
periodo de la pneumdnia se produce una metamorfésis grasosa
de la fibrina exudada y de las células que llenan' los alvéo-
los, pero las paredes de estos no d=jan trasudar suficiente se-
rosidad, las masas grasosas se desecon antes de sep completa~

-mente liquidadas y se trasforman en una masa més 6 ménos
solida, amarilla y caseosa. Mas adelante, volveremos 4 ocu-
parnos: de las trasformaciones ulteriores de las partes del pul- )
mon que han sufrido esta infiltracion cascosa;, y entonces ten— ‘
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dremos ocasion de hacer ver cuén irracional es confundir bajo
un nombre comun, ¢ue parece identificarlos hasta cierto pun—
to, los procesos que;acabamos de indicar y las granulaciones
tubercnlosas.

. 4.° Por altimo; sefialaremos como terminacion rara de las
jpueuménias- prolongadas; la indwracion 6 cirrosis del pul-
mon, la cual es debida & la parte que toman en la inflama-
.cion las paredes alveolares y el tejido intersticial, cnando el
‘proceso dura mucho; y & la proliferacion del tejido conjuntivo
.que se produce en estas partes; en el articulo tercero de este
«capitulo- hablaremos mas detalladamente de esto.

TLas partes libres de inflamacion, “son asiento de una in-
tensa ‘hiperemia; ccmo més arriba hemos dicho; en muchos
casos, ¢l edema de estas partes llega 4 ser la verdadera causa
de 1a muerte.—Siempre que la inflamacion llegue & la super-
ficie; la plevra partieipa de. ellas, presenta inyecciones finas
arborescentes y equimosis, estd opaca, relajada y cubierta de
ligeras capas de fibrina. Por lo comun, el corazon derecho,
cuya: depleccion ha estado dificultada; estéd lleno de sangre y
el izquierdo, que recibis muy poca sangre, vacio. Tambien; y
por idénticas razones; se encuentra un éxtasis sanguineo en
las venas yugulares, en los senos de la vena madre, el higado
v los rifiones. ‘Obsérvase. & la, vez un estade particular de la
sangre; pues en la mayor parte de-los| vasos gruesos no esth
liguida, sino coagulada en masas amarillas y densas; en el co-
razon hay codgulos fibrinosos entrecruzados con las columnas
carnosas y sobre las valvulas; 'y de todas las arterias, pueden
extraerse coagulos largos, poliposos, dures y coherentes.

§. III.—Sinlomas y marcha.

Cuando tratemos de la fiebre. tifoidea, ete., expondremos
Jos sintomas de las pneuménias secundarias,; & causa de que
es imposible trazar el cuadro de estas sin describir in exlenso
Jos sintomas: le la enfermedad principal.
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El principio de'la pneuménia primitiva estd sefialado en
casi todos los casos por un escalofrio, que puede durar desde
media 4 varias horas; y que en seguida es reemplazado por
una sensacion de calor.—Es sabido que el frio no es mds que
un sintoma subjetivo, y-que durante el escalofrio sufre ya la
temperatura del cuerpo un aumento apreciable por el termé~
metro. Este escalofrio ‘es tan importante’ para el diagnéstico
como para el prondstico; en efecto, escalofrios tan violentos,
s6lo se encuentran en la fiebre interminente y en la septice—
mia, y en estas se repite; mientras que el escalofrio inicial de
la pneuménia, por lo general, no se reproduce en el curso de
la enfermedad y & partir de ¢l contamos los dias de esta. Zn
los niftos o es raro que sew reemplazado por un acceso de con~
vulsiones.
Al aumento de temperatura, que desde el primer dia sube
4 39° 6 40° centigrados, rara vez fis, acompafia una mayor
frecuencia del pulso y una sed intensa; la cara se pone miés
roja, sienten los enfermos mareos, dolores enel dorso yen la
region lumbar, experimentan un'cansancio doloroso én log
miembros, sienten una postracion y una debilidad muscular
extremas, se ensucia la lengua, pierden el apetito, y algu-
nas veces vomitan. Como, por lo comun, preceden estos sin=
tomas & los fendmenos locales, les atribuian antes muchos al
aumento de fibrina en la sangre (hiperinosis), llegando hasta
atribuir 4 la pnenménia un valor eritico (Dielt) y pretendiendo
que los sitomas no podian desaparecer hasta que el exceso de
la fibrina se depositara en el pulmon; y fuera por consiguiente:
eliminado de la sangre, Todos estos fenémenos son debidos &
la fiebre, y existen mis 6 ménos pronunciados en todas las
enfermedades febriles, cualquiera que sea la proporcion de la
fibr'na. Escusado’es demostrar que toda’ fiebre debe modificar
la/ composicion ‘de 1a sangre, puestoque provoca una mayor
actividad en ‘el cambio de los materiales y una  exajerada
combustion, y que adéemds se mez¢lan en'mayot cantidad con
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ella los productos de desamilacion. Esta crasis febrily el au-
mento de la temperacura de la sangre, explican perfectamente
las lesiones nutritivas-y funcionales de los. 6rganos durante las
enfermedades febriles, por ofro nombre, el estado febril. Si la
fiebre y los fendmenos generales suelen preceder 4 los sin-
tomas pulmenares propiamente dichos, lo: mismo sucede con
los catarros acompaiiados de fiebre y'las inflamaciones febri-
les de otras dérganos. Puede, pues, admitirse, que en estos
casos las lesiones inflamatorias de la nutricion han princi=
piado por lo ménos al mismo tiempo que la fiehre, pero que
estin cierto tiempo sin manifestarse por los dolores, la tos, la
dispnea ete., y permanecen latentes. En otros casos aparecen
Jos sintomas locales inmediatamente despues: del escalofrio, 6
4 la vez que él.

A este niimero pertenece primeramente la dispned, sinto=
ma consfante de la pneuménia. Sabido es que el nimero nor-
mal de inspiraciones en los adultos es de 12, 16 '6 20 por mi-
nuto; pero en los pulmoniacos puede elevarse 4 40, y legar
hasta 50 6 més en los nifios. Segun esto, claro es que la/du-
racion de cada inspiracion debe ser muy corta y larespiracion
superficial; asi, cuando el.enfermo hablanecesita tomar aliento
al fin de cada frase y su palabrae es entrecortads. Como el en=
fermo respira velozmente 'y trata con trabajo’ de: hacer pene-
trar el aire en su pecho, se contraen & cada instante los mtiscu—
los elevadores de las alas de la nariz, yise observa el movi-
miento tan caracteristico de:estas partes. La dispnea depende;
1.%, de la lentitud de’la circulacion en la parte inflamada del
pulmon; 2.°, de la disminucion de la superficie respiratoria
por la exudacion derramada en los alvéolos, que impide 1le-
gar 4 ellos el aire; 3.° de la hinchazon de las paredesalveo-
lares en las partes no inflamadas del- pulmon, debida 4 una
intensa hiperemia’colateral, y la cual disminuye la capacidad
de los alvéolos ;-4.°, de la respiracion por lo comun mny su-
perficial de los enfermes, que experimentan dolores' euando




286 ENFERMEDADES DEL PARENQUIMA PULMONAR.

inspiran profundamente; 5.° en fin, y prineipalmente de que-
estos obsticules 4 la respiracion coinciden con una mayor ne-
cesidad de respirar, puesto que la fiebre: ocasiona un mayor
consumo de oxigeno y una mayor produccion de #4cido car-
bénico & expensas del organismo, & causa de la exajerada
combustion y més rdpida desasimilacion. Ya veremos que con
la disminucion de la fiebre coincide la desaparicion casi com-
pleta de la' dispnea, aunque persistan los obsticulos 4 la res—
piracion.

El dolor, es un fenémene tan constante de la pneumonia,.
que solo falta en casos excepcionales. Por lo comun, refieren
los enfermos su asiento al punto en que el pulmon inflamade
toca al torax, en otros casos 4'un punto mis distante, y en
ccasiones hasta 4 el lado opuesto. Parece, pues, por lo mé-
nos dudoso, que la punta de costado de la pulmonia sea ex—
clusivamente debida & la parte que la pleura toma en el pro-
ceso inflamatorio. Toda inspiracion profunda, y més todavia
las espiraciones forzadas, como las que acompaiian & la tos
y al estornudo, ete., aumentan el dolor; lo mismo sucede
cuando se ejerce un presion sobre el torax y se mueven los
misculos intercostales. Por lo comun, asignan los enfermos:
al delor un cardcter pungitivo; su intensidad varia y es raro
que persista con igual violencia mucho tiempo; excesivamente
penoso al principio, disminuye mas tarde, 6 desaparece por
completo. En la pneumdnia de los viejos y de los individuos-
débiles, dura poco y 4 veces falta por completo, sobre todo
cuando Ja inflamacion ocupa el vértice del pulmon y el Iébulo -
superior. Es muy importante conocer este hecho.

Muy pronto se afiade /g ¢os &4 la fiebre, dispnea y punta
de costado, no pudiendo faltar por completo mas que en los
casos ultimamente citados, es decir, en la pneuménia de los vie-
jos. Al principio, es breve, retumbante y dspera; los enfer-
mos tratan de evitarla, no se atreven & toser y contraen dolo-
rosamente la fisonomia cuando mo pueden sustraerse 4 ella.
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Asi es, que basta observar la cara de un nific ‘que ‘tose pars
hallar un medio de distincion ‘de gran importancia entre la
pneuménia y la bronquifis.” Casi constantemente' arrcjan los
enfermos al toser, ya desde un principio, esputos particulares
Y patognomoénicos , los cuales representan esencialmente el 1i-
quido viscoso que, segun hemos vistoren el § II, llena los al-
véolos durante la congestion. Contienen 4 la vez que este liquido,
casi siempre sangre, puesto que la ezudacion pneuménica coin—
cide de ordinario con la rotura de algunos capilares y una ezéra~
vasacion sanguinea, La tinica excepcion de esta regla la for-
man las pneumonias de los viejos; en estos la exudacion pueu-
ménica no es hemorragica, asi como la heputizacion es desde
un, principio, no roja, sino gris amarilla. Los esputos pneu-
ménicos son al principio de la enfermedad tan viseosos y es+
pesos, que es dificil desprenderlos de la boca, y los separan
los enfermos con el pafiuelo; se adhieren de un modo tal 4 las
paredes de la vasija, que puede esta volverse boca abajo sin
que se yierta su contenido. La sangre que contienen, esté mez—
clada con ellos més intimamente que en las mucosidades
bronquiales y su color es rojizo claro, herrumroso y més rara
vez rojo 6 rojo pardo. Al exdmen microsedpico se encuentra
en ellos multitud de corpisculos sangufneos, intactos por lo
comun, ficiles de conocer por sus formas y color, y al mismo
tiempo un pequefio nimero de células jévenes; por ltimo, 4
veces se ven algunas células que contienen pigmentum, ¥ que
provienen de los alyéolos pulmonares. El exdmen quimico
hace descubrir en ellos slbamina, que se coagula al contacto
del 4cido nitrico, y moco, que por la adicion de 4cido acético
diluido, se coagula baje la forma de una nube, en la superfi-
cie del producto de expectoracion mezclado con agua. No se per-
ciben en estos esputos pequefios tapones fibrinosos procedentes
de las células pulmonares; pero si se encuentran, cuando la
enfermedad pasa al segundo periodo, masas pequedias de apa-
riencia amorfa, que sin embargo se dejan desenredar, y que
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entonces se las reconoce bajo la forma de un pequeflo engro-
samiento, y son codgulos ramificados y divididos dicotémi-
camente. Son modelos fibrincsos' de las \iltimas ramificaciones
bronguiales. '

Estos sinfomas de 1a pneumdnia se desenvuelven ordinaria—
riamente en el espacio de dos diag, al cako:de ¢uyo tiempo el
exémen fisico del pecho no ‘deja subsistir la menor duda res—
pecto & la naturaleza de la afeccion; al mismo tiempo lz fe-
dre, y cow ella la intensidad de todos los fenémenos genera-
les, ha aumentado.

Las observaciones detenidas y minuciosas de Thomas, de
Leipzig, han probado que la fiebre no ofrece nunca el tipo con—
tinuo, sino que es remitente ¢ sub-remitente; es decir, que las
diferencias entre’ las exacerbaciones y las remisiones que se
suceden: entre si son considerables, y llegan desde 0°4 has-
ta 1° ¢ bien son insignificantes y no pasan de 0°2 4 0°,3.
La temperatura mds baja se observa comunmente en las pri-
meras horas de la ‘mafiana; las exacerbaciones principian ya
por la mafiana y llegan por la noche 6 la tarde 4 su punto cul-
minante, que en los casos graves puede ser de 41° 4 41,55
en la mayor parte de los eazos las' remisiones se hacen cada
vez mds pronunciadas durante los dias que preceden & la cri-
sisy por el cotitrario, otras veces llega la temperatura, mo-
mentos antes de caer la fiebre, 4 un grado mucho mas eleva—
do que nunca: ;

El pulso, cuya frecuencia varia ordinariamente entre 90
v 120 pulsaciones por mihufo, en una pneumoénia de mediana
intensidad, puede'en los ¢asos graves, y coincidiendo con. un
gran aumento de la temperatura, adquirir una frecuencia de 130
4 150 pulsaciones, y hasta llegar més alld (1). Mientras que

(1) 'En'la lamina adjonta pueden verse las curvas de tres pulmonias distintas que
tumamos, de la Clinica Médica de!Jacoond.
En las dos primeras, la linea roja indica lo/marcha de Ta \emperatora' y'la azil la
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al principio ordinariamente el pulso es ancho y lleno, mis tar-
de s¢ hace pequeiio y contraido, fendmeno que algunas veces
-depende de que la energia de las contracciones cardiacas dis-
minuye por una muy fuerte elevacion de la temperatura del
cuerpo, la cual conduce siempre 4 la astenia, y no vencen por
completo la resistencia que se opone 4 la salida de la sangre
en la aorta. En estas condiciones, y en virtud del principio de
que el efecto estd en razon directa de la magnitud de la fuer-
za, é inversa de las resistencias, es muy corta la cantidad de
sangre lanzada por el corazon, de donde resulta una honda
muy débil, 6 sea un pulso pequeiio. En ofros casos, sin duda
mds numerosos, depende la poca cantidad de sangre que con-

del pulso, y en una y otra puede verse como principia la efervescencic el dia 5.° 6
ii.° de la enfermedad,

En la tercera (ue s6lo representa la marcha de la temperatura, estd ain mejor
marcada la efervescencia en la manana del 6.° dia, por un descenso de mas de 3
grados,

Como puede verse, estos (razaldos son muy [.ciles de hacer é interpretar, pues hasta
para ello una cualricnla con tantas divisiones verticales como dias tiene la enfermedad,
v cada uno de estos subdividido & su vez en otras dos que corre-ponden 4 la mafana
y tarde del mismo: y 4 la vez lincas trasversales, cada una de las cnales representa un
quinto de grado 6 lo gne es lo mismo, cada cinco divisiones un grado de temperatura
eomo se marca en el marjen izquierdo,

Cnando en la misma coadricola va tambien la curva del pulso, las pulsaciones se
marcan en el lado derecho como se ve en las fignres 1.° y 2. y entonces cada linea
Lrasversal vale per cuatro pulseciones, de suerte que el espacio que hemos dicho vale
un grado de calor para la temperatura, respresenta un aumento de 20 pulsaciones. Las
observaciones deben hacerse de 8 & 9 de la manana y de 4 a 5 de la tarde y siempre
con un mismo termdmetro para cada enferimo, cuidando de que permanezca este spli-
cado @ la axila lo ménos diez minulos; pasado este tiempo y cuando se ve que va mo
asciende mas, se marca en la ersllla correspondisnte al dia en que se encuenire la en-
pzrmadad el punto & que haya llegado la coiumna termomélrica, v repitiendo por la
tarde la misma operacion, se unen ambos punlos con una linea euyos exiremos marcan
la oseilacion del calor durante aguel dia; de este modo se van uniendo todos los demis
vy resulta la curva total de la enfermedad.

Exactamente lo mismo se lisce con el pulso en el que stlo Lay que contar las pul
saciones que tieme el enfermo en un minuto, euidando siempre de hacerlo con todo
caidado y caando el enfermo esté bisn trangni o. Creemos baste esto para hacer com-
prendir 1as liguras. (El traducter ).

TOMO 1. 31
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tiewen las arterias de la circulacion mayor, y por tanto la pe-
queiiez del pulso, de la escasa cantidad de sangre conterida en
el ventriculo izquierdo, al que no puede afluir libremente. Si
la puneumdénia ha adquirido gran extension, el éxtasis infla-
matorio y la compresion de los capilares por el preducto de
exudacion (1), oponen 4 la circulacion un obsticulo que no se
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compensa por completo por el ripido ecurse de la sangre en log
capilares de las partes no inflamadas del pulmon; de aqui re-
sulta que el corazon izquierdo reeibe muy peca sangre, mien-
tras que el derecho y las venas de la circulacion mayor en-
cierran una crecida cantidad de este liguide.

El trastorno producido en ia ¢irculacion menor, y la de-
pleccien incompleta del ventriculo derecho y las venas de la
eitéulacion mayor, nos explican tambien el color azwlade de las
mejillas y de los labios, que se observa en las pneumdnias gra—
ves; pero en cambio no pedemos darnos cuenta de un sintuma
bastante comun, 4 saber, una rubicundez circunserita 4 la me-
jilla del lado donde reside la pheumdénia. En muchos easos se
desarrolla hicia el segundo 6 tercer dia una erupeion herpéti-
¢q e los labios, y més rara vez en la nariz, las mejillas 6 los
pérpados; fenémeno que, dada su gran frecuencia en la pneu-
ménia y su falta casi constante en la fiebre tifoidea y en otras
enfermedades febriles, puede la aparicion de ampollas llenas
de wm liquido elaro, adquirir un valor diagndstico en los casos
dudesos.

La cefulalgic que se manifiesta desde el principio de la
pueumdnia, persiste generalmente durante toda la enferme=
dad. Casi siempre se une 4 ella el insomnio, 6 estd el suefio
turbado por pesadillas, y aun en los enfermos algun tanto ir-

(1) Las partes hepalizadas del puimen dejan escapar poca sangre cuando se les eor-
tas el color, al principio rojo de la hépatizacion, depende de la sangre exiravasada. Se
shserva sobre todo la falta de sangre en lus partes inflamadas, en la hepatizacion ama-
rilla y gris, y en la infiltracion purulenta, (Nota del awtor),
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ritables sokrevienen ligeros delirios; fendmenos que pertene—
cen 4 la fiebre y desaparecen con ella. Es preciso guardarse
de deducir de ellos, que se ha presentado alguna enfermedad
del cerebro, si no se les unen otros sintomas.

Aunque no exista ninguna complicacion del aparato gas=~
tro-intestinal , generalmente hay falla de apetito, se eubre la
lengua de wna ligere capa blanguecing, y presenta cierta teiw~
deneia d secarse , estd muy awmentada lo sed y las deposiciones
son duras ¢ lardies. Estos fendmenos dependen tambien de la
fiebre, y se les encuentra en igual grado en casi todas las afec-
ciones febriles. Lo que mas diffcilmente se explicz es la ano-
rexia; pues & priori debia suponerse que el excesivo desgaste
de los elementos del organismo, que en el curso de la fiebre

sirven, literalmerte hablando, para calentar el cuerpo, “debie~

ra anmentar la necesidad de reparar las pérdidas por la in-
gestion de una mayor cantidad de alimentos, y de ningun mo-
do podemos explicarnos por qué generalmente no sienten los
enfermos esta necesidad. Por el contrario, la ligera capa blan-
quecina y la sequedad de la lengua (véase el capitulo Catar-
70 de la mucose buenl), asi como el anmento de la sed y la du-
reza de los excrementos, se explican perfectamente por la pér—
dida de elementos acnosos, que & través de la piel se verifica
durante la fiebre, por el estado de sequedad de los tejidos
y la disminucion de todas las secreciones, que es su conse-
cueneia.

La dificultad que experimenta la sangre para salir del 4/
gado, da lugar bastante 4 menudo & un sensible aumento del
voliimen de este érgano. Quizd tambien la ligera ictericia que
en el curso de la pneumonia sobreviene, dependa algunas ve-
ces exclusivamente del éxtasis sanguineo del higado, y ofres~
ca cierta analogia con la ictericia que frecuentemente provecan
las enfermedades del corazon, por la estancacion de la sangre
en este 6rgano. Las venas hepiticas se cruzan con log condue-
tos hiliares, y una dilatacion de aguellas puede dar por resul-
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tado una compresion en estos, y un éxtasis biliar con reab-
sorcion de la bilis. Sin embargo, no puede sospecharse tal ori-
gen de la ictericia, sino en los casos en que estd muy aumen-
tado de volumen el higado y los enfermos, ciandsicos en alto
grado. Es mucho més frecuente que dependa de una compli-
cacion de la enfermedad por un catarro del duodeno y de los
conductos excretores del higado, 6 bien de una disolucion de
la sangre, es decir, de la desorganizacion de los. corpusculos
sanguineos, 4 consecuencia de la cual, puesta en libertad su
materia colorante se trasforma en materia colorante de la bi-
lig, aun fuera del higado.

El proceso pneuménico y la fiebre que le acompana, ejer-
cen una influencia esencial sobre la composicion de la orina.
Mientras dura la fiebre, las partes ncuosas de la orina dismi-
nuyen 4 causa de estar aumentada la perspiracion cuténea; las
orinas poco abundantes, son concentradas, mis 6 menos os-
euras de color y de un peso especifico muy elevado.

La urea esth considerablemente aumentada entre los ele-
mentos solidos de la orina. Sabido es que el resultado defini-
tivo de la desasimilacion de los tejidos azoados, en su fras-
formacion en urea y 4cido tirico, que uno y otro son elimi-
nados con la orina. El aumento de la temperatura del cuerpo
en las enfermedades febriles, depende de una mayor produc-
cion de calor por la combustion aumentada de los elemen-
tos del organismo, en la cual toman tambien parte los tejidos
azoados. Una fiebre de corta duracion hace disminuir el peso
del cuerpo mucho més que un ayuno, aungue sea prolongado,
cuando no hay fiebre. Los enfermos enflaquecen, no sélo por-
que su tejido adiposo desaparece y sirve para aumentar el ca-
lor animal, sino porque tambien los misculos sufren una no-
table disminucion; siempre se pasa bastante tiempo antes de
que un individuo convaleciente de una enfermedad febril, se
encuentre tan robusto y vigoroso como antes. Ademds, la exa—
geracion de este trabajo desasimilador de los elementos azoa-
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dos del cuerpo, puede tambien demostrarse directamante por
-l aumento relativo ¢ absoluto de la cantidad de urea elimi-
nada. Los enfermos atacados de pneumdénia acompaiiada de una
fiebre intensa, pierden, aun cuando se alimenten de sustan-
cias que no contengan ni siquiera sefiales de 4zoe, tanta 6 mas
urea por las orinas que un individuo que exclusiva ¢ casi ex-
clusivamente se nutra de carne ¢ de alimentos preparados con
huevos. Asi, yo he visto pulmoniacos perder en las veinti-
cuatro horas hasta 40 gramos de urea, mientras que diseipulos
mios que estaban completamente sanos y tomaban exactamente
el mismo alimento que los enfermos, no daban mas que 13 6
15 gramos en el mismo periodo de tiempo. Es muy frecuente
que se enturbie la orina al enfriarse, 4 causa de que‘se pre=
cipitan los uratos; sin embargo, segun mis observaciones, de-
-pende este fenémeno més bien de la corta proporcion de los
elementos acuosos, que no bastan para sostener las sales en
disolucion & una baja temperatura, que del aumento directo
de estas sales. Basta calentar ligeramente la orina, para re-
disolverlos y hacer desaparecer su opacidad.

Al mismo tiempo que aumentan en la orina las proporcio-
nes de la urea, disminuye su contenido en sales organicas, so~-
bre todo en cloruros alcalinos, los cuales hasta pueden desa~
parecer por completo cuando la enfermedad llega & su méas
grande desarrollo. Si entonces se agrega 4 la orina 4cida, al-
gunas gotas de una disolucion de nitrato de plata, no se obser-
va, ¢ apenas se percibe el precipitado blanco muy intenso que
la formacion del cloruro de plata produce en la orina -de un
hombre sano. Es muy cierto que la mayor parte del cloruro
de sodio contenido en la orina, procede del uso de alimentos
que contienen sal de cocina. y que la dieta & que se somete &
los individuos atacados de pneuménia basta ya para explicar
esta disminucion de los cloruros alealinos. Pero como quiera
que se observan ligeras cantidades de estas sales hasta en la
orina de los animales que se dejan morir de inanicion, preciso
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es que provengan de la desasimilacion de los tejidos; por con-
siguiente ; su desapawicion en los individuos atacados de pneu-
mdnia, no puede atribuirse tmicamente 4 la dieta 4 que se so-
mete & estos enfermos, y tenemos derecho 4 creer que parte de
estas sales, eliminadas de nuestras tejidos por el trabajo de
desasimilacion, es expulsada con la -exudacion pnenmoénica
enandé no se la encuentra en la orina.

La concentracion de este liquido, el aumento dé la urea,
la disminucion de los cloruros alealinos, y por ltimo, la pre-
sencia en la orina de la materia colorante de la bilis mencio-
nada més arriba, dependen esencialmente del estado anormal
de los materiales que recibeén los rifiones para elaborar este
liguido. No sucede lo mismo respecto & la elbiming, que tan
4 menudo se encuentra en la orina de los enfermos atacados
de pneumdnia grave y cuyo fenémeno depende en ciertos casos,
del éxtasis venoso que se produce en el rifion. Se sabe que
basta ligar, en los animales, las venas renales para producir una
albuminuria artificial. En las enfermedades del corazon de-
pende esta principalmente del éxtasis de la sangre en Jas ve-
nag renales, Sin embargo, no debe atribuirse 4 esta causa la
albuminuria de 1os individuos atacados de pneuménia, sino en
aquellos casos en que se manifiesten y lleguen 4 un alto grado
otres fenémenos de éxtasis venoso en la circulacion mayor, es
decir, la cianosis, infarto del higado, etc. Comunmente de-
pende esta albuminuria de la degeneracion parenquimatosa de
los rifiones, de que extensamente trataremos en el tomo II, y
que consiste en la alteracion y engrosamiento de las células
epiteliales del rifion, seguidas de su disgregacion molecular.
Esta degeneracion parenquimatosa de los rifiones y la albu-
minuria que de ella depende, se presentan en el curso de las
enfermedades febriles mdis variadas y es una consecuencia evi-
dente del excesivo aumento de la temperatura 6 de la crasis
febril. Cnanto mAs intensa es la fiebre, con més frecuencia se
encuentra la albiimina de la orina de los pulmoniacos hasta
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en los casos en que la circulacion mayor apenas presenta al-
gunes indicies de éxtasis venoso.

En fin, la piel de los enfermos, que al principio estd seca
y éspera, se pone generalmente madorosa despues de los pri-
meros dias, y hasta puede cubrirse de un abundante sudor sin
que este produzca un alivio notable.

El periodo de ineremento de la enfermedad hasta aqui des—
crita, no pasa insensiblemente al perdodo de declinacion, sino
que se verifica este paso con wna rapides sin ¢jemplo en win—
quna otra enfermedad.

En las ediciones anteriores de esta obra, sostenia con gran
conviccion que la crisis de la pneuménia no se presenfaba ge-
neralmente hasta el quinto ¢ sétimo dia de la enfermedad, y
s6lo en algunos casos raros en el tercero, proposicion que me
parecia justificada por gran ntimero de observaciones. Pero he
terminado por convencerme de que la antigua teoria, en vir+
tud de la cual siempre caeria la crisis de la pneuménia en un
dia impar, aunque defendida todavia en nuestros dias por au-
tores de ineontestable mérito, no tenia ningun fundamente, y
su aparente confiymacion por mis observaciones personales eran
debidas 4 un caleulo erréneo. Si contando los dias de la en~
fermedad se atiende 4 la hora en que ha principiado el esca-
lofrio, y & la en que principia 4 declinar la fiebre, se reconoee
.que la erisis de una pneuménia cae con tanta frecuencia en un
dia par como impar. Una pneuménia, por ejemplo, que hu=
biera prineipiado por un esealofrio inmediatamente despues del
mediodia del lunes, su crisis sobrévendra el domingo siguiente
en el trascurso del dia, pero se presentard con igual frecuen-
cia en la madrugada, y por consiguiente, al sexto dia como
despues del mediodia, es decir, al sétimo.

Despues de sostenerse con una intensidad uniforme 6 cre—
ciente todos los sintomas de la enfermedad hasta el dia eritico,
que por lo comun sobreviene &l fin, y mds rara vez 4 la mi-
tad del primer septenario; y habiendo generalmente inspirado
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temores el estado del enfermo por la dispnea, la penosa tos
y la grave alteracion del estado general, se opera de pronto.
un cambio favorable en el espacio de pocas horas. La tempe-—
ratura del cuerpo y la frecuencia del pulso descienden rdpida-
mente, disminuye la dispnea y los enfermos se sienten mds
libres y desembarazados; frecuentemente, en veinticuatro ho—
ras se produce un completo bienestar en el enfermo, que ya
ha dormide, pide de comer, y sdlo se queja de una gran de—
bilidad. A partir de aqui, entran muchos enfermos franca-
mente en convalecencia, Durante esta, 4 menudo desciende la
temperatura por debajo de la cifra normal, y yo he visto ba-
jar el pulso hasta 40 pulsaciones por minuto, sin haber ad-
ministrado un selo grano de digital. La expectoracion, de la
que desaparece la sangre tan pronto lenta como subitamente,
se-hace algo mas copiosa: pero este aumento es tan pequefio,
que es preciso admitir que la mayor parte del producto de
exudacion es reabsorbido, y sélo una pequeiia parte expecto-
rada. Al dejar de ser sanguinolenfos, pierden los esputos sw
viscosidad y trasparencia, se disuelven con mis facilidad, y
se hacen amarillentos, en una palabra, esputos cocidos; suw
color amarillo depende de la presencia de células jovenes en
vias de metamorfésis grasosa, més 6 ménos avanzada. Con-
tienen ademds corprisculos de pus finamente granulados, cé-
lulas llenas de gotitas de grasa, 6 células con granulaciones-
grasosas, masas de granulaciones, moléculas de grasa libre y
células pigmentadas de negro en mayor ¢ menor niimero. In-
mediatamente despues que termina la infiltracion, principia
la reabsorcion ; sin embargo, siempre pasa algun tiempo an-
tes de que la percusion y la auscultacion demuestren la com-
pleta desaparicion de la exudacion pneuménica.

Tal es la marcha de la pulmonia en muchos sugetos
quienes ataca esta enfermedad en plena salud; casi puede de-
cirse que aparte de las enfermedades infectivas, hay muy po-
cas afecciones en que los sintomas y la marcha ofrezcan tan-
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notable semejanza en todos los individuos. Si hasta hace poco.
1o ha sido bien conocida esta marcha constante de la pneu—
ménia, depende de que antes se intervenia con mucha més vio—
lencia, y de este modo se alteraba la marcha natural de la en-
fermedad. En efecto, no distamos mucho de la época en que
se hubiera considerado como un crimen, tratar una pulmonia
sin una ¢ muchas sangrias.

En algunos casos no se presenta la erisis al fin de la pri-
mera semana, ¢ bien se verifica una ligera remision, seguida
muy pronto de una nueva agravacion. La enfermedad se con—
tinia en el segundo septenario; se eatiende lo infiltracion
pneumdnica y se sostiene la temperatura 4 un nivel elevado,
adquiriendo algunas veces los grados mas altos que se cono-
cen. En estos casos, la elevada temperatura del cuerpo, la con=-
suncion que resulta de esta exagerada produccion de calor, y-
la considerable exudacion 4 expensas de la sangre, que mu-—
chas veces he podido evaluar en kilégramo y medio pesando
comparativamente un pulmon sano y otro enfermo, dan ori-
gen ordinariamente 4 los sintomas de una intensisima adina—
mia. La fiebre, al principio inflamatoria, se trasforma en una
fiebre asténica nerviosa; el pulso se pone excesivamente fre—
cuente, pequefio y blando; la lengua seca estd fuliginosa, se
altera el conocimiento, tienen los enfermos evacuaciones in—
voluntarias de orina y de materias fecales, estdn algunos en
un estado de apatia completa, y apenas pueden responder 4 las
preguntas que se les dirigen; otros se agitan en un delirio fu-
rioso que apenas permite sujetarles en la cama. En muchos
easos, sobre todo cuando los enfermos no han sido debilitados
por sangrias, puede tambien ceder este estado hécia la mitad
6 el fin del segundo septenario, y hasta verificarse en el es~
pacio de algunas horas el paso de un estado desesperado & un
bienestar casi completo. Cuando la hepatizacion pase & infil-
tracion purulenta, falta tambien la erisis al fin de la primera
semana, y se prolonga la fiebre durante la segunda con una

TOMO 1. 38
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intensidad igual é creciente; tambien sucede que el pulso em—
pequefiece, estd seca la mueosa bucal, los enfermos sumidos
en el delirio ¢ el estupor, y considerablemente aumentada la
temperatura, sobre todo por la tarde; en ocasiones se observan
4 la vez ligeros escalofrios. La expectoracion, comunmenté
muy abundante, encierra numerosas células degeneradas en
materia grasa. Es evidente que en estos casos la auscultacion
¥y percusion pueden por si solas decidir si se trata de una ex-
tension de la hepatizacion, 6 del paso de la hepatizacion Toju
4 la infiltracion purulenta.

Si la preumdinia ataca @ viejos ¢ 4 individuos debilita-
dos, no tiene la enfermedad necesidad de prolongarse 6 ter-
minarse por infiltracion purulenta, para provocar sinfomas adi-
namicos, pues se presentan tan pronto y siguen tan de cerca al
primer escaloftio y 4 la invasion de la fichre, que los sintomas
de la lesion pulmonar quedan ocultos por los de la fiebre as-
ténica. Muchos de estos enfermos no fosen, d tosen muy poco,
70 arrojan esputos caracteristicos y wo acusan dolor ni disp~
ne; comunmente se atribuye entonces la frecuencia de la res—
piracion 4 la intensa fiebre, y la muerte de mas de un enfer-
mo, euya autopsia revelard més tarde una vasta infiltracion
puneuménica, es atribuida 4 una grippe maligna ¢ una fiebre
mucosa, ete., si el médico, olvidindose del exdmen fisico del
pecho, se deja engafiar por el cuadro exterior de la enferme-
dad, que 4 la verdad, se parece mds al de una fiebre tifoidea
que al de la pneuménia de los individuos robustos. Hasta en
los individuos sanos y fuertes puede desde el principio desar-
rollarse una fiebre asténica, si'se complica la pneumdnia con un
catarro gastro-intestinal agudo. En estos casos, bastantes co—
munes, no hay al principio, como en la pneuménia de los vie-
Jos, falta del dolor, de la tos y de los esputos caracteristicos;
pero la accion deprimente de dicha complicacion, y la fiebre,
que generalmente es muy intensa en estos casos, producen
muy pronto un aplanamiento extraordinario y todos los demis
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fenémenos que forman el espanto de la familia del enfermo,
Ia cwil adquiere la conviccion de que la enfermedad se ha he-
cho maligna, ¢ quée se ha unido # ‘ella una fiebre tifoidea.
Agféguese 4 esto que la lengua, al principio cubierta de una
capa espesa y mis tarde faliginosa, el vientre meteorizago,
las eAmaras acuosas v ¢l color ictérico de la piel y la esclerd-
tica (cuando el catarro intestinal se ha propagado hasta el con-
ducto eoledoco), alteran el cuadro de la enfermedad y hacen
més & ménos dificil su diagnéstico, y se comprenderd como
tampoco en estos casos puede evitarse una equivocacion y crue—
les decepeiones en la autopsia, sino insistiendo en el exéimen
fisico del pecho.

La phenmoénia de lus sugetos ¢brios ofrece una marcha en-
teramente especial. Durante los primeros dias parece que se
trata de un deliriunt tremens; adquieren tal predominio los fe-
némenos cerebrales; que pasan desapercibidos los de la enfer—-
medad pulmonar. Apenas ptiede sujetarse en la cama 4 'los in-
dividuos, que estin locuaces, no se quejan de nada, creen estar
muy buenos, tienen muy buen humor, y padecen, en fin, esa
especie de alucinacion y delirio que es casi patogneménica del
delirium tremens: ven animalillog, sobre todo ratones ¢ insec—
tos; continuamente estin arrojando la ropa de la cama, 6 eje-
cutan con las mancs y sin tener delante ningun objeto, los mo-
vimiento¢ que exige su profesion. Aun cuando’estos enfermos
no tosan mi expectoren nada, y no acusen dolor, nunca debe
dejarse de examinar atentamente el pecho, sobre todo si tiene
fishre. En efecto, frecuéntemente se ha diagnosticado un ‘deli-
pium tremens y hasta aplicado la ¢amisola de fuerza & suge=
tos ‘que mo tenian, en definitiva, més ‘que una extensa pneumo-
nin. Peto esté cuadro cambia en los perfodos ulteriores’ de la
enfermedad. Se sabe por experiencia que los bebedores sopor=
tan mal, tal vez peor que los viejos 6 débiles, el mas ligero
aumento de la témperatura del cuerpo y de la produccion de
calor animal, y que una fiebre poco intensa y de poca dura—
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cion basta para ejercer una accion excesivamente debilitante-
sobre la energia de las contracciones cardiacas, la actividad
del cerebro y todas las demds funciones. Desde los primeros-
dias, el pulso, al principio lleno y fuerte, se vuelve pequeiio y
d@il; la gran sobreexcitacion, la agitacion de los enfermos,
es reemplazada por una apatia profunda y un estupor rdpida-
mente creciente; la piel se inunda de sudor (paralisis incipien-
te de los miisculos de la piel), se dejan percibir gruesos es-
tertores en el pecho (paralisis incipiente de los musctilos bron=
quiales), y mueren los enfermos con los sintomas del catarro:
sofocante.

Entrando, por fin, en las terminaciones de lo pueuwménia,
ya hemos dado & conocer la curacion, 4 menudo ripida, en los
casos en que la exudacion es liquidada y reabsorbida despues
de terminar la hepatizacion. Puede verificarse el restableci-
miento completo aun en el periodo de infiltracion purulenta;
sin embargo, los enfermos, aniquilados por la larga duracion
de la fiebre, se restablecen entonces con mucha lentitud; otro
tanto puede decirse de todas las formas, de las que pueden cu-
rarse los enfermos & pesar de la fiebre asténica que se haya
desenvuelto en el curso de las pneuménias de mucha dura-
cion.

La terminacion por lo muerte proviene, en el primero y
segundo periodo de la enfermedad, esencialmente de ' que /a
hiperemin y edema colaterales inuntilizan para la respiracion
hasta los alvéolos que han quedado sanos; mas rara vez es
debida tinicamente 4 los progresos de la infiltracion pneumé-
nica. Una dispnea llevada 4 sus altimos limites, esputos abun-
dantes espumosos 6 liquidos, estertores hiimedos en las partas
no inflamadas del pulmon, el aplanamiento répido del enfer—
mo, el estupor, los vomitos y el enfriamiento de la piel; tales
son tambien en este caso, los signos de una respiracion insu-
ficiente y.de una intoxicacion inminente por el ficido carhénico.
Si en tales momentos no se procura socorrer al enfermo, se
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apodera la paralisis de él, y perece con los sinfomas del edema
pulmonar y paralisis de los bronquios; en una palabra, del
catarro sofocante.

Es mucho més raro que sobrevenga la muerte enel perfo-
-do de hepatizacion roja, por la depleccion incompleta de las ve-
aas cerebralesy un derrame seroso en el cerebro. La cianosis
de la cara, no debe hacernos temer por si sola el edema del
-cerebro; y la cefalalgia y el delirio no bastan para justificar
-este temor, ni la intervencion terapéutica que aquel exige.
Pero si cae el enfermo en un estado de estupor, sin que pue-
da atribuirse este sintoma 4 la dificultad de la respiracion, se
queja de hormigueo y entorpecimiento en los miembros; si
sobrevienen por aqui 6 aculid pequefias sacudidas convulsivas,
podemos temer un ‘edema cerebral, que amenaza la vida, y
debemos apresurarnos & combatir estos sintomas, si hemos de
impedir que sobrevenga la muerte 4 consécuencia de los pro-
gresos del estado comatoso.

En tercer lugar; y por lo comun, es debida la muerte 4 la
consuincion que sobreviene en el periodo de hepatizacion roja,
ya se trate de uno de esos individuos debilitados 6 de un vie-
jo, para quienes constituye una pneuménia un poco extensa
un mal peligroso; 6 bien sea un bebedor que necesita tomar
excitantes para adquirir una inervacion normal, y que tiem-
bla mientras no toma aguardiente; 4 la falta de este y al
aplanamieuto producido por la fiebre, siguen un estado de
astenia, y finalmente de paralisis;—06 ya que un catarro gas—
tro-intestinal ¢ una ictericia concomitante ayudan la consun~
cion;—6 ya en fin, que en individuos antes sanos y robustos,
se hayan empobrecido sus fuerzas por la persistencia de'la
fiebre en una pneuménia de larga duracion. En todos estos
casos el oscurecimiento.del cerebro llega hasta la pérdida del
conocimiento; el pulso se hace cada vez més filiforme, se cu-
bre la piel de un sudor viscoso, y sucumben igualmente & la
hiperemia y edema pasivos del pulmon, al catarro sofocante.
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Por iguales razones sobreviene la muerte enandoen el ter-
cer periodo, en el de infiltracion purulenta, no bastan las
fuerzas para resistir la lurga duracion ¢ intenso grado de la
fiebre. .

Algunas veces aparece en el curso de la pneuménia un
conjunto de sintomas completamente particulares, 4 la vez que
los fenémenos tantas veces repetidos de la fiebre asténica y
nerviosa, El pulso se hace irregular ¢ intermitente, se produ-
ce una ligera ictericia que evidentemente no depende del
éxtasis biliar, se hace albuminosa la orina, los enfermos pier-
den la memoria y tienen un delirio bastante intenso al prin-
cipio, cayendo més tarde en un coma profundo. El euadre que
acabamos de bosquejar con bastante exactitud, corresponde,
sobre todo cuando la ictericia se hace mds intensa, & ciertas
descripciones de pneumodnia biliosa que se encuentran en los
antiguos tratados de patologia. A nuestro parecer, existe en
estos casos una degeneracion parenquimatosa del corazon, hi-
gado, rifiones, cerebro y de la sangre. En los capitulos cor-
respondientes veremos que las degeneraciones parenquimato-
sag de los drganos citados, dependen del aumento de la tem—
peratura ¢ de la crasis febril, y hablaremosde la relacion que
existe entre la ictericia y la degeneracion parenquimatosa del
higado.

Entre las terminaciones poco frecuentes de la pneuménia,
de que nos hemos ocupado en el parrafo II, puede sospecharse
con alguna razon lalerminacion por abscesos, cuando los lige -
ros escalofrios que se presentan en la infiltracion purulenta se
trasforman en escalofrios violentos, y se arroja en gran eanti-
dad una expectoracion gris amarilla y pigmentada. Sin em-
bargo, no hay seguridad en el diagondstico mas que cuando
se descubren en los esputos, pormediodel exdmen microscopi-
co, fibras eldsticas dispuestas 4 la manera que en el pulmon, 6
bien cuando el exdmen tisico del pecho demuestra la existen—
cia de una escavacion pulmonar.—Si el abseeso pulmonar da
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lugar & la muerte, esta va precedida de los mismos fenémenos
que pzeden amenazar la vida en los casos de infiltracion pu-
rulenta. Cuando el absceso debe curarse, va perdiendo la ex-
pectoracion su color gris y volviéndose amarilla, 4 medida
que la especie de capsula formada por el tejido conjuntivo
cierra mis completamente la caverna; por tltimo, cuando es
completa esta oclusion, la expectoracion cesa del tode. Cuan-
do persiste ms 6 ménos tiempo una caverna tapizada de una
membrana puogénica y rodeada de un fejido conjuntivo enca-
llecido, se la digtinguird por los mismos sintomas ¢ igual
marcha que las cavernas bronquiectisicas de que hablamoes en
el art. 1T de este capitulo. y acarreard tambien los mismos
peligros que aquellas. Sobre todo, puede suceder que la vege-
tacion del tejido conjuntivo, y su rectraccion alrededor de la
caverna, den por resultade el hundimiento del torax que vi-
mos producirse en la dilatacion sacciforme de los bronquios.

La terminacion bastante rara de la pneumonia por gan-
grena pulmonar, estd caracterizada por un calapsus llevado &
su tltimo extremo y una expectoracion horriblemente fétida
de color gris negro. Tambien en estos casos pueden presentar—
se sintomas fisicos que anuncien la formacion de una escava-
cion en el tejido pulmonar. (Véase, para més detalles, el capi-
tnlo VIII). '

Preséntase la terminacion por énfiltracion caseosa, no sélo
en lag pneuménias de los individuos cuyo pulmon contiene
antiguos depdsitos de tubéreulos é focos caseosos, sino tambien
en sujetos hasta entonces sanos, sobre todo en los enfisemato-
sos, cuando llegan 4 contraer una pneuménia croupal, como
ocurre con bastante frecuencia. En estos casos, la fiebre, en
lugar de desaparecer casi completamerite como en los casos
de resolueion, no hace mas que moderarse en los dias eriticos;
los enfermos no se reponen del tode, les queda la fos y la
dispnea, por la noche se hace el pulso mis frecuente, y la
auscultacion y percusion demuestran la persistencia de la con—




304 ENFERMEDADES DEL PARENQUIMA FULMONAR.

densacion del parenquima pulmonar. Al cabo de cierto. tiempo
se funde la infiltracion, dando lugar & extensas destrucciones
pulmonares, de cuyo fenémeno nos ocuparemos exténsamente
al hablar de la tisis pulmonar.

En el articulo tercero de este capitulo, que trata de la cir-
rosis de pulmon, expondremos la terminacion de la pnenmé-
nia crupal por induracion.

Sintomas fisicos de la pneumoénia erupal.

El aspecto exterior da resultados negativos en cuanto 4 la
conformacion del torax. Las dos partes de esta caja tienen su
circunferencia normal; y los espacios intercostales represen—
tan, como en los sujetos sanos, surcos poeo profundos; condi-
cion que es muy importante para distinguir la pneuménia de
la pleuresia. Pero log movimientos respiratorios en el lado
enfermo, estin considerablemente disminuides al principio,
porque los enfermos tratan de inmovilizarle 4 causa del do-
lor que sienten en las inspiraciones profundas, y més tarde
porque ya no puede penetrar el aire en los alvéolos llenos por
la exudacion. Comunmente se conoce al primer golpe de vis-
ta en qué lado reside la pneuménia, pues mientras se eleva el
lado sano, queda casi inmévil durante la inspiracion el lado
enfermo. Si estan infiltrados los dos l6bulos inferiores no pue-
«de descender el diafragma, no se abomba el epigastrio duran—
te la inspiracion, y respivan log enfermos tinicamente por la
amplificacion de la mitad superior del torax (tipo costal).

A la palpacion se percibe desde luego el auwmento del cho-
que del corazon, siendo importante, para distinguir la pneu-
ménia de la pleuresia, que aquel ocupe su sitio anormal.—
Ademas, nos demuestra la palpacion, que durante la conges-
tion y 4 veces la hepatizacion, cuando habla el enfermo- pro-
«duce el torax vibraciones més sensibles y fuertes que de ordi-
nario, que esté aumentada la vibracion pectoral. Este signo,
tan importante para el diagndstico, puede dar lugar & graves
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errores, sise ignora que en la mayor parte de Ios hiombres sanos
es méas fuerte la vibracion fordcica en el lado derecho que en
el izquierdo, euyo fendémeno tiene sin duda su razon de ser en
que el bronquio derecho es més corto,; més ancho y se separa
casi en dngulorecto de la traquea, mientras que el izquierdo,
més largo y delgado, forma un 4nguio mds obtuso con ella
(Seitz ),.—El aumento’ patolégico de la vibracion fordcica, de-
pende durante la congestion, de que ‘el tejido pulmonar pierde
su elasticidad en este periodo. En las condiciones normales,
la propagacion de las hondas sonoras de la trdquea y los bron-
quios 4 la pared forficica, estd dificultada por la tension de
las paredes alveolares elésticas; 4 lo cual sé une, quel el pul=
mon sano ejerce, en virtud de su elasticidad, una especie de
agpiracion sobre la ‘cara inferna del torax, é impide de este
modo las vibraciones de la pared. Estas dos condiciones, que
disminuyen en los individuos sanos las vibraciones wocales,
dejan’de existir cnando falta la elasticidad del tejido pulmo=
nar,—En ocagiones, es todavia méds considerable el aumento
de la vibracion tordecica durante la hepatizacion; que en lacon—
gestion. Hste hecho es debido & que el pulmon hepatizado, no
s6lo ha perdido su elasticidad . sino que las vibraciones que
desde las cuerdas vocales se trasmiten al aire contenido en la
triquea y los bronquios, se comunican 4 la pared tordcica sin
ser debilitadas por distintos medios, compuestos de aire, de
paredes ‘alveolares, ete., sino que atraviesan un medio homo-
gineo, formado por el parenquima pulmonar condensado y
privado de aire.—Algunas veces sucede; que una obliteracion
momenténea de los bronquios por el producto de: secrecion,
impide el paso de lashondas sonoras y disminuye 6 hace des—
aparecer la vibracion tordcica al nivel' de un punto hepatiza—
do del pulmon. En estos casos, es preciso admitir que la pa-
red no puede vibrar, 4 causa de estar en contacto con una
porcion muy compacta del pulmon infiltrado.

L peréusion produce comunmente durante la' congestion

TOMO I. 39
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un sonido Zimpdnico y claro muy marcado. El pulmon sano se
conduce por razon de su elasticidad como una vejiga disten-
dida por la insuflacion y el sonido que produzca & la percusion
no puede, pues, ser timpanico. El pulmon congestionado), cu~-
yas paredes alveolares han perdido su elasticidad, se conduce,
por el contrario, como un conjunto de vejigas poco. tensas,
y prodace por consiguiente & la percusion un sonido Zimpdni~
¢o. El sonido clare, es debido & la mencr cantidad de aire en—
cerrada en los alvéolos & causa de la exudacion, y cuyo efecto
es hacer més pecquefio el cuerpo vibrante. Creemos que son fa-
ciles de comprender y oportunas, las palabras sonido lleno y
sonido claro. Sonide 1leno es el que producen las: vibraciones
de un euerpo voluminoso, mientras que el claro es debido &
la vibracien de un cuerpo pequeiio. Asi, el sonido producido
por. la pereusion del estémago se reconoce inmediatamente por
un sonido lleno, y el del intestino delgado por un sonido cla-
ro, diferencias ficilmente comprensibles hasta para los prin-
cipiantes. A todo préctico, aunque esté poco ejercitado, le es
facil conocer que el sonido timpénico ‘de la congestion es al
mismo tiempo un sonido claro, pero & los principiantes les
cuesta trabajo el distinguir esta tltima condicion.

Durante la hepatizacion se hace mate el sonido de la per-
cusion, pero solamente en los casos en que el punto hepati-
zado estd en contacto inmediato con el torax, percibiéndose
entonces 4 la vez una mayor resistencia al nivel del punto per~
cutido. Estos fendmenos dependen de la dificultad que encuen~
tra para vibrar por la percusion, lo mismo el pulmon que
cualquiera otro cuerpo compacto y privado de aire. Cuanto més
gruesa y voluminosa sea la zona hepatizada que esté en con-
tacto con el torax, mayores serdn la matidez y resistencia. En
los casos de matidez ligera 6 sub-matidez, se reconoce gene—
ralmente que el sonido de la percusion es al mismo tiempo
més claro; pero en'lo que se llama matidez absoluta, no ca-
ben sonido lleno ni sonido claro. Si reside la penuménia en
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la raiz 6 en el centro del pulmon, no se modifica’ el sonido &
la percusion durante el periodo de la hepatizacion, aun cuan=
do sea muy extensa la lesion.

La auscultacion demuestra ordinariamente durante la con=
gestion, ens vez del ruido vesicular, un ruido llamade por
Laennec estertor crepitante, que produce una sensacion anfi—
loga 4 la que se obtendria echando sal sobre la lumbre, 6 fro-
tando un mechon de cabellos al lado del oido. Esta erepitacion
representa el estertor' mas fino, porque se produce en los es-
pacios més pequeiios, es decir, en los alvéolos y en las ter—
minaciones de los bronquios, y al mismo tiempo el més seco,
porque se forma en el lignido més viscoso. Quizi sea debido
este estertor 4 la separacion de las paredes alveolares, que ha-
bian sido abrazadas por la exudacion, durante la espiracion/—
Tan pronto:como la capa del pulmon que est4 en contacto con el
torax se infiltra por completo, desaparece la respiracion vesicu-
lar, & causa de que los alvéolos dejan de ser accesibles al aire.

En su lugar se percibe la #espiracion bronguial, es decir, el

ruido que el aire inspirado y espirado produce constantemente
en la traquea y bronquios, pero que el parenquima sene, cuyo
poder conductor estd disminuido por el continuo cambio de
medios, aire; paredes alveolares, etc., no permite llegar
hasta el oido. Si se interpone entre este y los bronquios un
medio homogéneo, en vez de aquel, esencialmente mal con-
ductor del sonido, llega & oirse el ruido de los bronquios y
se percibe la respiracion bronquial, suponiendo, bien entendido
que permanezcan los bronquios en comunicacion con la tri-
quea, es decir, que pueda entrar y salir el aire, 6 por lo
ménos que el aire que encierre se ponga en movimiento y vi-
bre & cada inspiracion. Agréguese 4 esto, que los bronguios
rodeados de un tejido pulmonar denso, representan tubos me-
jores conduectores-del sonido que los que atraviesan el tejida
pulmonar sano. Cuando un acumulo- de mucosidades llega 4
obturar los bronquios, como momentineamente sucede en el
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tercer periodo de la pneumdnia sobre todo, desaparece la res-
piracion bronquial, mo reproduciéndose hasta que se:evacua
por la tos todo el contenido mucoso. Las mismas condiciones
que; presiden; 4 la produccion de la respiracion bronquial, 'dan
origen & la droncofonia. Las vibraciones de las cuerdas voca-
les producidas por la palabra, se comunican & la columna de
aire encerrada en los bronquios gruesos; pero no se las percibe
en el torax mis que comp un'murmullo confuso, siempre que
el parenquima pulmonar sano esencialmenfe mal conductor
del sonido; segun hemos visto, se encuentra interpuesto-entre
el oido y los bronquios. Pero si el parenquima estd conden-
sado y se hace de este modo mejor conductor, y esta conden-
sacion hace tambien & los bronguios mejores conductores del
sonido, la voz se vuelve retumbante al nivel del torax; se pro-
duce lo quose llama droncofonia, que algunas veces: es arti-
culada, y entonces recibe el nombre de pectoriloguin; si los
nervios sensitivos del oido que ausculta, perciben la sensacion
desagradable de una coumocion de la pared tordcica, existe
la énoncofonia alla; la cual no representa por consiguiente
mds que una exageracion de la vibracion tordcica, apreciada
por el oido. Algunas veces toma la voz percibida en el infe-
rior del pecho un carécter gangoso, caprino, sin que se pue-=
da explicar satisfactoriamente este fenémeno conocide conel
nombre de egofonds. La broncofonia, lo mismo que la respi~
racion bronquial, desaparece cuando los bronguios son obli~
terados por la secrecion, y.tambien cuando se interrumpe la
comunicacion entre el aire de la trdquea y el contenido en
los bronquios.

Durante la resolucion de la pneumonia, se perciben ester-
tores, pues vuelve & penetrar el aire en las ultimas rami-
ficaciones bronguiales y en los alvéolos ; este estertor es muy
fino, pero como la secrecion es ménos viscosa que durantela
congestion, parece ménos: seco que la crepitacion percibidal en
la congestion pulmonar; generalmente se le llama erepitante
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de wetorno (crepitatio redux). Los estertores que se forman en
los bronquios de ecierto calibre, pueden, en condiciones idénti-
cas 4 las que dan lugar 4 la respiracion bronquial y la bron-
cofonia, distinguirse por cierta resonancia, que les ha hecho
recibir el mombre de estertores bronquiales, consonantes (de
Scoda) y sonoros (de Traube). La pleuresia que constantemen-
te complica la pneuménia, no puede fisicamente comprobarse
sino en los casos en que es muy considerable el derrame. El
ruido de frote especialmente, casi nunca se percibe en los pri-
meros periodos de la pneumdnia, 4 causa de que en esta épo-
ca no frotan entre si las hojas de la pleura, ¢ sdlo existe un
ligero Toce entre ellas. Algo més & menudo se percibe ests
ruido en el periodo de resolucion de lo'pneumdénia, & causa di
que entonces vuelve & penetrar el aire en los alvéolos, y pue-
den hacer los enfermos inspiraciones méas fuertes, lo que da
lugar & que rocen las hojas pleuriticas una contra otra.

Los sintomas fisicos que demuestran la formacion de una
voluminosa excavacion en el pulmon, bien por absceso ¢ por
gangrena, son idénticos 4 los que producen las cavernas tu-
berculosas. Remitimos, pues, al capitulo IX, para lo que cor-
responde 4 este sintoma.

§. IV.—Biagnostico.

Jomunmente se reconoce con facilidad la pneumdénia en
los individuos robustos y sanos, y es raro que se la confunda
eon otras enfermedades, puesto que independientemente de' los
sintomas fisicos, la fiebre, la dispnea, el dolor, 'la tos y los~
esputos, no dejan’ subsistir ninguna duda. Por el contrario, en
los nifios y en los individuos muy debilitados, sobre todo en
los viejos, es mas ficil desconocerla. Sucede esto en los nifios,
cuarido se manifiesta con convulsiones y la fiebre es violenta,
pero acompaiiada de poca tos; siendo tanto mis facil la confu-
sion, supuesto que los nifios pequeiios no expectoran y no saben
indicar el sitio del dolor. En estos casos. se hace depender Ja
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dispnea de la fiebre, y si al mismo tiempo tienen los nifios diar-
rea, se cree que existe una fiebre de denticion con irritacion
inflamatoria de la mucosa intestinal; si estin estrifiidos, se
les cree atacados de un hidrocéfalo agudo. Nunca debe des—
cuidarse-el auscultar detenidamente y repetidas veces, los ni-
fios que tienen una fiebre intensa, fenémenos cerebrales y una
respiracion acelerada.—Para evitar la frecuente confusion en-
tre la pneumoénia de los individuos viejos, 6 debilitados y la fie-
bre tifoidea, debe recordarse que en la pneumdnia no existe in-
farto del bazo, manchas rosiceas ni sensibilidad en la region
ileo-cecal , y que la enfermedad principia por un escalofrio
rimdeo, procediendo ante todo & un exéamen detenido del pecho.

il diagnéstico diferencial de la pneuménia y la pleure=
sia no podri comprenderse sin conocer los sintomas y marcha
de esta nltima enfermedad.

Cualquiera que sea el valor del exdmen fisico del pecho
para el diagnéstico de la pneuménia; no nos demuestra, sin
embargo, por: si sole mfs que la infiltracion y obstruccion de
los alvéolos; sélo los anamnésticos pueden indicarnos la natu-
raleza de la infiltracion.

§. V.—Preondsiico,

El prondstico depende primeramente de la exfension del
proceso; asi es que la pneuménia doble es considerada con ra-
zon como la forma més peligrosa.

Pero todavia depende mas el pronéstico del grado de la fie-
bre concomitante, puesto que la consuncion y debilidad gene-
ral determinadas por la fiebre, coastituyen la causa més fre-
cuente de la terminacion tatal, Basta un aumento de tempe-
ratura que exceda de 41°, y una frecuencia del pulso que pase
de 120 pulsaciones, para hacer reservado el prondstico.

La grave alteracion sufrida en el organismo por una fie-
bre; aunque sea moderada, es lo que hace de la pneumonia
una enfermedad tan peligrosa para los wiejos y los bebedores.
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Mientras que los individuos que estin en la edad media de su
vida sucumben en pequefio niimero & la pneuménia, los viejos
mueren en la proporcion de 60 & 70 por 100 de los sugetos
-atacados.

Si la pneumoénia se complica de la enfermedad de Bright,
Luberculosis, enfermedades del corazon, endocarditis 6 pericar-
ditis, debe temerse una terminacion funesta.

Entre log diferentes sintomas considerados aisladamente, la
ezpectoracion tiene un gran valor prondstico. La falta comple-
ta de expectoracion al principio de la enfermedad, debe con-
siderarse como un mal signo; lo mismo sucede con log espu-
tos oscuros de color rojo pardo como jugo de cirnelas; estos
esputos indican una mala nutricion, la fragilidad de los: capi-
lapes pulmonares, y por lo comun un estado caquético del/in-
dividuo enfermo. Los esputos muy abundantes, liquidos y ede-
matosos, son de mal agiiero. Una expectoracion escasa du-
rante la-resolucion de la pneumonia, es de poca importancia,
si al mismo-tiemipo desaparece la matidez. La falta de expec-
toracion coincide con la presencia; de estertores  gruesos en el
pecho, anuncia la paralisis de los bronquips, €l edema del pul-
nion, y un préximo fin.

Bl delirio no es de mal pronéstico al principio de la enfer-
medad; depende de una modificacion de la natricion del cere-
Bro; ¢-de la elevada temperatura de la sangre que circula en
este érgano. Mas tarde acompaiia comunmente & la consun-
«ion;-de suerte que ‘se prolonga y sostiene lasta un grado ele-
vado, y lega & ser un signo de adinamia y de un estado gra-
ve:por consiguiente. Lo mismo: sucede con el conjunto de sin-
tomas que dan # la enfermedad lo que se ha convenido en 1la-
mar cardoter maligno; mis' arriba ya hemos hecho ver que el
estado soporoso, os espasmosy paralisis momenténeas, son sin-
tomas amenazadores. : _

Depende, en fin, el prondstico de las ferminaciones de In
pnewmonig. Lia terminacion: por infiltracion purulenta es mu-
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cho ‘peor que' la fluidificacion y reabsorcion en el periodo de
hepatizacion, Las terminaciones por abscesos, infiltracion ca-
seosa y por gangrena, son gradualmente més desfavorables,

§. VI.—Tratamiento.

La indicacion causel no puede ordinariamente satisfacer~
se, & causa de que la pneumonia es debida en la mayor parte
de los casos & causas atmosféricas 6 teltricas desconocidas, Se—
ria muy irracional atribuirla # un enfriamiento y someter &
los individuos atacados de tales pneuménias, 4 un tratamien—
to diaforético.

Respecto & la éndicacion de la enfermedad, ‘debe: tenerse
muy presente que la pulmonia se distingue por tener una mar-
cha tan invariable como ninguna otra enfermedad, 'y que
abandonada & si misma, casi siempre termina por la cura~
cion, si-los enfermos son robustos y la: enfermedad no es de=
masiado intensa por si. No hace mucho tiempo que se conoce
este hecho, debiendo al método expectante de Viena ¥ los triun-
fos;de los homedpatas, el precepto esencial de que la puew-
mdnid ¢rige por st tan corta intervencion activa, como lu erise~
pela, lo virvela, el sarampion y otras enfermedades de marcha
constante, cuando atacan a individuos hasta entonces sanos, iy
Siguen sw curso sin complicacion y moderada intensidud. Ade=
mas, estd demostrado que ejerce’ una influencia desfuvorable
sobre la marcha de la pueumonia una violenta intervencion; &
ménos que determinados: fenomenos la justifiquen: Esto se re=
fiere ante todo & la sangria, y Dietl pretende con razon que
las prieuménias tratadas por sangrias se terminan més 4 me-=
nudo por la muerte, que aquellas en que nos hemos abstenido
de sangrar; sin embargo; Dietl solo tiene: razon cuando com-
para los casos en que se habia sangrado &-causade la pneu-
mdénia, con aquellos en que se habian abstenido de una mane-
7@ absoluta de sangrar. Sucede todo lo contrario, si'se compa—
ra Jos casos en que mo se habia sangrado 4 cavsa de la pneu-~
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ménia sino ¢ pesar de ‘ella; y teniendo en cuenta'algunos fe-
némenos peligrosos ¢ ciertas complicaciones, ‘con aquellos en
los que por principio mo/se habia sangrado nunca. Por mi
parte, desearia mejor saber que una persona atacada de pneu-
ménia que me fuese querida estaba asistida por un homeépa~
ta, que porun médico que creyera tener:la terminacion de la
enfermedad en la punta de su lanceta, & pesar de la gran im=
portancia que doy & la sangria‘contra ciertos accidentes queen
el curso de:la pneuménia pueden presentarse.

Milita en favor de la opinion deLuis; Dietl y otros'auto—
res que mo reconocen en la sangria/una: virtud especifiea con-
tra la pneuménia, y niegan que pueda yugular la enfermedad,
el niimero inmenso de sangrias practicadas por: Bouillaud y
otros partidarios, suwyos una sobre otra. En efecto, estos sefio~
res sangran lo bastante ‘& menudo y repetidamente para lle-
gar sangrando al 5.°, 6.2 y 7.% dia; y por consiguiente al ter=
mino natural del proceso pneuménico: '

Prefiérase una 1 otra de las teorias que se profesan sobre €l
proceso inflamatorio, ‘es lo cierto que ninguna es positivamen—
te favorable 4 la eficacia especifica de: la sangria durante
la pneuménia. Desgraciadamente se olvida demasiado & me-
niido que ni la hiperemia més intensa basta’ por si gola' para
determinar la pneuménia crupal, y que la excesiva plenitud y
dilatacion de los capilares, como las que veremos producirse
en las lesiones valvulares del corazon izquierdo, pueden’ muy
bien dar, origen & la explenizacion y al edema; pero nunca &
la inflainacion ‘crupal de las células pulmonares. Hablaremos
de los sintomas que exigen'el uso deemisiones sanguineas en
el curso de la pneuménia, @l tratar dela indicacion sintomi-
tica que comprende las indicaciones de la sangria.

Yo he aplicado frecuentemente el frio en el tratamiento de
la pneumdnia, y el gran nimero de resultados favorables que
debo 4 este procedimiento, me obligan & aconsejar su aplica—
cion. Siempre hago cubrir el pecho del enfermo, y principal-

TOMO 1, 40
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mente el lade donde reside la enfermedad, de compresas em~
papadas.en agua fria bien exprimidas; estas aplicaciones de~
hen renovarse cada cinco minutos. Por desagradable que pue-
da ser ‘el uso de este medio, casi invariablemente aseguran
los, enfermos: que se sienten aliviados; el ‘dolor, la dispnea y
4 menudo tambien la frecuencia del pulso, disminuyen y al-
gunas veces desciende la temperatura un grado entero. No es
raro; que los enfermos: conserven este bienestar sorprendente
por teda la duracion:de la enfermedad, tanto que al verles en
tal estado, apenasise sospecha la temible afeccion que pade-
cen. Las: personas que rodean al enfermo se aperciben muy
pronto. de: este feliz cambio, y se prestan mais tarde espon-
téneamente al empleo del medio que tanto les habia repugna~
doral principio. En algunos easos muy raros, la aplicacion del
frio no produce alivio, y enfonces este molesto procedimiento
aumenta de tal modo los sufrimientos de los enfermos, que no
quieren someterse 4 ¢] por méstiempo (1). No habiendo po-
dido munca hacer abortar una pnenménia por la aceion del
frio, no afribuiria & este remedio m4s que una accion paliativa,
si por su empleo enérgico y continuado no hubiera positiva—
mente conseguido abreviar en muchos casos la duracion de la
enfermedad. y ayudar los progresos de la convalecencia. En
efecto, rara vez he dejado de ver-operarse la crisis al sétimo
dia; en muchos  casos observados por mi se ha verificado la
resolucion desde el quinto, y muy & menudo desde el tercer
dia, y hasta me ha sucedido con mucha frecuencia que indi-
viduos 'atacados de pnenménias recientes, no han necesitado
detenerse en el hospital més de ocho dias.

Se:incluye. el frio con razon entre los antiflogisticos 'més
eficaces, siempre quese trata de inflamacion ‘de érganos exter—

(1) En el hospital de Praga casi lodas las pnenmonias se tratan por aplicaciones
1rias, y segun los informes de smoler, es raro que los enfermos no se sientan notable-
menie aliviados. (Nola del qutor).
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nos, y obra icontrayendo diréctamente’ los tejidos relajadosy
los' capilares dilatados.  Hs mds dificil darse cuenta de suac=
cion cuando'se émplea contrainflamaciones de 6rganos sepa=
rados del sitio de su mplicacion por la-piel;  los miiseulos ¥
huesos; sin embargo, las contracciones del ftero y.de los mits=
culos intestinales por la accion del frio aplicado al bajo vientre,
prueban que este agente puede extender su aceion hasta’ las
partes profundas, y ya hace mucho que se-aconseja la aplica-
cion de compresas heladas en la meningitis. Actnalmente Ki-
wisch alaba con razon el efecto producido por la aplicacion de
compresas frias'al vientre en la peritonitis. No poseo ninguna
observacion personal del efecto:de las envolturas frias de todp
¢} cuerpo, como se han practicado frecuentemente en la pneu-
ménia por los médicos hidropatas; puede sin embargo; supo-
nerse que sin tenér una ‘influencia directa ‘mayor sobre la in=
flacion local, Tebajan la temperatura del cuerpo y moderan
momentaneamente la fiebre. Por lo ménos, en las enfermeda=
des infectivas he podido comprobar, en un:gran niimero de
casod, esta influencia: de las enérgicas sustracciones de cal6=
rico sobre la temperatura excesiva del cuerpo.

Todos los demés remedios y métodos curdtivos preconiza—
dos contra la pneuménia, deben considerarse como mno eficaces
diréctaménte contra la misma enfermedad. Por:el contrario,
astos medios obran contra detérminados fenémenos, y se in-
eluyen forzosamente en la indicacion sintomdtica.

La sangria no debe emplearse mas que en los tres casos
siguientes: 1.% Cuando la pneumoénia ataca & un sujeto: hasta
entonces sano, es de fecha reeiente, la temperatura pase de40°
y ewcede T Frecuencia del pulso de120 pulsaciones por minuto;
en este caso, 6l peligro estd en laviolencia de la fiehre; y'la
gangria, sobre todo si es:abundante, rebaja la temperatura y
disminuye la frecuencia del pulso. En los sujetos débiles euya
sangre estaba de antemano empobrecida, la sangria qumenta
el peligro de la consuncion: por:la pneumdénia; cuando la fie-
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bre ¢s moderada, no estd’ indicada la sangria ni ain en los
sujetos robustos. En efecto, esta mo' podria cortar la fiebre
que persiste, aunque en un grado menor, y el enfermo debi-
litado esth mds expuesto despues de la sangria, que si con
mayores fuerzas hubiera tenido que sufrir una fiehre més in-
tensa. 2.% Cuando amenaza la vide wn edema colateral de las
partes del pulmon respetadas por la pnewmdnia; en estos casos
la sangria da por resultado moderar la presion de la sangre;
previene la’excesiva trasudacion de serosidad en los alvéolog,
¥ por consiguiente la insuficiencia pulmonar y el envenena—
miento de la sangre por el dcido carbénico. En el momento
que en el principio de la pnetménia no puede atribuirse ex—
clusivamente la gran freciencia de la respiracion 4 la fiehre,
al dolor y 4 la extension del proceso pneuménico, desde el ins-
tante que & 45 6 50 inspiraciones por minuto se agregan es-
putos serosos espumosos, y no ceden momentdneamente despues
de lu tos los estertores que en el pecho se perciben, debe practi-
carse una copiosa sangria para disminuir la masa sanguinea
y moderar la presion colateral. Suministran la tercera indica—-
cion de la sangria los sintomas de compresion cerebral, los
euales no consisten en mareos y en delirios, sino en un estado
comatoso, en paralisis pasajera etc.

Si por cualquiera de estas razones nos hemos decidido &
sangrar, no debe renunciarse 4 este medio porque el pulso sea
pequefio y débil, en vez de estar ancho y fuerte. Precisamente
en la «pequefiez y opresion del pulso» veian los antiguos prac-
ticos nna indicacion para la sangria, y en muchog casos se
tenia la satisfaccion de ver desenvolverse el pulso despues de
sangrar, ¢ casi durante la efusion de la sangre. Hasta se con-
sideraba como una ley para saber si la- debilidad era real 6
no;, el observar si durante la sangria se hacia el pulso mis
fuerte 6 mds -débil. Explicase este hecho de la manera si-
guiente: la amplitad y la fuerza del pulso.dependen en igual-
dad de circunstancias de la energia con que se contrae el co-
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razon para vencer la resistencia que opone la sangre contenida
en la aorta. Si por la accion debilitante de un fuerte aumento,
6 pequelio para ciertos individuos, 'de la temperatura del
cuerpo, se halla disminuida la energia de las contracciones
cardiacas mientras permanece la misma la resistencia de la
aorta, saldra en menor cantidad la sangre del corazon, y sera
mas débil la onda sanguineq. Sien estos cases se descargan
los vasos por una sangria, disminuye la resistencia en el in-
terior de la agrta y ‘se consigue que basten las débiles con-
tracciones del corazon para expulsar del centro circulatorio una
mayor cantidad de sangre, de donde resulta wna onda san-
gudneamis fuerle; puede, es verdad, no producirse este efecto
cuando, como sucede alguna vez, ejerce la sangria por 'si
misma una influencia muy debilitante sobre las contracciones
del corazon, y disminuye la fuerza expulsiva 4 la vez que la
resisteneia.

En el tratamiento de la pneumdénia, se hace con razon
muchouso de la digital: Esta sustancia es, como la sangria,
un remedio antifebril; disminuye la temperatura'y hace me-
nor la frecuencia del pulso, sin debilitar el organismo ‘tanto
como aquella. Estd indicado este medicamento en las pneu-
ménias, cuya frecuencia del pulso varia entre 100 y 120 pul-
saciones por minulo; cuande el nimero de pulsaciones es me-
nor, es initil. Por lo comun se asocia 4 las infusiones de di-
gital (uno ¢ dos gramos por 180 de agua), sales newtras como
el nitrato de potasa 6 de sosa. Si estos remedios tienen alguna
accion sobre la marcha de la pulmonia, esto concierne igual-
mente 4 la fiebre, puesto que no tienen ninguna virtnd ‘anti-
flogristica 6 antiplistica.

A 'los 'rémedios que acabamos de citar, se agregan los
emdticos, como el tirtaro estibiado 4 la dosis de 20 425 cen-
tigramos por 150 gramos de agua, tomados & cucharadas de
hora en hora, y la ipecacuana; ademas del sulfato de quini—
na, la veratring, y-en fin, las inkalaciones de cloroformo.
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Tambien, pueden estos medios disminnir la actividad del cora-
zon y la temperatura, y por consiguiente moderar la fiebre;
pero ao tienen ninguna accion directa sobre la lesion local del
pudmai, ;

El uso del Zdréaro estibiado, en otro tiempo muy en boga,
se ha desacreditado algo tiltimamente.

Respecto 4 la administracion del swuifato de quining, mi
préctica en estos tltimos afios me permite formular su indica-
cion de este modo; en los casos en, que el peligro es conse-
cuencia directa del excesivo aumento de la temperatura, debe
administrarse al enfermo 10 centigramos de este remedio cada
dos horas, 6 mejor atin, dos 6 tres ddsis de 4 5 centigramos
en el espacio de algunas horas.

Segun las observaciones de Biermer, la veratrina, que ya
habia reconocido Vogt como un antipirético muy eficaz, debe
contarse entre los medios que en los pulmoniacos disminuyen
la temperatura y la frecuencia del pulso. Para obtener un efecto
completo, se prescribird la, veratrina & la désis de dos mili-
gramos por pildora, 6 la resina de veratrum viride, en pildo-
ras de 1 centigramo (administrando una pildora por hora): Los
éxitos referidos por Biermer, nos autorizan 4 hacer nuevos ex-
perimentos con esta sustancia temible, que ficilmente pro-
voca vomitos, diarrea y un desfallecimiento mas 6 ménos in-
tenso. ;

En la gran mayoria de los casos, puede pasarse sin todos
los remedios que acabamos de citar, y administrar al enfermo
una pocion cualquiera, por ejemplo, una pocion gomosa por
cucharadas de hora en hora, tinicamente para tranquilizarle y
aparentar no abandonarle. Al mismo tiempo se hacen aplica~
ciones frias, y esto basta generalmente para obtener una cu-
racion pronta y feliz; Cuanto mas nos persuadamos de. que los
remedios sélo son exigidos por determinadasfases de la pneu-
mdnia, mas afortunados seremos en el tratamiento.

En el curso ulterior de la pneumdnia, la indicacion sinto-
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mética exige bastante & menudo medicamentos cuyo efecto
fisioldgico es enteramenfe opuesto al de los remedios mencio-
nados hasta aqui; hemos visto' que una excesiva exudacion,
una larga duracion de la fiebre pneumédnica, unidas & una
preexistente constitucion debilitada, podian ocasionar un ma-
rasmo agudo, un estado de adinamia extrema, y que casi la
mayor parte de los individuos que mueren de pneumdnia su-
cumben 4 este género de aniquilamiento. Las contracciones
débiles del corazon crean nuevos peligros por el edema pasivo
del pulmon; la paralisis incipiente de'los misculog bronquia-
les dificulta la evacuacion de las mucosidades acumuladas en
estos tuhos, y es preciso entonces administrar estimulantes,
activar las contracciones del corazon, y aumentar la contrac-
tilidad de los musculos bronquiales. Los estimulantes, que tan
4 menudo se emplean inutilmente en otras. afecciones, puesto
que su efecto es esencizlmente transitorio, pueden dar los me-
jores resultados en la pneuménia cuando empieza & presen—
tarse la paralisis poco tiempo antes de terminar el proceso
pneuménico. Si se administra fuertes ddsis de alcanfor, almiz-
cle 6 vino generoso (1), se consigue casi siempre levantar por
veinticuatro 6 treinta y seis horas la actividad del corazon é
impedir durante este tiempo los progresos del edema y facili-
tar la expectoracion, Para estos casos hay un excelente me-
dio, que son las flores de benjui (5 centigramos cada dos
horas).

Cuando la fiebre, la exagerada combustion, amenaza con-
sumir el organismo, es mucho mas importante reparar las pér-
didas de la economia que administrar excitantes. Cuidese,
pues, de no prolongar demasiado la dieta antiflogistica, sobre

(1) Uliimemente, y apoyindese sin duda en estas ideas, se viene precenizando la
administracion del aleohol, precisamente para los casos que iudica el autor; siendo las
sustancias mis nsadas el agoardiente, el mismo alcobol y hasta el rom; Jaccond acos-
wmbra 4 administrar el aguerdiente & la' dosis de 50 a 100 ‘gramoz. (El traductor.)
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todo en los sujetos empokrecidos, y administrese en el .ing=
tante que se/ manifieste el estado asténico, adem4s del vino,
caldo bien: espeso, leche, etc. La quinina y los ferroginosos 4
altas désis; son medios muy utiles para estos casos,; y ‘sobre
todo recomiendo como un remedio excelente la tintura ferru-
ginosa de Rademacher (15 gramos por 180 de agua, una cu~
charada cada dos horas). No existe pneuménia que sea; segun
las ideas de Rademacher, «una afeceion por falta de hierro'en
todo el organismo;» pero comunmente se produce en su curso
un empobrecimiento de la' sangre que contribuye & vencer las
preparaciones ferruginosas tan eficazmente; como el que se pre-
senta de:un modo crénico en la cloresis. No sabemos de qué
depende la wutilidad : incontestable de las preparaciones de
hierro, en el empohrecimiento agudo & erénico de la ‘san-
gre. En todo caso, no es solamente la cantidad de hierro,
sino. tambien las susfancias. protéicas, sobre todo la globu-
lina de los corpisculos sanguineos, las que en los estados
que hemos citado estén'disminuidas en la sangre antes de usar
el hierro, y aumentadas despues de dar este remedio; pero
para. probar que las preparaciones ferruginosas son tan efica—
ces: contra ¢l empobrecimiento agudo de la sangre, como con=
fra el empobrecimiento crénico, basta dar estas preparsciones
en cantidad bastante fuerte, despues de las debilitantes exu-
daciones pneuménicas y pleuriticas; y aunque no participemos
de lag ideas teéricas de Rademacher, no se pueden negar los
resulfados que ha obtenido administrando los preparados fer-
ruginosos en las enfermedades febriles. Desgraciadamente,
cuando existe diarrea el organismo no los folera.

En la pulmonia de los viejos y de los sujetos debilitados,
puede estar indicada desde los primeros dias la administra-
cion de los estimulantes, un régimen analéptico y el uso de
la quinina y del hierro, cuando desde muy pronto sobrevie-
ne en ellos un estado adindmico; y el médico que en una en-
fermedad que se presentara ba_]o el aspecto de una fiebre mu-
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«cosa 0 de una grippe nerviosa, hubiera por la anscultacion
reconocido la existencia de una pulmonia, seguramente come-
teria una falta grave, si quisiera entablar un tratamiento an-
tiflogistico.

Las sangrias locales por sanguijuelas 6 ventosas, deben
emplearse siempre que el dolor no se modera por el frio, 6
cuando esto 1ltimo no es tolerado, 6 lo rehusa el enfermo.
Casi siempre moderan el dolor, y como este constituye no sé-
lo un sintoma molesto, sino tambien una causz de dispnen,
puede influirse favorablemente en la marcha de la enferme-
dad disipando esta cansa. En cuanto & los revulsivos, tales
como los sinapismos 6 vejigatorios, lo més convenienfe es re-
nunciar & ellos, 6 no emplearlos mas que en un periodo avan-
zado de la enfermedad, cuando la resolucion se verifica muy
lentamente.

La indicacion sintomatica, puede, en fin, reclamar el uso
de los naredticos, enando los enfermos estdn atormentados por
la tos y pasan las noches agitados y sin dormir; ni la misma
fiebre debe impedirnos administrar los polyvos de Dower por
la noche.

ARTICULO SEGUNDO.

una, mueosa con sus glfmdulas, ete., no es del todo e.xa{:t.o o

nombre de pneuménia catarral que & la enfermedad en cues-

tion se ha dado. Sin embargo, como la pneuménia catarral no

ge desarrolla nunca sin haber sido precedida de una bronqui-
TOMO 1. i
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tis catarral, y como quiera que las modificaciones patoldgicas
que caracterizan & esta afeccion son completaments andlogas 4
las de la bronquitis catarral, conservaremos esta designacion
generalmente admitida. En ciertos casos es debida exclusiva-
mente la pneuménia catarral 4 la extension del proceso mor-
boso desde la mucosa bronquial 4 los alvéolos. Sin embargo,
en la inmensa mayoria de los casos se desarrolla esta afeccion
en un tejido pulmonar, ya fldcido préviamente, circunstancia
que hace mds que probable que el estado de depresion de lox
alvéolos favorezca mucho el desarrollo de la pneuménia catar—
ral. Por lo deméis, nada tiene de extrafio-que los capilares de
las paredes alveolares; libres de la presion del aire encerrado
en los alvéolos, se dilaten é injurgiten de sangre, y que si
persiste por algun tiempo esta hiperemia capilar, se afada 4
ella una excesiva trasudacion y una exagerada formacion de
células. Estas son precisamente las modificaciones que consti-
yen la lesion anatémica de la pneumdnia catarral.

Se presenta esta enfermedad, es cierto, lo més comun co-
mo complicacion del sarampion y de la coqueluche; sin em—
bargo, la causa probable de ello es que la bronquitis capilar
es més frecuente en el curso de las antedichas afecciones, que
en los nifios sanos. Fuera de la bronqguitis capilar y del co-
lapso pulmonar, no se conocen mas causas de la pneumoénia
catarral. Se la puede colocar con todo derecho entre las en-
fermedades de la infancia; perque la brenquitis capilar, y so-
bre todo su terminacion en colapso pulmonar parcial, que cons-
tituyen los estados precursores y periodos iniciales de la pneu-
ménia catarral, se observan principalmente en los nifios.

§. IL.—Anatomia patolégica.

Mientras la pneumonia crupal’ se extiende en general 4 to-
do un 16buler pulmonar; 6 por lo ménos 4 la mayor parte, la
pneumdnia: catarral ataca casi siempre algunos lobulillos ais-
lados; por esta razon se la designa tambien por prewmdnia di-
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seminada O lobuder, en oposicion con la pnenménia crupal.

Si el proeeso se ha desarrollado en medio de un tejido pul-
monar permeable 6 ectdsico, se observan en el pulmon enfer—
mo, en los puntos correspondientes 4 los lobulillos inflanisi—
dos, niicleos aislados, densos, situados generalmente en la pe-
riférie; y que en este ultimo caso tienen visiblemerite una for—
ma conica. Su parte periférica esta al mismo nivel que el te-
jido pulmonar inmediato. Al principio tienen un tinte Tojo azu-
lado, que se hace més claro y se acérca al gris cuando, mad
tarde, la trasudacion y vegetacion celular atacan el tejido y
desaparece la hiperemia. La superficie de seccion presenta un
aspecto liso y homogéneo, y no se observa i una sefial de las
granulaciones tan caracteristicas de la pritumdnid crupal. Si
se comprime lateralmente un nieleo inflamado, se ve fluir én
la superficie de seceion un liquido opaco, al principio sangui-
nolento y més tarde gris pilido, en el cual se perciben por el
microscopio numerosas células, que en parte principian ya 4
suftir la trasformacion grasosa. Con el tiempo experimentan
cstos focos las mismas modificaciones que al hablar de los fo-
cos encerrados en e] tejido pulmonar flicido, describiremos.

La trasformacion sucesiva de la atelectasia, ha sido re—
cientemente estudiada con mucho cuidado por Bartels y por
Ziemssen.

Segun la descripcion, muy acorde por cierto, de estos dos
autores, las partes flicidas del pulmon presentan ya algunss
modificaciones sensibles, despues de alguna duracion (en los
casos ligeros se limita la atelectasia 4 los bordes inferiores, y
i una zona vertical de una ¢ dos pulgadas de largo en la par-
te poste ior de ambos pulmones; en los casos graves y de mu-
cha duracion, ocupa comnnmente todo el 16bulo inferior, y se
extiende hasta las partes posteriores é infernas del l6bulo su-
perior). En efecto, si se trata de insuflar estas por¢iores flé¢i-
day, sé resisten 4 ello completamerite; pero empleandé una
mayor fuerza, no presentan como en 1os primeros diag un tin-
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te rojo claro, sino un color oscuro de rojo escaclata 6 de ci-
nabrio; lo cual prueba que estd aumentado el contenido san-
guineo. Si este estado dura més tiempo, se hacen mdis volu-
minosas y resistentes las partes flicidas, y se observan en su
interior algunas mncogidades duras, de forma y magnitud va-
riables. Si en esta época se insufla el pulmon, las mucosida-
des no desaparecen mientras el tejido inmediato se distiende y
llena de aire. Cuando se abren estos focos, constantemente se
encuentra en su interior un pequefio bronquio dilatado y 1lleno
de una secrecion viscosa; la superficie de seccion presenta el
mismo caracter que la de los focos inflamatorios de naturale-
za catarral que estdn situados en el parenquima permeable
(véase m#s arriba). Més tarde se ve comunmente confluir un
gran namero de estos pequefios focos de infiltracion, y dar lu-
gar 4 extensas condensaciones, de tal modo que una gran par-
te-de las secciones posteriores del pulmon se trasforma en una
infiltracion densa, friable, y de color rojo oscuro, de la que no
puede exprimirse mas que una ligera cantidad de un liquido
viscoso y purulento. Sila enfermedad ha sido todavia mas lar-
ga, s¢ observa que la infiltracion parda oscura se decolora po-~
co 4 poco del centro 4 la periférie, de manera, que las par-
tes interiores toman un aspecto gris blanco, y al mismo tiem-
po disminuye considerablemente su resistencia. Al exdmen mi-
croscopico, se observa la més avanzada degeneracion de las eé-
lulas, y se percibe la existencia de un gran nfimero de eélu-
las grauuladag y con niicleos multiples (corpisenlos de pus),

Las modificaciones que acabamos de describir ofrecn cier-
ta analogia con la hepatizacion roja é infiltracion purulenta
que en los diferentas periodos de la pneumonia crupal hemos
dado 4 conocer, con la tnica diferencia de que en la catarral
nuneca existe exudacion fibrinosa al lado de la proliferacion
celular.—Como terminacion 7474 de la pneuménia catarral.
se ha observado la trasformacion de la infiltracion purulenta
en abscesos, mientras que, con mucha més frecuencia que en
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la pneumdnia erupal, se observa el paso 4 la infiltracion ca-
seosw. Parece, en fin, que se termina la pneumoénia catarral
bastante &4 menudo por una neoplasia del fejido conjuntivo,
seguida de la impermeabilidad y retraccion del parenquima.
Por lo ménos, en una série de casos en que la enfermedad si-
guié una marcha muy erénica, encontré Bartels, en vez de
las modificaciones antedichas, porciones considerables de los
16bulos inferiores, que presentaban un aspecto pilido y exan-
giie y tenian una resistencia y dureza notables. La superficie
de seccion presentaba igualmente un tinte azul palido y un
aspecto homogéneo, liso y seco. Las porciones pulmonares que
presentaban estas modificaciones, ya no se podian insuflar;
pues los bronquios estaban llenos de tapones amarillos y ca—
seosos. El hecko més notable era el aumento considerable del
tejido intersticial. Las partes induradas estaban st1avesadas por
cordones duros, de color gris blanco, de tejido conjuntivo, que
se dirigian en diferentes sentidos, y que en sus numerosos en—
trecruzamientos formaban una verdadera red fibrosa. Esta ter—
minacion de la pnenmdénia catarral, corresponde & la termina-
cion de la pneumdnia crupal por induracion.

§. III.—Sintomas y marecha.

Es dificil dar una idea general de la pneumonia catarral,
puesto que esta afeccion nunca es primitiva; siempre se une &
la bronquitis capilar ¢ 4 una de sus terminaciones, el colapso
pulmonar, y de este modo modifica mis 6 ménos diferentemen—
te los fendmenos propios de estos estados. Aparte de los signos
fisicos, que no siempre son caracteristicos, la manera de ser
de la tos y la naturaleza de la fiebre, suministran el punto
de partida mdis importante para reconocer esta complicacion.
Con razon se la teme cuando los nifios enfermos tienen miedo
4 la tos, pudiendo reconocerse por sus quejas, ¢ en los nifios
mds pequetios, por la dolorosa expresion de su fisonomia du-
rante la gninta, que Ja tos les hace padecer. Ya hemos hecho
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notar al hablar de la coqueluche, que la cesacion de los paro-
xismos de larga duracion, y su reemplazamiento por accesos
de tos breve, ruda y dolorosa, constituyen un sintema muy
grave; tambien es raro que observadores atentos no gefialen es-
ta modificacion de la tos en el catarro morbilloso y en la bron-
quitis capilar idiopética. Un hecho probado por Ziemssen, y
que es de gran valor bajo el punto de vista del diagnéstieo,
es que la temperatura del cuerpo asciende constantemente,
cuando la pneuménia catarral complica 4 una bronquitis ca-
tarral. Segun las observaciones de Ziemssen, la temperatura
del cuerpo rara vez llega 4 89° centigrados en una brenquitis
capilar simple, mientras que comunmente llega 4 40°% y al-
gunas veces més, en el espacio de algunas heras, cuando se
desarrolla la pneumodnia catarral, El pulso se, hace al mismo
tiempo mds frecuente, se enciende m4s la cara, tiene el niiio
angustias, estd muy agitado, 6 bien, cuando el caso es grave,
cae desde un principio en un estado de apatia y estupor. Si se
examina el pecho de un nifie cuya tos se ha vuelto dolorosa
en el curso del sarampion, de la cogueluche ¢ de una bron-
quitis catarral idiopatica, y en el cual una fiebre que ya exis-
tia aumenta sibitamente, 6 (cuando el enfermo ha estado api-
rético hasta entonces) se desenvuelve una fiebre muy intensa,
de ningun modo debe esperarse encontrar desde el primero 6
segundo dia, signos fisicos caracteristicos de una pneuménia
catarral, Ea los casog en que los focos pnenmdnicos estan ro-
deados de tejido permeable y no adquieren una gran dimen-
sion, hasta puede suceder que, durante tode el curso de la en-
fermedad, ng suministren datos diagnésticos ni la percusion
ni la ayscultacion. Por el contrario, si se ha desarrollado la
pnenmoénia catarral 4 consecuencia de una extensa atelectasia,
el médico que acostumbre & usar la percusion . casi siempre
encontrard, al cabo de algunos dias, una matidez simétrica &
i_tmhos lados de la columna vertebral, la cual progresa de aba-
Jo & arriba y tiene de caracteristico que no forma mas que

—
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una banda estrecha, que s6lo més tarde avanza hicia las Te-
giones laterales del torax. Como las partes flicidas del pul-
mon no forman al principio més que una capa delgada de te-
jido impermeable, es preciso pereutir sunvemente y por gol-
pecitos secos, 'para reconocer la matides. La vibracion torfcica
y el ruido vesicular aun mo estin modificados en este periodo;
4 lo mds, se perciben roncus y estertores sub-crepitantes que
pertenecen & la bronquitis capilar, y que son ménos claros y
distintos en toda la extension del tejido deprimido, que en las
otras regiones del pulmon. ‘Si el colapso se extiende y se ha-
ce més voluminogo y més denso 4 causa de la produccion de
infiltraciones pneuménicas, es mds fuerte la matidez, se ex-
tiende més hacia afuera, aumenta la vibracion tordcica, la res-
piracion vesicular se vuelve bronquial, y los estertores, si exis—
ten, tienen un cardcter sonoro; en una palabra, los sintomas
de auscultacion ¥ percusion son en este momento los mismos
que los de la pneuménia erupal en el periodo de hepatizacion.
Cuando somos llamados para ver un nifio er esta época, pue-
de ser dificil ¢ imposible reconocer si se trata de una pulmo-
nia crupal ¢ catarral extensa, desarrollada en un tejido apla—
" nado (ya hemos repetido muchas veces que nunca el exdmen
fisico puede suministrarnos datos respecto & la naturaleza de
una condensacion pulmonar 6 de un derrame pleuritico). Por
el contrario, cuando ha habido ocasion de observar desde un
principio la marcha de la enfermedad, la distincion por lo co~
mun es facil, puesto que en el colapso pulmonar y en la pnen-
ménia catarral la condensacion del pulmon se presenta de una
manera simbtrica en ambos lados, y s6lo mds tarde se extien-
de hécia las regiones laterales lu estrecha banda formada por
la condensacion; por el contrario, la condensacion unilateral
desde un principio, y que se extiende desde luego mis alli de
los lim‘tes de uno W otro 16bulo pulmonar, habla en favor de
una pneuménia crupal.

La marcha sobreaguda de la pneuménia catarral, es bas-
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tante rard. En estos casos puede la enfermedad terminarse por
la muerte en pocos dias, sobre todo cuando los nifios son dé=
biles. La cara, al principio encendida, se vuelve palida y livi-
da, toman los labios un tinte palido, lloran los ojos, pierde su
brillo la vista; y la agitacion es reemplazada por la apatia y
un estupor que continuamente aumentan; y 4 consecuencia de
la gran lesion de la respiracion, se ve sobrevenir réapidamen—
te las terribles consecuencias del cambio incompleto de los ga-
ses y exceso del dcido carbdnico en la sangre. Tambien es ra—
ro observar una desaparicion répida de la infiltracion pnen—
ménica, y aun cuando esto suceda, casi nunca se verd cesar
subitamente la fiebre, como oeurre con la pneumoénia crupal;
asi es que, en los casos dudosos, puede la terminacion de la
enfermedad servir para establecer la distincion entre la pneu-
moénia crupal y la catarral, segun que tenga lugar por una _
crisis mds 6 ménos rédpida. Es mucho més frecuente que la )
pneumdnia catarral siga una marcha swd-aguda, y hasta cré-
nica; esto sucede sobre todo en los casos en que se une 4 la
coqueluche ¢ 4 una bronquitis catarral crénica. En éstas cir—
cunstancias, no sélo se forman en general las condensaciones
de una manera lenta y gradual, sino que permanecen estacio—
narias por mucho tiempo, & veces por semanas enteras; y en-
flaquecen mucho los nifios, hasta que por fin sobreviene la -
muerte en medio de los sintomas descritos; 6 bien se verifica
tambien la resolucion de la infiltracion, y una curacion com-~
pleta en un momento que ni nos atreviamos & esperarlo. Los
sintomas que perfenecen & las terminaciones de la pneumdnia
catarral por abscesos, infiltracion tuberculosa & induracion, no )
se distinguen de los que acompafian 4 estas diferentes termi-
naciones en la pneumdnia ¢rupal.

Es ficil comprender, que cuando la bronquitis capilar se
ha propagado desde la mucosa de los bronquios 4 los alvéo-
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§. IV.—Tratamiento.
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los; y trasformado en pneuménia catarral, el tratamiento debe
ser en general el mismo que hemos aconsejado al hablar de
la primera de estas afecciones. Esto se refiere sobre todo 4 las
sangrias locales y generales. Segun las recientes observacio=
nes-de Bartels y Ziemssen, nunca son en estos €asos de gran
atilidad, mientras que pueden ser muy perjudiciales disminu-
yendo las fuerzas del enfermo, debilitando la energia de las
inspiraciones y favoreciendo de este modo la extension del co~
lapso pulmonar. Me contentaré con recordar aqui la utilidad,
por desgracia muy momentdnea, de los vomitivos y sus fre-
cuerites fallos; He visto con satisfaccion que estos autores re-
comiendan insistentemente en la pneumoénia catarral,’ como
método curativo mis eficaz, la aplicacion de compresas frias
al pecho que en la pneuménia crupal he aconsejado.

ARTICULO TERCERO.

Pneumdbnia crdmnica intersticial.—Induracion del
pulmon.—Cavernas bronquiectasicas.

§. I.—Patogenia y etiologia.

En el estado sano, contiene el pulmon muy poco tejido
conjuntivo, el cual, por una parte, contribuye con las nume-
rosas fibras elasticas 4 formar las células pulmonares, y por
otra reune entre si los diferentes lobulillos pulmonares, 6 for—
ma parte de las paredes de los vasos y de los bronquios. En
muchos casos encontramos, en vez de estos vestigios de tejido
conjuntivo, extensas porciones del pulmon trasformadas en'un
tejido fibroso'y calloso. Este estado es la consecuencia de una
pneumdnia intersticial crénica, enfermedad que debe colocarse
entre las mas frecuentes.

En la peneuménia crénica no se forma exudacion libre en

TOMO 1. 42
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los alvéolos 6 sus intersticios (hacemos abstraccion de la for-
ma, que en el capitulo de la tisis pulmonar deseribiremos
aparte con el nombre de infiltracion caseosa). En las pnenmé-
nias crupales y catarrales, el tejido pulmonar no sufre lesio-
nes nutritivas, mientas que en la forma crénica de que trata-
mos, precisamente las paredes interalveolares é interlobulares
son las que sufren lesiones nutritivas inflamatorias. Hstas le-
siones consisten en una hiperplasia del tejido conjuntivo, la
cual produce un aumento de volitmen de laarmadura del pul-
mon 4 expensas de los espacios que ocupa el aire; una con-
densacion del pulmon. El nuevo tejido conjuntive que hace
més denso al érgano, sufre despues las mismas modificaciones
que las demds masas conjuntivas desarrolladas bajo la influen~
cia de una vegetacion inflamatoria. Mientras que al principio
es blando y muy vascular, sufre mis tarde una retraccion y se
trasforma en un tejido calloso desprovisto de vasos, y que ocu-
pa ménos sitio que antes en el parenquima sano.

Casi nunca se presenta la pneumoénia crémica intersticial
como enfermedad primitiva ¢ idiopitica; hasta en los curiosos
casos que se presentan por la inspiracion de polvos de hierro
6 de carbon, la condensacion fibrosa del parenquima pulmonar
no es una consecuencia inmediata de la respiracion de estas
sustancias irritantes, sino que consecutivamente se une 4 la
bronquitis provocada por ellas.

Hemos dado & conocer la pneuménia intersticial: 1.°, eomo
una, complicacion de las pneuwmonias erupales y catarrales de
larga durocion, demostrando que 4 esta complicacion debe
atribuirse la terminacion de estas inflamaciones agudas, por 3
induracion del pulmeon.

2.° B colapsus pulmonar simple, parece puede tambien
algunas veces ser segunido de una vegetacion inflamatoria del
tejido intesticial, y terminar por induracion del pulmon. |
3.° La presencia de twbérculos, y mejor todavia el #eblan—
decimiento de focos tuberculosos, el desarrollo de tejido cance-
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roso en el pulmon, el infarto hemorrigico, la apoplegia pul-
meonar y los abscesos del pulmon, conducen & la pneuménia
intexstieial con exndaeion «nutritiva» (Virchow). Esta xltima
es la que da lugar 4 las cubiertas fibrosas que aislan estes
productes 6 los residuos de estcs procesos del tejido pulmonar
sano.

4.° Tambien eomplica 4 menndo lo pneumdnia intersticial
4 la bronguitis crdnica, y en estos casos se desarrolla en los
puntos inmediatos & los bronquios, pero desde alli puede ex-
tenderse mas lejos y dar lugar & considerables condensaciones
del pulmon.

La formacion de las dronguiectasias , 4 eansa de la pneu-
ménia eronica interstieial, se explica ficilmente. El vacio pro-
dueido en el topax por la retraccion del pulmen, debe desa—
parecer hajo la influencia de la presion atmosférica. La pared
torfieica se deprime fodo lo que puede; pero & causa de la ex—
teucturs del torax, esta depresion tiene limifes hastante res-
tringides, y si los bronquios no fueran dilatades por la presion
del aire atmosférico, se produeiria un yacio en €l torax. Ordi-
nariamente se expresa este proceso en otros términos, diciendo
que el tejido pulmonar, retréctil, ejerce una traccion sobre las
paredes bronquiales, dilata los bronquios y los trasforma en
anchios conductos 6 vastas escavaciones.

Pero la traccion que el tejido eonjuntivo retréctil ejerce so—
bre la superficie externa de la pared tordcica, no es la tinica
cansa de las bronguiectasias. La existencia de dilataciones di-
fusas y sacciformes en medio de nn tejido pulmonar simple-
mente deprimido 6 eompletamente permeable, nos obliga 4 re-
ferir el desarrollo de ciertas bronquiectasias & ofras. causas.
Desgraciadamente, son muy eomplicadas las condicienes que
-entonces existen y mo estdn bastante esclarecidag, & pesar de
los excelentes trabajos de Biermer: sobre la patelogia y ana-
tomia de las dilataciones bronguiales, Bdstenos, pues, indicar
en algunas palabras cudles podrian ser estas causas probables:
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en ciertos casos, la presion de un liquido ‘estancado sobre la
superficie interna de la pared tordcica, es la que aumenta el
calibre de Tlos broquios, sobre todo cuando dicha resistencia
estd disminuida; en otros casos se presentan las bronquiecta-
sias, tal vez bajo la influencia de la presion atmosférica du-
rante la inspiracion, en los casos en que no pueden dilatarse
ciertas porciones del pulmon; en cuyas circunstancias, otras
partes deben dilatarse 'mds de lo'normal por via de compen-
sacion. Si en estos casos la resistencia de las paredes bron-
quiales es relativamente menor que la del tejido pulmonar, 6
bien si una obturacion de los bronquios més finos, 6 cualquier
otro obstdculo, dificulta la expansion de los alvéolos, parece
pueden formarse bronquiectasias compensatrices en lugar de un
enfisema suplementario.—En fin, es posible que ciertas bron-
quiectasias dependan, de que durante los accesos violentos de
tos, lanzada la columna de aire en una direccion centripeta
desde los alvéolos 4 los bronquios del l6bulo superior, dilata
por presion los puntes ménos resistentes de la pared bron-
quial, y produce bronquiectasias en lugar de un enfisema pul-
monar.

S. Il,—Anatomia patolégica.

Rara vez se tiene ocasion de observar la pneuménia inters—
ticial antes de haber terminado por retraccion. En estos casos
excepcionales, se encuentra el parenquima mas denso y vacio
de aire & causa del engrosamiento de las paredes alveolares y
del fino tejido interalveolar & interlobular; al principio estd
rojo ¢ hiperemiado, y més tarde palido, 6 de color azul grisi-
ceo. En muchos casos se han encontrado en la base del pulmon
cavernas bronquiectisicas en medio de un tejido calloso, y yo
he tenido ocasion de observar en medio del parenquima pul-
monar permeable, extensas bandas formadas por una sustancia
homogénea, de color rojo palido, que consistia en tejido con-
juntivo reciente.
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Es mucho més frecuente encontrar lesiones pertenecientes
4 los nltimos periodos de la enfermedad; es deeir, tiras blan-
quecinas 6 negruzcas, durvas, que rechinan al cortarlas, 6
masas informes de la misma naturaleza incrustadas en la sus-
tancia pulmonar; estén rodeando & tubércules antiguos y.
trasformados ya en materia caseosa, 4 cavernas tuberculosas,
4 antiguos abscesos y 4 concreciones caledreas, que, como re-
siduog de estos 1ltimos, se suelen hallar en el pulmon; cuando
una pneuménia crupal se ha terminado por induracion, lébu-
log enteros pueden encontrarse trasformades en este tejido ten-
dinoso y negruzco.

Al practicar la autopsia de sujetos que han trabajado du-
rante mucho tiempo en las minas de carbon, 6 en ofras indus-
trias en las que han respirado el polvo de esta sustancia
suelen ofrecer el pulmon y los ganglios bro_nquieiles un color
negro. Segun recientes investigaciones, parece evidente que
este es debido 4 particulas de carbon que han penetrado en el
tejido. En general, el tejido del pulmon no tolera de ningun
modo esta penetracion del polvo del carbon , y existen casos
en que la anthracosis, es decir, ese color megro producido por
el carbon, es la tinica anomalia que se encuentra en los pul-
mones. Otras veces el color negro esti complicado con una
pneuménia intersticial, nacida en las paredes de los bronquios
y propagada comunmente & lo lejos: hay, por ultimo, ofros
casos, en que se encuentran en el tejido indurade cavernas,
que evidentemente son bronquiectasias supuradas. Zenker ha
probado en su magnifica obra, que la respiracion continua de
polvos ferruginosos da tambien lugar & una afeccion del pul-
mon, que $e asemeja en sus caractéres egenciales & la antra-
cosis y de la cual sélo difiere, en la naturaleza del polvo res-

_pirado y en el color del pulmon, que en lugar de ser negro
es aladrillado. En un caso de esta clage, para el cual propone
Zenker el nombre de siderosis 'y pneumonokoniosis siderdli—
ca (i) €l 6xido de hierro que habia penetrado en el pulmon,
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habia tambien producido nna extensa induracion y algunas
cavernas.

Rokitansky da de la dilatacion saceiforme de los bronguios
la siguiente descripeion: «Se encuentra un bronquio dilatade
y trasformado en una especie de saco fusiforme ¢ redondeado;
en esta iltima forma, la dilatacion predomina comunmente en
una direccion, y la mayor parte del saco bronquial cae fuera
del eje del bronquio. El voliumen de estas bolsas puede, en al—
gunos casos excepcionales, ser el de un huevo de gallina; por
lo comun sélo son como una judia, una nuez ¢ una avellana.
Unas veces se encuentra dilatado en forma de saco un bron-
quio cualquiera, mientras que se conserva el calibre normal
por encima y debajo de la bolsa; otras veces participa de la
dilatacion una seccion de la division bronquial; por ultimo,
encuéntrase en ocasiones un gran nimero de sacos de diferen-
te magnitud, reunidos de tal modo, que forman, por decirlo
asi, una gran cavidad sinuosa y de numerosas ramificaciones,
cavidad cuyas diferentes divisiones estdn limitadas y separa—
das unas de otras por repliegues de la pared bronquial, que
se dirigen hdciwel interior, bajo la forma de pliegues 6 vél-
vulas. »

La superficie interna de las cavidades bronquiectdsicas es
lisa al principio, y los foliculos mucosos se han aplanado y de-
saparecido en parte, bajo la influencia de la. excesiva disten-
sion de la mucosa. Como quiera que esta va perdiendo de es—
te modo cada vez més su cardcter, y aseme;dndose 4 una sero-
sa, la secrecion de las cavernas bonquiectdsicas es enun prin—
cipio parecida 4 la de estas ultimas membranas encontrando~
se en su interior un liquido viscoso parecido 4 la sinovia; co=
mo sucede en la vesicula biliar cuando ha sufride una excesi-
va distension, y en el apéndice vermicular cuando se obstruye
su orificio. Pero més tarde, comunmente pierde la' pared in-
terna su aspecto liso y se modifica el contenido de estas cavi=
dades. La secrecion |dificilmente puede evacuarge, 4 causa del
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estado calloso que presenta el parenquima inmediato, sobre
tode cuando reside la caverna bronquiectdsica en los lobulos
inferiores. Expuesta: de este modo: al contacto del aire y &una
elevada temperatura, principia 4 entrar en putrefacciony se
trasforma en un Hquido fétido de uw color amarillo sucio, que
ejerce comunmente una accion corrosivar sobre sus paredes.
Fstas ultimas pierden su apecto liso y se trasforman en escaras
que cuando se desprenden suelen sobrevenir intensas hemor—
ragias. En otros casos, el contenido séptico de las cavernas
bronquiectdsicas da lugar 4 inflamaciones 6 & la putrefaccion
difusa del pulmon. En casos més raros, se oblitera. el bron-
quio aferente 4 una caverna, pudiendo espesarse el contenido y
trasformarse en una masa caseoss, ¢ en una papilla cretéicea.

§. 111, —Sintomas y marcha.

B# casi imposible reconocer la pnewmdnia infersticial en el
primer periodo. Si se retrasa la resolucion de una pneumdnia
crupal, si despues de algunas semanas se percibe todayvia ma-
tidez y una respiracion bronquial 6 indeterminada, puede supo-
nerse que la pneumonia crupal terminard por induracion, so-
bre todo caando mo tiene fiebre el enfermo y se repone poco &
poco, lo cual nos permite excluir la terminacion por infiltra-
cion caseoss. S6lo cuando el torax principia & deprimirse en
el punto correspondiente, ¢ cuando sobrevienen los sintomas
de las cavernas bronquiectéisivas, puede con seguridad diag-
nosticarse la enfermedad.

.o mismo sucede con la pneuménia intersticial que acom-
paiia & la tuberculosis y 4 la infltracion caseosa del pulmon.
Jomo' esta complicacion es casi constante, puede: decirse: con
gran probabilidad que la matidez del vértice pulmonar que se
presenta en el curso de la tisis, es en parte debida & la- forma
en cuestion de la pneuménia crénica. Cuando en un tisico se
ven hundidas las regiones supra é infra-claviculares, debe
atribuirse waicamente & la pneuménia intersticial terminada
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por induracion, porque ni la presencia de tubéreules, ni lain-
filtracion caseosa, ni la fusion del tejido pulmoner, ni la for-
macion de.cavernas, disminuyen el volimen del pulmen y
producen el hundimiento del torax. Si este sintoma, que in-
justamente se incluye entre los patognoménicos de la tisis, se
encuentra en muchos tisicos, es porque los procesos que des-
truyen el pulmon, casi constantemente se complican de pneu-
moénias erénicas que traen consigo la induracion y retraccion
pulmonar.

Si la pneumonia intersticial acompafia 4 la bronguitis eré-
nica, y con esta existe al mismo tiempo enfisema, rara vez el
torax se deprime; en tales casos, los accesos de tos y los
esputos caracteristicos de las cavidades de paredes rigidas,
son por lo general los tinicos puntos sobre los cuales puede
fundarse el diagndstico.

A los anteriores fenémenos se unen, cuando el proceso tie-
ne alguna extension, sintomas de dilatacion é hipertrofia. del
corazon derecho, y mas tarde, cuando no basta la hipertrofia
cardiaca para compensar el obsticulo de la circulacion, sobre-
viene el tinte eiandsico en los labios, el abotargamiento de la
cara, el infarfo del higado, y por ltimo la hidropesia; sinto~
mas todos que hemos dicho eran consecuencias del enfisema,
La aparicion de estos fenémenos se explica ficilmente, puesto
que el corazon derecho no puede vaciarse & causa de que un
gran nimero de capilares pulmonares se ha obstruido. Sélo
en las induraciones pulmonares que se asocian a la tisis, es
rara la cianosis, aunque en estos casos existe en el pulmon
una doble causa de obsticulo 4 la circulacion, cuyohecho de-
pende de que la desaparicion de los capilares pulmonares
coineide: con la disminucion de la masa sanguinea, debida &
la fiebre éctica.

Si en ciertos casos es ficil reconocer con seguridad la
exitencia de cawvernas bronguiectdsicas en el pulmon, hay otros
en que el diagnéstico es dificil. Los sintomas que ordinaria-




INFLAMACIONES DEL PULMON. 337

mente se dan como patognomodnicos de estas, no se refieren
mas que & los casos én que la enfermedad no estd complicada
por la tubereulosis ¢ infiltracion caseosa, ylas cavidades resi-
den en los lébulos inferiores. Las caveenas bronquiectasicas
que;ocupan ¢l verfiee del pulmon al lado de eabernas tuber-
culogas, no siempre pueden en la autopsia distinguirse de es~
tas, y con ménos razon durante la vida. Es ficil darse cuenta
del cuadro morboso que presentan las cavernas brenquiectési-
cas de los lobulos inferiores, sabiendo:que el contenido de las
cavernas situadas en los puntos deelives, se evacuan con mu-—
cha dificultad ¢ ng Se verifica mas que en determinadas posi-
ciones del cuerpo, por los bronquios dirigides oblicuamente
hécia arriba. (Hay casos en que el contenido denso, amarillo-
verdoso y pitrido de las cavernas bronquiectdsicas, sale en
gran cantidad per la boca, sin necesidad de toser; basta gue
los enfermos se inclinen hécia adelante. 6 qne acostados en la
cama dirijan hécia abajo la parte superior del euerpo).

La dificil y-por lo comun incompleta evacuacion de las ca~
vernas bronquicetésicas de los 16bulos inferiores , ayudada por
otras causas todavia desconocidas, nacen iquesu contenido su-
fra & menudo la descompasicion pitride. Los esputos pufri-
dos, exhalan, sobre todo al ser expectorados, un clor pene-
trante y fétido; son ménos viscosos que los esputos catarrales,
y confienen & menudo tapones caseosos, en los cuales se des-
cubren manojos de cristales de margarina; en la escupidera se
separan en tres capas: una superior espumosa, otra media fluida
v gris blanca. y otra inferior que forma un precipitade denso
de color gris verdoso: en una palabra, estos esputos son los
mismos que se encuentran ‘en las bronquiectisicas difusas y en
la bronquitis pitrida. (Véase pagina 135). _

Sin embargo;-en la mayor parte de los casos, es facil dis-
tinguic las cavernas broquiectsicas de los estados morbosos
citados, en los cuales la tos se presenta, por intervalos cortos
v todos los esputos son de la:misma maturaleza. Por el con-
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tedrio, los enfermos atacalos de cavernas dicen & menudo, sin
preguntérselo, «que tienen dos clases de tos;» y en efecto.
pasan horas y dias enteros durante los que apenas tosen, y
expectoran sin dolor una pequeiia cantidad de esputos catar—
rales, y despues sobreviene un violento acceso de tos, durante
el cual arrojan en poco tiempo grandes cantidades de los es-
putos pitridos de que hemos hablado. Cuando pasa el acceso.
queda el enfermo de nuevo tranquilo durante un tiempo bas-
tante largo, sin arrojar mds que algunos esputos mucosos,
hasta que aparece un nuevo acceso. Las paredes de las caver-
nas parecen ser insensibles, y no es posible que su irritacion
por la secrecion descompuesta provoque la tos. Sélo cuando la
cavidad estd llena , y cierta parte de su contenido penetra
en los bronquios inmediatos que han conservado su sensibili-
dad normal, aparecen estos accesos.—Se puede anticipar en
todos los casos, que los accesos de tos violenlos que se vepilen
por intervalos largos, y en los cuales son arrojadas enormes
cantidades de esputos félidos, constituyen wn sintoma patogio-
monico de las cavernas bronguiectdsicas.
A los sintomas descritos, se afiaden en la mayor parte de
Jos casos fenémenos ciandsicos intensos, y méas tarde la hidro-
pesia. Por otra parte, en las bronquiectasias anfiguas, casi
nunca he visto faltar el engrosamiento en forma de maza de
las tltimas falanges, que de ordinario se presenta en las cia—
nosis de larga duraciori. Pero estos sintomas de éxtasis no de—
penden directamente de la bronquiectasia, sino de la indura-
cion pulmonar concomitante, ete. (véase mds arriba). Hé aqui,
por qué faltan en los casos raros, es cierto, en que las bron-
 quiectasias no van acompaiiadas de extensas induraciones del
pulmon.
El exémen fisico da muy & menudo resultados caracteris—
ticog, cuando las eavernas estin en contacto con la pared to-
- ¥4cica. Si el tejido pulmonar qus las rodea estd condensado ¥
etraido, el torax se hace més pequefio en el punto corres—
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pondiente, y el sonido de la perension es més wmate y mayor la
resistencia al dedo. Por la auscultacion se percibe, cuando hace
algun tiempo que los enfermos no han tosido, una respiracion
débil indeterminada, 6 bien estertores distintos. Si ge manda
4 los enfermos toser, arrojan una enorme cantidad de esputos,
y suele oirse en el mismo sitio donde momentos antes era débil
¢ indeterminada la respiraeion, un soplo bronquial neto ¢ rui-
dos cavernosos. En oposicion con estos casos, hay otros en que
el examen fisico no suministra ningun dato para fijar el diag-
udstico, 4 cansa de que las cavernas estin situadas mas hécia
el centro del pulmon y rodeadas de un parenquima pulmonar
permeable; pero 4 pesar de la falta de signos fisicos de wuna
caverna, podemos afirmarnos resueltamente en este diagnos-
tico cuando los enfermos arrcjan en pocos minutos, y sin ha—
ber precedido gran dispnea, un cuarto y hasta medio litro de
esputos purulentos. Estas enormes masas no pueden proceder
més que de una gran cavidad, pues que su presencia en los
bronquios hubiera producido mucha dispnea, ¢ imposibilitado
la respiracion.

§. 1V, ~ Biagnosiico.

Puede ser muy difici/ distinguir la disminacion y conden-
sacion del parenquima pulmonar consecutiva & una puneumoénia
intersticial , de estos mismos estados debidos 4 una compresion
prolongada. Despues de ambos procesos, el torax se hunde y
ge dislocan el corazon, higado y bazo. y sélo los conmemo-—
rativos pueden resolver la cuestion. Cuando no puede averi-
guarse si lo que ha precedido ha sido una pneumdnia 6 una
pleuresia, el diagnostico es oscuro por mas que la pneuménia
intersticial origine con mucha mas facilidad la formaecion de
bronguiectasias.

Para distinguir estas-cavernas de las tuberculosas (toman-
do esta palabra en su sentido més lato), hay que tomar en
consideracion , ademés de 1a diferencia. del sitio, los puntos
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siguientes: 1.° Estos enfermos generalmente no tienen fiebre,
¥y & esta circunstancia se debe que sus fuerzas se conserven
por mucho tiempo en un estado satisfactorio, y pierdan pocas
carnes. 2.” En estos enfermos, rara vez se desarrollan afee—
ciones secundarias de la laringe y del intestimo; en los casos
dudosos, la ronquera y las diarreas hablan, pues, en favor de
la naturaleza tuberculosa de la afeccion pulmonar, la eunal,
per lo demas, no excluye la existencia simultinea de bron-
' quiectasias. 3.° Estas cavernas se complican tan & menudo de
enfisema, que la presencia de este habla en favor de la bron-
quiectasia, cuando se trata de diferenciarlas de las cavernas
tuberculosas.

§. V.—PProndstico.

Como casi nunca la pneumonia intersticial es una enfer—
medad idiopatica, el pronédstico depende esencialmente de la
afeccion primitiva. Esfo se refiere, sobre todo, 4 aquellos ca-
sos en que la enfermedad se une con la tuberculosis. A me-
nudo quedan impermeables grandes porciones del. pulmon, &
consecuencia de pneumdnias crénicas 6 de catarros crénicos de
los bronquios y enfisema concomitante, sin que peligre la vida
del enfermo, aunque se formen cavernas bronquiectdsicas; s6lo
mas tarde sucumbe al marasmo y 4 la hidropesia. En ofros
casos,-peligra subitamente la existencia por hemorragias pro-
cedentes de la pared de la caverna, 6 por pneuménias 6 una !
gangrena difusa del pulmen.

§. VI.—Tralamiento.

Cuando la pneuménia intersticial ha llegado al periodo en
que se la puede reconocer, es tan inihfil hacer nada para eu-
rarla, como dificil reblandecer 6 resolver un tejido ecicatricial
cualquiera. —No nos queda, por lo tanto, mas que favorecer
la evacuacion de las cavernas, para que su secrecion fétida no
provoque una extensa corrosion de las paredes 6 del paren-
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quima pulmonar. La segunda indicacion es disminuir la se-
erecion, bien en las eavernas mismas ¢ en los brenquios que
comunican con ellas.

La mejor manera de llenar estas dos indicaciones, es ha-
¢er las inhalaciones de esencia de frementina, de que ya he-
mos hablado (pig. 151): entonces dijimos que este procedi-
miento disminuye realmente la secrecion, y adem#s podemos
convencernos facilmente de que casi siempre va seguido de
violentos accesos de tos, 4 beneficio de los que se vacian las
cavernas. Las inhalaciones deben repetirse tres ¢ cuatro veces
al dia; y yo he visto & enfermos que se encontraban en un es-
tado desesperado, volver & nn estado satisfactorio por algun
tiempo, por su aplicacion,

CAPITULO VIIL

GANGRENA PULMONAR.

§. l.—Patogenia y etlologia,

Hasta ahora hemos dade 4 conocer en ‘el pulmon procesos
de mortificacion de diferentes especies. Asi hemos visto, entre
otros, terminarse la pneuménia por la formacion de abiscesos,
v el infarto hemorrdgico por la disgregacion del parenquima.
Se distingue la gangrena pulinonar de estas formas de morti~
ficacion, en que las partes mortificadas se pudren ¢ descom-
ponen segun las leyes quimicas. La putrefaceion, la descom-
posicion de partes mortificadas necrosadas, se presentan por lo
comun €n los Grganos que estan expuestos & la accion del ai-
re, como la piel y el pulmon; mientras que en el cerebro, el
~ higado y el bazo, es dificil que las partes mortificadas se des-
compongan, en tanto estén rodeadas de sus cubiertas natura-
les. Favorece considerablemente el paso de la necrosis 4 la
gangrena, el contacto de un fermento con el tejido mortifica—
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do que le predisponga 4 descomponerse. De esto depende que
el ¢afurto hemorrdgico, consecutivo 4 las enfermedades del co—
razon, pueda, es cicrto, acarrear una gangrens pulmonar ¢ir-
cunserite cuando tambien estd abolida la llegada de la san—
gre por los vasos nufritives (arterias bronquiales); pero es mu—
cho mas frecuente esta terminacion cuando el foco metfastiti-
¢0 ha sido producido por un coigulo originario de un punto
gangrenado.

La gangrena difusa del pulmon, se produce en algunos ca-
sos raros en la pneumdénia llegada al summum de intensidad,
cuando es absoluto el éxtasis inflamatorio y no puede verifi-
carse ningun cambio en la sangre y ninguna nufricion en las
partes inflamadas, siendo muy ficil que el éxtasis en los ca-
pilares dé lugar & coagulaciones en las arterias brongniales.
Las pneumdnias producidas & causa de la introduccion de ali-
mentos 6 restos de ellos en las vias aéreag, sofi las que mas
facilmente se trasforman en gangrena difusa, & causa de que
¢stas sustancias se descomponen.

La gangrena difusa es 4 menudo debida &4 que el conteni-
do pitrido de las bronquiectasias difusas 6 sacciformes corroe
el parenquima inmediato, y da lugar, por decirlo asi, & un
movimiento de descomposicion. En estos casos, puede 6 no ser
precedida de inflamacion pulmonar,

Es dificil explicarse la produccion de la gangrena pulmo-
anr difusa; en los bebedores y en los individuos cuya consti-
tucion ha sido muy debilitada por la miseria y falta de ali-
mento, asi como la frecuencia de esta enfermedad en los ena-
genados, aun cuando no haya penetrado en los bronquics un
cuerpo extrafio, como tambien su aparicion en el curso de fie-
bres asténicas graves, como el tifus, el sarampion y la viruela.
Segun esto, parece que una lesion inflamatoria de log tejidos es
con mucha mis facilidad seguida de la mortificacion completa
de las partes enfermas, cuando éstas han sufrido ya lesiones
anteriores en su nutricion | Virchow).
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§. Il.—Anatomia patologicn.

Desde Laennce, se distinguen dos formas de gangrena pul-
monar: la eircunserita y la difusa.

1.2 - La gangrena circunscrita es ia forma més frecuente.
Suele encontrarse en ciertos puntos aislados del tamafio de
una avellana 6 de una nuez, trasformado el parenquima en una
escara fétida, humeda, viscosa, parda verdosa, parecida 4 la
escara producida en la piel por la potasa ciustica, perfecta-
mente limitada, y rodeada por un tejido simplemente edema-
toso. Este foco mortificado, que al principio ofrece todavia
hastante resistencia y se adhiere sélidamente & los tejidos ve-
cinos, se trasforma muy pronto en un liguido' icoroso que con—
tiene en su centro un tapon duro de color verde oscuro, Imez—
clado con restos del tejido, friables y desorganizados. El sitio
preferente de la gangrena circunserita es la periférie del pul-
mon, sobre todo los l6bulos inferiores. Bastante 4 menudo
suele abrirse un bronquio en el foco gangrenoso, & introdu-
cirse el liquido icoroso en este condicto, lo cual produce una
bronquitis intensa.

En algunos casos estd tambien gangrenada la pleura; se
reblandece el tejido mortificado, se vierte el liquido en la ca-
vidad pleuritica, y da lugar 4 una pleuresia grave; cuando al
migmo tiempo comunica el foco con un bronquio, se encuentra
un piopneumotorax. Algunas veces la gangrena circunscrita
da lugar 4 la difusa; en otros casos se presentan hemorragias
4 causa de la corrosion de los vasos. S6lo excepcicnalmente se
forma alrededor del punto esfacelado, una pneumonia intersti-
cial que impida extenderse el foco gangrenoso, en Cuyos: ¢a-
sos son expectoradas las masas mortificadas, y se verifica una
cicatrizacion parecida 4 la que hemos descrito al hablar de los
abscesos pulmonares.

2.°  La gangrena difuse ataca 4 menudo & un 16bulo ente=
10, en enyo caso estd el parenquima descompuesto y trasfor-
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mado en un tejido patrido, negruzeo, friable, parecido 4 la
yesca y empapado de un licor gris negruzco; el proceso no estd
bien limitado como en el caso anterior, sino que se extiende
insensiblemente al parenquima inmediato, que estd edematoso
6 hepatizado. Si la gangrena llega hasta la pleura, ésta es
tambien destruida. En estos casos no se observa la curacion,
# causa de que el enfermo sucumbe por el estado general.

Las dos formas de gangrena pueden dar lugar 4 la intro—
duccion del tejido mortificado en las venas, y por tanto, & la
embolia y & abscesos metastaticos en los difeventes drganos de
la cirenlacion mayor,

§. IIL.—Sintomas y marcha,

Hemos dicho anteriormente que los signos del infarto he-
morragico y de los focos metastiticos en el pulmon, son por
lo' comuh muy oscuros. Lo mismo sucede respecto de la gan-
grena circunserite; que se desarrolla & causa de infartos he—
motrigicos . focos metastiticos. Por lo ‘comun, no se la puede
diagnosticar antes de que la materia icorosa haya llegado & un
bronquio y sea expectorada. Entonces el olor cadavérico de Ia
respiracion, los esputos grises 6 megros y liquidos, tambien
muy fétidos, no dan lugar 4 dudas. Algunas veces precede
unos dias el olor fétido de la respiracion 4 la expectoracion ca-
racteristica. Los esputos de la gangrens pulmonar se separan
pronto en muchas capas, como los que proceden de cavernas
bronquiectdsicas: nuna superior espumosa, otra media muy li-
quida, y un fondo muy espeso. La expectoracion es dé color
oseuro negrazeo siicio; contiene masas semejantes & la yesea y
pigmentadas de negro, y 4 veces cuerpos blanéos que contie-
nen cristales de colesterina; en algunos casod raros tambien
existen en ellos fibras' eldsticas.

En ciertos casos, tambien da el examen fisico algunos da~
tos; el sonido de'la pereusion se hace timpdnico, y rara vez
miate; en ocasiones se perciben ruidos cavernosos.




GANGHENS ' PULMONAR. 34

Unos enfermos ofrecen desde el principio una gran postra—
cion; su cara estd descompuesta 6 livida, y el pulsoes pequeiio
yanuy frecuente, no tardando  en sucumbir & una fiebre «as-
ténica phtrida;» otros sopertan muy bien esta grave lesion del
organismo, casi no se altera su estado general, se pasean, no
tienen fiebre, y dura la enfermedad muchas semanas, En tales
casos pueden presentarse hemorragias que aniquilan 4 los en—
fermos, & bien se desarrolla més tarde una fiehre asténica que
termina por arrebatarle, despues de pasar mucho tiempo' tan
pronto-mejor: como: peor.—Cuando curan, lo que es muy raro,
desaparece el olor de lox esputos, que se vuelven poco & poco
amarillos, pudiendo terminar completamente la expectoracion,
cuando se enquista ¢ evacua el foco gangrenoso.

Cuando la gangrena difusa es consecutiva 4 una pneumé-
nia, se observa en el curso de esta ultima una pérdida stbita
de las fuerzas, un pulso pequefio é irregular y un aspecto des-
compuesto; & cuyos sintomas sigue la respiracion fétida y los
esputos negruzcos difluentes con olor muy penetrante. Cuando
la gangrena difusa no ha sido precedida de pneumonia/, se
observa desde el principio una adinamia considerable y sinto—
mas analogos 4 los que se perciben despues de la introduccion
en la sangre de sustancias sépticas; esedlofrios, 'delirio, estu—
por; ete. En tal estado suele desaparecer la expectoracion, bien
porque la mucosa bronquial haya sido tambien atacada por
la gangrena; 6 bien. porque los enfermos se hayan hecho in-
sensibles 4 toda clase de irritaciones; tambien suelen tragarse
los esputos que llegan al istmo de los fauces, 'y ser atacados
por esto de fuertes diarreas.

El eximen fisico' demuestra en la gangrena pulmonar, un
sonido, por lo comun timpénico al principio y que més tarde
s vuelve mate. Por la auscultacion se observa una respira-
cion indeterminada y estertores; mas adelante ruides bron-
(uiales 6 cavernosos.

TOMO Te il
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§. V. —Tratamiento.

El tratamiento de la gangrena del pulmon, es bastante
ineficaz. Las inhalaciones de vapores de trementina recomen-~
dadas por Skoda, merecen fomarse en consideracion, puesto
que son preconizadas por una autoridad que se hace notar por
su excepticismo terapéutico; pero es dudoso que sean utiles
en otras formas de gangrena que la que se produce en la in-
mediacion de las cavernas bronquiectésicas. Una alimentacion
fortificante, el vino, los cocimientos de quina y los excitantes,
son algunas vecesreclamados por el estado general, pero estos
medios son impotentes contra la gangrena pulmonar; lo mis-
mo sucede con el acetato de plomo, la creosota y el carbon.

CAPITULO IX.

TUBERCULOSIS DEL PULMON.

Con la palabla «tuberculosis pulmonars se sigue todavia
designando la tisis del pnlmon, lo cual prueba que la mayor
parte de los médicos modernos contintian participando de lag
ideas de Laennec y solo admiten waa forma de tisis: la tisis
tuberculesa. Sin embargo, desde ya hace mucho, VeNngo com-
batiendo esta doctrina y desmostrando en repetidas ocasiones,
en abierta oposicion con ella, que la fusion del tejido pulmo-
nar, la formacion de cavernas, es Jecir, la tisis es debida
muchas més veces 4 procesos inflamatorios crénicos, que al
desarrollo de tubérculos, y abrigo la esperanza de que estas
ideas llegardn & ser admitidas generalmente, pues para con-
vencerse de su exactidad basta examinar detenida é impar-
cialmente los hechos.

No estaba el error de Laennec en considerar el tubéreulo
como una neoplasia, sino en mirar como productos tubercu-
losos, induraciones pulmonares debidas 4 causas muy distin-
tas; pues actnalmente tambien se le considera como una neo
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plasia patolégica, pero solo se admite wua especie que €5 el
tubdroulo miliar, y por tanto, waa sola forma de tuberculosis,
la tuberculosis miliar. Esta probado que una de las condicio-
nes mas caracteristica del tubéreulo es, el no presentarse sino
bajo la forma de pequefias nudosidades, del famafio de un
grano de mijo y que nunca llegan & constithir tumores volu~
minosos; de sierte que los tubéreulos mayores son conjuntos
de nudosidades miliares, y todas las induraciones y tumores
homogéneos que antes se Hamaban infiltraciones tuberculosas
6 tubéreulos infillrados, no tienen nada de comun' con esta
causa y son debidos & otros procesos distintos.

Lo quemis comunmente llamaban Laennec y sus prosélitos
infiltraciones ‘tuberculosas; -eran los restos de inflamaciones
crénicas del pulmon, lo cual es debido & que la trasformacion
caseosa que casi siempre sufre el tubérenlo en cierta época  de
su desarrollo, se consideraba como una propiedad especial su-
ya y unsigno evidente de la naturaleza tuberculosa del tejido
en que se observaba. En este supuesto nada mas justo que
atribuir 4 la- tuberculosis dichos productos inflamatorios que
tan 4 menudo se enéuentra en los tisicos, y que generalmente
tambien son al principio iimedos, traslucidos, de color gris,
6 gris rojizo, trasformdndose despues en und masa seca, oOpa=
ca; amarilla y caseosa, y finalmnente en un liguido eremoso 6
seroso mezclado con copos (pus tuberculoso).

Sin embargo, hoy la ciencia no considera como signo. ca-
racteristico y exclusivo del tubérculo, la metamorfosis caseosa,
pues se sabe que ofras michas producciones distintas: de el,
como tumores eancerosos, ganglios linfaticos infartados. por
una hiperplasia celular, -infartos hemorragicos, tolecciones pu-
rulentas enquistadas, etc., pueden tambien sufrir dicha trasfor—
macion, habiéndose por fin rechazado la palabra tuberculiza—
¢ion, origen 'de tantas confusiones y sustifuido con la frase
«metamorfésis caseosa.» ' >

Este importante descubrimiento anatoma-patoldgico, debi-
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do'en gran parte & Virchow, ha destruido’ completamente las
bases de la teoria de Laennee, por lo cual es incomprensible
cémo, & pesar de esto, siguen todavia la mayor parte de los
médicos estas doctrinas. Sin embargo, conviene advertir, que
aunque las condensaciones y destrucciones pulmonares sean
en su mayorparte debidas & procesos pneumdnicos, es tan fre~
cuente encontrar tubérculos al lado de estas lesiones, que no
puede atribuirse su presencia 4 una pura coexistencia, sien-
do preciso admitir entre ellos una relacion de causalidad. Con
arreglo & la antigua doctrina se admitia que el desarrollo de los
tubéreulos constituia el hecho primordial y de &1 dependian los
procesos pneumonicos, que secundariamente se le unian. No
puede negarse que en algunos casos casi sucede, peroenla in—
mensa mayoria ocurre precisamente lo contrario, es decir, que
los tubéreulos se unen:secundariamente 4 procesos pneuméni—
cos preexistentes, siendo muy raro que aparezcan sin haber
antes residuos de pulmonias crénicas.

Los tubérculos no aparecen sino cuando las 'pneuménias
terminan por infiltracion caseosa, hayan sido crupales 6 catar-
rales, agudas 6 crénicas; de suerte que no hay una relacion
directa é inmediata entre la tuberculosis y dichos procesos, no
proceden de un origen comun, de un solo y mismo estado pa—
tolégico primordial, sino que dicka relacion es indirecta ¥ de-
pende de lv metanmorfdsis caseosa de los productos pneuménicos.

La prueba de esta asercion es que en los pocos ‘casos en
que se- encuentran tubérculos en''un pulmen, por lo demés
sano, casi constantemente existen focos caseosos en otros 6r=
£4dn0s; y por otra parte, sabemos por experiencia que en la
tuberculosis difusa, los tubérculos més antiguos y numerosos
residen siempre alrededor de productos morbosos caseosos. La
causa, sin duda, de la excesiva frecuencia de los tubérculos
en el pulmon, es que en ningun otro drgano se observan pro-
cesos cuyos residuos sufran tan 4 menndo la trasformacion ca-
Se0sa.
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Una vez probada la existéncia de una relacion de causa—
lidad entre las infiltraciones caseosas y la tuberculosis del pul-
mon, ¢ indicada la gran frecuencia de esta complicacion,
creemos poder deseribir juntos en el siguiente articulo los dos
procesos que mas parte foman en la tisis pulmonar, es deeir,
las pneuménias crémicas ferminadas por infiltracion caseosa, y
la tuberculosis erénica.

ARTIGULO PRIMERO.

Infiltraciones caseosas y tuberculosis crémica del

pulmon.—Tieis pulmonar,

§. [—Patogenia y etiologia.

Cuando la pneumdnia termina por resolueion, el produeto
inflainatorio sufre la metamorfésis grasosa y mas tarde se li-
quida y es reabsorbido; por ¢l contrario, cuando terminan los
procesos pneumonicos por infiltracion caseosa, la metamor-
fésis grasosa no es completa, el producto infiltrado ‘se seca y
se atrofian los elémentos celulares que contiene, pierden su
forma redondeada, se encogen por la perdicion de su agua, y
toman una forma irregular. En este proceso toman sin duda
gran parte las condiciones mecénicas, siendo muy probable
que el excesivo acumulo de células haga que se compriman
y perturben  reciprocamente, y sea la prineipal, si no es la
tnica causa de su atrofia y retraccion, 6 lo que es igual, de
su necroviosis (Wirchow ).

Combatiremos, pues, con todas nuestras fuerzas & los que
defienden que las:infiltraciones: caseosas del pulmon, y su ter-
minacion por la formacion de cavernas, son resultado de uma
pnenménia especial , distinta de fodas las demdis. Querer fun—
dar una «pneéuménia tubereulosa 6 caseosa ;» seria abrir- el
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camino & nuevas confusiones. Por el contrario, podemes sos-
tener que todes las formas de prewmdnia pueden, en determi-
nadas circunstancias, terminarse por infiltracion caseosa, sin
haber ninguna que siempre y fatalmente termine de este mo-
do. —FEs cierto que ofrecen grandes diferencias lag diversas
clases de pulmonia, respecto 4 la frecuencia con que el pro-
ducto inflamatorio, en lugar de liquidarse y reabsorberse, se
condensa y trasforma en una masa caseosa. En la pneuménia
crupal es rara esta terminacion, en la catarral aguda, es algo
mas frecuente, y en la catarral cronica, casi constituye la re-
gla general.

A mi parecer sélo la palabra puewmdnia catarral crénica
puede servirnos para designar el proceso morboso que se des—
cribia con el nombre de tuberculosis infiltrada é infiltracion
gelatinosa & tuberculosa, y que en nuestra época, tan im-
propiamente ha sido llamado, por unos y otros, pneumé-
nia tuberculosa 6 caseosa. Las infiltraciones lobulares, y 4
menudo las de los lobulillos del pulmon, que ofrecen el color
y brillo de los huevecillos de las ranas, y cuya superficie de
seccion es lisa y homogénea, no deben atribuirse exclusiva-
mente 4 que los alvéolos estén llenos de células jovenes, re-
dondas é indiferentes, modificaciones anatémicas que caracte-
rizan la pneumdnia catarral, sino que tambien suelen aparecer
por la propagacion de un catarro erénico, cuya secrecion sea
rica en células, & las wiltimas ramificaciones bronquisles y &
los alvéolos pulmonares. Seguramente no atribuiria tal impor-
tancia 4 lo que se designa por pneumdnia gelatinosa, llamada
por mi pneumonia catarral, si nocreyera que este nombre, el
unico verdadero. facilita la inteligencia de su etiologia y sin-
tomatologia, y hasta de la profilixia y tratamiento. No es di-
ficil comprender por qué la pneumdnia catarral crénica es se—
guida, en la mayor parte de los casos, de infiltraciones ca-
seosas del tejido pulmonar, y por qué esta terminacion es
mucho m#is rara en la pnenmdnia catarral aguda y crupal. La
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marcha lenta y prolongada de la enfermedad, que determina
un acumulo siempre creciente de células en los alvéolos, quiza
tambien una aspiracion de los elementos celulares procedentes
de los bronquios més finos, que aumenta el niimero de células
contenidas en los mismos alvéolos, haga que se opriman cada
vez mas unas & otras, se destruyan reciprocamente y caigan
en necroviosis.

La etiologie de la tisis pulmonar, se ha esclarecido mnu-
chisimo desde que se sabe que en la mayor parte de los casos
no es un neoplasma, sino procesos inflamatorios los que la de-
terminan, y que hasta en los casos en que se encuentran tu-
bérculos en el pulmon de los tisicos, casi siempre han prece-
dido 4 la tuberculosis procesos pneumoénicos, siendo la me-
tamorfdsis caseosa de sus residuos la causa primera de su de-
sarrollo. Numerosos hechos muy bien observados, pero que
quedaban sin explicar mientras se queria hacer derivar toda
tisis pulmonar de una neoplasia, estin hoy acordes con las
leyes generalmente admitidas en patelogia.

La predisposicion 4 la tisis pulmonar, 6 para expresarnos
con més exactitud, la predisposicion & las pneumonias que
terminan por infiltracion caseosa, existe principalmente en los
individuos de constitucion endeble y delicada.

De ningun modo queremos pretender que los sujetos ro-
bustos que ofrecen una resistencia normal 4 las influencias
delétéreas, posean ninguna inmunidad contra la tisis. La ter-
minacion, generalmente rara, de la pnenmoénia crupal por
infiltracion caseosa y mds tarde por fusion del tejido pulmo-
nar, es tambien frecuente en sujetos de buena salud habitual,
y que nunea han presentado signos de debilidad 6 predisposi-
cion. Del mismo modo, los nifios mas robustos y mejor desar—
rollados pueden adquirir, como consecueacia de la coquelu-
che & del sarampion, una pneumdnia catarral aguda que les
arrebate rapidamente, siempre que ‘el residuo de esta ultima
afeccion sufre la metamorfdsis caseosa. Las numerosas muer-
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tes que se observan despues de las epidemias de sarampion:y
coqueluche, y que hasta ahora se atribuian & la tuberculosis,
reconocen en su mayor parte por causa la citada terminacicn
de una pneumoénia catarral ingertada sobre una de dichas en-
fermedades. Aun el mismo catarro primitivo & idiopitico, que
ataca & los sujetos de buena salud y de constitucion al pare-
cer robusta, puede extenderse & log alvéolos, y ni aun los hom-
bres de pecho bien desarrollado estin libres de que una pneu-
monia catarral aguda 6 crénica, desarrollada 4 causa de an
enfriamiento_ termine por infiltracion caseosa y fusion del te-
jido pulmeonar.

Bajo este punto de vista, no debe extrafiarse que los indi-
viduos débiles y mal alimentadoes estén mucho m#s expuesfos
4 padecer la tisis, que los sugetos robustos y wvigorosos. La
experiencia diaria nos ensefia, que el mal estado de nutricion
coincide generalmente con una débil resistencia & las influen-
cias morbificas, y por esta razon se admite, que los individuos
delgados y de constitucion débil, enferman con facilidad y se
curan lentamente de sus afecciones, diciéndose que «estdn en-
fermizog,» aun cuando nunca hayan estado males. La frecuen-
cia con que los diferentes drganocs del cuerpo humano enfer-
man, varia segun las edades. Los sugetos que en su infancia
han sufrido repetidos ataques de crup 6 psendo-crnp, irrrita- '
ciones de las meninges, exantemas humedos, etc.; estdn ex—
puestos en la pubertad, y mas tarde, 4 las hemorragias bron-
quiales y enfermedades inflamatorias del pulmon.

Pero los sugetos débiles y delicados se distinguen de los
robustos y ‘'vigorosos, no sélo por esa vulnerabilidad que les
predispone & las inflamaciones del pulmon y de otros 6rganos,
sino tambien por la frecuencia con que las lesiones inflamato-
réas que en ellos se presentan, dan lugar d una excesiva pro-
duccion de células indiferentes y caducas. Las mas insignifi-
cantes lesiones traumdticas son geguidas en ellos de una in—
tensa irritacion: de las partes heridas y una considerable pro-
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duceion de células de pus; fenémeno debido, por una parte, &
que la debilidad coincide econ una mayor irritabilidad , y por
otra, 4 que la irritacion inflamatoria de érganos mal nutridos
y no bien desarrollados, produce més ficilmente células ca-
duacas, que las que sirven para formar un nuevo tejido.

Reasumiendo, en fin, lo més importante de cnanto lleva—
mos dicho, obtenemos los siguientes resultados:

Primero.  Las énduraciones y destrucciones del pulmon que
constituyen la base anatdmica de la tisis pulmonar, son por Il
general productos de procesos pnewmdnicos; y con tanta mas fa-
cilidad conduce una prewmdnia ¢ lu tisis, cuanto mds conside-
rable y persistente es el acumulo de elementos celulares en los
alvdolos, puesto que tales condiciones fuvorecen la metamorfisis
caseosa de lw infiltracion inflamatoria.

Segundo.  Las prewmdnias que se terminan por infiltracion
caseosa, no se presentan exclusivamente, pero sé de preferencia,
en sugelos debiles de constitucion y de pocas earnes; lo cual de—
pende en parte, de que semejantes individwos son muy delicados,
y ademds de que las inflamaciones presentan en ellos gran ten—
dencin d ln ewcesiva produccion de células, y por lo tanto & la
metamorfisis caseosa de los productos inflamatorios.

Sentadas estas bases, ya podemos exponer en pocas pala-
bras nuestra opinion respecto & la cuestion tan discutida: ;Qué
relacion ewvisle entre la eserofulosis y la tisis pulmonar?

Principalmente en la infancia, suelen ofrecer los ganglios
una excesiva vulnerabilidad, 4 la que generalmente se unen
una gran irritabilidad y una tendencia en los tejidos inflama-
dos & producir una enorme cantidad de células. En los snge-
tos que no tienen semejante disposicion, se necesitan inflama-
ciones considerables para que los ganglios que reciten la lin-
fa de las partes inflamadas se infarten, inflamen y supuren;
pero en los individuos que la poseen bastan ligeras irritacio-
nes de los ganglios linfaticos, producidas por pequefias y be-
nignas inflamaciones en el dominio de sus vasos aferentes, pa-~

TOMO I. 4b
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ra excitar en ellos una abundante produccion celular. No va-
ya & creerse que siempre, 0 en la mayoria de los casos, se in-
flaman y supuran los ganglios; por el contrario, el proceso s¢
limita en general 4 una hiperplasia simple de las células, y &
un infarto de los ganglios por acumulo considerable de los
elementos celulares normales. En cambio dichos infartos gan-
glionares presentan una gran tenacidad (todos los procesos
morbosos retrogradan lentamente en semejantes individuos).
y con frecuencia sufren uuna degeneracion caseosa parcial 6 di-
fusa, tanto mds ficil, cuanto mas considerable es el acumulo
de elementos celulares.

Los individuos cuyos ganglios linfiticos participan de la
vulnerabilidad general y tendencia de los tejidos & produeir
¢élulas en gran ntmero, despues de irritaciones inflamatorias,
se les llama escrofulosos.

Debemos ante todo dejar sentado, que en los individuos es—
crofulosos estd constantemente ligada la disposicion al infarto
de los ganglios por hiperplasia celular, con una predisposicion
general 4 las enfermedades, sobre todo 4 las inflamatorias. Por
lo general es tan pronunciada en ellos esta ultima, que las
causas determinantes de los «exantemas escrofulosos,» de las
coftalmias escrofulosas» y demds afecciones calificadas del mis-
mo modo, son inapreciables, y al parecer, estas inflamaciones
so desarrollan espontdneamente. No hay cardcter ninguno
anatomico que nos sirva para distinguir un «exantema 1 of-
talmia escrofulosa,» de otras que no lo sean, y los Gnicos da-
tos de que disponemos para juzgar de la naturaleza escrofii-
losa de estas afecciones, es, 4 mds de la participacion de los
ganglios linféticos, la insigmificancia de sus causas determi-
nantes, su frecuente reaparicion y gran tenacidad.

Si la poca resistencia para las causas morbosas, sila vul-
nerabilidad de los sugetos escrofulosos no ha desaparecido en
la época en que los pulmones se afectan de preferencia, y las
afeceiones cutdneas, las enfermedades rebeldes de la cornea, la
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conjuntiva, etc., se hacen ménos frecuentes, decliranse en ellos
procesos pneumdénicos bajo la influencia de causas tan insigni-
ficantes, como antes los exantemas, oftalmias, etc., y presen-
tando 4 la vez la misma tenacidad que ofrecian las afecciones
eserofulosas, circunstancia que favorece poderosamente su ter-
minacion por infiltraciones caseosas.

Si dirigimos ahora una mirada sobre las causas que, se-
gun la experiencia, predisponen # la tisis pulmonar, vemos
que todas ellas tienen de comun que detienen ¢ modifican el
desarrollo normal y conservacion del organismo.

En numerosos casos es innafe la predisposicion 4 la tisis.
Cuando es debida & que los padres la padecian en el momen-
to de la concepcion, hay derecho para llamarla kereditaria.
No se hereda la enfermedad misma, como algunos pretenden,
sino la debilidad y delicadeza de la constitucion, que ya en los
padres fué causa de la tisis, ¢ se produjo 4 consecuencia de
ella. Todas las personas que padecen afccciones asténicas,
cuya salud estd destruida por los excesos, ¢ que tienen una
edad muy avanzada, procrean, con igual frecuencia que los ti-
gicos, mifios gque traen al nacer gran predisposicion & la tisis
pulmonar.

Entre las influencias nocivas que hacen adguirir la pre-
disposicion para esta enfermedad, ¢ que exageran la disposi-
cion innata, debe citarse en primer lugar la alimentacion in-
suficiente ¢ impropia. Criar & los niflos con pan, papilla, ete.,
en vez de darles el pecho. es echar las primeras bases de esta
enfermedad. Generalmente se sigue un régimen defectuoso du-
rante toda la infancia, y por ello adquieren los nifios esa debi-~
lidad de la constitucion y esa vulnerabilidad, que constituyen
la predisposicion 4 la eserofulosis y 4 la tisis. El ser mucho
mas frecuente esta afeccion entre los pobres que en la clase
acomodada, depende en gran parte de que los primeros tiencn
una alimentacion insuficiente y casi exclusivamente vegetal.
Tambien nos explica esto, por qué es mucho més comun la ti-
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sis en las grandes poblaciones, y por qué crece con el nimero
de proletarios. El hambre y la miseria son ménos frecuentes
en el campo que en las poblaciones.

La. falta de aire libre ejerce tan perjudicial mﬂuen(-la co-
mo la alimentacion insuficiente ¢ irracional. No conocemos
una explicacion satisfactoria de la accion que tiene en el or-
ganismo la prolongada residencia en las habitaciones, y so-
bre todo en los sitios hiimedos donde existen efluvios; pero
estd demostrado que la escrofulosis, lo mismo que la tisis, es
mucho mds frecuente en los hospicios, en las casas de desam~
parados, depésitos de mendicidad, en las carceles y en los
obreros que estin todo el dia trabajando en sitios cerrados,
que entre las personas que gozan del aire libre. Y no puede es-
to atribuirse & otras causas, sobre todo, 4 una mala ¢ insufi-
ciente alimentacion, pues que hay muchos pueblos cuyos ha-
bitantes se alimentan en general mucho peor, y estan expues-
tos 4 bastantes méas causas mortiferas que los individuos encer-
rados en cdrceles y casas de correccion, y sin embargo mno
ofrecen tan d4menudo dichas enfermedades.

Es frecuente ver desarrollarse una pronunciada predispo-
sicion 4 la tisis pulmonar, en sujetos que han nacido con una
constitucion fuerte y estdn robustos, cuando padecen enferme-
dades que impiden la deglucion ¢ asimilacien de los ali-
mentos, 6 deterioran de cualquiera otra manera la constitu-
cion. Muchos enfermos atacados de ulceras del estomago, es-
trecheces esofdgicas, y algunos locos que por espacio de mu-
cho tiempo rechazan la comida, concluyen por morir tisicos.
Igunalmente, sucumben 4 esta enfermedad gran nimero de.
enfermos atacados de diavetes sacarina, clorosis prolongada y
accidentes sifiliticos terciarios. Entre las enfermedades agudas,
la que con mis facilidad deja tras de si una disposicion i la
tisis, siempre que su marcha es lenta y prolongada, es el ti-
fus. A la predisposicion adquirida por otras enfermedades,
debemos afiadir la que provocan los muchos purtos, la Luctancia
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prolongada, el onanismo, excesos venereos, impresiones morales
que deprimen y gastan al hombre, el Lrabajo intelectual excesi-
00, Y penas pronlongadas.

La opinion, casi general, de que la tisis pulmonar es in-
dependiente de las causas llamadas acasionales, y s6lo se de-
sarrolla bajo la influencia de una «diatesis,» me parece tan
poco autorizada como perjudicial. La circunstancia de estar
e¢n completa oposicion la teoria, 4 la que nadie se atrevia 4 to-
car, con la idea de que la tisis puede producirse por la influen-
cia de causas morbificas exteriores, ha impedidc apreciar 16-
gica y racionalmente los hechos observados. La opinion emi-
tida por Laennec y sus discipulos, de que los enfriamientos y
demds causas morbosas no ejercen la menor influencia sobre
el desarrollo de la tisis, y que un «catarro descuidado» nunca
da lugar 4 esta enfermedad, etc., ha influido perniciosamente
en su profilaxia y tratam’ento; y gracias 4 que el vulgo, cuando
sospecha alguna predisposicion 4 la tisis, foma més precaucio—
nes de las que debia, si fuesen ciertas las ideas que todavia
se predican.

Entre las causas ocasionales que pueden provocar esta en-
fermedad, cuando existe una predisposicion més ¢ ménos mar-
cada, creemos deben contarse fodas las que den lugar por si &
kiperemias fluzionarins del pulmon d catarros bronguiales. Po-
demos, pues, remitir al lector & lo que anteriormente hemos
dicho, sobre la etiologia de las hiperemias pulmonares y de
los catarros de los bronqguios.

Que una bebida fria tomada cuando el cuerpo estd sudan-
do, puede dar lugar & la tisis, es una idea que debe relegarse
entre las fibulas, & mirarse como un hecho mal explicado.
No es 4 la bebida tria, sino al exceso de baile que le precede,
en'un local caluroso y lleno de polvo, & los exagerados es—
fuerzos practicados durante una earrera, ¢ bien, en fin, & una
causa cualquiera susceplible de provocar wna fuerte congestion
pulmonar, 4 la que debe acusarse cuando se declaran los pri-
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meros sintomas de tisis, inmediatamente despues de la inges-
tion de una bebida fria estando sudando.

Todo médico olservador y prictico encontrard numerosos
casos en que aparezea la tos en un dia determinado, por un
fuerte enfriamiento, y al poco tiempo es acompafiada de sin-
tomas de tisis pulmonar.

Las irritaciones del pulmon y de la mucosa bronguwial por
cuerpos extraios toman una gran parte entre las causas oca-
sionales de la tisis, y la prueba de ello la tenemos en lo muy
frecuente que es esta enfermedad en los obreros que estin
constantemente en una atmosfera llena de polvo, como sucede
a los picapedreros, cerrajeros, sombrereros, cardadores de la-
na, trabajadores de las fabricas de cigarros, ete.

Enfre todos los cuerpos extrafios que originan la tisis por
irritacion directa de las paredes bronguiales y el parenquima
pulmonar, la sangre estancada en los bronguios y alvéolos des—
pues de unag hemolisis 6 una prewmorragia, es la que més 4 me-
nudo obra de este modo, segun hemos visto ya en el capitulo
correspondiente. Expuesta la etiologia de los procesos pnenmé—
nicos, que tan importante papel juegan en la tisis, debemos
anadir algunas palabras respecto 4 la etiologia de lo tubercu—
losis pulmonar.

El desarrollo de tubéreulos en el pulmon, sin preexisten-
cia de productos morbosos caseosos en un érgano cualquiera
del cuerpo, e: ménos frecuente en la tuberculosis crénica que
se complica de procesos pneumoénicos y conduce & la tisis
pulmonar, que en la tuberculosis miliar aguda (véase el ar-
ticulo siguient:). La etiologia de estos casos excepcionales es
sumamente oscura; sin embargo, parece que los individuos
predispuestos & las inflamaciones con “productos caseosos, son
atacados por lo comun de esta tuberculosis pulmonar primiti-
v, tomada en el sentido més extricto de la palabra.

Las masas caseosas de que depende el desarrollo consecu—
tivo (seeundrio) de tubdrenlos en el pulmon, tienen en la gran
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mayoria de los casos su asiento en el pulmon mismo, y estdn
constituidas por los residuos ya caseosos de los procesos pneu-
ménicos. No vacilamos en decir, que el mayor peligro que
amenaza & la mayor parte de los tisicos, es el de hacerse Sacil-
mente tuberculosos. Ignoramos por qué en muchos casos,
aunque no en todos, se presenta la tuberculosis complicando
las infiltraciones cascosas y las cavernas, ni por qué esta
complicacion aparece unas veces al principio, y otras en una
época tardia; pero si parece que el enquistamiento completo de
las masas caseosas, garantiza hasta cierto punto contra la tu-
herculosis.

Despues de los residuos caseosos de los procesos pneumoé-
nicos, las exudaciones pleuriticas y pericardiacas vueltas ca~
seosas, y los ganglios bronquiales trasformados del mismo
modo, son los que més & menudo conducen & la tuberculosis
pulmonar.

Vienen en seguida los casos en que productos caseosos de
una inflamacion 6 una tuberculosis del aparato genito-urina—
rio, del intestino, de los ganglios mesentéricos, lag articula-
ciones, los huesos, 6 los gaunglios periféricos, son seguidos de
una tuberculosis pulmonar.

En los casos dudosos, la existencia de residuos caseosos en
cnalquiera de los érganos citados, puede ser de eierta impor-
tancia para el diagnéstico de la tuberculosis pulmonar; hasta
creemos posible que dentro de poco tiempo, el temor de que
Jos residuos caseosos de un infarto ganglionar ¢ de una infla-
macion articular, puedan originar una tuberculosis del pul-
mon, sea una de las indicaciones para la estirpacion de los
ganglios periféricos, y hasta para una reseccion 6 amputacion.

Respecto & la frecuencio de la tisis pulmonar, se admite
que la sétima y hasta la quinta parte de los casos de muerte
deben atribuirse 4 esta afeccion, y que casi en la mitad de to-
{dos los cadéveres se encuentran lesiones de la tisis pulmonar,
4 de sus residuos.
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Durante la vda intrauterina y en la primera infancia, es
«ra la tisis pulmonar. Hasta en la segunda infancia son mu-
cho més frecuentes los catarros bronquiales con infarto y de-
generacion caseosa de los glanglios bronquiales, y la tisis in-
testinal, que la pulmonar. En el capitulo destinado 4 la es-
crofulosis trataremos detalladamente del catarro escrufuloso
de los bronquiog, y del reblandecimiento de los ganglios bron-
quiales caseosos, y haremos ver cudn ficil es confundir ambos
estados con la verdadera tisis pulmonar. En la edad de la pu-
bertad, y mas aun entre veinte y treinta afios, llega 4 su ma-
yor grado la frecuencia de esta afeccion, y 4 partir de ella
disminuye, sin desaparecer por completo en la edad avanza-
da. —Las mujeres y los hombres parece que suministran igual
contingente 4 ella. '

Antes se creia que la tisis pulmonar era mds frecuente en
los climas frios, y muy rara en los calidos, creencia que no
es fundada, Hay pafses en las regiones septentrionales que
casi estén exentos de esta afeccion, por ejemplo, Irlanda.
Hirsch, en su Manual clisico de patologia histérica y geogrd-
fica, dice lo signiente : La femperatura medie de un sitio mo
tiene ninguna influencia sobre el desarrollo y frecuencia de la
tisis pulmonar ; favorecen el desarrollo de esta afeccion los
grandes y bruscos cambios de lemperaturg yun alto grado de
kumedad en el aire, mientras que es muy rara en los sitios
muy altos. Su poca frecuencia en los sitios pantanosos no es
constante ; es poco probable que ésta dependa de la accion del
miasma palidico, pudiendo depznder mds bien de ofras condi-
ciones, sobre todo de la escasa poblacion y poca vegetacion de
". las eomarcas asoladas por la fiebre paludica. »

§. Il.—Anatomia patolégien.

Encuéntranse en la autopsia de los cadaveres de los tisicos
lesiones de naturaleza muy distinta en el pulmon ; sobre todo
excavaciones anormales (cavernas vémicas), extensas infiltra—
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ciones y otras condensaciones del parenquima, y casi siempre
numerosos focos pequeiios, que dando un corte al pulmon ofre-
cen el aspecto de pequeilos tubérculos miliaves.

Las condensaciones difusas del parenquima pulmonar, sélo
en casos excepcionales ofrecen el aspecto granuloso y demds
caractéres del pulmon hepatizado en la pneumdénia crupal. Es
més frecuente observar las infiltraciones homogéneas de coler
mate y superficie de seccion lisa, que como productos de pneu-
ménias catarrales agudas, y sobre todo crénicas, hemos dado
4 conocer. En general, ya han sufrido las infiltraciones gela-
tinosas las modificaciones propias de la metamorfésis cascosa
del producto inflamatorio. Si esta metamorfosis es reciente, se
ven sobre la superficie de seccion gris, 6 gris rojiza y de un
brillo mate, algunas incrustaciones amarillas y sin brillo.
Cuando estd més avanzada la metamorfosis caseosa, son mas
extensos los puntos amarillos, y se encuentran todos sus gra—
dos hasta llegar 4 trasformarse la parte-indurada del pulmon
en una masa amarilla y caseosa. —Llegada 4 este punto, la
infiltracion puede disgregarse inmediatamente y trasformarse
con el tejido en una sustancia cremosa 6 puriforme. —De este
modo se forman las excavaciones, las cavernas que estin lle-
nas de lo que que se ha llamado «pus tuberculoso,» hasta
el instante en que, fraguada una comunicacion con un bron-
quio inmediato, se arroja por €1, & beneficio de la tos, su con-
tenido. Las paredes de estas cavernas son irregulares y an-
fractuosas; & su alrededor estd el parenquima pulmonar infil-
trado de materia caseosa, y en un grado méds 6 meénos avan—
zado de reblandecimiento. '

Las infGltraciones gelatinosas ¢ catarrales que dan lugar &
la especie de caverna que acabamos de describir, por la me-
tamorfésis caseosa y fusion del tejido infiltrado de esta ma—
teria, se encuentran ordinariamente al principio de los pro-
cesos propios de los lobulillos. Si estos residen en la periferie,
los puntos indicados tienen la forma cénica especial de los
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dobulillos periféricos. Cuando residen en el interior del pul-
mon, forman induraciones redondas ¢ prolongadas; esta ul-
tima forma se observa, cuando el proceso se limita & las in-
mediaciones de algunos bronquios, siguiendo la direccion de
estos. Si se propaga el proceso, si se reunen un gran nimero
de focos de lobulillos, puede por ultimo, indurarse y pre-
sentar vastas destrucciones todo un 16bulo pulmonar, y hasta
un pulmon entero.

Pero la infiltracion caseosa del tejido pulmonar, cualquie-
ra que sea la forma de pneuménia de que proceda, no siem-
pre, ni por lo geneial, conduce & la desorganizacion inme-
diata de los puntos en que reside, y & la formacion de caver-
nas. Esta eventualidad no se presenta, por el contrario, més
que en ciertas circunstancias, 6 quizé tambien en grados su-
mamente intensos de la enfermedad. Depende evidentemente
de que las células acumuladas en los alvéolos, no silo se per-
turban en su desarrollo reciproco, sino que tambien ejercen
una presion sobre los tejidos inmediatos y vasos que los re-
«corren, de lo cual resulta que, privadas las paredes alveolares
de su liquido nutricio, tambien se morfifican. Tal vez tambien
estén favorecidas la anemia y fusion necrésica del tejido pul-
monar, por una hiperplasia celular, que en los casos graves
se extiende desde la superficie al tejido mismo.

Si la proliferacion celular no es bastante abundante para
ocasionar una compresion considerable de las paredes alveo-
lares y sus vasos nutricios, se condensan las masas caseosas
poco & poco hasta un grado todavia mayor, y las células atro-
fiadas y encogidas se reducen & un detritus, del cual sucesi-
vamente van desapareciendo las sustancias orgénicas, siendo
reemplazadas por un depésito de sales calcéreas, hasta que por
fin s6lo queda una concrecion terrosa 6 parecida 4 la arga-
masa. Por el contrario, en otros casos las células encogidas
se liquidan y reabsorben, cuando su metamorfésis grasosa,
incompleta al principio, se concluye més tarde.




TERERCCLORIS DEL PULMOX. 363

Al mismo tiempo que se verifica una 1 otra de estas tras—
formaciones ulteriores en los elementos celulares contenidos en
las infiltraciones caseosas, se desenvuelve en el pulmon una
abundante produccion de tejido conjuntivo. Los focos cretéceos
se enquistan, y los puntos de donde desaparecieron las células
que despues de sufrir la metamorfésis grasosa se liguidaron,
se llenan mas adelante de tejido conjuntivo. En semejantes
casos, no vuelve & ser el parenquima pulmonar accesible al
aire, y se trasforma en una masa dura y callosa. Como el te-
jido conjuntivo, que cada vez se retrae mas, ocupa mucho
ménos sitio que el parenquima sano al cnal ha reemplazado,
el pulmon se hace méis pequetio, se hunde el torax, y como
quiera que este hundimiento sélo puede operarse en cortos li—
mites, se dilatan los bronquios y forman cavidades redondeadas
& prolongadas. Esta clase de cavernas es mds comun en la tisis
pulmonar de marcha crénica. La reabsorcion de las masas
caseosas, trasformadas ulteriormente, puede ser tan completa,
que se encuentre en la autopsia completamente privado de aire
el pulmon, # causa de la pneumoénia indurante & intersticial,
y lleno de cavernas (bronquiectdsicas) sin ningun resto de
sustancias de masas chseosas.

Mientras los vértices del pulmon son ordinariamente asien—
to de cavernas mis 6 ménos extensas, y los 16bulos superio-
res estan condensados en una gran extension, en parte por la
infiltracion gelatinosa y caseosa, y en parte tambien por in-
duracion y retraccion, se observa, haciendo una seccion & tra-
vés de las partes permeables al aire, casi siempre un gran
niimero de foquitos indurados, de los que en su tiempo ha-
blaremos, los cuales sobresalen en la superficie de seccion bajo
la forma de tumores amarillos y pequefios. Es preciso guar—
darse de tomar estos focos, sin p évio exémen, por tubéren-
los. La experiencia nos ensefia que muchos productos que &
primera vista parecen ser tubéreulos miliares, y como tales
se consideraban antes; m son en realidad més que bronquios
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cortados trasversalmente que encierran una materia cascosa,
¢ cuyas paredes estin condensadas y rodeadas de alvéolos in-
filtrados de la misma sustancia. Evitando semejante confusion
al apreciar los resultados necroseépicos, podemos convencer—
nos de que en un gran nimero de casos no se encuentra un
solo tubéreulo en los pulmones de los tisicos, y que las con-
densaciones y destrucciones del tejido pulmonar, son pro-
ducidas exclusivamente por pneumonias indurantes y de mar-
cha des tructiva.

Sin embargo, creemos que avanza demasiado Virchow al
sostener que la doctrina de la tuberculosis miliar en el pul-
mon, descansa casi por completo en hechos mal apreciados, y
que los pretendidos tubérculos miliares son casi fodos focos de
inflamacion bronquial y pneuménica. No es del todo raro que
se encuentren tambien en los pulmones de los tisicos las mis—
mas nudosidades semitrasparentes, que en la tuberculosis mi-
liar aguda estdn en gran nimero diseminadas por los pulmo-
nes y la mayor parte de los érganos. Hasta los focos ama-
rillos y caseosos del pulmon que forman nudosidades milia—
res, deberan tambien considerarse como tubérculos, si al lado
de ellos se encuentran las nudosidades miliares grises de que
hemos hablado, y al mismo tiempo se comprueba la existen—
cia de tubéreulos grises y caseosos en otros érganos. Es im-
posible probar que estas nudosidades caseosas sean productos
de pneuménias vesiculares, y no de tubérculos, puesto que no
poseemos ningun criterio que nos permita distinguir un/tu-
bérculo caseoso, de una nudosidad miliar cascosa de origen in-
flamatorio. Repito, que aun haciendo abstraccion de la tuber-
culosis bronquial (véase mas abajo), me parece es muy fre.
cuente encontrar un desarrollo secundario de tubéreunlos, en los
pulmones de los tisicos.

Hasta ahora sélo hemos tomado en consideracion en nues-
tra exposicion de las lesiones anatémicas, las formas més fre-
cuentes de la tisis pulmonar, es decir, aquellas que en toda su
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duracion son tunicamente debidas 4 procesos pneumoénicos, 6
bien aquellas en que sélo se une 4 estos procesos inflamatorios
la tuberculosis, en un periodo avanzado de la tisis; esta 1lti-
ma complicacion verdaderamente es grave, pero no foma par-
te esencial en las destrucciones del pulmon.

En la tésis tuberculosa, tal como nosotros la comprende-
mos, es decir, en esa forma de tisis pulmonar en la cual las
destrucciones del pulmon son producidas por la fusion de tu-
bérculos, y por procesos pneuménicos secundarios dependien-
tes de la tuberculosis, el desarrollo de los tubéreulos general-
mente principia en la mucosa bronquial, segun lo ha demos-
trado Virchow por primera vez. Percibense ya en la traquea y
los brongquios gruesos, en estos casos, placas granulosas, que
consisten en una infinidad de tubéreulos miliares, 6 bien tlce-
ras que presentan los caractéres de las tulceras tuberculosas
primitivas y secundarias de Rokitansky; ademds se percibe en
los bronquios més finos, aparte de los signos de un catarro pu-
rulento, pequefias nudosidades blanquecinas 6 amarillas, y
practicando diferentes secciones de un modo conveniente po-
demos convencernos de que el desarrollo tuberculoso, partiendo
del bronguio, se ha extendido 4 los alvéolos laterales y ter-
minales de este ultimo. Siguiendo la direccion del corte, to-
man los grupos de tubérculos formados de este modo, el as-
pecto de aglomeraciones redondas 6 cénicas de nudosidades
miliares, lo que nunca, 6 por lo ménos rara vez, se observa
en la tuberculosis miliar aguda, en la cual el desarrollo de los
tubércalos no parte de la mucosa bronquial.—Los procesos
pneumonicos que en la ¢isis tuberculosa complican la tuber-
eulosis, son por lo general mucho ménos extensos que en la
tisis exclusivamente debida 4 pneumonias crénicas, ¢ en la
que s6lo en un pericdo avanzado se une una tubereulosis se-
cundaria, & procesos indurantes y destructores, punto que pue-
de tener su importancia para el diagnéstico de la tisis tuber-
culosa. Tambien es excepcional observar en esta forma, queuna
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gran parte 6 todo un lébulo del pulmon, esté condensado por
infiltraciones pneumdnicas. Es raro que las infiltraciones ca-
seosas den lugar 4 la induracion y retraccion, pues casi siem-
pre la infiltracion caseosa se liquida y se forman cavernas. Es
mds frecuente encontrar en uno 1 otro vértice puntos indura-
dos de consistencia callosa, tumores de materia caseosa con-
densada, y cavernas bronquiectisicas; pero podemos facilmen-
te convencernos de que estas modificaciones no tienen nada de
comun con la enfermedad terminal, y pertenecen & un proce-
so revuelto.

Los dronguios presentan en los pulmones tisicos un aspec~
to muy variado, segun resulta de todo lo que hemos dicho.
Un catarro purulento de los bronquios més finos con aumento
de su calibre, acompafia y precede & las infiltraciones gelati-
nosas y caseosas. La destruccion ulcerativa de la pared bron-
quial prepara la disgregacion de los focos infiltrados de ma-
teria caseosa, y su fusion casi siempre principia en los puntos
préximos & un bronquio. La erupcion de las nudosidades mi-
liares se verifica en la tisis tuberculosa sobre la mucosa de
los bronquios.—La mayor parte de las cavernas que en la ti-
sis pulmonar erénica se encuentran, son de origen bronquiec-
tasico, estando por otra parte obliterados un gran nimero de
bronquios finos, encerrados en el parenquima infiltrado ¢ in-
durado. El contenido purulento de las cavernas cerradas, de-
bidas # la disgregacion de infiltraciones caseosas, se vacia
cnando se establece una comunicacion entre estas cavernas y
un bronquio grueso. A menudo se ve abrirse muchos bron-
quios en estas cavernas por un agujero, tan pronto redondo
¢omo oval, y en una direccion mas 6 ménos obliena; pero nun-
ca el bronquio se continta insensiblemente con la pared de las
cavernas.—Por 0ltimo, la mucosa bronquial es asiento de un
catarro con secrecion abundante y rica en células, hasta en
aquellos sitios donde no estd muy alterada. Este catarro bron-
quial es la principal causa de la expectoracion de los tisicos.
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Ordinariamente, se obliteran en el tejido infiltrado é indu-
rado un nimero considerable de vasos sanguineos, y sobre to-
do numerosas ramas de las arterias pulmonares. Estos vascs
obliterados forman & veces en las paredes de las cavernas, pe-
queilas eminencias, y & menudo pasan tambien de una & otra
pared bajo la forma de puentes. No es frecuente que se ulee-
ren las paredes vasculares antes de la obliteracion del vaso, y
cuando asi sucede, sobrevienen abundanfisimas y peligrosas
hemorragias.—Con este motivo, llamamos la atencion sobre 1o
especial distribucion de la sangre que frecuentemente se ob-
serva en los pulmones de los tisicos. Mienfras un gran niime-
ro de ramas de la arteria pulmonar se obliteran, las arterias
bronquiales se dilatan y conducen mas sangre arterial al pul-
mon, y las intercostales envian tambien & éste prolongaciones
vasculares de nueva formacion, que atraviesan las adheren-
cias pleuriticas. De este modo recibe el pulmon enfermo mds
sangre arterial que el pulmon sano: una parte de esta sangre
se dirige 4 las venas pulmonares, otra i las bronquiales, y el
resto & las venas indercostales d travds de las adkerencias pleu-
ritiens. Como de esta manera experimenta la sangre de las
venas cutaneas cierta dificultad para verterse en las venas in-
tercostales, demasiado llenas, se hinchan y dilatan aquellas,
y vemos senialarse por debajo de la piel del torax redes vas-
culares azuladas.

Casi siempre presenta la plewre una inflamacion crénica,
siempre que la enfermedad del parenquima pulmonar se apro-
xima #& la periférie; se engrosa y unen sus dos hojas. Puede
llegar 4 ser tan considerable el engrosamiento, que se aseme-
je esta membrana, sobre todo en el vértice del pulmon, & una
corteza de tocino, fibrosa, densa y compacta, siendo imposible
separar las dos hojas sin desgarrar el pulmon. Ea muclios ca-
sos, estdn adheridas en toda la superficie de éste las dos ho-
jas, ha desaparecido la cavidad pleuritica, y si en estas cir~

o

cunstancias se propagase la destruccion & la pleura, no podria
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producirse un pneumotorax. Sélo en los casos en que los fo-
cos caseosos situados en la periférie sufren una ripida fusion,
se presenta alguna vez la perforacion de la serosa antes que
s¢ hayan formado las adherencias, 6 antes de que éstas hayan
tenido tiempo suficiente para impedir la introduccion del aire
y tejidos descompuestos en la pleura. En la tisis tuberculosa
y en la tuberculosis secundaria, se encuentran & meunndo tu-
bérculos miliares en la misma pleura, 6 bien en las pseudo-
membranas formadas 4 causa de la pleuresia eronica.

Las ¢aperngs aumentan, en los casos mds raros, por la fu-
sion caseosa de sucesivas erupeiones de tubéreulos desarrolla-
dos en las paredes; esta manera de aumentar, se consideraba
antes como la mds frecuente. Generalmente las cavernas, cual-
(niera que sea su origen, aumentan de extension 4 beneficio
de un proceso diftérico 6 una infiltracion seguida de fusion de
sus paredes.

Ya hemos estudiado extensamente la frecuente complica-
cion de la tisis pulmonar por afecciones laringeas (pag. 7).

Las complicaciones, tambien muy frecuentes, de la tisis
prlmonar, por wlceraciones intestinales y tuberculosis intesti-
wal, por la degeneracion grasssa y larddces del kigado, y la in~

nes, las estudiaremos en los capitulos correspondienfes & es-
tus afecciones.

En los casos recientes, generalmente existe una hipertro-
fia y dilatacion del corazon derecho, euya depleccion estd difi-
cultnda. En los crénicos, por el contrario, siendo menor la
masa de la sangre, generalmente el corazon estd disminuido
de volamen, flicido y atrofiado.

Comunmente se encuenivan en la lengus y el paladar de los
caliveres, magas blanquecinas semejantes & leche cuajada,
que vistas al microscopio se nota estin compuestas de filamen-
- esporos (oidium albicans, muguet).

(teneralmente cfrecen los caddveres un estado marasmdti-
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co; foda la grasa ha desaparecido, ¥ la piel fina, y muy blan-
ca, esté por lo comun cubierta de escamas epidérmicas (paty—
riasis tabescentium),

Con mucha frecuencia estin edematosos los piés: no esra-
ro encontrar obliterada por un trombus una de las venas eru—
rales, y muy hidrépica la pierna correspondiente. Todo el ca~
déver esti exangiie, y s6loen el corazon derecho se encuentran
codgulos blancos bastante numerosos. pero ninicamente cuando
ha sido larga la agonia.

!

§. III, Sintomas y marcha,

El cuadro que la tisis pulmonar ofrece, varia segun que
los sinfomas sean debidos desde el principio hasta el fin & pro-
cesos pneumoénicos, ¢ bien que en el curso de la enfermedad
se haya unido & ellos una tuberculosis, ¢ que, por altimo,
principie por ésta la enfermedad. En la mayor parte de los
casos puede, casi con seguridad, reconocerse cada una de €8
tas tres formas.

Principiaremos por someter 4 un ligero andlisis los diver—
sos sintomas que generalmente se encuentran en todos los ti-
sicos, y al hablar de cada uno.de ellos examinaremos & cusl
de los procesos observados en la tisis pulmonar, debe referir-
se. Despues de esto, trataremos de dar una descripeion de la
marcha de estas tres formas principales.

En fodas las formas de tisis pulmonar se observa la geels—
racion de los movimientos respiratorios, la cual debe atribuirée
4 distintas causas.—Un ligero aumento de los movimientos
respiratorios, o siempre va acompaiiado de la penosa sensa—
cion que caracteriza la necesidad de respirar satisfecha de un
modo incompleto, 6 con esfuerzo: en una palabra, la dispnea.
Aumn en periodos avanzados de la tisis no suelen quejarse los
enfermos dé dispnea, mds que en ciertos momentos en que §e
aumenta la necesidad de respirar por un cambio érganico més
considerable, mientras que bastan en el estado normal Sus re—
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cursos ordinarios pava poner sin esfuerzos su sangre en presen—
cia de una conveniente cantidad de oxigeno, y ceder el dcido
carbénico acumulade en el cuerpo. Por otro lado, puede lle-
oar 4 ser uno de los sintomas mis molestos, la considerable
y continua aceleracion de los movimientos respiratorios, acom-
paiiada de dispnea, la cual necesariamente aumentard en lus
civeunstancias & que acabamos de aludir.

El aumento de los movimientos respiratorios y la dispnea
de los tisicos, depende ya de la disminucion de la superficie
regpiratoria, ¢ ya del catarro concomitante que estrecha el ca—
libre de los tubos bronquiales, alguna, aunque rara vez, de
los dolores percibidos al respirar, y por dltimoy sobre todo,
de la fiebre. En general, solo existe dispnea cuando obran si-
multineamente varios de estos factores. Asi, puede estar con-
siderablemente disminuida la superficie respiratoria, sin que
los enfermos experimenten dispnea ni esté muy acelerada la
respiracion durante el reposo, con tal que al mismo tiempo no
exista catarro considerable, ni dolores al respirar, ni fiebre.
Muchos enfermos, cuyos pulmones han sido indurados y des—
truidos en una extension tan enorme que apenas queda la mi-
tad de los capilares pulmonares para el cambio de gases,
ofrecen casi el mimero normal de movimientos respiratorios
cuando estdn tranquilamente sentados 6 acostados en su cama.
Compréndese facilmente este fendmeno, considerando gue en
el estado normal, los individuos sanos no mecesitan poner en
juego mis que una pequefia parte de los medios que la natu-
raleza ha puesto & su disposicion, para satisfacer la necesidad
de respirar. Por otra parte, no debe perderse de vista que en
los casos de condensacion y destruceion del pulmon, los al-
véolos todavia aceesibles al aire, hajo una inspiracion ordi-
naria son distendidos con més fuerza, y dejan, por consi-
guiente, escapar mas aire durante la espiracion que los al-
véolos de un pulmon sano.

Este mayor cambio de gases en los alvéolos restantes,
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compensa por lo ménos en sumayor parte las tunciones de los
destruidos.

Las granulaciones tuberculosas que generalmente pasan
desapercibidas 4 la investigacion fisica, llenan un gran mi-
mero de alvéolos diseminados y obliteran muchos bronquios
finos, lo cual tiende & disminuir en mucho la superficie res-
piratoria. La gran frecuencia de los movimientos respirato-
rios sin matidez y sin soplo, constituye pues, uno de los
sinfomas mas esencialeg de lg fisis tuberculose, tomada esta
palabra en su sentido mds extricto, Cuando se nota que un
enfermo, que presentando sintomas de condensacion y destruc-
cion pulmonares, no ha tenido hasta entonces més que un po-
co ¢ nada de disnea, prineipia & respirar con mas frecuencia
y le aqueja una dispnea penosa, sin que pueda explicarse es—
te fenémeno por un aumento fisicamente apreciable de la in-
duracion ¢ destruccion del pulmon, ni por el aumento de la
fiebre, etc., debe sospecharse que [u lisis ya exvistente se ha
complicado de tuberculasis. Hay casos en que basta la despro-
porcion entre la poca extension de la matidez y la gran fre-
cuencia de la respiracion, para permitirnos creer que existe
esta complicacion.

Parece inttil decir que la aceleracion de la respiracion en
los tisicos es anmentada, tanto por los dolores pleuriticos co-
mo por la exacerbacion y extension del catarro crénico que la
acompafia, asi como por ciertas complicaciones como derrames
pleuritico, hidrotorax, pneumotorax, ete.

Tambien se comprende que aumente la frecuencia de los
movimientos respiratorios por la ficbre. puesto que depende de
la exagerada produceion de calor; que eleva toda la tempera-
tura del cuerpo. La fiebre, lo mismo que todo esfuerzo corpo-
ral, debe acrecentar la necesidad de respirar, puesto que en
ambas condicionvs se forma mas deido carbonico y se consu-
me més oxigeno. Si se compara la frecuencia de la respira-
cion en los tisicos con el aumento de la temperatura y la fre-
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cuencia del pulso, sevé que el aumento de lanecesidad de res—
pirar es en parte satisfecho por inspiraciones mds profundas,
puesto que 4 las curvas rdpidamente ascendentes, debidas &
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las oscilaciones generalmente muy considerables de la tempe-
ratura entre la mafiana y la tarde, casi nunca corresponden
curvas tan rapidas de los movimientos respiratorios. s raro
que pase el aumento de estas tltimas por la tarde, de siete &
ocho respiraciones por minuto. En muchos casos no pasa de
tres 4 cuatro, y en algunos no se observa ningun awmento.

(Casi siempre faltan durante toda la enfermedad, los: dolo-
res en el pecho y en la espalda. Por lo general acompafian estos
més bien 4 los procesos pneumonicos que & los tuberculosos.
En los casos en que el poco valor de los datos recogides por la
exploracion fisica, no nos permite juzgar si se trata de pe-
quefios focos pneuménicos diseminados, ¢ de tubérculos, pue-
den ser de cierto valor diagmdstico y prondstico los delores
pleuriticos, sobre todo cuando al mismo tiempo que este sin-
toma se observan esputos sangninolentos.

La tos y la expectoracion preceden, en muchos casos, por
mds 6 ménos tiempo, ¢ lu lisis: pertenecen entonces al calarto
prodrdmico, que por su propagacion & los alvéolos da lugar 4
la pneuménia catarral, y por la trasformacion caseosa y fu-
sion consecutiva del producto inflamatorio, 4 la tisis. Es im-
portante averiguar en todos los enfermos si la fiebre, el enfla—
quecimiento y la palidez general, etc., no se han manifestado
hasta despues de haber tosido y arrojado esputos abundantes
por més 6 ménos tiempo, 6 bien si se han presentado estos
fenémenos & la vez que la tos y la dispunea, y antes de que la
expectoracion fuera muy abundante. En el primer caso, que
hasta ahora se interpretaba diciendo : que la fiebre y el en-
flaquecimiento se unian tardiamente & los demds fenémenos
de la tuberculosis ya avanzada, es mucho mds probable se
trate en ellos de procesos pneumoénicos, y por el contrario de
una tisis tuberculosa en el ultimo.
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La duracion del eatarro prodromico varia. Puede suceder
que desde el segundo 6 tercer septenario se perciban ya sig-
nos evidentes de la propagacion del proceso 4 los alvéolos, es
decir, de una tisis incipiente. Esto sucede, no sélo en la ma-
yor parte de los casos en que la tisis deriva inmediatamente
del sarampion 6 la coqueluche, sino tambien en gran niimero
de aquellos en que la tuberculosis principia bajo la mdiscara
de una fiebre catarral ¢ de una grippe.—Por otra parte, sucle
suceder que persista el catarro por espacio de meses y afios,
recrudeciéndose en invierno y mejorando en verano, hasta que
por ultimo termina por invadir los alvéolos. En esfos casos,
comunmente esta el médico descuidado, puesto que & pesar de
la tos y la expectoracion, el enferme no tiene fiebre, conserva
sus fuerzas y se sostiene en buen estado de nutricion; pero
de pronto cambia la escena y se declaran los sintomas de la
tisis.

El asiento primitivo del catarro que ofrece esta grave evo-
lucion, varia tambien segun los individnos. Unds veces existe
desde el principio un catarro de las ultimas ramificaciones
bronquiales, pero tampoco es raro que principie la afeccion
por la laringe y traquea, y solo mas tarde se extienda & aque~
llos puntos tan temibles, de donde el proceso invade los al-
véolos. La siguiente descripcion, que copiamos de la clinica
médica de Andral, acérrimo defensor de la teoria de Laennec,
demuestra lo frecuentes que son estos casos. «La flegmasia de
las vias aéreas, cuyos sintomas preceden & los de los tubér-
culos, no siempre parte de las nltimas ramificaciones bron-
quiales ni de los bronquios gruesos. Lejos de esto, la hemos vis-
to mis de una vez principiar por la parte superior del conducto
afreo, y no consistir, por ejemplo, al principio mds que en
una simple laringitis. Los individuos que se encuentran en es-
te caso, y que importa distinguir de aquellos en quienes la
leringitis no sobreviene hasta una época mds ¢ ménos avanzada
de la tisis, no presentan entonces ningun sintoma que pueda
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revelar en ellos la existencia de una afeccion en el pulmon.
Sin embargo, la voz permanece rouca, y perciben en la la-
vinge un estorbo més bien que un verdadero dolor. Al cabo
de un tiempo més 6 ménos largo, se presenta la tos por quin-
tas més penosas ; la sensacion incémoda, limitada al prineipio
4 la laringe, sucesivamente gana la trdquea y los bronquios;
cada quinta de tos determina una especie de picor desagra—
dable, un calor ineémodo, y algunas veces hasta un verda-
dero dolor detras del esternon ; en cuyos casos pueden en cierto
modo seguirse paso & paso los progresos de la flegmasia, que
va propagdndose desde los érganos de la deglucion y de la voz
4 la traquearteria, bronquios y sus ramificaciones. Solamente
entonces reviste la enfermedad un cardcter grave. La circula-
cion se modifica, principia 4 alterarse la nutricion, y hien
pronto no puede dudarse de que se han formado tubérculos (1)
en el parenquima pulmonar.»

En los snjetos débiles y mal nutridos, es mds temi-
ble que invada el catarro los alvéolos y la infiltracion su-
fra la trasformacion caseosa, que en los individuos de cons-
titucion robusta y vigorosos. Los sujetos que han sufrido
muchos catarros y siempre largos, estin mis particularmen—
te amenazados de la enfermedad en cuestion (véase el pir-
rafo T).

En fin, los esputos arrojados durante el catarro prodrd-
mico, ofrecen algunas veces caractéres que permiten juz-
gar de la gravedad de la enfermedad. El observar en los es-
putos estrias finas bien sefialadas y de un color amarillo os—
curo, es un signo de mal agiiero, porque prueba que el
catarro reside en las iltimas ramificaciones bronquiales, y que
la secrecion es muy rica en células. Este asiento y forma del
catarro nos deben hacer temer mucho su propagacion #& los
alvéolos. Para la mayor parte de los médicos que no partici-
pan de nuestras ideas respecto 4 la tisis, sino que siempre
hacen depender esta enfermedad de una tn erenlosis. los «es—
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putos estriados de lineas amarillas» (Louis ), no son signos del
catarro prodrémico, sino de la tisis 6 de la tuberculosis inci-
piente.

Rara vez faltaw la tos y la expectoracion durante toda la
enfermedad ; sin embargo, se observan algunos casos en los
cuales se producen la infiltracion pneuménica y la trasforma-
cion caseosa, sin ser precedidas ni acompafiadas de ninguna
afeccion de la mucosa bronquial. Por lo comun, faltan estos
sintomas al principio de la enfermedad en semejantes indivi—-
duos ; los fenomenos febriles, los desérdenes del estado gene-
ral, la falta de apetito, la debilidad y el enflaquecimiento,
constituyen sintomas importantes y dificiles de interpretar,
hasta que el exdmen fisico del pecho explica lo que se ha
observado. Cuando durante una tisis intestinal concomitante
se declara una intensa diarrea, pueden disminuir y hasta
cesar por completo, la tos y la expectoracion, aun en un pe-
riodo avanzado de la tisis pulmonar; fenémeno que podria tal
vez explicarse por la revulsion determinada con la gran irri-
tacion de la mucosa del intestino.

La {os 7onca y afona se cuenta como uno de los sinfomas
més importantes de la fisis tuberculosn, 6 de la complicacion
de una tisis pulmonar debida principalmente & procesos infla-
matorios destructores, por wna tuberculosis. Los euriosos ca-
sos de tisis en que la alteracion de la voz y la tos provienen
de las paralisis de las cuerdas vocales, & causa de la presion
ejercida sobre el mervio vecurrenfe por masas fibrinosas de
origen pleuritico (véase pag. 104), son sumamente raros,
comparativamente con aguellos en que dichos sintomas son
producidos por tilceras tuberculosas de la mucosa. Cuando la
tos se enronquece ¢ se hace afona, pero en un periodo avan-
zado de la tisis, es sefial de que existe una tuberculosis con-~
secutiva ; por el contrario, cuando desde un principio tiene
este carfcter, sobre todo en una época en que los esputos: fo-
davia son viscosos y trasparentes, y el examen fisico del pe-




470 ENFERMEUDADES DEL PARENQUIMA PULMONAR,

¢ho no revela ninguna anomalia bien sefialada, hay grandes
motivos para sospechar la existencia de una tisis tuberculoza
primitiva. No es raro, segun ya hemos dicho, que principie
la formacion de los tubéreulos en la traquea y la laringe, y
no invada hasta mas tarde los bronquios finos.

Los esputos expectorados en el curso de la tisis pulmonar,
son, en verdad, en su mayor parte productos del catarro con-
comitante ; pero, sin embargo, pueden presentar ciertas par-
ticularidades que faciliten mucho el diagndstico.

Estamos enteramente de acuerdo con Caustatt, cuando dice
que los esputos que conservan jor mucho tiempo el cardeter de
crudeza propio en los de la bronguilis aguds, y acompaiian &
una tos y & una fiebre pertinaces, constituyen un sintoma muy
grave que debe hacernos sospechar la tuberculosis; en efecto,
precisamente el desarrollo de fubércuwlos en la mucosa bron-
quial va generalmente acompaiiade de una tos continua y mo-
lesta, y de esa expectoracion escasa y pobre en elementos ce~
lulares que representa el esputum crudwm de los antiguos, y
los esputos puramente mucosos de los modernos. Si el exdmen
microscépico revela que los esputos surcados de estrias de co-
lor amarillo oscuro y bien limitados, encierran fibras elésticas
que por su forma evidentemente pertenecen & las paredes al-
veolares, la enfermedad que los espufos nos hacian sospechar
existe de hecho. La excesiva proliferacion celular, se ha ex-
tendido desde la superficie de la mucosa bronquial 4 la pared
de los bronquios y 4 los tejidos inmediatos : la emistencic de
fibras eldsticas en los espulos es, pues, wn signo cierto de
1isis.

La mezcla {atima de sangre con los esputos moco-purulen-
tos, que d4 4 estos un color uniforme amarillo rojizo, es un
signo patognoménico de la pneumdnia erénica; por lo tanto,
cuando aparecen en el curso de un catarro crénico, podemos
dedueir con gran probabilidad que el catarro se ha extendido
hasta los alvéolos.
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Sien el pulmon se han formado cavernas, toma la expec-
toracion una forma especial, que generalmente se considera
como patognoménica de la tisis, y por lo tanto, de la tu-
berculosis. Se encuentra en la escupidera esputos redondos,
grises, numurales y separados unos de otros por una can-
tidad mayor 6 menor de un moco bronquial mds claro. Si se
recoge la expectoracion en un vaso hondo, se ven masas redon-
Jas, opacas, irregularmente redondeadasy de superficie de-
gigual, que descienden lentamente al fondo. Estos spufa globose
Sundum pelentia de los antiguos médicos, son un signo casi
cierto de lwexistencia de cavernas en el pulmon. Examinados al
microscopio, se ve que estan compuestos en parte de células
jovenes granuladas, con signos de metamorfisis grasosa, y en
parte de una mayor cantidad de cuerpos irregularmente angu-
losos y masas de detritus de granulaciones finas; contienen, en
fin,[muy & menudo fibras eldsticas procedentes de las paredes
alveolares. La opacidady el color gris verdoso de estos esputos,
son debidos & que encierran una gran cantidad de elementos
morfologicos, que se mezelan 4 ellos duranfe su prolongada
permanencia en las cavernas; (e forma redondeads, depende
de que tienen en gencral tendencia & conservar la forma de los
espacios que en el pulmon los contenian. La circunstancia de
descender al fondo de la secrecion bronguial debe atribuirse &
que estdn mezclados con poco aire, mientras que la secrecion
de los bronguios, agitada por el aire inspirado y expirado,
contiene mas burbujas y es mas ligera.

Las pequeiias masas redondas, caseosas, nauseabundas, que
4 veces presenta la expectoracion, y que sou tomadas, sobre
todo por el vulgo, por tubéreulos, son casi siempre secrecio—
nes condensadas de las amigdalas, y algunas veces, aunque
‘raras, pequeilas escaras diftéricas procedentes de la pared de
las cavernas. El eximen fisico no suministra ningun dato para
distinguir los esputos expectorados en un simple catarro, de
los de la tisis pulmonar.

TOMO I. 8
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La fiebre es uno de los sintomas més constantes, tanto de
la pneuménia crénica como de la tuberculosis. Ziemssen ha
demostrado que en los nifios, la invasion de los alvéolos pul-
monares por el catarro, constantemente va acompaniada de un
aumento de la temperatura y la frecuencia del pulso. Lo mis—
mo sucede en el principio de la pneumonia catarral en los
adultos. La opinion de Louis, que admite que en la mayor
parte de los enfermos (%/5) no se presenta lg fiebre hasta un
periodo més 6 ménos avanzado de la tuberculosis, se explica re-
cordando que este sibio participa de las ideas de Laennec, y
por esta razon atribuia el catarro prodrdmico 4 una tuberculo-
sis ya existente. En repetidas ocasiones hemos advertido las
temibles consecuencias de este error, y creemos poder afirmar
que si s2 somefiera 4 un exdmen exacto la temperatura del
cuerpo y la frecuencia del pulso en los catarros mas sencillos,
y se tratara con gran solicitud 4 todo enfermo & quien se le
presenta fiebre durante un catarro prolongado, se llegaria con
frecuencia & prevenir el desarrollo, 6 impedir los progresos de
la tisis pulmonar.

Si la aparicion de la fiebre es un sintoma importante dela
invasion de los alvéolos por el catarro de la mucosa bronquial,
su persistencia es igualmente el signo més seguro de que los
procesos pneumdnicos no han terminado. Las curvas que da la
linea grifica de la temperatura de los tisicos, tomada por
maflana y tarde, son muy semejantes y permiten diagnosticar
una tisis pulmonar casi con tanta seguridad, como otras reve-
lan la existencia de una fiebre tifoidea, 6 de una pneumoénia
crupal aguda. La diferencia entre la temperatura de la maiia-
nay la dela tarde, es en general de 1° 4 1,5°, rara vez mé-
nos, por lo comun més grande (1); muchas veces se observa

(1) Jaccond divide la tisis en su Traité de Patologie interne, en tres formas prinei-
pales por el cuadro clinico que ofrecen; & saber: forma sofocante, catarral y tifoiden, sé-
£un la marcha es muy ripida ¢ intensa la dispnea, & bien predominan los finomenos
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! Fig. 4. Tuberculosis miliar aguda (forma catarral)

en un joven de 14 anos.
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que la temperatura es casi normal por la mafiana, mientras
que despues del mediodia y por la tarde, se eleva hasta 39°
y mis. Esta marcha de la femperatura no pertenece 4 todas
las fibras de consuncion. Comparando la curva térmica de un
tisico con la de un individuo atacado de una prolongada su-
puracion, una cdries, efc., se observa una gran diferencia,
principalmente bajo el aspecto de la regularidad de las remi-
siones de la mafiana. No hemos todavia terminado nuestras
extensas investigaciones sobre la fiebre éctica de los fisicos, y
principalmente sobre las condiciones que alteran su marcha
regular; pero desde ahora podemos decir que en la ¢isis tuber-
culosa, tomada en el sentido extricto de la palabra, y en la
pnewmdnia destructiva complicada de tuberenlosis, las diferen—
cias entre la temperatura de la mafiana y de la tarde general-
mente, son mucho ménos considerables. E1 prondstico, pues,
ser4 mag favorable en tanto que la fiebre sea remitente, de
tipo casi intermitente, que cuando se aproxime al tipo con-
tinuo. En casos en que la fiebre habia seguido la primera de
estas marchas, hemos conseguido & menudo moderarla 6 ha-
cerla desaparecer, y mejorar notablemente el estado de las
fuerzas y de la nutricion, mientras que no podemos citar nin-
gun resultado de este género en los enfermos cuya fiebre no
ofrecia remisiones matutinas.

Cuando las masas caseosas se enquistan, ¢ posteriormente
se liquidan y reabsorben, puede cesar la fiebre por completo,
y no es raro ver enfermos con cavernas considerables en el
vértice del pulmon, totalmente apiréticos. En estos casos (en
que la pneuménia ha terminado por induracion), los signos
fisicos y los esputos apelotonados arrojados todos los dias,

catarrales v la dispnea es menor, & que por illimo, la marcha es lenta y precedida s
prodromos ¥ bastante postracion.

En la adjuonta 'amina damos dis curyss, que corresponden i la segunda y lercera
formo. [Nota del fraductor,)
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muy considerables durante la répida ascension de la fiebre,
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sobre todo por la mafiana, contrastan notablemente con el
bienestar que acusa el enfermo, su aire de frescura, el buen
estado de sus fuerzas y su robustez. Ya hemos expuesto que
estos sugetos, 4 pesar de terminar su enfermedad por cura-
cion relativa, corren, sin embargo, el peligro de ser arreba—
tados por la tisis, por la recidiva de los procesos pneuménicos
6 de una tuberculosis consecutiva, y recomendamos como me—
dida de mucha utilidad se confintie pesandoles y examinando
de vez en cuando su temperatura, para asegurarse de si se ha
presentado alguno de los accidentes anteriores.—Resulta de lo
que antecede, que en la tisis pulmonar tiene la aplicacion del
termémetro tan grande importancia, si no es mayor, que en
cualquiera otra enfermedad, tanto para el diagnéstico como
para el prondstico y tratamiento.

El empobrecimiento de la sangrey el enflaguecimiento, fe-
némenos & los que la tisis debe su nombre, no los estudiare-
mos hasta despues de la fiebre, 4 causa de que, 4 nuestro pa-
recer, es indudable que su principal origen es aquel. Entre
los hechos que prueban que el aumento febril de la tempera—
tura depende de un aumento de produccion de calor, el més
notable es, sin duda, la disminucion répida del peso del cuer-
po despues de una fiebre, aunque sea de corta duracion. Pre-
cisamente las observaciones termométrieas, ¢ innumerables pe-
sos hechos por espacio de afios en mi clinica, sobre enfermos
atacados de tisis pulmonar, demuestran que la disminucion y
aumento del peso del cuerpo, estén en relacion directa con la
agravacion ¢ desaparicion de la fiebre. La hipétesis de que
una fiebre continua de moderada intensidad, sobre tode cuando
el enfermo estd constantemente en cama, le consume ménos
que una fiebre que, como la éctica de los tisicos, diariamente
se eleva desde un nivel proximo al normal, hasta un grade
considerable, tiene algo de seductor. Cierto es que la pro-
duccion de calor y el desgaste de los elementos del cuerpo son
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segun ha sido probado por Immermaan; pero & pesar de esto,
no nos atrevemos & sostener la exactitud de esta hipétesis.
Es de gran importancia en el tratamiento de la tisis, saber
que lo que principalmente consume las fuerzas y elementos
materiales del cuerpo de los tisicos, es la fiebre.

Sintomas fisicos,

Bl aspecto exlerior nos demuestra en muchos enfermos ata—
cados de tisis evidente, 6 por lo ménos de sospechas de tisis,
lo que se llama Zabitus lisico; con cuyo nombre se designa una
especial conformacion del cuerpo, que indica un desarrollo y
nufricion incompletas Encuentrase, en los individuos que han
sufrido la accion de causas debilitantes, que han impedido el
desarrollo normal del cuerpo antes de haber éste terminado.
Sus huesos son débiles, su piel fina, sus mejillas ligeramen-
te encendidas, las esclerdticas azuladas, y escaso en grasa el
tejido celular subcutineo. El sistema muscular estd poco de-
sarrollado, y los musculos del cuello dejan ap]aniarse el torax,
de suerte que aquel parece demasiado largo; los musculos in-
tercostales permiten separarse las costillas enfre si, son mis
anchos los espacios intercostales, mis agudo el 4ngulo que las
costillas forman con el esternon, y toda la caja tordcica es
ménos abembada, més estrecha y larga generalmente que en
los individuos robustos y desarrollados. Frecuentemente des—
cienden los hombros hécia adelante y abajo, y los bordes in-
ternos de los homoplatos forman una eminencia considerable.

En nuestros dias se ha exagerado mucho, es cierto, el va-
lor diagnéstico y prondstico del Zabitus tisico. No hay duda
que muchos sugetos que le presenfan, no llegan nunca & ser
tisicos y pueden adquirir una edad muy avanzada. Sin em-
bargo, este hecho no estd en contradiccion con la idea de que
el habitus tisico es un signo importante de debilidad y vulne-
rabilidad de la constitucion, y denota una predisposicion 4 la
tisis pulmonar (véase pag. 352). Cuando en un enfermo que
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presenta el Aabitus tisico se presenta un catarro de los veérti-
ces del pulmon, es mucho més de temer que se extienda 4 los
alvéolos & se haya propagado & ellos, que si existiera en un
hombre robusto y ancho de hombros.

El hundimiento de las fosas supra é infra clavicular, bien
de un lado ¢ de los dos, que ha jugado tan gran papel en la
sintomatologia de la tuberculosis pulmonar, tal como se la ad-
mitia hasta ahora, no indica una tuberculosis, ni una infiltra-
cion caseosa, ni la destruccion del tejido pulmonar, sino que
siempre indica uwna disminucion de voldmen del vértice del pul-
mon por induracion y retraccion. Como este proceso solo pue-
le determinar el hundimiento del torax, el sintoma en cues—
tion hasta constituye un signo importante de una de las ter-
minaciones mas favorables, que es la curacion relativa de las
lesiones nutritivas que més 4 menudo son el punto de partida
dela tisis. Sélo en los casos en que al lado de este sintoma
existen otros que nos permiten admitir una destruccion progre-
siva, tenemos derecho 4 diagnosticar una tisis pulmonar.

Cuando la disminucion de amplitud de los movimientos res—
piratorios en las partes superiores del torax, coincide con el
hundimiento de las mismas partes, tiene la misma significa—
cion que hemos concedido & este ultimo. En este caso el pa-
renquima pulmonar retraido é inaccesible al aire, no puede ce-
der & la traccion ejercida por log musculos inspiradores. Si los
puntos que no se elevan durante la inspiracion conservan su
corvadura normal, y al mismo tiempo esth oscurecido el soni-
do de la percusion & su nivel, podemos admitir que existe una
extensa condensacion del parenquima, y muy probablemente
una infiltracion pneumdnica. Si los movimientos respiratorios
son débiles, en un punto dende la percusion no presenta mati-
dez, sino un sonido normal, 6 un poco agudo y timpdnico, debe
hacernos sospechar la existencia de tubérculos; sin embargo,
no constituye un signo absoluto, puesto que pequeilas pneu-
moénias diseminadas de los lobulillos, pueden tambien de-
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bilitar la amplitud de los movimientos respiratorios sin pre-
sentar matidez 4 la percusion.

~ Suele observarse tambien que el chogue del corazon se per—
cibe en una zona muy extensa, y la punta de este drgano estd
desviada hicia fuera, cuando el 1ébulo superior izquierdo del
pulmon estd indurado y retraido; en efecto, por esta lesion
queda el pericardio descubierto en una gran extension, y el
corazon se desvia hdcia la wquierda. Este sintoma denotfa, co—
mo el hundimiento de la pared tordcica, la curacion relativa
del proceso pneumdnico, no pudiendo declarar tisicos & seme-
jantes individuos, sino en los casos en que al lado de estos
sintomas se pbgervan tambien los de una destruccioa pulmo-
nar por procesos inflamatorios 6 tuberculosos; fiebre, dismi-
nueion del peso del cuerpo, ete.

La palpacion, 4 la que tambien se ha recurrido para apre-
ciar las desigualdades de la paved tordcica y dislocaciones de
la punta del corazon, nos demuestra que es bastanfe comun
en los tisicos la existencia de una wibracion pectoral anormal.
Por lo general, ésta es mas fuerte al nivel de las grandes ca-
vernas llenas de aire y que comunican con un bronquio libre.
La exageracion de este sintoma, puede tambien ser producida
por infiltraciones de los lobulillos, y por una tuberculosis ex-—
tensa que dé lugar 4 la relajacion del tejido pulmonar. Sin
embargo, Seitz, cuyas opiniones respeto en mucho, afirma que
en la tisis pulmonar rara vez puede servir para establecer el
diagnéstico, el cardcter de Jas vibraciones sonoras.

La percusion nos suministra datos muy importantes para
el diagnoéstico de la tisis pulmonar. Desde que Seitz desperto
mi atencion sohre la facilidad de fijar el limite superior del
pulmon, nunca descuido examinar en este sentido los enfer—
mos atacados de afecciones crénicas de este drgano. Es mis
facil por delante que por detrds, y teniendo abierta la boea
que no cerrada, & causa de que estando abierta, contrasta me-
jor el sonido timpénico de la traquea con el no timpénico del
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vértice pulmonar. Puedo afirmar, que la altura del vértice del
pulmon, que en las condiciones normales es igual en ambos
lados, y que medida, & partir de la clavicula, cuenta de 34 5
centimetros, estd con frecuencia mucho més baja en las afec—
ciones crénicas del pulmon, sobre todo en un lado. El descen—
so del limite superior del pulmon prueba, como el hundimien—
to de las fosas sufra é infra claviculares, que los vértices estén
indurados y retraidos. La malides &4 la percusion, principal-
mente cuando se observa en las regiones sufra é infra-clavi-
culares y en la clavicula misma, en las regiones supra-esca-
pular y supra-espinosa, pasa 4 los ojos de muchas personas
como un sintoma patognomdnico de la tisis pulmonar. La ma-
yor parte de los enfermos que consultan 4 un médico nuevo,
saben perfectamente indicarle cual ha sido la extension de la
matidez en el ultimo exdmen. El sonido mate en los puntos
citados, significa que el parenquima pulmonar estd infiltrado
en una g@ran extension, 6 impermeable por una meoplasia
del tejido conjuntivo; nunca una tuberculosis da lugar 4 una
condensacion bastante extensa para que se haga mate el soni-
do de la percusion. Por lo general, pues, es preciso considerar
como un signo favorable, que la extension de la matidez esté
en armonia con los demdés sintomas, y aumente con los pro-
eresos de la enfermedad. Cuando ofra cosa sucede, debe te-
merse que exista una tuberculosis.

Puede enconfrarse un sonido, no mate, sino elaio y lim-
panico en las infiltraciones lobulares y en la tubereulosis mi-
liar, cuando estas afecciones disminuyen la cantidad de aire
contenido en el pulmon y producen una relajacion de su teji-
do; sin embargo, por lo comun no se observa ninguna modi-
ficacion del sonido. Al nivel de las cavernas llenas de aire,
generalmente se observa un sonido claramente timpénico. Si
la elevacion de éste se modifica cuando el enfermo abre y cier-
ra la boca, es una sefial evidente de caverna.

La sonoridad metdlica, muy rara por lo demés en la tisis
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pulmonar, permite admitir que bajo el sitio percutido exis te
una gran caverna vacia, de paredes lisas y regularmente ex—
cavadas; pero tambien es preciso asegurarse de que no existe
un pneumotorax. El #uido de olla cascads se produce cuando
por la percusion se expulsa el aire de una caverna superficial
de paredes delgadas, 4 otra caverna vecina 6 & un bronguio,
lo que da lugar 4 ese chasquido tan caracteristico.

La auscullacion no suministra al principio de la enferme-
dad, y & veces ni en un periodo bastante avanzado, mds que
signos de un calarro en el vertice del pulmon, unrnido vesicular
debilitado, 6 bien, por el contrario, una respiracion dspera y
ruda, principalmente una expiracion dspera y prolongada; pe-
ro sobre todo, estertores de cardeter muy variado y crujidos
especiales. Algunas veces desaparecen los estertores hiimedos
v los crujidos, despues que el enfermo ha tosido con fuerza.
Con més frecuencia, sélo se perciben estos ruidos anormales en
las primeras respiraciones que siguen 4 una quinta (Seitz), por
cuya razon es bueno hacer toser & los enfermos cuando se les
ausculta. Los focos peribronquiticos y pneumdénicos, mientras
no han dado lugar 4 considerables condensaciones del paren-
quima, los tubérculos y las cavernas rodeadas de parenquima
permeable, no dan lugar 4 otros fenémenos de auscultacion
que # los de un catarro, lo cual se comprende ficilmente. Pe-
ro debemos combatir con todas nuestras fuerzas la extendida
idea, falsa y peligrosa para los enfermos, de que los signos de
un cafarro en el vértice del pulmon son «patognomonicos de
una tuberculosis 6 una fisis pulmonar.» Tambien nosotros con~
sideramos el catarro del vértice como un fenémeno grave, y
cuanto mis dura, méas debe temerse que conduzea 6 haya con-
ducido & lesiones nutritivas, que por lo comun son la causa de
la tisis pulmonar. Pero no podemos decir que el catarro se ha
propagado en realidad & las paredes bronquiales ¢ al paren-
quima pulmonar, 6 que existe una irritacion de la mucosa
bronquial sintomatica de una tuberculosis pulmonar, sino en
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los casos en que existe fiebre, enflaquecimiento, palidez de los
tegumentos, fibras eldsticas en la expectoracion y otros sinto-
mas de tisis al lado de los del catarro del vértice pulmonar.

La respiracion bronguial, la broncofonia y los estertores
con retintin ¢ consonantes (Skoda), se observan cuando exten-
gas condensaciones del parenquima encierran bronquios O
savernas voluminosas y llenas de aire, situadas en la superfi-
cie del pulmon. Tales condensaciones nunca son debidas 4 tu-
bércalos ni 4 aglomeraciones tuberculosas. Para poder decir si
son debidas 4 la infiltracion ¢ & la induracion, si encierran
bronquios ¢ cavernas llenas de aire, preciso es acudir & otros
sintomas. Si las cavernas, ¢ los bronquios que cruzan las par—
tes pulmonares privadas de aire, estin llenas de mucosidad
no se percibe respiracion bronquial.

En fin, algunas veces se perciben ruidos, que ponen com-—
pletamente fuera de duda la existencia de cavernas, y que con
razon se les ha llamado ruidos cavernosos: entre estos se cuen—
tan: 1.2, estertores de burbujas gruesas percibidos en puntos
donde no existen bronguios anchos, en los cuales pudieran
producirse, como por ejemplo y sobre todo, en el vértice del
pulmon; 2.°, el paso subito, Namado por Seltz #zespiracion
melamorfoseada, de un ruido aspero, sibilante 4 una respira-
cion indeterminada ¢ 4 la respiracion bronquial, ¢ bien 4 es-
tertores indeterminados 6 consonantes. Este signo, muy fre—
cuente y caracteristico, es probable se produzca de la mane-
ra siguiente; al principio de la respiracion penetra el aire por
una estrecha abertura en una vasta caverna, y en lo mas fuer-
te de la ingpiracion el punto estrechado que entre el bronquio
y la caverna existe, se dilata; 3.° la respiracion anforica, los
estertores de timbre metilico y el retintin, de los cuales el 1l-
timo es prcducido al patecer por el estallido de algunas bur-
‘bujas, con sonido metdlico. Pueden producirse artificialmente
estos distintos ruidos, soplando por encima del cuello abierto
de una botella, 6 agiténdola al lado del oido, habiendo antes
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puesto un liquido en su interior, § dejando verter unas gotas
en su interior mientras se la tiene aplicada al oido. S6lo cuan-
do se presentan en el pulmon ignales condiciones, es deeir,
cuando existen cavernas considerables de pavedes lisas regu-
larmente excavadas, pueden observarse los ruidos anférieos ¥
metélicos, que son debidos 4 la reflexion de las ondas sonoras
por las paredes. “

El espirdmetro, 4 beneficio del cual se mide la capacidad
del pulmon, es decir, la cantidad de aire espirado despues de
una inspiracion todo lo més profunda posible, solo en ciertos
casos tiene aplicacion para el diagnéstico de la tisis pulmenar.
Estos son aquellos que en la percusion y auscultacion dan re-
sultados negativos en sujetos atacades de una tos rebelde, en
quienes se sospecha por esta razon existan infiltraciones lobu~
lares 6 tubérculos. La capacidad del pulmon es de 3,300 cen~
timefros etibicos en los adultos sanos; pero varia segun el se-
X0, la edad, el peso del cuerpo y la altura. Tomando ésta co-
mo ejemplo, se ve que entre 5 y 6 piés cada pulgada aumen—
ta la capacidad vital del pulmon unos 130 centimetros ciibi~
cos. Pero aun teniendo en cuenta todas estas circunstancias, se
encuentran siempre variaciones muy considerables, segun que
se opera en individuos mds 6 ménos hibiles y ejercitados. De
aqui resulta que wia capacidad normal ¢ muy grande; indico
que el pulmon esta sano; que ligeras disminunciones de lu capa—
tidad wvital normal no pueden servir parva el diagndstico, y
oue wnw disminucion de mwehos cientos de centimetros ciubicos
puede contribuir d establecer el dingnostico de wna tisis inei—
piente, & cansa de que esta Wltima disminucion no puede atri-
buirse 4 la impotencia ¢ debilidad de los miisenlos inspira—
dores, cuando han podido excluirse otros obstéeulos de la
respiracion.

Ahora tratemos de trazar con sus rasgos principales el
eunadro que ofrecen en su marcha las diversas formas de tisis;
y para principiar, nos ocuparemos de la forma en que los
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fen6menos morbosos son debidos exclusivamente @ procesos
PRewmSnNicos Y Sus terminaciones.

No es raro que principie por los sintomas mis 6 ménos
violentos de una afeccion aguda. A esta categoria pertenecen
los casos en que una pneumoénia crupal, en vez de ferminar-
se por resolucion, conduce & la infiltracion caseosa y 4 la ti~
sis pulmonar; despues, aquellos en que la sangre vertida por
una hemotisis en los bronquios y alvéolos, y coagulada en su
interior, provoca procesos pnewmnénicos intensos y conside—
rables; y por ultimo, los casos en que un cafarro agudo de
los bronquios, invade los alvéolos de grandes porciones del
pulmon.

La ferminacion, por lo demas rara, de la pneumoénia cru—
pal por infiltracion caseosa y tisis pulmonar, debe temerse
euando al fin del primero 6 principio del segundo septenario
no cesa la fiebre 6 se exaspera considerablemente durante la
noche, y ofrece una remision por la madrugada en medio de
una fuerte traspiracion; y cunando persiste la matidez, y 4 su
nivel se perciben por algun tiempo estertores hiimedos meté~
licos, & la vez que por la tos se arrojan abundantes esputos
moco-purulentos. La presencia de fibras eldsticas en la expec-
toracion y la existencia de ruidos cavernosos, no dejan duda
sotre la fusion del tejido infiltrado de materia caseosa. La ma-~
yor parte de los enfermos perecen despues de un corto niimero
de semanas, consumidos por la infensa fiebre,—Es mucho més
raro que cese ésta en una época en que ya se habian desper—
tado inquietudes sérias; los esputos se hacen ménos abundan-
tes y principian & reponerse lentamente los enfermos, pero per~
siste 1a matidez y el torax se deprime poco & poco en el sitio
de ésta; al cabo de cierto tiempo se'encuentran los signos evi-
dentes de la induracion y retraccion de la parte enferma del
pulmon, y & menudo los de cavernas bronquiectdsicas.

Una marcha muy anéloga siguen los procesos pneumoéni-
cos derivados inmediatamente de una hemotisis 6 una pneumor-
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ragia, y los que, 4 nuestro parecer, son provocados por la
sangre derramada y coagulada en los bronquios y alvéolos.
Cluanto més extensa y persistente es la matidez producida du-
rante una hemotisis, mds pronunciados sean los sintomas
pleuriticos, mayor la fiebre y mis se prolongue ésta, tanto
més debe temerse que la sangre derramada en el parenquima
pulmonar inflamado, haya sufrido la metamorfosis caseosa y
estén 4 punto de producirse extensas destrucciones. Sin embar—
2o, hemos demostrado (pig. 254) que tambien .en estos casos
puede la masa, caseosa ser ulteriormente liquidada y reabsor—
bida, 6 enquistada, y la parte enferma del pulmon indurarse
y retraerse, por una hiperplasia del tejido conjuntivo.

Igualmente, la invasion de numerosos alvéolos pulmonares
por un catarro agudo, es algunas veces acompafiada de fend-
menos morbosos tan graves, de una fiebre tan intensa, un
aniquilamiento tan rapido de las fuerzas, y de tan considera—
ble disminucion de la robustez, que puede al principio ofrecer
dificultades el diagndstico. Es perdonable queé en estos casos
sospechemos por algun tiempo (esperando se presenten otros
puntos de partida més positivos), que el catarro y la intensa
fiebre dependen de una infeccion ¢ de una tuberculosis aguda
del pulmon. Pero bien pronto el cuadro se sefiala mejor; al-
gunos esputos adquieren por la mezcla intima con la sangre
el color patognomdnico de los pneumoénicos, aparecen dolores
pleuriticos mds 6 ménos vivos y extensos, el sonido de la per—
cusion en las partes superiores del torax se vuelve agudo y
timpénico, y hasta mate, si los focos primitivamente lobulares
se reunen para formar condensaciones extensas; en las mis—
mas condiciones, los estertores indeterminados al prineipio, se
vielven consonantes, la respiracion se hace bronquial, ete.
Puede suceder que estas infiltraciones catarrales, desarrolladas
de una manera aguda, se resuelvan completamente; pero es
més comun que el tejido infiltrado sufra la metamorfosis ca—
seosa, v se disgregue al poco tiempo.
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La mayor parte de los casos de tisis galopante, en los cua-
les en pocas semanas se forman vastas destrucciones del pul-
mon; y en que los enfermos enflaquecen en medio de una fie-
bre violenta y perecen rapidamente, son debidos & la' propa-
gacion de un catarro agudo & los alvéolos de grandes porcio-
ciones del pulmon, y pueden considerarse como la termina-
cion de una pneumonia catarral aguda 6 sub-aguda en fisis
galopante. Si el proceso en cuestion invade todo un lébulo
pulmonar, es raro observar la reabsorcion 6 enquistamiento de
la masa caseosa, segunida de la induracion y retraccion de la
poreion enferma del drgano. Esta terminacion es mucho mis
frecuente euando el proceso es poco extenso. Engran niimero
de casos en que se observa el hundimiento de las fosas supra
¢ infra=clavicular, y el descenso del limife superior del pul-
mon, puede esto atribuirse & una pneumoénia catarral egude,
prolongada y terminada por induracion y refraccion. Tampoco
es raro ver enfermos que despues de intervalos mdhs ¢ ménos
largos, sufren en repetidas ocasiones ataques de la misma
afeccion y los atraviesan felizmente, pero aumentando cada
recidiva la matidez y el hundimiento del forax, hasta qua por
fin son arrebatados por un proceso pneuménico més grave, 6
por una fnberculosis.

En oposicion 4 lo que hasta aqui hemos visto, puede veri-
ficarse lu propagacion de un catarro de los bronquios & los al-
véolos, sin sintomas violentos y de un modo muy latente. Es
muy comun encontrar en las autopsias retracciones cicatricia-
les en el vértice del pulmon, focos caseosos enquistados & in-
duraciones callosas, como residuos de procesos pneumoénicos
completamente desaparecidos. Tambien se encuentra en mu—
chos sujetos un hundimiento de las cavidades supra é infra
claviculares, y un' descenso del limte superior del pulmon,
sin que pueda averiguarse en qué época y por qué sintomas se
manifestd la pnenménia que ha dado lugar 4 la indaracion
del wértice del pulmon. Sin embargo, por poca extension que
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adquiera el proceso, constantemente la pneumonia catarral
crénica es acompaiiada de fiebre. Esta, lenta ¢ insidiosa, pa-
sa, es verdad, ordinariamente desapercibida, 6 es desconocida
por los enfermos, y algunas veces, por cierto tiempo, hasta por
el médico, 4 causa de que los sintomas subjetivos mas palpa-
bles, como los escalofrios, sensacion de calor, aumento de la
sed, efe., son poco considerables, y se ocultan ante las conse-
cuencias del desgaste orgdnico exagerado, y ante la influencia
perniciosa que la fiebre ejerce sobre el apetito, la disgestion,
la hematosis y la nutricion.

Cuando un enfermo atacado de catarracrénico de los bron-
quios, hasta entonces inofensivo para su salud y fuerzas, pier—
de el apetito, se queda palido y delgado, y se apercibe de una
congiderable disminucion de sus fuerzas, debe sospecharse que
el catarro se ha propagado 4 los alyéolos, y es muy urgente
asegurarse por medio de exantas apreciaciones de la temperafu-
ra del cuerpo, y por repetidas exploraciones del pecho, de si
tiene fiehre y condensaciones en el tejido pulmonar. La forma
crénica de la pneuménia catarral, tiene marcada tendencia &
terminarse por induracion y retraccion, cuando las condicio-
nes externas son favorables; pero tambien tiene gran tenden—
cia 4 recidivas, cuando los individnos estdn colocados en ma-
las condiciones. Esto nos explica por qué gran miumero de en—
fermos se encuenfran durante el estio en un estado pasadero,
aumentindose sus fuerzas y robustez, 4 pesar de las consi—
derables induraciones callosas y cavernas bronquiectasicas que
presentan en el vértice del pulmon; mientras que en invierno,
sobre todo si trabajan y tienen que exponerse al frio, tienen
fiebre, se ponen débiles, palidos y d:lgados, y adquieren nue-
vas condensaciones del pulmon. Estas altcrnativas se repifen
4 veces por espacio de muchos afios, Semejantes individuos
suministran un gran contingente 4 los hospitales, donde ge-
neralmente son huéspedes poco agradables, & ménos que pre—
senten sintomas fisicos raros, lo cual es debido & que la tuber-
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citlosis erdnica es considerada generalmente como nna enfer—
medad poco interesante. La gran influencia que las medidas
terapéuticas, y sobre todo las dietéticas (en su sentido mds la—
to), ejercen contra esta forma de la tisis, la més frecuente de
todas, se explica perfectamente participando de nuestro crite—
rio, y prueba en cierfo modo nuestra opinion.

El desarrollo de wna tuberculosis en el curso de una tisis
pulmonar, nacide de un proceso pnewmdnico, puede verificarse
de un modo tan latente, que no se la pueda reconocer, 6 por
lo ménos diagnosticar con seguridad. En cambio en otros ca-
so8, sobre todo en aquellos en que el pulmon es asiento de
numerosos tubéreulos y la tuberculosis se extiende & otros
érganos, no ofrece dificultad el diagnéstico. Cuando observa—
mos que en un tisico se aumenta la opresion sin que la mati-
dez se extienda; cuando persiste la fiebre, 4 pesar del tfrata-
miento més apropiado, de remitente se hace continua, la diar-
rea reemplaza la anterior tendencia al estrefiimiento, y la
ronquera, la afonia, ¢ los conocidos sintomas de una afeccion
de la meninges de la base del cerebro, vienen & unirge & los
demés sintomas, podemos con toda seguridad decir, que la tisis
se ha complicado de tuberculosis. En los nifios, en quienes ésta
tiene gran tendencia 4 invadir las meninges del cerebro, los
sintomas cerebrales. son los que principalmente suministran
los puntos de partida para el diagnéstico, mientras que en los
vieios, los fendmenos morbosos intestinales y laringeos, son
los que nos ayudan & reconocer la complicacion.

En fin, el cuadro que ofrece la ¢isis tuberculosa difiere
esencialmente , por su invasion y marcha, de las formas des—
critas hasta ahora, siendo en general tan caracteristico, que el
diagndstico de esta forma, bastante rara por cierto, es por lo
comun féeil. Lo que desde luego la distingue, es la ausencia
del catarro prodrémico. La fiebre y la consuncion no empieza
cuando los enfermos arrojan abundantes esputos moco-puru-
lentos, sino cuando aparece la erupeion tuberculosa, sobre todo
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si esmuy abundante; siendo acompafiada inmediatamente de un
fuerte aumento de la temperatura, y una rdpida consuncion del
cuerpo por la exagerada produccion de calor. Cuando un en—
fermo no principia 4 toser y expectorar sino despues de haber
perdido répidamente las fuerzas, palidecido y adelgazado en
las semanas anteriores, es de temer que haya sido atacado de
una tisis tuberculosa. Esta sospecha toma més incremento si
el enfermo se hace muy corto de aliento y el exdmen fisico
del pecho da al principio resultados negativos ; més tarde pue-
den los procesos pneuménicos consecutivos, hacer mate el so-
nide, bronquial la respiracion y consonantes los estertores;
pero es raro que las condensaciones del pulmon se extiendan
tanto ¢omo en las formas de que antes nos ocupamos. La voz
y la tos ordinariamente se enroquecen desde el principio, y si
es considerable y se extiende rdpidamente la degeneracion tu-
berculosa de la laringe, se desarrollan los conocidos y penosos
" sintomas de la tisis laringea. Tampoco se hacen esperar mu-
cho los signos de la-tuberculosis intestinal y tisis tuberculosa
del intestino ; la consuncion es ayudada por una diarrea co-
piosa, el vientre se pone sensible, ete. Es raro que la enfer—
medad dure algunos meses, y la mayor parte de los enfermos
sucumben antes de este término.

Nos extenderiamos demasiado si quisiéramos describir con
todos sus detalles las numerosas modificaciones que en su mar-
cha sufren las distintas formas de tisis pulmonar, ya por la
individualidad de los enfermos, ya por sus numerosas alter—
nativas con procesos agudos ¢ erdnicos, 6 ya por accidentes y
complicaciones de cualquiera clase. Por lo demés, creemos
que nuestra exposiciou ha sido lo bastante completa para po-
der colocar sin dificaltad la mayor parte de los casos de tisis
observados personalmente ¢ recogidos de observaciones com-
pletas y bien redactadas, en una 1 ofra de las categorias que
hemos establecido.

De tode cuanto dejamos dicho resulta, que la terminacion
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mas frecuente en la tisis pulmonar, y la tnica de la tubercu-
losa, es la muerte; pero que en las formas dependientes de pro-
cesos pnemmonicos no son tan raros como antes se creian, o/
alivio y una curacion relativa. Ya hemos hecho notar que las
personas en quienes han desaparecido todos los signos de la
tisis pulmonar, y se han repuesto completamente, estin muy
expuestas & sucumbir 4 recidivas de los procesos pneumonicos,
6 & la tuberculosis.

Por lo comun sobreviene la muerte por consuncion lenta,
por tisis propiamente. El enflaquecimiento de los enfermos
puede llegar 4 ser tan considerable que la piel forma arrugas
por todas partes, & causa de que la grasa que existia debajo
de ella desaparece completamente, y los miscnlos estén atro-
fiados. Los pémulos sobresalen, las mejillas se hunden, las
narices parecen mds largas y puntiagudas, la cavidad orbi-
taria, cuya grasa se ha reabsorbido, parece demasiado grande
para los ojos, y las ufiss se encorvan & causa de que el paquete
grasoso de las altimas falanges desaparece. Muy 4 menundo Jos
enfermos, que estdn al principio desapacibles y bruscos, se vuel-
ven més tarde alegres y carifiosos. Algunos tienen, miomentos
antes de morir, completa confianza en curarse, y mueren ha-
ciendo grandes proyectos para el porvenir. Pero tambien sue-

len sobrevenir hicia el fin accidentes muy penosos, entre los
 cuales debemos contar la tos continua, que priva al enfermo
del descanso de la noche, sobre todo cuando al mismo tiempo
existe tisis laringea ; el desarrollo del muguet en la boca y la
faringe, que dificulta la masticacion y la deglucion; la for-
macion de escaras que provocan violentos doleres y un edema
muy doloroso de ambos piés, debido 4 la trombosis de las ve-
nas crurales, ete. En estos casos, el altimo periodo de la en-
fermedad dura con frecuencia demasiado tiempo para el mé-
dico, la familia, y para el mismo enfermo que desea concluir
cuanto antes.
Es mucho més raro que sobrevenga la muerte & conse-
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cuencia de una hemorragia. Este accidente se observa por lo
comun cuando un vaso no obliterado de la pared de una ca-
verna se ulcera, ¢ cuando cediendo & la presion sanguinea por
el lado que mira 4 la caverna, 6 por donde no estd rodeado
de un tejido indurado, se dilata, forma un aneurisma, y por
Gltimo s¢ abre. Semejantes pneumorragias matan rapida—
mente al enfermo por falta de sangre, ¢ por sofocacion cuando
la traquea y los bronguios se llenan de ella), y es imposible
llegue el aire al pulmon. '

El pnenmotorax, de que m#és tarde hablaremos detallada—
mente, la degeneracion secundaria de los 1iones, la tisis o bu—
berculosis intestinales, la prewménia, la pleuresia y demés
enfermedades intercurrentes, detienen 6 aceleran la termina-
cion fatal con méas frecuencia que las hemorragias.

§. IV.—Tratamiento.

El ératamiento de la tisis pulmonar descansa sobre una base
muclio 1has sélida, desde que se sabe que en esta enfermedad
ordinariamente no se trata mas que de procesos pnewmonicos,
y s6lo en algunos casos raros de un neoplasma. No es que de-
bamos & este descubrimiento «especificos infalibles confra la
tisis; » sino que por lo ménos, mos permite formular indica-
cionies més precisas para el empleo de log medios usuales, y
conseguir en muchos casos, por su aplicacion metédica y per-
severante ; mejores resultados que los que se obtenian cunando
se consideraba la tisis pulmonar tan incurable como una en-
fermedad carcinomatosa, y como tal se trataba.

La profilavin de la tisis pulmonar exige desde luego, que
en los individuos en que observemos indicios de una mala nu-
tricion y una constitucion débil, y sobre todo aquellos que
presentan pruebas de una gran vulnerabilidad y estan predis—
puestos # las afecciones que dan lugar & productos caseosos,
sean colocados en condiciones lales, que puedan producir ung
reforma en Su constitucion y la extincion de su disposicion
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morbosa. No debe permitirse que los nifios débiles, sobre todo
aquellos cuyos padres estén tisicos ¢ debilitados por cualquiera
otra enfermedad, sean criados por su madre y ménos artifi-
sialmente, sino por una buena nodriza.

Si los nifios ya no maman, se les dari casi exclusiva-
mente leche de vacas en lugar de las sopas ¢ papillas que se
usan, y si ha terminado la denticion, se les hard tomar algo de
carne. El mismo régimen debe seguirse durante toda la in-
fancia, aparezcan 6 no los infartos ganglionares 6 exantemas
himedos y demés afecciones llamadas escrufulosas, y aunque
no tenga el nifio el habitus escrofuloso. Es mds conveniente
marcar exactamente la cantidad de leche que el nifio debe
tomar, y permitir despues de beberla que coma & voluntad
pan, patatas, etc., que indicar vagamente 4 los padres el pe-
ligro al cual se exponen los nifios por el uso inmoderado de
estas sustancias. La comun prescripcion de que no deben co—
mer nada seco, es irracional; mejor es que coman el pan seco,
para que lo masquen, sea suficientemente impregnado de sa-
liva el almidon, se trasforme completamente en aziicar, y sea
més fieil su asimilacion. Por otra parte, cuando el nifio bebe
leche sola, toma m#s cantidad que si la mezclara con ofras
sustancias. Claro estd que estas prescripciones son tambien
aplicables 4 los nifios en quien la debilidad de la constitu-
cion no es congénita, sino adquirida.

Tan importante es ordenar un aire puro, como regularizar
el régimen alimenticio. Muchos médicos no tienen en cuenta
los hechos citados en el pérrafo I, en lo que toca 4 la mociva
influencia que ejerce una excesiva reclusion en las habitacio—
nes, sobre el desarrollo de la escrofulosis y la tisis; y permi-
ten con frecuencia que nifios débiles y enfermizos pasen dia-
riumente seis horas en una escuela demasiado numerosa, y
que ademfs en caga tomen lecciones particulares, aprendan el
piano, ete. El nso del aceite de higado de bacalao, ni la tem—
porada que de vez en cuando pasan en un establecimiento de
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aguas salinas, pueden compensar la perniciosa accion de se-
mejante régimen. Asi, en cuanto los nifios se resientan deben
moderarse los estudios, ¢ dejar las clases por cierto tiempo.
Muchas veces se encuentra una tenaz oposicion & estos conse-
jos; pero en unos cuantos casos en que consegui convencer &
los padres, obtuve tales resultados que me sorprendieron 4 mi
mismo. Cuando los padres tienen una posicion cémoda, debe
aconsejarseles pasen el invierno en el Mediodia si tienen nifios
débiles, y sobre todo cuando estos han sufrido varios ataques
de crup 6 de bronquitis, y asi podrian estos niflos pasar al aire
libre los meses demasiado frios entre nosotros; medida de
mucha aplicacion en Rusia, donde es mucho mas palpable la
perniciosa influencia de la reclusion en las habitaciones, en
razon de la longitud del invierno.

Si en los adultos estén asociados estos signos de debilidad
& vulnerabilidad, 4 los de la anemia, debe recomenddrseles las
preparaciones ferruginosas, y sobre todo las aguas ferrugino-
sas de Pyrmont, Dribourg, Imnau, ete. Estos medios debisn
emplearse como agentes profildcticos contra la tisis pulmonar,
més 4 menudo de lo que ahora se hace.

Despues de esto debe incluirse en la profilaxia de la tisis
pulmonar, el cuidado de evitar cuanto pueda dar origen & lipe-
remias pulmonares y catarros bronguiales; en una palabra, to-
do lo que hemos incluido en el parrafo I entre las causas oca-
sionales de la tis’s. A los sugetos & quienes se supone predis—
puestos 4 esta afeccion, se les prohibird absolutamente que
respiren aire cargado de polvo, humo, ete., y el muy frio ¢
demasiado caliente; tambien se les prohibird correr, cantar,
bailar y el uso de las bebidas espirituosas y calientes. Con
igual atencion debe encargérseles que eviten los enfriamien—
tos, por lo cual llevarin camisas de lana, etc.

En fin, la profilaxia de la tisis pulmonar exige, que 4 la
menor sospecha de que exista predisposicion & ella, se trate
con mucho esmero todo catarro, por ligero que parezc, y 0o se
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deje de tomar precauciones hasta que haya desaparecido com-
pletamente. Muchos enfermos son sacrificados 4 la arraigada
preocupacion de que «nunca un catarro descuidado puede dar
Ingar 4 la tisis.»

Las reglas que hemos dado para evitar esta afeceion, de-
hen seguirse con igual rigor cuando la enfermedad se haya
declarado y hecho algunos procesos. Es, por consiguiente,
intitil enumerar aparte las medidas que exige la indicacacion
cawsal, puesto que son las mismas que hemos citado en la
profilaxia.

Cuando un catarrro bronquial se ha propagado 4 los alvéo-
los pulmonares, la indicacion de la enfermedad exige las mis-
mas prescripeiones que hemos aconsejado en el tratamiento de
las inflamaciones bronquiales en general,

Lo primero es preservar al pulmon, como @ todo drgane in-
Samado, de wuevas cawsas morbificas, prescripeion sencillisima,
que, sin embargo, olvidan algunes profesores, permitiendo que
personas en grados avanzades de la enfermedad sigan dedica~
das & sus negocios, y frecuentando reuniones, casinos, ete.,
donde reinan condiciones fatales para el pulmon inflamado, y
que son causa de que se extienda la inflamacion erémica y ter—
mine por fusion molecular. Donde mejor se hace esto ver, es
en los pobres que van 4 refugiarse 4 los hospitales, donde mer-
ced & las relativamente favorables condiciones que encuentran,
no tardan en mejorarse y aun fortalecerse lo bastante para
marcharse al poco tiempo, volviendo mds tarde en el mismeo
6 peor estado, y por iguales causas.

Para preservar al pulmon de nuevas irritaciones, lo mejor
seria que los tisicos no salieran de casa en todo el invierno, y
sostuvieran dentro de ella wna temperatura igumal mientras
fuese posible, si esto no tuviera los grandes inconvenientes que
ya hemos dicho. Pueden evitarse ambos extremos, haciéndo-
les salvar el invierno hasta que esté restablecida su salud, es
decir, envidndoles durante esta estacion 4 puntos en que
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puedan salir 4 la calle sin exponerse & enfriarse y sin respi-
rar un aire frio y erudo. Este es, & nuestro parecer, el tmico
motivo racional que hay para mandar la residencia en los pun—
tos inwvernales. No debe perdonarse este sacrificio & los enfer—
mos si. sus medios lo permiten; pero advirtiéndoles siempre
que el aire de las localidades adonde se les envia no contiene
sustancias particnlares capaces de curar sus pulmones enfer-
mos. Sabiendo la razon por qué se les hace pasar el invierno
en Niza, Cannes, Menton, Pau, Pisa, Argel, en el Cairo 6 en
la isla de la Madera, de seguro tomarén las precauciones con—
venientes para obtener el resultado apetecido, pues de no ser
asi, seria 4 veces mejor para ellos permanecer en su casa. Las
ventajas que pueda presentar una de estas localidades sobre las
demés, no son aun bien conocidas, siendo tan vagas y poco
seguras las indicaciones particulares que se han tratado de
formular para el Cairo, Argel 6 Madera, que no se pueden
aplicar en la préctica. El hecho capital serd siempre que los
enfermos, en cualquicra parle donde se encuentren, deben tomar
grandes precauciones en sw manera de vivir, y dejarse guiar
por un mddico inteligente y severo.

Los enfermos que no pueden cambiar de clima usan con
ventaja un respirador, que es una red de mallas finas, 4 tra-
vés de la cual se respira, y que se calienta por el aire expul-
sado de los puimones; pero un pafiuelo colocado delante dela
boca, que tambien se calienta rdpidamente por el aire espira-
do, presta los mismos servicios y es hasta cierfo punto prefe-
rible al respirador, porque no se calienta como este ltimo més
que lo preciso.

Si la propagacion de un catarro agudo 4 los alvéolos, 6 la
extension stbita y rapida de un procese pneumonico ya exis—
tente es acompaliada de fenémenes graves; si la fiebre es muy
alta, los esputos sanguinolentos, y los enfermos se quejan de
dolores al respirar y toser, estdn indicadas las sangrias loca-
les por medio de sanguijuelas 'y ventosas escarificadas, asi co-
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mo la aplicacion de cataplasmas al pecko. A la vez, es preciso
exigir que los enfermos guarden constantemente cama hasta
que los citados sintomas de una invasion aguda, 6 violenta
exacerbacion de la inflamacion pulmonar, hayan desapareci-
do. Las horripilaciones, que en muchos tisicos se observan re-
gularmente por la tarde, y que pueden trasformarse en verda-
dero escalofrio, suelen desaparecer cuando el enfermo guarda
cama, por cuyo medio, no sélo disminuye sensiblemente éste,
sino que los demds sintomas de la fiebre, y ante todo el au-
mento de la temperatura del cuerpo, se moderan de un modo
extraordinario. Este fenémeno nada tiene de extrafio, consi—
derando la fiebre «éetica» de los tisicos, no como una entidad
morbosa, sino como una fiebre sintomatica, provecada y sos-
tenida generalmente por una pneumonia crénica. Sucede con
ella lo mismo que con la del catarro bronquial, de la pneumé-
nia aguda ¢ la inflamacion de cualquier otro érganoc, que au-
menta ¢ disminuye con la exacerbacion ¢ mejoria de la enfer-
medad fandamental; por consiguiente, si la permanencia en la
cama, que por lo demés ordenamos en todas las enfermedades
inflamatorias acompafiadas de fiebre, ejerce una accion favo-
rable sobre los procesos pneuménicos de los tisicos, deben tam-
bien moderar la fiebre.

Las aguas minerales cloruradas alealinas, que tan faycra-
bles resultados suelen dar en los catarros simples, son tambien
muy ttiles en ciertos casos de tisis pulmonar. Con arreglo &
nuestras ideas, se comprende ficilmente este efecto, negado
por todos los médicos todavia adictos & las teorias de Laen-
nec, como el que estas aguas ejercen sobre simples afecciones
catarrales aun no propagadas al parenquima pulmonar. La idea
de que el uso de las aguas de Ems 6 de Obersalzbrunnen, efe.,
estd contraindicado por la fiebre, es como ofros muchos, un
hecho mal explicado. No son las aguas minerales, sino los
viajes para ir 4 estos establecimientos y los paseos reglamen—
tarios que en ellos se hacen, los que estén en oposicion con la
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fiebre, pues todo enfermo atacado de calentura, por pequeia
que sea, debe, segun hemos demostrado, permanecer en casa
y aun en la cama.

La prolongada permanencia en sitios elevados, donde rara
vez se encuentra la tisis pulmonar por mds que no pueda ex-
plicarse este fenémeno (véase parrafo I), se aconseja & los enfer-
mos atacados de las formas de tisis que dependen de procesos
pneuménicos. Creemos muy oportuna la costumbre general de
enviar 4 los tisicos durante el estio 4 Heiden, Gais, Weissbad,
Kreuth, etc., atribuyendo poca importancia 4 las curas de sue-
ro que en estos sitios se siguen.

En la tisis tuberculosa y en la tuberculosis secundaria, no
podemos llenar la indicacion de la enfermedad.

Indicacion sinfomdtica. El sintoma que principalmente
exige un tratamiento especial, cuando contintia presentindose
con cierta intensidad, & pesar de las medidas terapéuticas em—
pleadas contra la enfermedad fundamental, es la fiebre. Los
remedios antifebrsles juegan eon razon un gran papel en el
tratamiento de la tisis pulmonar. Estos remedios fienen tan
poca aceion directa sobre lag pneuménias de los tisicos, como
sobre la pnenmoénia crupal aguda, el tifus y demds enferme-
dades contra las que se han recomendado y aplicado un gran
niimero de veces sin tener, es eierto, una idea exacta del re-
sultado que pueden dar. Si se ha probado que la pérdida de
moco y células, que 4 menudo es mds considerable en el
catarro bronquial simple, solo toma una pequeiia parte en
¢l enflaquecimiento de los tisicos, y que la fiebre es su ma-
yor enemigo, es evidente que deben ensayarse todos los me-
dios para combatir ésta. Entre los remedios con los cuales se
eonsigue en muchos casos disminuir la exagerada produccion
de calérico en el cuerpo, 4 pesar de la persisiencia de la en—
fermedad principal, la digital y la quinina merecen la gran
reputacion de que gozan.—La digital forma la base de las
pildoras de Heim tan usadas (R.®: polvos de hojas de digital,

TONO 1. 51
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60 centigramos; polvos de raiz de hipecacuana y polvos de
dpio puro, ana 25 centigramos; extracto de helenium €. §.
para 20 pildoras recubiertas con polvos de iris, Una pildora
tres veces al dia). A la anterior prescripeion se afiadird 1 gra-
mo de quinina si la fiebre toma una marcha tipica, son fuer—
tes las exacerbaciones febriles de la tarde, y principian mani-
fiestamente por un escalofrio. Cuando no hemos llegado 4
hacernos duefios de la ficbre por los medios primeramente in-
dicados, empleamos las pildoras de Heim, con 6 sin adicion
de la quinina, cuya prescripcion se cuénta hoy entre las rece-
tas mas usadas en la clinica. Cuando yo soy particularmente
consultado por tisicos, suelo prescribirlas tres 6 cuatro veces
al dia. En la clinica las quito cuando se nota un considera—
ble descenso'de la temperatura del cuerpe y disminucion del
pulso, y vuelvo & darlas cuando ya han desaparecido sus efec—
tos. In los enfermos que me consultan, he notado en va-
rias ocasiones que saben en seguida reconocer por si mismos
cuando es ocasion de dejar las pildoras 6 de volver 4 to-
marlas.

Al tratamiento antifebril de la tisis pulmonar, inmediata—
mente unimos lo que corresponde al género de vida de los ti-
sicos, asi como tambien inmediatamente despues de la fiebre
hemos descrito los sintomas del enflaguecimiento. La perso-
na que tiene fiebre, y por este motivo desgasta rdpidamente
su cuerpo, tiene mdis necesidad de alimentos que el que no tie-
ne calentura. Un enfermo atacado de tisis tiene fiebre 4 veces
por espacio de meses enteros; de suerte que el peligro de
quedar aniquilado y sucumbir 4 ella, es mucho mayor en &l
que en otro cualquiera atacado de una afeccion febril aguda
de corta duracion. De aqui resulta, que tenemos razones muy
especiales para dar 4 los tisicos una alimentacion tan abundan-
te y apropiada 4 su estado, como sea posible. Muchas veces
se ha pretendido, pero nunca probado, que la alimentacion
aumentaba la fiebre; y aun haciendo abstraccion de lo que se
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practica en Inglaterra; entre nosotros no se sujeta 4 una dieta
febril, es decir, no se prohibe tomar al enfermo sustancias
nuiritivas mas tiempo que el que mno le es perjudicial.—En
cuanto este régimen puede ser peligroso, se hace completa—
mente abstraccion de la ley antedicha, basada sobre la expe-
riencia, y hasta se obra en sentido completamente contrario.
Respecto & la elase de sustancias nutritivas que debe darse &
los tisicos, las antiguas Pprescripciones basadas en parte sobre
el empirismo puro, estin completamente en armonia con las
leyes de asimilacion y nutricion reconocidas en fisiologia. To-
das las sustancias nutritivas especialmente aconsejadas & los
tisicos, contienen grandes cantidades de grasa ¢ de materias
susceptibles de trasformarse en ella, y proporcionalmente po-
cas sustancias protéicas. Esta preferencia estd en armonia con
el hecho experimental de que, una abundante absorcion de
sustancias protéicas aumenta la ‘produccion de urea, es decir,
la desasimilacion de lus sustancias cuaternarias, mientras que
si al mismo tiempo se introduce una gran cantidad de grasa 6
de cuerpos que se trasformen en ella, la desasimilacion y des-
gaste de los érganos y tejidos més importantes para el orga-
nismo, disminuye. Asi es como no puede recomendarse & los
tisicos tomar toda la cantidad que puedan de leche (4 lo cnal
deben los mnifios las formas redondeadas de sus miembros, y
que las personas robustas evitan con razon). Pero es comple-
tamente supérfluo, y hasta absurdo, privar & la leche de su
caseina y beberla en el estado de suero, & menos que los en-
fermos foleren mal la leche y bien éste. lo que ciertamente
debe ser muy raro. Cuando yo preseribo 4 muchos de mis en-
fermos tomar tres veces al dia medio litro de leche 2ecien or-
deladn, no tengo otra intencien mas que impedir esté des—
natada, lo cual ez imposible cnando acaba de extraerse. La
leche de los animales que pastan en los montes, sobre todo la
de la cabra, y mds especialmente la de oveja, gozan de una
reputacion especial, y es conveniente enviar & los enfermos
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que pueden viajar sin peligro, 4 beber leche en los puntos
donde hay establecimientos de suero, y donde pueden ficilmen-
te procurarse buena leche fresca. En el caso contrario, preciso
es entablar en casa la «cura de leche» (conviene conservar es—
te nombre 4 la prescripcion, &4 fin de que los enfermos la
sigan mas escrupulosamente). Yo he tratado un gran nimero
de enfermos que sin hacer resistencia han bebido tres y cuatro
medios litros de leche al dia, 4 veces por espacio de més de
seis meses, sobre todo cuando notaban que aumentaba su nu-
tricion de una manera muy sensible.

Kl uso del aceite de hgado de bacalan es muy recomenda-
ble; puede perfectamente asociarse al tratamiento ldcteo,
‘cuando los enfermos lo toleran. Es més dudoso que el aceite
de higado de bacalao, que en Alemania usan todos los tisi—
cos, ejerza una accion especifica sobre la marcha de la tisis
pulmonar. La cantidad de yodo que contiene es tan minima,
que se la puede despreciar; es, pues, verosimil que el efecto
favorable de esta sustancia sea tinicamente debido 4 la gran
cantidad de materias grasas que son introducidas en el cuer-
po. Apoya esta opinion el ser un remedio vulgar contra la ti-
sis el uso de sebo de perro, sustancia mas antigua y tan buena
como el aceite de higado de bacalac.

En los tiltimos afios he usado con feliz éxito, en vez del
aceite de higado de bacalso, un extracto de malta (1) prepa-
rado segun las prescripciones de Trommer. Este extracto de
malta de Trommer no es, como el extracto tan preconizado
de Hoff, una cerveza muy rica en #cido carbdnico y en al-
cohol, sino un verdadero extracto, que contiene, & la manera
de los oficinales, las partes solubles de la malfa y la materia
extractiva amarga del liipulo ; puede prepararse por cualgquier

(1) Llamase malla 4 la eebada que ha sufrido un principio de germinacion; esta
sustancia molida se llama drecha, v la infusion de drecha evaporada hasta la consis-
tencia de jarabe, esencia de malla. (Nota del lraducior).
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farmacéutico. En 100 partes contiene 76, mitad azicar de uva
6 de malta, dextrina, principios amargos y residuo de lipulo
y tanino, 7 de sustancias albuminoideas y protéicas ; 0,82 de
fosfato de cal y magnesia, 0,18 de sales de potasa, y 16 de
agua. Prescribiéndolo & la ddsis de dos 6 tres cucharadas al
dia, casi siempre se toma con facilidad, y es bien tolerado
por los enfermos. Se le puede disolver en agta comun, en
agua mineral, en leche caliente y en otros liquidos.

Las sopas de harina de centeno groseramente molido, que
contienen ademés del almidon una ‘proporcion hastante gran
de de gluten, constituyen un buen alimento para los tisicos, y
gozan desde hace mucho tiempo de una gran reputacion para
el tratamiento de estos enfermos. Ofro tanto podemos decir
de las sopas hechas con harina de lentejas 6 habas (revalenta
aridbiga), lo mismo que con la harina de cacao, vendida bajo
el pembre de distintos chocolates y mezclada en parte con
otras sustancias.

No podemos recomendar por las mismas razones las ge-
latinas, tambien muy usadas, extraidas de sustancias animales
y vegetales, tales son el caldo de caracoles, y gobre todo la
gelatina del musgo de Islandia, tan comunmente usada.

Para el tratamiento sintomdtico de la los y de la expecto-
paeion, remitimog al lector 4 lo que hemos dicho en el trata—
miento del catarro crénico de los bronquios. Tan imprudente
es emplear sin eleccion ni método un expectorante despues de
otro contra el catarro erénico de los bronquios fque acompada &
la tisis, como contra cualquiera otra forma de catarro. Las sus-
tancias mucilaginosas y azucaradas, son las ménos eficaces. Ya
hemos citado anteriormeénte las diferentes condiciones que exi-
gen, unas veces lag aguas minerales acidulas, otras la sénega,
la escila y demds excitantes, y otras, en fin, los medicamentos
que disminuyen la secrecion. Asi como antes nos declaramos
para conseguir este objeto en fayor de los balsiwmicos y resino—
sos, tambien debemos ahora recomendar el sacaruro de mirra y
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la mixtura de Griffitch ; sin embargo; afiadiremos que mu-
chos observadores recomiendan muy especialmente el acetato de
plomo (1) contra este estado. Para disminuir la necesidad de
toser, recomendamus sobre todo los nareéticos, cuyo-empleo se
hace del tode indispensable en la tisis. Mds que el efecto seda-
tivo y soporifero de estas sustancias; las ensalzan los enfermos,
por lo ménos despues de las primeras. d6sis de épio 6 de mor~
fina, perque tosen ménos y mas ficilmente, y de que la tos
arranca mejor; en efecto, recordando que la ‘tos produce una
continua irritacion en la mucosa bronquial enferma, asiento
principal de la secrecion, se comprende facilmente que dismi-
nuyendo la necesidad de toser, se disminuye al mismo tiempo
la secrecion. Sin embargo, es preciso no recurrir. demasiado
pronto @ los naredticos, los que principiardn 4 darse por pe-
quenias dosis, y en vez de Opio se prescribird al principio el
extracto de lechnga virosa & la désis de 34 5 centigramos,
en polvo 6 en un elecfuario. Si se dan demasiado pronto los
narcdticos, puede suceder que sean ineficaces mas tarde; cuan—
do sean mas urgentes, 4 causa de que la tos de una tisis la-
ringea no deje descansar al enfermo de dia ni de noche. Pa-
rece tambien que desde el momento en que hay necesidad de
prescribir fuertes désis de 6pio, la consuncion es mis rapida;
lo) enal es una razon més para no principiar demasiado pron—
to con este medicamento, que despues se hard indispensable.

Para combativ los sudores nocturnos podrin prescribirse
pequedas dosis de elixir dcido de Haller, 6 bien se hard beber
por la tarde una taza de infusion de salyia fria, si estos sudo-
res no han disminuido por el tratamiento antifebril. El efecto
de estos medios es, en verdad, problemdtico; pero: seria. cruel
confesar al enfermo que no existe un remedio capaz de librar—

(1) En casi todos los casos en que se prescribe el acetalo de plomo, se le aso-
cd el dpio, y & meando el efecto atribuido al primero, debe seguramente veferirse al
il Limo. (Nota del auter.)
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le de este molesto sintoma. Algunos médicos han recomenda-
do vivamente contra los sudores nocturnos de los tisicos, el
agarico blanco (boletus laricis), remedio del que es preciso
desconfiar, porque no tiene nada de inocente.

Respecto 4 las medidas terapéuticas que la complicacion
de Ja tisis pulmonar por tisis laringea y tisis intestinal exige,
y para lo que corresponde al tratamiento que necesitan las
afecciones secundarias del higado, rifiones, efe., remitimos al
lector & los diferentes capitulos que de las enfermedades de es—
fos organos se ocupan,

ARTICULO SEGUNDO.

Tuberculosis miliar aguda.

§. L—Patogenia y etiologia.

La tuberculosis miliar aguda, que no hay que confundir
con la tisis de marcha aguda (tisis galopante), estd constitui-
da por la erupeion de tubérculos en los pulmones, y general-
mente en la mayor parte de los demis érganos. Los sintomas
que acompafian & esta erupcion son los de una enfermedad
aguda.

En la inmensa mayoria de los casos afaca & individuos
que tienen en los pulmones 6 en otros érganos antignos focos
caseosos. Esto, unido 4 que los sintomas y marcha de la tu-
berculosis aguda son muy semejantes & la marcha y sintomas
de las enfermedades infectivas agudas, parece confirmar la
opinion de Buhl, quien admite como causa de esta enfermedad
la infeccion de la sangre por productos caseosos; pero esta hi-
potesis, aunque muy ingeniosa, estd en oposicion con otro he~
cho, & saher: que aunque raros, se observan algunos casos en




408 ENFERMEDADES DEL PARENQUIMA PULMONAR.

que se- presenta la enfermedad sin preexistir tales produc-
tos (1). Por esta razon nos limitamos & decir que la tubercu—
losis miliar aguda es evidentemente, en la mayor parte de los
casos, una afeccion secundaria que de un modo desconocido
se desarrolla bajo la perniciosa influencia de los productos ca~
seos0s sobre el organismo; pero que, segun hechos positivoes,
puede ser tambien provocada por otras causas que no cono-
CEemos,

§- IL—Anatomia patolégica,

Si al practicar una autopsia observamos que estd el pul-
mon uniformemente sembrado en toda su extension por tu-
bérculos miliares discretos; si estas nudosidades presentan ge-
neralmente el aspecto gris trasparente de los tubérculos recien—
tes, y las hojas pleuriticas estén tambien cubiertas de tubéreu-
los miliares, podemos con toda seguridad afirmar, aun cuan-
do no conozcamos la marcha seguida por la enfermedad, que
el sujeto padecia una tuberculosis miliar aguda. Nuneca se en-
cuentra esta uniforme distribucion en la tuberculosis crénica,

(1) En‘una obra recientemente publicads en Wrancia (Jacoud, Troité de pathologie
infernal, no vacila el outor en admitie <la inoenlabilidad del tubdreulo y su multiplica-
cion despues de ésta, y lo que es mis, apoyéndore en importantes experimentos prac-
ticados por hombres lan respetables como Leberl y Wyss, dice estd probada la inocu-
labitidad de los productos easeosos, pleuriticos, pilmonares y ganglionores, y la posible
generacion de [ubéréulosa cansa de la inoculacion de dichos elementos no tubercilosos;s
por cuya razon admite, que «la repetida absorcion (e produclos inflamstorios en via
de regresion, tal vez pueda crear en la sangre una discrasie fue ocasivne una forma-
cion grannlosa 0 tubercalosa,s

Abundanilo en estas ideas, siiaile, que «si bien la inoeulahilidad del tubérculo en los
animales no prueba sl conlugio de la tuberculosis en el hombre, la h.ce por lo ménos
sospechar, sobre lodo desde que los Sres. Chauvean y Villemin han demostrado la ino-
culabilidad de las materias desecadas de la expecloracion, y la posibls produccion de
la enfermedad por'la ingestion de los esputos;s hechos que deben ponernos en  guar-
dia, y como aconseja muy bien el autor, hacernos tomar algunps niedidas prevenlivas
respecto a la ropa que usen los enfermos, y prineipalmente para prohibir terminante-
mente que los esposos duerman en una misma cama, ni aun en una misma alcoba,

il 3 (El Traductor.)




TUBERCULOSIS DEL PULMON. 109

en la cual, constantemente al lado de tubéreulos grises, se en-
cuentran granulaciones amarillas y caseosas, que indican que
la erupcion ha sido lenta y sucesiva. En Ta mayor parte de los
casos estdn tambien sembrados de tubéreulos miliares el peri-
toneo, el higado, el bazo y los rifiones. En fin, suele encon-
trarse, sobre todo en los nifios, numerosas granulaciones en la
pia-madre, principalmente en la base del cerebro, alrededor
del puente de Varolio y chiasma de los nervios Gpticos, asi co-
mo tambien un hidrocéfalo agudo de los ventriculos.

El parenquima pulmonar estd lleno de sangre y més 6 mé-
nos infiltrado de un liquido seroso, y aparte de los restos de
un proceso antiguo y revuelto, que generalmente se observa
en el vértice de los pulmones (véase parrafo I), no existen en
este érgano lesiones nutritivas inflamatorias ni de otra espe-
cie. Los caddveres de los individuos atacados de tuberculosis
miliar, se asemejan 4 los de los sujetos que han sucumbido &
enfermedades infectivas agudas, semejanza que principia du-
rante la vida y se contintia despues de la muerte. La sangre
es oseura y liquida, y se aglomera en las partes declives; de
suerte que se observa una extensa hipostasis cadavérica, estin
los misculos rojos, y hasta el bazo se encuentra algunas ve-
ces aumentado de volimen y reblandecido.

§. 1L - Sintomas ¥ mareha.

Si durante el curso de una tisis pulmonar avanzada, acom-
paiiada de ficbre éctica y sudores nocturnos, se desarrolla una
tuberculosis miliar aguda, casi no se la podra diagnosticar,
puesto que es muy dificil decir si la fiebre y répido enflaque-
cimiento del enfermo deben atribuirse & la enfermedad prin-
cipal 6 & la complicacion. El exdmen fisico del pecho nos da
resultalos negativos cuando es reciente la aparicion de los tu-
béreulos miliares, 4 causa de que las numerosas y finas gra-
nulaciones, rodeadas por todas partes de tejido permeable, no
pueden modificar el sonido de la percusion ni el ruido respi-

TOMO 1. 52
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ratorio; esta misma circunstancia,—me refiero & la despropor—
cion que existe entre la dispnea, que es muy intensa, y la pe-
queiia extension de una condensacion antigna apreciable por
la percusion,—puede, en ciertas ecircunstancias, adquirir un
valor diagméstico.

Cuando la enfermedad ataca & individuos sanos, 6 & en-
fermos cuya afeccion erénica del pulmon habia hasta enton-
ces pasado desapercibida, presenta un aspecto muy distinto,
Entonces suele principiar por repetidos escalofrios, una gran
frecuencia del pulso y una grave alteracion del estado gene-
ral, sintomas que son dificiles de interpretar 4 veces, & can-
sa de no ir acompanados de ningun signo de afeccion local.
La frecuencia del pulso llega muy pronto 4 ser muy conside-
rable, se ve de un dia 4 ofro enflaquecer al enfermo, se seca
su lengna, se altera su conocimiento, presenta delirio, 6 bien
esti dormido en un estado apitico y medio soporoso. Es ver-
dad que estos fenémenos de adinamia rdpida y progresiva son
acompafiados de tos y dispnea; pero el repetido eximen del
pecho no permite descubrir en ninguna parte una infiltracion
del parenquima pulmonar, ni puede percibirse mis que algu-
nos roncus finos ¢ estertores poco numerosos. Los sintomas que
acabamos de describir son tan parecidos 4 los de la fiebre ti-
foidea, que los médicos més ejercitados en el diagnéstico con-
fiesan haber observado casos en los que era completamente im-
posible distinguir estos estados, y los enfermos han muerto de
una tuberculosis miliar aguda cuando se habia diagnosticado
una fiebre tifoidea, 6 reciprocamente. Es tanto mas dificil la
distincion, cuanto ménos pronunciados sean los sintomas ca-
tarrales, ménos exactos los datos suministrados por el exdmen
del bazo, y més rdpida la marcha. Puede el enfermo sucum-
bir de una tuberculosis miliar hicia la misma época en que
generalmente mueren los tifoideos, es decir, en el tercer sep-
tenario, y rara vez en el quinto 6 sexto. El enfermo es arre-
batado por la violenta fiebre, lo mismo que generalmente su-
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cede en el tifus. El pulso siempre se hace més pequefio y fre-
cuente, y por fin las venas pulmonares no pueden verter su
sangre en el corazon, (ue poco { poco se paraliza & causa del
continuo aumento de la temperatura del cuerpo y produccion
de calor, y deja de vaciarse por completo; se produce un
edema pulmonar, una 'paralisis de los bronquios y'la muerte
por sofocacion. Cuando una meningitis tuberculosa y un hi-
drocéfalo agudo se unen 4 la tuberculosis miliar, se modifica
la marcha de la enfermedad, terminindose entonces mas rd-
pidamente por la muerte.

§. 1V.— Biagnéstico,

En un principio, cuando los escalofrios se repiten con un
tipo casi' regular, puede la enfermedad confundirse con una
fiebre intermitente. Pero' muy pronto se observa que las: re-
misiones no son' completas, que no produce efecto la quinina,
que la enfermedad va acompaiiada de un estorbo de la respi-
racion que de ordinario no se encuentra en la fiebre infermi-
tente, que la frecuencia del pulso constantemente estd aumen-
tada, y que toda la marcha dela enfermedad es mucho mas
perniciosa que la de una simple fiebre paladica.

En otros casos, simula la enfermedad al principio un ca-
tarro bronguidl generalizado y acompatiado de fiebre, sobre to-
do cuando es muy violenta y penosa la-tos. Pero tambien en
estos' casos se desvanecen muy prontolas dudas, porque la vio-
lencia de la fiebre, el répido desfallecimiento, la marcha per-
niciosa, y sobre todo la gran dispnea, que llega i constituir
una ortopnea que contrasta extraordinariamente con los resul-
tados negativos del exéimen del pecho, nos suministran puntos
de partida para el diagnéstico.

El diagnostico diferencial entre la tuberculosis aguda y la
ficbre tifoidea, se apoya en los puntos siguientes: 1.% en la tu-
berculosis miliar aguda se presenta la tos y la dispnea antes,
y son mucho mds intensas que en la fiebre tifoidea. Es cierfo
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que tambien se observan desde muy pronto violenfos sintoruas
de bronquitis en la fiebre tifoidea exantemdtica; pero precisa-
mente en estos casos es ficil la distincion, & causa de que la
erupcion del tifus exantematico es patognoménica y dificil-
mente deja de percibirse, mientras que falta en Ia tuberculosis
miliar.—2.° Es tambien raro que en el tifus abdeminal (fiebre
tifoidea ) no se descubra, por un exdmen minucioso y repeti-
do, algunas manchas de roseola en la region abdominal supe-
rior, las cuales faltan en la tuberculosis miliar aguda.—3.° En
esta Gltima afeccion el infarto del bazo es raro, y casi nunca
adquiere gran extension, mientras que en el tifus abdominal
casi siempre se presenta; cierto es que puede faltar en el ti-
fus exantemitico, pero es tan evidente la erupcion en esta en—
fermedad, que no se necesita acudir al estado de este drgano
para establecer el diagndstico.—4.° En el tifus abdominal ra-
ra vez faltan el meteorismo, la diarrea y el dolor en la region
ileo-cecal; en la tuberculosis miliar aguda no se observan es-
tos sintomas.—35.° Rarawvez la fiebre tifoidea se une 4 una afec-
cion crénica del pulmon; por el contrario, la tuberculosis mi-
liar aguda casi siempre ataca & individuos que padecen estas
afecciones. Por esta razon, la matidez en uno de los vértices
del pulmon es un dato importante para el diagnéstico.—
6. Wunderlich ha observado que el aumento de la tempera-
tura es mucho menor en la tuberculosis miliar agnda que en
la fiebre tifoidea, pues rara vez adquiere 40°, y no esté en re-
lacion con la enorme frecuencia del pulso.

' §. V.—FPronéstico.

El pronéstico de la tuberculosis miliar aguda es casi abso-
lutarnente mortal. Sélo existen algunas observaciones (Wun-
derlich) que parece tienden & probar, que tambicn pueden en
esta enfermedad desaparecer los tubéreulos formados. Es igual-
mente raro que cese el proceso agudo y se desenvuelva una
tuberculosis crénica y una tisis. Cuanto mds violenta es la fie-




CANCER DEL PULMON. 413

bre y més intensos los sintomas cerebrales, tanto mdis répida
es la muerte.
§. IV.—'Fratamiento.

‘Excusado es decir que el tratamiento de la tuberculosis
miliar aguda s6lo puede ser sintomitico. El sintoma més im-
portante es la fiebre, puesto que ella sola es la que arrebata
al enfermo en la mayor parte de los casos. Deben, pues, dar-
se grandes désis de quinina, sobre todo al principio de la en-
fermedad y mientras se presenten accesos de escalofrio; més
tarde se prescribira la digital asociada al nitro, los 4cidos, ete.;
pero debe esperarse poco de este tratamiento. Contra la disp-
nea se emplearan las compresas frias, se combatird la tos por
los narcéticos, y si los sintomas nos hacen sospechar la exis—
tencia de una tuberculosis meningea, se aplicarin compresas
heladas 4 la cabeza.

CAPITULO X.

CANCER DEL PULMON.

§. L—Iatogenia y etiologia

La patogenia y etiologia de esta enfermedad son tan oscu-~
ras como las de las neoplasias malignas en general.

El carcinoma del pulmon es una enfermedad rara, y muy
pocas veces se la encuentra en su estado primitivo; es decir,
que los casos en que la afeccion cancerosa se presenta por pri-
mera vez en el parenquima pulmonar, son muy poco frecuen—
tes; casi siempre es precedido de cénceres en ofros Organos,
sobre todo en el pecho.

§. II.—Anatomia patolégica.

En el pulmon, casi exclusivamente se encuentra el cancer
medular, y muy rara vez el escirro 6 el cincer alveolar. Unas
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veces se presenta bajo la forma de masas redondeadas, aisla-
das, del tamafio de un cafiamon hasta el del pufio, y forma
tumores cancerosos distintos, de aspecto medular y de consis—
tencia blanda, que cuando estdn en contacto con la pleura son
comunmente aplanados y presentan una depresion wmbilica—-
da; otras se presenta bajo la forma de cdncer infiltrado. En
ésta no tiene el cancer, como en la anterior, limites bien de-
terminados, sino que insengiblemente se extiende por el paren-
quima inmediato, y deja de presentar la forma redondeada de
los tumores cancerosos. Se ha creido que en este Gltimo cago
se verificaba la trasformacion de una infiltracion en materia
cancerosa. La formacion del cancer infiltrado debe mds bien
explicarse de la siguiente manera: despues que algunos cor—
pusculos del tejido conjuntivo que forma Ja armadura del
pulmon, 6 algunas células epiteliales de los alvéolos se han
trasformado en células cancerosas, se propaga esta trasforma-
cion seguidamente al tejido conjuntivo inmediato y & las cé-
lulas epiteliales mas proximas. Por el contrario, puede expli-
carse de este otro modo el desarrollo de fubérculos cancero-
sos aislados en el pulmon; despues de desarrollarse al princi-
pio células cancerosas en el tejido conjuntivo intersticial, como
en el caso anterior, éstas se proliferan sin que los tejidos in-
mediatos se trasformen en cincer, en cuyo caso la prolifera-
cion de las primeras células cancerosas solas producen el au-
mentfo de voliumen  del cincer, rechazando y comprimiendo
el parenquima pulmonar inmediato.

Es muy raro que el encefaloides reblandezca el pulmon,
| se disgregue y dé lugar & la formacion de cavernas. Algunas
' veces se desarrolla el céncer sobre la pleura, y como sus dos

hojas se sueldan rdpidamente, hasta puede extenderse & las
paredes tordcicas y perforarlas.

§. 1L —Sintomas vy marcha,

En la gran mayoria de los casos, no existen sintomas ca-
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racteristicos del cdncer pulmonar, y no es posible reconocerle
con alguna seguridad més que cuando se ha extirpado una
mama cancerosa, 6 cuando puede descubrirse ea el cuerpo la
presencia de numerosos canceres. Si en estos casos se presen-
tan sintomas de una afeccion erénica del pulmon, como disp—
nea, tos, esputos de sangre y dolores en el pecho, podra sos—
pecharse un céncer del pulmon. Es mis ficil el diagndstico
cuando por la auscultacion y percusion se descubren conden—
saciones del parenquima pulmonar, principalmente si estin
situadas en puntos que no son el vértice del érgano. Muy rara
vez llegan # descubrirse en la expectoracion los elementos
caracteristicos del cancer. En los casos en que perfora el forax
y se desarrolla en los. tegumentos, el diagndstico es positivo.

§. IV.—Tratamiento.

Es evidente que no podomos tratar de entablar un frata—
miento contra el céncer pulmonar en si mismo ; el edema, lag
hemotisis y las hiperemias que & su alrededor se producen,
deben combatirse conforme & los principios establecidos ante-
riormente.







CUARTA SECCION.

ENFERMEDADES DE LA PLEURA
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CAPITULO 1.

INFLAMACION DE LA PLEURA, PLEURITIS. PLEURESIA.

§. L.—Patogenia y etielogia,

fin el parrafo II daremos & conocer dos formas de pleure—
sla: La primera, que s6lo produce el engrosamiento de la
pleura-y la adherencia entre sus dos hojas; y la'segnda, que
produce tambien el engrosamiento de esta membrana, pero al
mismo tiempo da lugar & derrames en la cavidad pleuritica,
mds O ménos ricos en fibrina y células jévenes. Los engro=
Samientos y adkerencias de las hojas pleuriticas, son debidos
4la proliferacion del tejido conjuntivo de la pleura. Los der—
rames. plewriticos, son consecuencia de una trasudacion sérosa
intersticial ; las celulas jovenes mezcladas con el derrome, pro-
vienen de la ploliferacion de las células epiteliales que tapi-
zan:la membrana pleuritica, y de 165 corplsculos de tejido
conjuntivo de la pleura misma. _

Respecto 4 la etiologia de la pleurdsia en general, pode~
mos remifir 4 lo que en la etiologia de la pneumonia hemos
dicho. _ T8 _

Tambien aqui debemos considerar' como un abuso, el que
se califique de secundaria 4 toda pleuvesia desarrolladd en’ ina

TOMO 1. b3
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persona débil y enferma ya de otra afeccion. A nuestro pare-
cer, ni las mismas pleuresias que en el curso de la enferme-
dad de Brigt se observan, deben considerarse como afecciones
secundarias y dependientes de la afeccion renal, sino como
complicaciones de esta Giltima. La frecuencia de estas, como
]a frecuencia en general de la pleuresia en los sujetos débiles
y miserables, en los convalecientes que galen de una larga
enfermedad, ete., depende de la mayor predisposicion que ta—
les individuos poseen, para las afecciones inflamatorias en ge-
neral y la pleuresia en particular. Basta en ellos la causa mas
insignificante para provocarla, pero sin ella no se desarro-
1la.—No sucede lo mismo con las pleuresias que en el curso
de la septicemia, fiebre puerperal, escarlatina y ofras enfer—
medades infectivas se observan. En estos casos, se desarrollan
independientemente de toda nueva causa morbifica, y deben
incluirse entre las lesiones nutritivas debidas 4 la infeccion del
organismo por sustancias séptidas, el virus escarlatineso, ete.
En general, estas pleuresias secundarias, que comunmente
dan lugar & una exudacion rica en células puriformes, van
acompaifiadas, de: la: inflamacion: de otras serosas.

Entre las cousas ocasionales de la pleuresia, pueden ci-
tarse : 1.° Las lesiones de las costillas y de la pleura, asi
como: 1a entrada en la cavidad pleuritica: de cuerpos extralios,
sobre todo de liquidos (pus, sangre, contenido de las cavernas)
y. aire, Estas caunsas, dan por lo general origené:la forma.de
pleuresia caracterizada. por un: considerable derrame sero-
fibrinoso en el saco: pleuritico.

9.° Suele producirse la pleuresia en muchos: casos; por la
propagacion hasta la pleura de una inflamacion producida en
los érganos vecinos , sobre tode en el pulmon. Entonces: ge-
neralmente no se observan més que exudaciones poco. consi-
derables y ricas en fibrina, y & veces tambien derrames sero-
fibrinosos muy abundantes,
3.° A esta ultima: categoria ge agregan los numeroses ca-

]




INFLAMACION DE LA PLEURA. 419

sos de pleuresia que se producen 4 consecuencia de la mar—
cha progresiva hécia la pleurd de los neoplasmas, sobre todo
de los tubérculos y los' canceres. En tales casos, ¢ bien s6lo
s€ observa una pleuritis sec# y adherencias entre sus hojas, 6
se forman derrames mas ¢ ménos abundantes en su cavidad, 6
ya, en fin, se desarrollan tubérculos 6 riasas concerosas en lag
pseudo-membranas pleuriticas.

4.°  Por ultime, suele presentarse muy & menudo la plen—
resia & causa de enfrigmientos, ¢ bajo la influeticia de causas
teliricas 6 atmosféricas desconocidas. En esta forma y que re-
presenta una afeccion idiopitica que generalmente se designa
con el nombre de plewrésia rewmdtica, ofrecen loy distintos
casos mucha: variacion' bajo el aspeeto, cantidad y naturaléza
de la exudaeion.

§. . —Anatomia patolégiea.

Al principio de la eénfertiedad aparece la pleura roja, 4
causa de la inyeceion que sé nota’ en el tejido conjuntivo sub-
seroso, apreciindosé, sobre todo en algunos sitios, puntos y
estrias rosadas dependientes de una fina inyeccion. Al lado de
esta congestion de los capilares se observan frecuentemente
pequeiias extravasiones sanguineas 6 equimosis, bajo la forma
de manchas irregulares de color rojo oscuro, en las que pue-
den descubrirse pequefias’ ramificaciones vasculares. K] tejido
de la pleura esti empapado, y por lo comun falta el epite~
lium ; ofras veces su superficie lisa' y brillante es mate Y estd
algo hinchada. Poco # poco toma la superficie un aspecto ru-
goso semejante al fieltro, debido 4 la formacion de pliegues y
granulaciones papiliformes pequefias y blandas, ciya base esta
s6lidamente adherida’ al tejido subyacente, y las cuales no
deben confundirse con los depdsitos fibrinosos. Examinadag
estas granulaciones al microscopio, se ve consisten en células
fusiformes de nueva formaeion y en redes delicadas de tejido
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conjuntivo ondulado, entremescladas de capilares muy largos
que describen asas en su interior.

Estas modificaciones se presentan en todas las pleuresias,
exista 6 no derrame en su cavidad, sea 6 no abundante, y.
pobre 6 rico en fibrina 6 en glébulos purulentos : & estas solas
modificaciones deben su origen las psendo-membranas y las
adherencias de la pleura.

1.° La forma mas frecuente de la pleuresia es aquella en
que las modificaciones primeramente descritas constituyen la
sknica lesion . y que se ha designado con el nombre de plewritis,
seca. Rara vez se tiene ocasion, es cierto, de examinar las le-
siones anatémicas de la pleuresia seca & poco tiempo de pro-
ducirse. Cuando se presenta este caso, no se observa exuda-
cion libre, sino solamente esas excrecencias que acabamos de
describir. Sin embargo, la circunstancia de que muchas veces
se encuentran adherencias muy extensas entre las hojas pleu-
riticas, formadas sin manifestarse ningun sintoma, habla en
favor.del desarrollo de estas adherencias sin exudacion li-
bre ; ademés, vemos, por ofra parte, que ex_udacioneé poco
considerables generalmente son acompaiiadas de vivisimos do-
lores.

9.°  Pleuresia con exudacion poco abundante, pero muy rica
en fibyina. Esta forma acompafia. casi constantemente & la
pneuménia crupal, pero tambien complica las afecciones eré=.
nicas del pulmon. y se observa, en fin, de una manera idio-
pitica. Comunmente no existe mas que una coagulacion fibri—
nosa muy delgada, que bajo la forma de una membrana esté
cubriendo & la pleura inflamada y modificada: de: la. manera
que hemos dicho ; esta ultima parece tambien mds opaca, ¥
s6lo cuando se levanta con el mango del escalpelo la fina
pseudo-membrana , se perciben la inyeccion y los equimosis
de la pleura. En otros casos, es algn méas abundante la exus
dacion, y entonces se observan sobre la pleura concreciones
bla_ncas de un milimetro y més de grueso, bastante blandas;
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¥ que tienen alguna semejanza con las membranas crupales.
Se sobrentiende que en estos casos, primitivamente era liqui-
da la exudacion que no'sé coagula hasta mas tarde ; pero por
lo comun no se consigue descubrir en el saco pleuritico parte
liquida al lado de las coagulaciones. Si esta forma de pleu-
resia ge cura, los codgulos fibrinosos se reabsorben despues de
sufrir la metamorfdsis grasosa y liquidarse, se ponen en con-
tacto las vegetaciones de una y otra hoja pleuritica, y gene-
ralmente se forman adherencias.

3.°  Pleuresin con derrame sero-fibrinoso abundante. Las
modificaciones que antes hemos descrito en el tejido dela
pleura, generalmente son muy extensas en esta forma, tanto
en la hoja pulmonar como en la costal. Aparte de esto, se
verifica en su cavidad un derrame’ que varia por lo comun en—
tre 1 6 2 kilégramos, pero que puede elevarse & 5 kilégramos
y més. Esta exudacion estd formada de dos elementos: una
serosidad ‘amarilla verdosa, y masas fibrinosas coaguladas
Parte de estas ultimas flotan bajo la forma de copos ¢ peque-
fias porciones en la serosidad, otra parte cruza en distintos
sentidos' esta tltima bajo la forma de una red muy floja, y por
ultimo, ‘una tercera parte se ha precipitado sobre las hojas
pleuriticas, & las cuales cubre & modo de una membrana.
Estas masas son tanto més duras y resistentes cuanto mds
tiempo dura el derrame, y concluyen por pasar al estado fibri—
lar sin que sin embargo se organicen. Siempre se encuentra en
laserosidad y enlas concreciones fibrinosas algunos corpusculos
de pus, de suerte que esta forma sélo se distingue de la si-
guiente, en la que aquellos son m#s numerosos, por una pro—
porcion menor de estos elementos. La serosidad es tanto mds
opaca y'més amarillas las concreciones, cuanto mds ricas sean
en corpusculos de pus. La proporéion entre la serosidad y la
fibritia varia, pero no puede, Gomo antes se hacia, considerar—
se una exudacion muy fibrinosa como consceriencia de una
hiperinogis (aumerito de fibrina en la sangre). Es més, proba-
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ble que la pleuresia en que se verifica una secrecion muy
abundante en fibrina en la cavidad pleuritica, de tambien lu-
gar & un aumento de fibrina en la sangre. Frecuentemente pa-
rece aumentar el derrame por exacerbaciones sucesivas. Co-
mo estas oleadas de liquido no salen directamente de los vasos
de la pleura, sino de los capilares de paredes delgadas y fré-
giles que surcan el nuevo tejido conjuntivo, se encuentra mu-—
chas veces en la pleuresia crénica, sangre mezclada con el
derrame & causa de la rotura de estos vasos; de esta manera
se produce la pleuresia con derrame hemorrdgico. Constante—
mente se hallan sobre los limites del derrame, simples aglu-
tinaciones debidas & exudaciones fibrinosas, ¢ adherencias in-
cipientes 4 causa de las cuales estan los derrames pleuriticos
enguistados; esto es muy importante para la sintomatologia.

Las modificaciones del forazy de su contenido son segun
la tan clara como coneisa descripeion de Rokitansky, las si-
guientes: «El torax estid notablemente dilatade, los espacios
infercostales se hacen mis ancnos y se abomban hécia ade-
lante, el diafragma es rechazado hicia abajo, y el mediasti-
no y el corazon son dirigidos al lado opueste, 6 4 linea me-
dia cuando la pleuresia es doble. El pulmon estd comprimido
_en relacion de la cantidad de liquido derramado, y si anti-
guas adherencias no lo impiden, es rechazado arriba y dentro,
hécia el mediastino y la. columna vertebral. Se le encuentra
reducido 4 la cuarta y hasta & la octava parte de su volumen
normal, su superficie exterior, antes ahombada, estd aplanada
y todo el érgano se asemeja 4 una torta delgada; el parenqui-
ma estd de color rojo palido, moreno, azulado é gris plomizo,
coriaceo.como el cuero, vacio de aire y exangiie, y completa-
mente impermeable partiendo de la periferie y de los bordes.
Estd recubierfo por la psendo-membrana que se extiende so-
bre é1 procedente de la pared costal. —Fn la pleuresia parcial,
la dislocacion y comprension estin limitadas 4 la seccion del
pulmon correspondiente al sitio y extension del derrame.y—El
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pulmon del lado sano constantemente és asiento de una flu-
xion colateral, y en casi todos los casos de terminacion fatal,
de un'considerable edema colateral.

Si esta clase de pleuresia tiende & la curacion, el derrame
se hace cada vez mds espeso (por lo cual la reabsorcion es mu-
cho mds rapida al principio que al fin); en suma, puede desa-
parecer completamente la parte liquida, y ponerse en contacto
la superficie de la pleura rugosa por las concreciones; estas
ultimas sufren la metaforfosis grasosa, se liquidan y son
absorbidas, y entonces generalmente sucede que las hojas
engrosadas de la pleura se sueldan entre si. Entre las adhe-
rencias que de este modo se forman, se encuentran algunas
veces residuos no reabsorbidos de los precipitados fibrinosos,
yelementos celulares de la exudacion bajo la forma de masas
amarillas y caseosas.

Si se verifica pronto la reabsorcion, puede el pulmon com-
primido llenarse nuevamente de aire y dilatarse, recobrar los
espacios intercostales su forma normal, y el mediastino, dia-
fragma y con ellos el corazon y el higado dislocados, volver
& su sitio ordinario.

En otros casos, los alvéolos comprimidos por mucho tiem-
po se aglutinan ¢ sueldan entre si, de suerteque ya no puede
€] aire penetrar en ellos; 6 bien concreciones fibrinosas resis-
tentes, extendidas sobre el pulmon eomprimide, impiden’ di-
latarse este ¢érgano. No puede fijarse exactamente la época ‘en
que se presenta este estado. Si en tales circunstancias se re-
absorbe el derrame, se forma un vacio que €l torax y los ér-
ganos vecinos necesitan llenar, y son hécia ¢l atraidos; el lado
correspondiente del torax se deprime, y algunas veces forman
una concavidad en vez de la convexidad natural; se estrechan
los espacios intercostales hasta que las costillas Hegan & to-
carse, desciende el hombro, y hasta la columna vertebral se
desvia.

Si la pleuresia era del lado derecho, el higado, que antes
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se | encontraba dislocado hécia abajo, suele elevarse & veces:
hasta la tercera costilla; si ocupaba el lado izquierdo, el co~
razon, que al principio habia silo rechazado, 4 veces, més allé
del borde derecho del esternon, puede venir 4 colocarse méds
tarde en la linea axilar izquierda.
4.°  Plewresia con derrame purwlento, empiema,  piotorui.
En estos casos es tan rica en eélulas de pus la parte liquida
de la exudacion, que representa un liquido opaco, amarillo 'y
algo denso; los depdsitos fibrinosos contienen tambien una.
gran cantidad de corptisculos purulentos, son blandes y de un
color notablemente amarillo. Tambien en estos casos puede
reabsorberse la exudacion, lo mismo la fibrina y las células
de pus que la parte liquida, despues de sufrir las primeras la
metamorfosis: tantas veces citada. En esta forma esen la que
principalmente se observa en ocasiones otra terminacion de la
pleuresia; no solamente se forman células de pus en la super—
ficie libre, sino tambien en el interior del tejido pleuritico ; se
altera esta membrana, se reblandece y se forman en ella len—
tamente pérdidas de sustancia. Si la fusion del tejido se ex—
tiende hasta las partes profundas y se propaga el proceso 4 la
S pleura costal, puede haber perforacion y comunicacion del
empiema con el exterior; en los casos mas favorables, es de-
cir, cuando el pulmon es todavia susceptible de dilatarse, pue-
de terminar la enfermedad por la ¢uracion. Del mismo modo,
puede verificarse algunas veces la perforacion del empiema por
parte del pulmon, y vaciarse el pus por log bronquios. En es-
tos casos, es raro observar una curacion completa.

§. III, — Sintomas y marcha,

La pleuresia seca no da lugar 4 ningun sintoma, y cuan-
do es acompafiada de fenémenos morbosos, no pueden distin-
guirse estos de los sintomas propios de las enfermedades que
ordinariamente la acompafian. Suele encontrarse completa-
mente obliterada la cavidad pleuritica, al hacer la auptosia de
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individuos ‘que jamds han estado gravemente enfermos. Las
adherencias resistentes y extensas de las hojas pleuriticas, impi-
den el deslizamiento de la pleura pulmonar sobre la costal, 'y
por consiguiente, la expansion uniforme del pulmon durante
la inspiracion. Esto da lugar 4 una ligera dispnea, que co-
munmente no se percibe mas que cuando se aumenta la nece-
sidad de respirar, por esfuerzos corporales 1 otras causas.

La plewresia con derrame poco considerable, pero rico en
Jibrina, es acompaiiada de dolores vivos y pungitivos. Estos
suelen ser provocados sélo por el deslizamiento suave y lento
de las hojas pleuriticas duranfe la respiracion ordinaria, pero
mas todavia por el extenso y rdpido roce de estas membranas,
durante las inspiraciones profundas; especialmente la tos y el
estornudo son muy doloresos, por la presion interior que ejer-
ce sobresla pleura inflamada el aire comprimido. Tambien
se aumentan mucho los dolores comprimiendo las costillas y
musculos intercostales, é indirectamente la pleura. Los enfer-
mos respiran superficialmente y con precaucion. Generalmente
inclinan un poco el cuerpo hécia el lado afecto, para dismi-
nuir la tension de los musculos intercostales y de su cubierta
inflamada. Ademas de los dolores, acusan cierfos entermos al
respirar una sensacion de frofe 6 de 7oce en un punto mas ¢
ménos extenso de la pared tordcica.—Generalmente ‘acompafia
4 estos sintomas la fos; sin embargo, hay casos en que falta
por completo, y aun no se sabe positivamente si las' irritacio—
nes inflamatorias de la pleura dan lugar & la fos de la misma
manera que las irritaciones de la mucosa bronquial, es decir,
por accion refleja; 6 bien si depende de una complicacion con
procesos pneumonicos ¢ bronquiales.—La pleuresia con exu-
dacion poco considerable y rica en fibrina, ordinariamente re-
corre sus periodos sin febrey sin sensible alteracion del estado
general, & ménos que sea acompailada de una intensa y con-
siderable inflamacion del pulmon; muchos enfermos hasta sa—
len 4 la calle.

TOMO 1. b4
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Ya hemos hecho observar que la punta de costado pleuri-
tica que debe incluirse entre los sintomas més penosos de la
pneuménia aguda crupal, y que sin duda debe su origen 4 la
complicacion casi constante de esta enfermedad por la forma
de pleuresia de que nos ocupamos; que esta punta, digo,
dura por lo general ménos tiempo que los demds sintomas de
la pneuménia. Quizé sea debide este fenémeno, 4 que cnando
los pulmones estén muy infiltrados cesa el deslizamiento de
las hojas pleuriticas. Pero hasta siendo idiopatica 6 ‘cuando
complica & una afeccion crénica del pulmon, ordinariamente
cesan los dolores 4 los pocos dias si el tratamiento es racio-
nal, Sblo excepeionalmente duran algunas semanas, lo cual
siempre es un fenémeno sospechoso y casi constantemente li-
gado eon una afeccion grave del pulmon.

La pleuresia con exudacion sero-#brinosa abundante prin-
cipia en ocasiones, como la pneuménia crupal, por fenéme-
nos generales graves y sintomes locales violentos ; entonces
constituye wna enfermedad aguda por su aparicion'y marcha.
Se inicia por un escalofrio intenso seguido de una fiebre vio-
lenta, con aumento considerable de la temperatura del cuer-
po, pulso lleno y frecuente, cefalalgia, dolores en el dorso y
en los miembros, inapetencia y mucha sed, sintomas que
acompafian 4 todas las enfermedades agudas acompanadas de
fiebre wiolenta. No siempre es %nico el escalofrio ; suele repe-
tirse muchas veces, y estas repeticiones pueden de tal modo
aproximarse al tipo tercianario, que en'un prineipio es posible
confundir la pleuresia con una fiebre intermitente.

En esta forma, lo mismo que en la anterior, que en mu-
chos casos pasa insensiblemente 4 aquella por el aumento de
la exudacion que se vuelve més serosa, va acompaiiada la
aparicion de la enfermedad de fuertes dolores pungitivos, lo-
calizados ordinariamente en las regiones laterales del torax.
Despues, las més veces disminuyen los dolores y 4 menudo
desapareeen por completo antes de que la inflamacion haya lle~
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gado 4 su apogeo, y sobre todo antes de terminarse la exu-
dacion. La fos que casi nunca falta, y es algunas veces muy
penosa y persistente, es facil de explicar en ciertos casos por
la hiperemia y edema colaterales de las secciones del pulmon
no comprimidas. ¥En otros casos su manera de producirse es
oscura, A los sintomas citados se agrega una dispreq que crece
con el aumento de la exudacion, y adquiere en muchos casos
un grado extremo. Es importante saber que la dispnea, sélo
_en parte depende de la compresion de grandes perciones del
pulmon, y que la hiperemia y edema de las parfes no. com-
primidas, fenémenos que tambien disminuyen el campo respi-
ratorio, toman en ella una parte esencial. Por lo demds, la
dispnea, en la pleuresia como en la pneumdénia, ordinaria—
mente disminnye, y euando no es muy grande el derrame,
hasta desaparece por completo cuando termina con la fiebre
la necesidad de una respiracion exagerada.

Despues de ir aumentando de intensidad durante seis 0
ocho dias, puede presentarse, como en la pneumdnia crupal,
una mejoria stbita en el estado del enfermo; la alteracion del
estado general y la dispnea disminuyen notablemente, 6 desa—
parecen por completo en el espacio de algunas horas. Hste
fenémeno depende de la répida disminucion de la fiebre. En
los casos favorables, principia al mismo tiempo 4 reabsorberse
el derrame y 4 disminuir répidamente. Como ya hemos di-
cho, la reabsorcion es més rdpida al principio, y se hace mds
lenta 4 medida que disminuye y se va concentrando la serosi-
dad , de suerte que, despues de algunas semanas, todavia s2
encuentra algun resto del derrame, aungue al parecer esté ya
completamente curado el enfermo. '

Debemos afiadir 4 los easos anteriores, earacterizados por
la agudeza de los sintomas tanto al prineipio como en la mar-
cha de la enfermedad, aquellos otros en que pringcipia la qfec—
gion de yna manera agude, pero sigua despues una marcha
lenta y prolongada. Al fin de] primer septenario, 6 més tarde,
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se modera la fiebre, no aumenta el derrame, pero én vano se
espera la completa desaparicion del estado general febril y la
reabsorcion ; por ultimo, principia 4 reabsorberse aquel y las
partes del pulmon hasta entonces comprimidas, se hacen de
nuevo accesibles al aire; pero en medio de esta perspectiva,
al parecer favorable, encontramos & lo mejor que el enférmo
es' més corto de aliento, tiene més tos , ‘arroja’de nuevo espu—
tos espumosos y sanguinolentos, ha aumentado tambiern la fie-
bre, y si se examina el pecho, se observa que el derrame t'e-
ne un nivel mds alto que nunca. De este modo la enfermedad,
que habia principiado de una manera aguda, se prolonga mu-
chos meses con varias alternativas y por lo comun termina de
una manera sensible.

En fin, hay un gran nimero de enfermos en quienes esta
forma de pleuresia principia de wia manera lenta y ¢ veces de-
sapercibida, y sigue igualmente wna marcha lénguids. En es-
tos casos, falta la fiebre inflamatoria, por lo comun no existe
dolor, ¢ por lo ménos ese dolor violento que acompaiia & las
formas ya descritas; frecuentemente los enfermos no notan la
dispnea, que relativamente es pequefia, y llaman al médico,
«porque desde hace algun tiempo han notado que han perdido
fuerzas, y se han'quedado palidos y delgados,» 6 bien por creer-
se atacados deuna afeccion cronica de los érganos abdominales,
sobre todo cuando localizada la pleuresia en el ladoderecho y
rechazando hécia abajo el higado, hace sobresalir el hipocon-
drio derecho y produce en él una sensacion de presion y ten-
sion. Todo médico prictico encontrard casos semejantes, en que
los enfermos nunca han hecho cama y no pueden decir cuando
ha principiado su pleuresia; de suerte que sélo el exémen
fisico hace descubrir en la cavidad pleuritica un derrame 4
veces muy considerable. La gran debilidad y laxitud de estos
enfermos, se explica ficilmente' sabiendo que rara vez estén
exentos de fiebre, y que la exudacion, muy rica en albiimina,
que estd llenando la pleura, puede llegar desde 5 4 8 kild-
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gramos. Estos derrames, en general crecen y disminuyen al-
ternativamente, y aun en los casos mis felices se reabsorben
con mucha lentitud. La mayor parte de los enfermos terminan
por: sucumbir & la fiebre lenta 6 4 la tisis pulmonar que so-
breviene.

La pleuresia con exudacion purvlenta, el empiema 6 piolo-
raz, no puede diagnosticarse de ofra manera que por la larga
duracion de la enfermedad, cuando es consecutiva & una de.
las formas anteriormente descritas, 6 bien, se desarrolla 4
causa del aumento progresivo de las células jovenes, que,
por lo demés, nunca faltan por completo en fales derrames.
Los sintomas de compresion; ete., son absolutamente iguales
4 los que acompafian 4 los derrames pobres en células de pus.
En el curso de la septicemia y ofras enfermedades infectivas,
se forman 4 menudo derrames pleuriticos, en los que & prime-
ra vista se observa una abundantisima produccion de células.
Sin embargo, esta multiplicacion, celular no es la causa de
que los enfermos no se quejen, falten los sintomas subjetivos
y estemos reducidos Unicamente 4 los objetivos, sino que tal
ausencia de sintomas, depende del grave ataque sufrido por
el estado general & causa de la enfermedad principal.

Respecto 4 las terminaciones de la plevresia, puede decirse
que todas las formas pueden llegar & la curacion. La forma—
cion de adherencias que persisten generalmente despues de la
enfermedad, no puede considerarse como una curacion incom-
pleta, puesto que & los enfermos no les incomodan y pueden
llegar hasta una edad muy avanzada. Ya hemos dicho que la
reabsorcion de los derrames considerables, aunque répida al
principio, ;se verifica més tarde con extrela lentitud, Es pre—~
ciso guardarse de diagnosticar una disminucion de la exuda-
cion, siempre que se ve bajar el nivel de la matidez; la dis-
minucion de esta puede tambien depender de que la pared,
-terdcica y los-musculos intercostales, cedan mas ficilmente y,
estén més dilatados, 6 de que el diafragma mas relajado haya.
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descendido. Hé-aqui circunstancias que deben tomarse en con-
sideracion, cuando quiera tenerse una idea exacta del estado
del enfermo. Por lo demds, no hay que perder demasiado
pronto el 4nimo cuando se vean derrames que se resisten’ te—
nazmente & la reabsorcion, porque suele esta verificarse cuan-
do ménos se espera.

Como terminacion por curacion ncompleta, debe designar—
se ese estado en que el pulmon comprimido ya no puede di-
latarse, & causa de estar como enquistado por membranas re-
sistentes ¢ porque los alvéolos, cuyas paredes estdn aglutina-
das ¢ adheridas entre si, ya no son susceptibles de recibir el
aire; en estas circunstancias, el torax se deprime y los drga-
nos vecinos llenan el vacio producido por la reabsorcion del
derrame pleuritico (véase mds adelante). Si estos enfermos
estin por lo demds sanos, las partes intactas del pulmon bas-
tan para proporcionar suficiente cantidad de oxigeno 4 la
sangre y desembarazar 4 esta de su dcido carbdnico, cuando
los esfuerzos no son exagerados; y aunque haya desaparecido
una parte de los capilares pulmonares, el corazon derecho hi-
pertroflado puede acelerar el curso de la sangre en las partes
intactas del pulmon, lo bastante para que no se produzcan de-
sérdenes en la circulacion mayor.

Cuando el empiema tiende & fraguarse wn paso al exterior,
desde luego se observa en los tegumentos externos un infarto
edematoso, que nunca se encuentra en el punto mas declive
del torax, sino ordinariamente hécia la cuarta 6 quinta costi-
lla; muy pronto se ve sobresalir entre dos de estas un tumor
s6lido y resistente que al cabo de algun tiempo se hace fluc-
tante, y coneluye por' dar salida & una gran cantidad de pus!
Sdlo en casos excepeionales, conduce esta terminacion 4 una
euracion completa, es decir, que pueda de nuevo |el pulmon
dilatarse y llenar el sitio ocupado por el pus derramado. Mu—
cho mds frecuentemente sobreviene un hundimiento del torax
y una dislocacion consecutiva de los érganos inmediatos. Pero
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lo mds frecuente de todo es que se cierre incompletamente la
abertura, y quede una fistula tordcica que dé paso de cuando
en cuando, & grandes cantidades de pus. Los enfermos que
tienen estas fistulas, pueden & veces vivir muchos afios.

Cuando: la perforacion del empiema se verifica en el pulmon,
suele ir precedida algunas veces de los sintomas de una pneu-
ménia ligera; reaparicion deiligeras puntas pleuriticas, es-
putos sanguinolentos, efc.; en otros cases, se produce la per-
foracion sin estos prodromos y arroja el enfermo subitamen-
te, despues de un violento acceso de fos, cantidades & veces
enormes; de esputos  constituidos tnicamente por pus. Otras
veces, aunque muy pocas, suelen tambien curarse el enfermo
con hundimienio del torax 6sin él. Es mds frecuente observar
en estas cireunstancias fenomenos de sofocacion, 6 los sinto—
mas del pio-pneumotorax (véase capitulo IIT).

La perforacion del empiema al través del diafragma, 6 la
irrupcion del pus en los drganos vecinos, da lugar & una peri-
tonitis violenta y & los sintomas de comunicaciones anorma-
les, en cuyos detalles no podemos entrar sin traspasar los li-
mites de esta obra. :

La Zerminacion por la muerte 4 causa de una pleuresia re-
ciente, se presenta por lo comun en los casos en que la hipe-
remia colateral ha: dado origen & un edema agudo considerable,
en las regiones del pulmon que han quedado samas. Se pro-
ducen estertores, esputos espumoses, & menudo sanguinolentos
y una.gran dispnea; se manifiestan en seguida los sintomas
del envenenamiento por el dcido carbénico, se altera el cono-
cimiento de los enfermos, hay un desfallecimiento general y
al mismo tiempo debilidad de la actividad cardiaca, se hace
pequefio el pulso, se enfrian las extremidades y sucumben los
enfermos' al poeo tiempo.

En otros casos, y 4 causa de la compresion del pulmon y
sus: capilares; se nota que no se llena completamente el ven-
triculo izquierdo, y que existe una excesiva plenitud y un éx-
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tasis en el ventriculo derecho y en las venas de la cirenlacion
mayor. La disminucion de la sangre en el sistema aértico da
lugar, ademéas de la debilidad del pulso, & la disminucion, &
veces evcesiva, y concentracion de la oring: la repleccion de las
venas da origen 4 la cianosis y 4 la Aidropesia. En fin, el obs-
taculo que encuentra la sangre para salir de las venas rena-
les, es la causa de la frecuente presencia de albiimina, sangre
y cilindros fibrinosos en la orina.

En ofros casos sobreviene la muerte por la perforacion del
empiemna en el pulmon, cavidad abdominal, ete.

Cuando no se reabsorben los derrames, debe atribuirse la
muerte por lo comun & la fiebre continug; aunque moderada,
que conswme el organisino, y que por esta razon se llama fie-
bre éctica. '

La gran mayoria de los enfermos cuyo derrame pleuritico
se reabsorbe con demasiada lentitud é incompletamente, su-
cumbe & la puewmdnia erdnica 6 & la tubeéreulosis, presentan=
do los sintomas de la tisis pulmonar.

Sintemas fisicos de la pleuresia.

EL aspecto ezterior, generalmente no suministra ningun
dato cuando solo existen derrames poco considerables que for=.
man ligeras membranas extendidas sobre las hojas pleuriti=
cas, ¢ que cuando son liquidos se reunen en los puntos mds
declives de su cavidad, sin estrechar su espacio dé una mane-,
ra sensible. Solamente cuando la respiracion es muy dolorosa,
guardan los enfermos el lado afecto, y son ménos extensos log
movimientos respiratorios que en el sano.

En los derrames plewriticos considerables, el aspecto exte—
rior nos da desde luego & conocer una série de fendmenos de-
pendientes de que la superficie externa de la pared toricica,
no sigue, como en las condiciones normales, & la atraceion del .
pulmon eldstico, sino que estéd sufriendo la presion del derra=:
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me. 1.° Los espacios intercostales correspondientes al derrame,
ya no forman ligeros surces, sino que se encuentran al mismo
nivel que Jas costillas vecinas, «estin oscurecidos;» y en al-
gunos casos sobresalen al exterior. 2.° Cuando el derrame lle-
na toda la cavidad pleuritica, la mitad correspondiente del to=
rax estd dilatada en todas direcciones, pero sobre todo en el
didmetro vértebro-mamario. En los derrames ménos conside-
rables, que ordinariamente ‘estin enquistados en las regiones
inferiores y posteriores de la cavidad pleuritica, la dilatacion
del torax estd limitada 4 los puntos: correspondientes al der-
rame. Bs muy raro que derrames pleuriticos enquistados den
lugar &1a dilatacion de otro punto de lacavidad tordcica. 3. En
ocasiones basta el simple exdmen: exterior para conocer que
existe una dislocacion del corazon, cuando el derrame ocupa
el Tado izquierdo, y un' descenso del higado cuando la enfer—
medad existe en el lado derecho, 4 causa de que el choque del
corazon se nota en un punto m4s interno y bajo que en el esta=
do anormal, y en’algunos casos hasta al lado dereclio del ester—
non y que :n el segundo caso, presenta el hipocondrio derecho
una prominercia‘perceptible. A la vez que estas consecuencias
de la presion centrifuga que el derrame ejerce sobre los 6rga=
nos vecinos, se ‘observa tambien al aspecto exterior, que la pa=
red fordcica no toma parte en log movimientos respiratorios,
en la seccion ocupada por €l derrame, fenémeno que se explica
por la imbibicion serosa de los miiseulos intercostales, debida
& la fluxion colateral y segnida de su paralisiz, y por la im-
posibilidad fisica que encuentra el torax para ‘dilatarse cuan=
do el pulmon permanece inmévil. Si el diafragma ‘estd de ‘tal
modo deprimido que forma una prominentia cenvexa en el in—
terior del abdémen, y no'estin al mismo tiempo paralizadas
sus fibras musculares, su'convexidad, dirigida hicia abajo,
se aplanard 4 cada inspiracion por la contraccion de sus fi-
bras musculares, observéndose por consiguiente en estos ca-
808, raros por cierto. que en el lado correspondiente al derra-
TOMO 1, 55
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me, en vez de elevarse el epigaétrio_ durante la inspiracion, se
hunde algun tanto.

Si despues de la reabsorcion de un derrame pleuritico vuel-
ve # dilatarse por completo el pulmon comprimido, no queda,
por lo general, ninguna gefial exterior de la enfermedad su-
frida; forman de nuevo los espacios intercostales .surcos poco
profundos por volver & sufrir la atraccion del pulmon. eldsti-
co; desaparece la dilatacion del torax, deja de existir la ano-
malia de los movimientos respiratorios, y recuperan Su sitio
normal el higado y el corazon. Sélo en algunos casos especia-
les permanece este érgano fuera de su sitio & pesar de haber-
se reabsorbido completamente el derrame, lo cual sucede cuan~
do estd fijo por adherencias.

Si, por el contrario, no recobra el puwlmnon lentamente Su
primitivo asiento durante la reabsorcion de un derrame pleuri~
tico, el torax se estrecha en todas direcciones, pero sobre todo
se acorta 4 causa de que las costillas se aproximan entre si, ¥
hasta suelen deslizarse unas sobre ofras y aplanarse de de-
lante atris. Segun las leyes fisicas, la capacidad del torax
debe ser tanto menor (aun cuando no se altere su circunferen—
cia), cuanto mas pierda su forma redondeada y mayor sea el
aplanamiento. Por esta razon, aconsejamos para los casos en
que ha principiado & verificarse la reabsorcion de un derrame
pleuritico, y quieren seguirse Sus progresos, medir de cuando
en cuando, no sélo la circunferencia de las dos mitades del
torax, sino tambien la distancia de los dos didmetros vértebro-
mamarios por medio del compés de gruesos, y comparar entre
si los resultados obtenidos.

Todavia es mejor sacar los contorncs exactos de secciones
andlogas de las dos mitades del torax por medio del cirtome-
tro de Woillez, las cuales pueden sobreponerse y ser facilmen—
te comparadas enfre si. Cuanto mis aproximadas estén las
costillas del lado enfermo, tanto mds bajo estard el hombro
correspondiente y mayor serd la corvadura de la columna ver-
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tebral. No deja de ser frecuente, que el hundimiento de una
mitad del torax; la caida del hombro correspondiente y la cor-
vadura lateral de Ja columna vertebral, cuya parte convexa
mira al lado sano, sean bastante considerables para dar 4 ta-
les individuos una figura deforme y hacerles 1lamar «joroba-
dos.»> En fin, en los casos en que despues de reabsorbido un
derrame ‘pleuritico del lado izquierdo no vuelve & dilatarse el
pulmon, puede & menudo percibirse, por la simple inspeccion
que la punta del corazon late muy 4 la izquiefda, & Veces en
la Tinea axilar. Este feriémeno es tinicamente debibo % que,
empujado hasta entonces el corazon por ‘el derrame hécia el
lado derécho, es atraidd, cuando éste se reabsorbe, hicia la
cavidad pleuritica izquierda para llenar el vacio que aquel ha
dejado.

Debemos tambien decir que ni ‘€l restablecinmiiento 'de’ 1a
circunferencia normal , ni'tampoco el estrechamiento conse-
cutivo del forax, prueban que se haya reabsorbido todo el
derrame., Un pulmon comprimido ceupa muy poce lugar, y
é su alrededor siempre queda todavia suficiente espacio para
alojar una gran cantidad de derrame, aun cuando la cavidad
pleuritica esté considerablemente disminuida de capacidad.

A la palpacion, se percibe en muchos casos de pleuresia
un suido de frote. Cuando estudiemos los 'fenémenos de aus—
cultacion, hablaremos de'los caractéres de este ruido, manera
de distinguirle de los demas perceptibles tambien al tacto, y de
las condiciones que presiden & su produccion y desaparicion.

Tambien suministra la palpacion signos importantes para
el diagndstico de la pleuresia con derrame sbundante, por los
caractéres particulares y muchas veces patognoménicos que
ofrece la vibracion pectoral en log derrames de la pleura. En
general puede establecerser la sigmiente regla: la vibracion
pectoral estd considerablemente dedilitadys, 6 Jalte enlos pun-
tos enque la pared tordcica estd en’ contacto con un derrame
pleutitico liquido; y: por ‘el contrario, es mds intensg por enci-
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ma.del derrame, donde el pulmon retraido toca & la pared to-
récica: Esevidente que un derrameliquido considerable impi-
de la propagacion de las hondas sonoras 4 la pared tordcica,
y que ademds se opone & que esta vibre; tambien es evidente
que el tejido pulmonar retraido, permite mejor llegar las hon-
das sonoras & la pared tordcica y no impide tantolas vibra-
ciones de esta, como el parenquima- pulmonar normal.:Como
en el estado fisiolégico son mds preceptibles las vibraciones de
la voz en el Jado derecho que en elizquierdo (véase pig. 305),
la debilidad 6, ausencia total de la vibracion tordcica en el la-
do derecho, tiene un valor diaguéstico mucho mayor que el
mismo fendémeno en el izquierdo. En las regiones anteriores y
laterales del torax, el paso & weces brusco, de la ausencia to-
tal 4 la exageracion de la vibracion tordcica, nos es muy util
para determinar los limites del derrame. Por el contrario, en
el dorso se pasa insensiblemente de una & otra sensacion. Se-
gun las exactas observaciones de Seitz, la vibracion toracica
sélo estd disminuida més 6 ménos en los derrames poco abun~—
dantes ; cuando estos son considerables, estd completamente
abolido en las capas inferiores y sélo; disminuida en las su-
periores, disminucion ménos sefialada 4 medida que nos apro-
ximamos al nivel del liguido,—En los individuos de voz dé-
bil y aguda, en quienes apenas alcanzan la pared fordcica las
hondas sonoras en el estado normal,’ carecemos de un ele-
mento importante para el diagnéstico de los’derrames pleu-
riticos.

En fin, empléase la palpacion para apreciar las disloca-
ciones del higado y: del corazon; debidas & los derrames 6 4
su reabsorcion. En los derrames pleuriticos: abundantes del
lado derecho, sepercibe algunas veces el borde del higado &
algunos traveses de dedo por debajo del borde de lag costillas,
y aun mis abajo.

La percusion no puede dar & conocer los derrames poco
abundantes que recubren las hojas pleuriticas 4 manera de dé-
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biles léminas coaguladas: Los derraines lquidos escasos, tam—
poco modifican mucho, el sonido de la percusion. Por el con-
trario; -los derrames abundantes que alejan el pulmon con-
siderablemente: del ' diafragmaiy’ la  pared - tordcica, "van
acompaiados desintomas caracteristicos & la percusion; es
decir :11.% Es mate en los puntos donde los derrames liqui-
dos que impiden las vibraciones, tocan & la pared'tora—
cica. 2.° En los puntes donde el parenquima pulmonar, re-
ducido de voltmen, iy por consiguiente, retraido, pero lleno
todavia de aire; toca & la pared tordcica, el sonido'de la per-
cusion'es: agudo y-timpdnico-(1). Las condiciones que dan lu-
gar 4 la formacion del sonido mate, ‘claro y'timpinice, las
dejamos ya explicadas con todos sns detalles. No hay ningu-
na enfermedad més & propoésito para demostrar la ' diferencia
entre el sonidermate y- el claro, que la pleuresia'con derrame
abundante. —La matidez producida por derrames pleuriticos,
generalmente se’ observa; en primer lugar, sobre €l dorso por
debajo del omoplato: Sisube més, se extiende’ tambitn hicia
adelante ; pero-casi nuncasube tanfo la matidez en' la parte
anterior del torax cormo en €l dorso. En muchos casos, la ma=
tidez ‘es bastante extensa en el dorso mientras que 1o llega 4
la-pared anterior, sino solamente #'la axila ;'otras veces, sobre
todo ‘euando el derramellena todo el saco’ pleuritico, el limite
superiot de la matides es muy poco mids bajo pot delante que por
detrds. Bn 1a pared anterior’, la’matidez pasa de un modo
briseo ‘&l sonido no mate; agudo ¢ timpiinico; por el ‘contra—
rio; ‘en’el 'dorso va desapareciendo ‘de’ un modo” gradual, &
medida que nos aproximamos 4l Hmite superior del derrame,
fendmeno ‘debido’a que'el éspesor de las ‘capas liquidas, de la
ctial'depenidé 1a matidez en Ta'pared posterior del torax; dis-
ininuyé insensiblemente de‘@bajo 4 arriba. Laforma'y hmltes

(l) Entiéndase que l.ral.amoa atjuf 2 16 que i Fraucia se lxma ruido shodico.
(Nola ‘del aulor:)




438 ENFERMEDADES DE LA PLEURA.

de la matidez, generalmente no se modifican por los cambios
de posicion del enfermo, 4 causa de que ordinariamente se
forman desde el principio aglutinaciones y adherencias en los
limites del derrame. Las simples aglutinaciones permiten &
las hojas pleuriticas deslizarse una sobre otra; pero oponen;
sin embargo, cierta resistencia al liquido cuando se. trata de
separarlas. ; :

Por la auscultacion , se percibe un ruido de frote cuando la
pleura ha perdido su pulimento por causa de las conereciones
fibrinosas 6 vegetaciones &speras; para que pueda  producirse
esfe ruido, es evidentemente preciso gue estas hojas se toquen
y rocen en los movimientos respiratorios, con suficiente rapi-
dez. (reneralmente no se le percibe en la espiracion, y produce
la sensacion de un roce; recuerda el del cuero nuevo y 4 ve-
ces se interrumpe, y se hace oir por sacudidas. Se le con-
funde muy facilmente con los estertores sonoros, que tambien
son. perceptibles al tacto; sin embargo, rara vez el ruido:de
frote es tan claro como el roncus y en segundo lugar, no se
modifica por la'tos, mientras que el estertor sonoro, por lo
general, desaparece ¢, se modifica por lo ménos por la tos enér-
gica. En fin, es una condicion hasta cierto punto caracteris—
tica del ruido de frote, el hacerse més sensible cuando al aus-
cultar-se-oprime con alguna fuerza el estetdscopo contra la pa—
red tordciea. Rara, vez se percibe el ruido de frote al prineipio
de la enfermedad, porque en esta época las concreciones fibri-
nosas, no son  todavia, suficientemente gruesas, ni las hojas
pleuriticas se mueven una sobre otra con bastante rapidez, 4
causa de que los enfermos experimentan todavia dolores y res-
piran con precaucion. Comunmente no se notaisino suando
las hojas pleuriticas hasta entonces separadas por el liquido,
vuelven 4 tocarse despues de la reabsorcion del derrame 6 de
evacuar el liguido por la puncion.

Cuando no es muy grande el derrame, se percibe en toda
la extension de la parte mate un ruido vesicular débil, pro-
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pagado desde las partes inmediatas. Si es muy considerable y
comprime, no solamente los alvélos; sino tambien los bron-
quios , generalmente no se percibe en toda la extension de la
matidez ningun ruido respiratorio, sino cuando mas una res-
piracion muy débil & indeterminada. Solo entre el omoplato y
la ‘columna vertebral, donde el pulmon comprimido se apro-
xima & la pared tordcica, se percibe ordinariamente una res-
piracion bronquial débil y una ligera broncofonia, con carac-
ter algunas veces de egofonia. En algunos casos, sobre todo
cnando la dispnea es grande, se percibe, & pesar de la com-
presion del pulmon que nos obliga & suponer que la mayor
parte de los bronquios estin comprimides y vacios de aire,
una respiracion bronquial fuerte en todo el torax, hasta en los
sitios donde entre el oido y el pulmon comprimido hay inter—
puesta una gran cantidad de liquide; es decir, en las regiones
laterales del torax. En: las porciones del pulmon no compri-
midas; tanto en el lado sano como:'en el enfermo, se percibe
un ruido vesicular exagerado (pueril), y enlos casosen que
son asiento de una hiperemia catarral 6 un catarro, estertores
sonoros y hiamedos.

Claro estd que los signos fisicos de la pleuresia se modifi-
can de muy diversos modos, cuando. antiguas adherencias
pleuriticas impiden se acumule el derrame en las partes:de-
clives del torax. Nos extenderiamos demasiado si quisiéramos
describir detalladamente; todas estas modificaciones; bastenos
pues, hacer observar que los derrames, aun muy considera-
bles, 'que se encuentran enquistados entre la base' del pul=
mon y el diafragma, son dificiles; 6 cas. imposibles de: reco-
nocer, - :

§. IV.—Diagndstico.

No siempre es facil distinguir una pleuresia. con derrame
abundante, ‘de una pneuménia; para este diagnéstico diferen=
cial debe atenderse principalménte 4 los: siguientes caracté=
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res: 1.9 La pleuresia casi nunca prineipia por un escalofrio
fuerte y ninico, mientras que esto constituye en la pneuménia
la régla general. 2.” La marcha de-la pleuresia mo es tan ci-
elica, ni sweuracion se verifica tan sibita y completamente bajo
la forma de una erisis, como en la pneuménia. 3.° En la pleu-
resia, los esputos son catarrales ¢ sergsos, contienen algunas
veces estrias de sangre, pero munca se observa esputos exce-
sivamente viscosos y de color uniforme amarillo 6. rojizo,  por
la mezela intima con la sangre, los ecuales: son patogneméni-
cos de la pneumonia. 4.° Los signos fisicos que principalmen-
te indican un' derrame pleuritico, son: la dilatacion del torax,
la desaparicion de Jos ‘surcos intercostales; la:dislocacion del
corazon y'del higado, la 'debilidad o total desaparicion de la
vibracion' pectoral, la® matidez absoluta del sonido 4 la per-
cusion, 'y la debilidad ¢ ausenciatotal del ruido respiratorio;
mientras que en’las infiltraciones’ pneuménicas el torax no s¢
dilata, los surcos intercostales se conservan, no se'dislocan el
corazon mni el higado, rara vez disminuye y por lo comun
aumenta la vibracion toidciea, no es tan absoluta la'matidez
del sonido 4 la percusion, y casi siempre es bronquial el ruido
respiratorio. '

No-es raro que & individuos con derrames pleuriticos «del
lado derecho se les considere enfermos de una afeccion del hi=
gado, siendo por lo tanto importante examinar si este drgano
estd aumentado de voliimen, ¢ ha descendido, siempre que por
la palpacion y percusion se reconoce que traspasa el borde de
las costillas:y llena todo el hipoeondrio derecho. Para distin—
guir ambos ‘estados entre siy debe sobre todo atendérse & los
siguientes puntos: 1.° Es raro que el higado hipertrofiado re=
chace el diafragma hdcia arriba; por consiguiente, si cuando
el higado sobrepasa el borde 'de las costillas, se observa 4 la
ver'en ‘el torax-una matidez ique traspasa el limite superior
qnormal de la:matidez hepatica, podré deducirse . con 'algu-
na seguridad que existe un derrame en la cavidad- pleuriti-
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ca, ¥ el higado ha sido rechazado. 2.” En-los pocos casos en
que el higado aumentado de volimen (ordinariamente ‘por
grandes tumores de equinococos ¢ abseesos) rechaza el dia-
fragma hécia arriba y forma gran prominencia en la cavidad
tordciea, se extiende mds la matidez en la pared anterior del
torax ‘que ‘en'la posterior; ‘mientras:que sucede lo contrarioen
casi todos los derrames pleuriticos. 8." Lia matidez, lo mismo
que el borde del higado, ' baja ; durante: la:vinspiracion y sube
en la espiracion, ¢uando aquel estd aumentadode volumen;
fendmeno qué no se: observa en los grandes ‘derrames; los
cuales rechazan hicia abajocel diafragmary le sostienen en un
estadode inspiracion permanente. 4." La resistencia que opone
el torax, se contintia’'en la hipertrofia’del higado con la pro-
pia de este organo; mientras .que en los-casos de- dislocacion
de;- éste; ‘comunmente se encuentra céntre ¢l y €l borde:de las
costillas,una estrecha 'banda ménos resistentes 5.° En el au~
mento ‘de volimen del higado, lascostillas inferiores iestan
algo: rechazadas hécia fuera y por el contrario; no desaparecen
los surcos intercostales;; excepto en los: casos raros:en que un
gran tumor hidatidico 6 un absceso del higado, forma una
gran prominencia dentro de la cavidad toricica y se apoyﬂ en
la cara interna-de esta caja. - | -

Para distinguir/un ligero derrame pleuritlco del lado iz=
quierdo.de un infarto del bazo, debe-ante 4odo-atenderse’dlos
cambios! que sufre el limite de la matidezo durante la inspira-
cion: y espiracion; el derrame:pledritico’ no-produce tales va=
riaciones, mientras que éstas son faules de- prescnbn en los
infartos eaplemcos 1 pi e 205

‘En fin, la persistencia de la ﬁebre G]l enﬁaquemmlento del
enfermo - €l tinte plidorde la: piel; pueden' hacer sospechar
la existencia de una tisis. No debe: olvidarse’ que la fiebrely
el enflaquecimiento pueden dependeriinicamente de una pleu-
resia latente; pero, por otra parte; no hayique perder tampo—
co de vista:el peligro de la tisis pulmonar que pudiera acom-

TOMO 1. b6
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pafiarla; y no; descuidar ' por lo: tanto examinar 4 menudo, el
pecho.

§ V. —Pronostico.

o La plew&s'm secd es una enfermedad completamente ino=
cente; la pleuritis con derrame: fibrinoso poco abundante, no
es peligrosa. por'si misma, si bien:€l dolor que la acompaiia
puede agravar la enfermedad primitiva/(pueumbnia, tubercu~
losis, ete. ), puesto que es una causa esencial de dispnea. En-
tre las formas de plenresia con derrame sero-fibrinoso abun—
dante, la mds: benigna es 1o que principiay recorre todos sus
perdodos de wn modo agudo; es mucho mis grave el prondstico
euando lasmarchal es' lenta, & causa sobre todo  de que suele
desarrollarse una tisis- pulmonar, como enfermedad consecuti-
va, aun cuando haya sido completa la reabsorcion. Lo mismo
sucede eon el empiema que se desarrolla & consecuencia de la
forma -anterior. Cuando primitivamente es jpurulento el derra~
me, es sumamente ‘grave el prondstico; 4 causa de las' afec-
ciones primarias (sepucemm y fiebre puerperal) de 1as cuales
depende. - :

Debe considerarse ‘como un -signo favorable; ante todo, la
disminucion del derrame, por mas que al-apreciar ésta es pre-
ciso prépararse contra las-apariencias falsas, que ya hemos
selialado.—Despues de esto; el principal elemento para esta-
blecer un: prondstico favorable, ‘es €l buen estado de las fuer-
© zas, puesto (que en: la-mayor parterde los casos proviene el
peligrode la consuncion; en‘fin, ecuanto' més: pronto se verifi-
que la reabsorcion, mds motivo hay para esperar que el pul-
mon ‘vuelva 4 dilatarse ymio quede deformidad ‘en'el torax.

"Entre las malas sefiales para el prondstico; deben contarse
al principio de la enfermedad, los sintomas de edema del pul-
mon;y de desearbonizacion incompleta de la sangrej y en se-
gundo! lugar, la’disminucion ‘de la secrecion urinaria por es-
tar las arterias ineompletamente llenas: Los' sintomas de con-
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gestion del sistema venoso, es decir, la cianosis, la hidrope~
sia y la presencia de albiimina'y sangre en la orina, sonifo-
davia més graves. Es tanto peor el prondstico cuanto més
tiempo persiste el derrame; en  fin; todas las terminaciones,
excepto la reabsorcion, deben considerarse: camo de mal pro-
néstico, aunque en grados diferentes, segun resulta del par-
rafo IIL.-

§. VL.—Tratamiento.

Por lo comun, es tan imposible llenar aqfi la indicacion
causal como en la: pneuménia. Hasta cuando ha sido eviden-
temente la causa de lapleuresia un enfriamiento, seria perju-
dicial ‘la traspiracion; ‘cuando: la fiebre que & la pleuresia
acompaiia fuesa muy intensa.

Indicacion de la enfermedad. El empleo de fodo el apara-
to antiflogistico, sangrias generales y locales, administracion
de los calomelanos; fricciones con el ungiiento mercurial has-
ta la salivacion, y més tarde revulsiones: por los vegigato-
rios, etc.; que generalmente 'se empleaba antes en el trata-
miento de la pleuresia y ‘que poco & poco ha caido en desuso
en la Gltima decena de afios, harsido de nuevo vivamente re~
comendado por José Meyer en un trabajo muy concienzudo.
Sin embargo, las razones que expone al autor en favor de es-
te método y contra todo tratamiento ménos enérgico, no-re-~
sisten & un exdmen riguroso. Uno de sn§ argumentos; prinei-
pales ies, que ciertos enfermos, que'no fueron sangrados ni
tratados por los mercuriales; llegaban al hospital de la Caridad
de Berlin con grandes derramesien la pleura; de lo cual de-
duce que la formacion de estos enormes derrames era debida
& 'm0 haber recurrido & la enérgi¢a intervencion de ‘que se
trata. La enumeracion de estos casos no prueba nada; si al
Thismo: tiempo mo geidice qué: nimero de ‘ellos no han pre~
sentado abundante deérrame- sin haberse sangrado, y los que
por esta razon no se presentaron-en la’'Caridad. No, me satis-
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facen mas las observaciones personales 6 ajenas que en muy
cortormiimero: ha publicado Meyer; y'segun las cuales; las
pleuresiasirecientes no; habian presentado derrame abundante
practicando eopiosas sangrias, etc. Preterider que las pleure~
sfasr que desde el pricipio hasta su terminacion ofrecen fend-
menos intensos, den:casi siempre lugar 4 derrames abundan-
tes y rebeldes cuando se abandonan 4 si mismas, es, 4 mi
parecer, un grave error. Las pleuresias mds graves y peligro—
sas bajo este aspecto, son precisamente aquellas que prinei-
pian‘de un'modo casi latente y siguen tna marcha lenta:

Sigo 'éreyendo que- la’ sangria no es indispensable en el
tratamiento de la pleuresia, excepto ‘en los casos en que esta
reclamada por la indicacion sintomética; estoy convencido-de
que 1o corta este proceso morboso, eomo: tampoco’ impide: la
formacion de la exudacion en la pneumdénia; y-aun creo que
es todavia mds peligrosa en la pleuresia, que ficilmente con-
duece 4 'la anemia’y consuncion por su - marcha camuumente
lenta y prolongadaz: o

Por el contrarioy no puedo dejar de recomendar el empleo
enérgico del frioy de la'sangrias: locales, al principio de la
pleuresia.: Es muy importante emplear en fiempo oporfuno
esta til preseripeion con la:que “puede con frecuencia’ preve-
-riirse; lo que més tarde dificilmente se combate..Si los enfer-
-mos temen’ la aplicacion de las compresas frias, ¢ si estas 0l
timas mo alivian en las primeras horas los dolores y la disp-
‘miea; se aplicarin  al lado: enfermo-mun mnimero: suficiente de
sanguijuélas ¢ ventosas escarificadas, no titubeando repetirlas
si'los dolores, quecasi siempre se calman, reaparecen, y asi'se
continuarin hasta que la mejoria sea ‘persistente.

Aila vezique esto, puede hacerse, 4 falta de remedio deac—
¢ion més segura; una 6.dos frieciones por: dia con 2 gramos de
ungiiento gris sobré el lade enfermo, en: los: primeros dias de
la“enférmedad; pero cuidando de suspendér estas fribeiones in-
mediatamente que ‘se observen indicios de ptialismo enla boca:
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Como las fricciones de ungiiento mercurial ejercen en ciertos
casos una influencia favorable evidente sobre las inflamacio=
nes recientes de las membranas serosas, y sobre todo de las
sinoviales, puede emplearselas en los casos recientes de pleu-
resiaven los que, por cierto, es mis dificil de averiguar su
influencia. '

En estos 1ltimos aflos, me he 'convencido tanto por mis
propias’ observaciones como  por: las referidas en la obra de
Meyer, de que la aplicacion de vegigaforios no aumenta sen~
siblemente la fiebre; por:lo cual no aconsejaré como en otro
tiempo, que no'deben aplicarse vegigatorios en la pleuresia
mientras el enfermo tenga fiebre. Parece, -en efecto, que la
aplicacion de grandes cantaridas ejerce en ciertos casos una
accion favorable (Gutzeit), y cuando tratemos de emplearlas,
conviene hacerlo en'los casos recientes.

En fin, la aplicacion continua de cataplasmas calientes, que
deben ser muy ligeras, prestan algunas veces excelentes ser-
vicios en los casos erénicos.

Los #emedios interaos son supérfluos en el tratamiento de
esta afeccion, cuando no son exigidos por sintomas determi—
dos. Fl efecto antiflogistico del nitro, tirtaro estibiado y los
calomelanos, ‘que se acostumbran & prescribir; es, & mi pare-
cer, muy dudoso. El ltimo, que es el mas usado, tiene has-
ta ‘inconvenientes, puesto que aumenta tambien el peligro de
la anemia y la consuncion, temibles ya por el solo hecho de
la enfermedad.

Indicacion, Sintomdtica. ~Si-aliprincipio’ es muy intensa la
fiebre, ¢ se sostiene tanto que nos llega & hacer temer agote
las fuerzas del enfermo, es preciso entablar un tratamiento an—
tipirético. Bajo este punto de vista, el empleo tan comun de la
digital es muy recomendable para tales casos; pero esta sus=
tancia no tiene ninguna accion contra la enfermedad misma.
En los casos recientes y cuando es intensa la fiebre, ordina-
riamente la preseribo en infusion (50 centigramos por 180 gra-
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mos); y en los de marcha lenta, cuando la fiebre és latente, la
prescribo ren sustancia (5 centigramos por désis con partes
iguales de quinina, bajo la forma: de pildoras).

La dispnea, si es considerable, exige imperiosamente la
sangria, cuando depende de:una hiperemia colateral en las par-
tes no comprimidas del pulmon, y sobre todo cuandoe ya exis—
ten signos de un edema colateral incipiente. En estas eircuns-
tancias, he golido hacer hasta tres ¢ cuatro sangrias, sin creer—
me inconsecuente, puesto que no las dirigia contra la pleure-
sia, sino contra’ la temible hiperemia que amenazaba invadir
las partes del pulmon libres de la inflamacion.

s mucho més raro que los fendémenos de éxtasis en la eir-
culacion mayor, es decir, la cignosis y la hidropesia, depen-
dientes de un'desérden de la circulacion menor, lleguen 4 ser
tan considerables que reclamen una sangria.

Tambien debe tenerse muy en cuenta la anemia que fre-
cuentemente se declara desde un principio, producida por la
enorme exudacion y consuncion febril. No debe temerse em-
plear & la vez que un régimen fortificante, los preparados de
hierro, pues es una: preocupacion creer que dan lugar & con-
gestionés, 6 que pueden aumentar la fiebre.

Los remedios con que se pretende favorecer la readsorcion
del derrame; merecen poca confianza. Hasta puede preguntar-
se, si'en general, podemos dar origen por medio de agentes
terapéuticos 4 las condiciones de que depende la reabsorcion
de derrames pleuriticos. Si despues de terminar los fenémenos
inflamatorios queda un derrame en la cavidad pleuritica, de-
be proscribirse absolutamente el uso de los mercuriales al in-
terior y exterior, siendo muy dudosa la eficacia de los vejiga-
torios en estos casos.—Se sabe por experiencia, que derrames
pleariticos y de ofros sitios pneden algunas veces reabsorber-
se rdpidamente durante nn ataque de célera, en el cual; y 4
causa de la'considerable pérdida de partes acuesas; se espesa
la sangre; parece, pies, racional tratar de sustraer 4 ésta sus
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partes acuosas & beneficio de los.diuréticos y drasticos, coniob=
jeto de favorecer la reabsorcion. Desgraciadamente los diuré~
ticos, entre:los que se recomiendan ' de preferencia el cremor
de tartaro soluble y las bayas de enebro, son:de una accion
muy insegura y no-debe esperarse mucho de su empleo.: Los
drasticos: enérgicos estin contraindicados por su perjudicial ac-
cion sobre la digestion y asimilacion. En un caso no fratado
por mi, pero que pude observar muy de cerca, disminuyé ré-
pidamente un derrame pleuritico que por mucho tiempo se ha-
bia resistido & todo tratamiento, en el momento en que el mé-
dico encargado tuvo la idea de hacer méas plastica la sangre,
no eliminando sus partes acuosas, sino disminuyendo la can-
tidad de bebida; le sometié al tratamiento de Schroth, le dié
todos los alimentos secos posibles, y le prescribié la absten-
cion casi completa de bebidas. En algunos ofros casos, he vis-
to que este método no di6 ningun resultado (es evidente que
en dicho tratamiento no' se sigue la absurda'regla de permi-
tir al enfermo, en determinados dias, el uso inmoderado del
vino).—En fin, siempre se puede ensayar el empleo infus e
extra de lag preparaciones yodadas, que, como es sabido, tie-
nen la reputacion de favorecer la reabsorcion: Con mucha fre-
cuencia he prescrito el jarabe de yoduro de hierro (8 gramos)
con jarabe simple (60 gramos), y al mismo tiempo he manda-
do friccionar el lado enfermo del torax con una débil disolu-
cion de Lugol (yodo puro, 2 gramos; yoduro de potasio, 8 gra-
mos; agua destilada, 60 gramos), y en algunos casos he ob-
servado, 4 beneficio de esta preseripeion, una reabsorcion tan
répida; que debiera considerar la favorable accion de este me-
dicamente; si no-probada, por lo ménos probable.

Pussto que. log remedios tienen tan poca accion sobre la
reabsorcion de los derrames pleuriticos, debe mirarse como un
gran progreso en terapéutica el saber quela evacuacion del li-
quido por la operacion, es mucho ménos peligrosa de lo que
antes se creia, y la frecuente y pronta aplicacion de este pro-
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cedimiento en derrames’ pleuriticos' (Trousseau ). Es evidente
que:cada dia que: pasa el pulmon comprimido, y se hace el
derrame més rico en células jévenes; disminuye la probabili-
dad de una curacion-completa y aumenta el peligro de una
terminacion fatal. —Remitimos & las obras de eirujia para lo
que corresponde 4 la descripcion detallada de la operacion én
general, las diferentes ‘modificaciones’ que puede sufrir y los
distintos procedimientos operatorios,

CAPITULO IL..

HIDROTORAX.

§. L—Patogenia y etiologia.

En el hidrotorax no se trata de una, exudacion, sino de
una trasudacion en las cavidades, pleuriticas, una hidropesia
de la pleura. En la mayor parte de los casos, puede sin difi-
cultad hacerse provenir esta afeccion de alguna de las condi-
ciones conocidas, bajo cuya influencia se forman las trasuda-
ciones patologicas, es decir, del aumenta de la presion en el
interior de los vasos venosos. 6 bien del -empobrecimiento del
suero de la sangre en albuminag, & lo cual se llama crasis hi-
drépica. :

«La hidropesia del pecho,» que 4 los ojos del vulgo es una
de'lag enfermedades mas temibles, y que ccomo tal juega un
importante papel en las patologias antiguas, nunca es una en=
fermedad idiopatica ¢ primitiva, sino siempre secundaria; es
el resultado de un proceso morboso que durante su evolucion
ha dado origen 4 alguna de las condiciones que 'dan lugar 4
las transacciones patolgicas. Bajo este aspecto, el hidrotorax,
asi como la anasarca y los derrames hidrépicos en las otras
grandes cavidades del cuerpo, casi no merecen el nombre de
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enfermedad. Sélo por razones de conveniencia y para seguir
el uso establecido, le colocamos entre las afecciones de la
pleura, i

El hidroforax debido al auwmento de la presion lateral en
lus wenas de la plewra, es nna complicacion grave y con razon
se teme; se une en muchos casos 4 las enfermedades del pul-
mon que dificultan la depleccion del corazon derecho y dan
lugar & éxtasis en las venas de la circulacion mayor, Pero tam-
bien se desarrolla 4 menudo en el curso de ciertas afecciones
del corazon, sobre todo en las lesiones valvulares y en las de-
generaciones de la masa carnosa del mismo; m#s adelante de-
mostraremos, que tambien dificultan estas enfermedades la de—
pieccion del corazon derecho y el curso de la sangre en la cir~
culacion mayor,

El hidrotorax que depende del empobrecimiento del suero
de lu sangre en albibming, y cuya patogenia no estd todavia
bien esclarecida, como demostraremos al hablar de la enfer—
medad de Brigth, se une 4 las caquesias graves, sobre todo &
las inflamaciones y degeneraciones crémicas de los rifiones
acompanadas de albuminaria, 4 las infecciones palidicas de
mala naturaleza, # las disenterias de larga duracion, etc.

Que el hidrotorax sea debido & un éxtasis venoso 6 & la
cornposicion anormal de la sangre, siempre constituye una ma-
nifestacion de la hidropesia general; en la primera forma, al
ménos en alguuos casos, suele preceder 4 los demas derrames
hidrdpicos, mientras que en la ltima no se une 4 ellos hasta
mas tarde.

§. IL.—Anatomia patolégica.

Casi siempre se presenta el hidrotorax en ambos lados, si
bien ordinariamente una de las cavidades pleuriticas contiene
mis liquido. La cantidad de éste puede variar entre algunag
onzas y algunos kilégramos; ordinariamente estd libre y cam-
bia de sitio 4 cada movimiento; sin embargo, se presentan al—

TOMO I. 51
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gunas veces derrames enquistados por antiguas adherencias
pleuriticas. La trasudacion encerrada en las cavidades de la
pleura es un liquido claro y amarillento, compuesto de agua,
albiimina y sales disueltas en el suero sanguineo. Es ficil dis—
tinguirle de un derrame pleuritico, por la ausencia de coagu-
laciones Abrinosas considerables y de modificaciones inflama-
torias en las hojas pleuriticas. Esfas ultimas estin mates, de
aspecto lechoso y ligeramente Linchadas, lo mismo que el te—
jido sub-geroso, 4 causa de su imbibicion. Cuando los derra-
mes son considerables; se encuentra rechazado el pulmon con-
tra la columna vertebral, 4 ménos que antiguas adherencias
lo fijen 4 otros puntos, estando comprimidas grandes porcio—
nes del Grgand.

§. 1lI, Sintomas y marcha.

Los sintomas y marcha de la hidropesia del pecho, consi-
derada como enfermedad idiopitica, no han sido deseritos des—
de los tiempos mds remotos hasta el principio de este siglo,
exacta y detalladamente, si bien tampoco faltan ejemplos en
que el diagnistico, sentado durante la vida, habia sido plena—
mente ‘confirmado em la autopsia. Esto tiene su explicacion, ¥
es que la descripeion que los médicos antiguos daban de la hi-
dropesia del pecho, pertenece & las enfermedades del pulmon
y del corazon durante las enales ordinariamente se desarrolla
¢! hidrotorax, & la vez que ofros derrames hidrépicos. Segu-
ramente seria en la antigiiedad tan frecuente el enfisema como
hoy; pero hasta Laennec fué completamente desconocido para
los médicos y pasé desapercibido en las antopsias, y es sabi-
do que esta afeccion es la que por lo general describian ellos

el nombre de hidropesia del pecho.

A la altura en que hoy se encuentra la ciencia, no pueden
_asiderarse como signos patognoménicos del hidrotorax, ni
la dispnea considerable que se aumenta por los movimientos
y obliga al enfermo @ permanecer sentado en la cama; ni el
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despertar sobresaltado durante el suefio, ni tampoco la hincha-
zon edematosa de los parpados y articulaciones de los dedos.
puesto que tambien pueden presentarse estos sintomas sin der-
rame hidrépico en la pleura, y ser debidos 4 enfermedades del
pulmon 6 del corazon. Pero como sabemos que las enfermeda-
des caracterizadas por este conjunto de sintomas dan lugar
muy & menudo al hidrotorax, y que esta complicacion agrava
considerablemente el estado del enfermo, debemos en tales ca—
50s repetir frecuentemente la exploracion fisica'del pecho, pa-
ra saber si se ha presentado 6 no esta complicacion.

Tampoco puede reconocerse con seguridad, si no es por el
examen fisico del pecho, el hidrotorax que se desarrolla en el
curso de la enfermedad de Brigh, 6 de cualquiera otra caque-
sia acompaiada de hidropesia gencral, puesto que los sintomas
de dispnea que & su aparicion y desarrollo acompafian, pue—
den tambien explicarse de otro modo y atribuirse, sobre todo,
4 un prineipio de edema pulmonar.

Los siutomas fisicos del hidrotorax son muy semejantes 4
los de los derrames pleuriticos, sin ser sin embargo idénticos.

Al aspecto exterior, se nota que estd dilatado el torax en
toda la extension del derrame; pero los surcos intercostales no
estin borrados, porque los musculos del mismo nombre, como
no estan paralizados por el edema catarral, resisten 4 la pre-
sion del liquido. El higado, por lo general sumentado de vo-
lamen & causa del éxtasis venoso, es rechazado hicia abajo
cnando el derrame es considerable; por el contrario, jamés el
corazon esti sensiblemente dislocado, & causa de que ambos
lados del mediastino estin sometidos 4 una presion casi igual

A la palpacion se percibe que es mas débil, ¢ falta la vi-
bracion pectoral en todos los puntos en que el derrame estd
en contacto con el torax, mientras que estd, aumentada por
encima de este.

A la percusion se percibe un sonido mate en toda la ex—
tension del derrame, y claro y timpdnico por encima de él.
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La matidez no tiene los limites que son casi caracteristicos del
derrame pleuritico; su limite superior se halla al mismo ni-
vel por delante que por detrds, y estando de pie 6 sentado.
(uando el enfermo cambia de posicion, se modifican lenta-
mente los limites y forma de la matidez.

Por la auscultacion se percibe en la extension de la mati-
dez una respiracion débil é indeterminada, 6 bien no se perci-
be ningun ruido respiratorio; entre el omoplato y la columna

vertebral existe una ligera respiracion bronquial.
§. IV.—Tratamiento.

El tratamiento del hidrotorax se confunde con el de la
enfermedad principal y rara vez produce resultados favora-
bles, puesto que en la mayor parte de los casos.somos impo-
tentes contra aquella. Si es muy grande la dispnea y clara-
mente vemos que esta depende en su magyor parte de la abun—
dancia del derrame, estd indicada la puncion para darle sali-
da. Son muy notables las ventajas, simplemente paliativas
por cierto, que en semejantes casos se obfienen de la opera-
cion.

CAPITULO IIL

PNEUMOTORAX.

§. I.—PPatogenia y etiologia.

Es completamente inadmisible que en determinadas cir-
cunstancias segregen gases las hojas plewriticas, y se acumu-—
len en su cavidad. No cabe duda de que han sido mal inter-
prefadas las observaciones que han dado origen 4 esta opi-
nion respecto al modo de producirse el pneumotorax. No quie-
ro por esto negar que wn derrame plewritico en vias de descom-
posicion pueda dar lugah, sin el acceso del aire, & un desar—
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rollo de gases y de este modo producir un pneumotorax; pero
deben ser muy raros estos casos. Generalmente la causa del
pneumotorax es la abertura de la plewra pulmonar ¢ tordcica,
y la entrada del aire en su cavidad.

La perforacion de la pleura pulmonar puede verificarse del
interior, cuando un proceso destructor se extiende desde el
pulmon & la pleura, 6 del exterior cuando una herida ¢ una
fusion sucesiva del tejido, pasa desde la pleura al pulmon.
Lo primero se verifica en los abscesos pulmonares, en la gan-
grena y en la tisis pulmonar. La mayor parte de los pneu-
motorax se desarrollan en el curso de la tisis pulmonar (pero
no de la tuberculosis del pulmon, como se dice generalmente),
4 causa de la rotura de una vémica y su comunicacion con la
pleura. Con este motivo conviene ohservar que el pneumoto-
rax se presenta mds rara vez en la tisis pnlmonar lenta, de
marcha crénica, que en la de marcha rapida ¢ sub-aguda.
Cuando es lenta la fusion del tejido pulmonar, las hojas plen—
riticas se sueldan sélidamente mientras el proceso se aproxXi-
ma & la superficie, de modo que cuando se perfora, ya 10
puede entrar el aire en la pleura. Con bastante frecuencia sue-
len ser tan recientes los procesos pneumdnicos causas de la
tisis pulmonar, que todavia no se ha observado matidez en el
vértice del pulmon, ni soplo hronquial, ni estan muy dismi-
nuidas las fuerzas del enfermo, cuando se declara el pneumo-
torax. Un solo 1ébulo infiltrado de materias caseosas y situa—
do en la periferie, puede dar lugar & este accidente cuando
sufre una fusion répida. A los casos de pneumotorax produ-
cidos por la destruccion crénica del pulmon, e agregan los
casos ravos, pero positives, en que es debido 4 la rolura do
vesiculas pulmonares sub-plewriticas, dilatadas por el enfisema.

La mayor parte de los pneumotorax traumaticos no son
debidos & que el aire se introduzca en la pleura por la herida
penetrante de la pared forcica, sino 4 que la estocada ¢ ba-
la, etc.. hiere al mismo tiempo la plewra pu/monar, y el aire
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del pulmon penetra en la cavidad pleuritica. En las fracturas
de las costillas, algunas veces se observa que la pleura pul-
monar es desgarrada per una punta huesosa, y se forma el
pneumotorax sin haberse perforado 6 herido considerablemente
la pared toricica. Con bastante més frecuencia suele ser per—

Jorada la plewra pulmonar lentamente por wna wleeracion que

principia por su superficie externa. Ya hemos demostrado an—
tes, que de este proceso dependia la irrupcion del empiemia en
el pulmon, y la evacuacion del pus por los bronquios. Cuan-
do despues de perforada la pleura pulmonar se arroja por un
violento acceso de tos, cierta cantidad de la coleccion puru-
lenta, entra una cantidad igual de aire en la cavidad plen-
ritica al dilatarse el torax en la siguiente inspiracion. Enton-
ces el piotorax se frasforma en pio-pnenmo-torax. En esta
forma, casi nunca estd libre el aire en la eavidad pleuritica,
sino que se encnentra encerrado en el espacio donde el empie-
ma se hallaba como enquistado, y el cnal estid limitado por
adherencias solidas que le separan del resto de la cavidad; al
hablar de los sintornas, volveremos & ocuparnos de esta cir—
cunstancia.

Ya hemos indicado que 2o lodas las pernforaciones de la pa—
red lordcica dan lugar al pneumotorax. Si el trayecto seguido
por el instrumento vulnerante en la pared tordcica, ¢s muy es-
trecho y tiene nna direceion oblicua, forma la piel en la aber-
tura exterior nn especie de vélvula, que impide la entrada
del aire. Lo mismo sucede con los trayectos fistulosos que or-
dinariamente quedan despues de la abertura espontinea del
empiema al exterior, los cuales dejan pasar continua 6 perié-
dicamente un lignido purulento, sin permitir por esto penefrar
el aire en la plenra vaciada. Por el contrario, si es abierta la
pared tordcica en direccion perpendicular al torax y es bas-
tante ancha la abertura, se produce un pneumotorax, y se ve
en la inspivacion entrar el aire en la cavidad plenritica y sa-
lir de ella en la espiracion.




PNEUMOTORAX. AB5
Mencionaremos, para terminar, los casos sumamente ra-
rog en que ulceras 6 neoplasmas ulcerados del estémago ¢ del
ex6fago, dan lugar 4 comunicaciones anormales con la cavidad
pleuritica, y de este modo 4 un pneumotorax.

§. II.—Anatomia patologica.

 La enorme dilatacion de una de las mftadea del torax, cu-

yos espacios intercostales estin como borrados 6 hasta abom-
bados hécia afuera, permiten muchas veces & la simple vista
del cadiiver suponer la existencia del pneumotorax., Si se prin-
cipia en la autopsia por abrir la cavidad abdominal, se ve al
diafragma sobresalir hicia abajo, y bastante rebajados el Li-
gado y el bazo. Si se introduce un escalpelo 6 un trocar en el
lado dilatado del torax, se escapa el aire silkando y apagando
la llama de una bujia colocada delante dela abertura. Este gas
esth compuesto en gran parte de dcido carbonico y 4zoe, y solo
contiene una débil proporcion de oxigeno. Su cantidad varia;
sin embargo, las més veces es tan considerable, que 4 ella
debe atribuirse la enorme dilatacion del torax que hemos men—
cionado.

Es raro que la cavidad pleuritica no contenga més que
aire ; basta que haya sobrevivido el enfermo unos dias al de-
sarrollo del pneumotorax, para que al mismo tiempo se de-
sarrolle una pleuresia’ y encontremos en la cavidad de esta
membrana, ademés del aire, un derrame sero-fibrinoso 6 pu-
rulento. La cantidad de este derrame liquido es variable; por
lo comun, es tanfo méas considerable cuanto més antiguo es el
pneumotorax. Puede llegar & ocupar casi toda la cavidad pleu-
ritica, mientras la cantidad de aire se hace cada vez menor, y
en fin, puede haber desaparecido todo el aire de la pleura, y
no contener esta mas que un derrame liguido.

Que esté unicamente llena de aire la cavidad pleuritica, 6
que se encuentre en ella aire y derrame liguido, el pulmon
estd colocado al lado de la columna, vertebral muy reducido de
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voliimen y vacio de aire; sélo euando antizuas adherencia le
han fijado en parte & la pared tordcica, ocupa otro sitio. En
muchos casos, con dificultad se llega & descubrir el punto per-
forado introduciendo el pulmon en agua ¢ insuflindole; lag més
veces estd tapada la abertura por codgulos fibrinosos, aunque
en otros casos estd ya cicatrizada. A la vez que la dislocacion
del diafragma hécia abajo, por lo comun se halla en el pneu-
motorax una desviacion lateral considerable del mediastino y
corazon. Los cambios anatémicos que hasta aqui hemos des-
crito, se modifican sensiblemente cuando extensas y resisten-
tes adlerencias de las hojas pleuriticas, han impedido re-
traerse en todos sentidos y de una manera uniforme el pul-
mon. Algunas veces estd encerrado el aire extravasado en es-
pacios reducidos, limitados en todas partes por adherencias;
en estos casos, sélo las partes inmediatas del pulmon se ha-
llan comprimidas, se dilata parcialmente el torax, y no se
dislocan el corazon ni el higado. Cuando se abre un epiema
en el pulmon, el pneumotorax que se forma casi siempre per-
tenece & esta tultima categoria; pero tambien se observa esta
especie de pneumotorax en algunos casos, en que la enfer—
medad ha sido resultado de la rotura de una caverna super—
ficial.

§. ll.—Sintomas y marcha.

Se explican ficilmente los sintomas del pneumotorax, por lo
comun muy marcados y caracteristicos, fijindose en las con-
secuencias que necesariamente debe traer consigo la perfora-
cion de la pleura pulmonat ¢ de la pared tordcica.

En el momento que deja de estar herméticamente cerrada
la cavidad pleuritica, puede el pulmon ceder 4 la accion de
sus elementos eldsticos y retraerse. La retraccion del pulmon
que ‘observamos en la antopsia al abrir el torax, se efectiia
dirante Ta vida ‘en el momento que puede penetrar el aire en
Ta cavidad pleuritica por una abertura de la pared ¢ del pul-
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mon. Hasta el pulmon del lado sano se refrae algun tanto, 4
causa de que el mediastino cede & la atraccion que sélo sobre
uno de sus lados se ejerce. En el instante de formarse un pneu-
motorax, la cavidad pleuritica sélo encierra la cantidad de
aire expulsado del pulmon por la influencia de su elastici-
dad. Al dilatarse el torax en la ingpiracion siguiente, penetra
en la cavidad pleuritica una nueva cantidad de aire. Si esta
puede escaparse durante la proxima espiracion, vuelve el torax
4 la posicion espiratoria, y el pulmon retraido no sufre com-
presion. Por el contrario, $i 20 puede escaparse en la espira-
cion siguiente el aire penetrado en la ispiracion, queda el
torax en la posicion inspiratoria y el pulmon comprimido.
Este fendmeno se repite hasta que el torax adquiere la mayor
dilatacion que por inspiraciones forzadas puede adquirir, y el
pulmon es completamente comprimido y queda vacio de aire.
(fomo la abertura de la pleura pulmonar, por la cual penetra
el aire en la mayor parte de los casos, tiene el cardcter de una
herida dislacerada, generalmente una vez penetrado el aire no
puede escaparse. A manera de una vilvula, se dilata la aber-
. tura durante la inspiracion, y se cierra en la espiracion por
la presion del aire. Cuando la tension del aire dentro de la
cavidad pleuritica llega & cierto grado, permanece cerrada la
viilvula, aun durante la inspiracion, y ya no penetra més aire
en la cavidad de la pleura sin haberse obstruido el punto
perforado por la aglutinacion ni adherencia de sus bordes.
En el pnewmotoraw simple, la dilatacion de la caja tordci-
ca o pasa de cierto limite, que es el de la mayor inspiracion
posible ; si en muchos casos es mds considerable y frecuente -
mente excesiva, es porque al aire encerrado en la cavidad
pleuritica se ha unido més tarde un derrame liquido, que tam-
bien ocupa cierto espacio ; en una palabra, porque el pneumo-
torax se ha trasformado en pio—prewmotoras.

En los casos excepcionales, en que el aire puede salir y en-
trar libremente en la pleura (por ejemplo, cuando existen fis—
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tulas 6 anchas heridas rectas en la pared tordcica, ¢ bien un
conducto fistuloso de abertura ancha y paredes resistentes en—
tre la cavidad pleuritica y un bronquio grueso), no hay dis-
tension del torax ni compresion del pulmon, el cual por cier—
to generalmente estd vacio de aire, 4 consecuencia de procesos
anteriores,

Cuando esta enfermedad es debida 4 la rotura de una ca-
verna y su comunicacion con la cavidad pleuritica, pueden ge-
neralmente decir los enfermos el momento preeiso en que se
ha verificado la perforacion; dicen haber percitido wna sensa-
cion, como si se desgarrara 6 estallara alguna cosa en su pe~
¢ho. Inmedjatamente despues se declara una dispnea, que au-—
menta rapidamente y adquiere bien pronto una intensidad con—
siderable; los enfermos no pueden estar acostados sino senta—
dos, 6 bien echados sobre el lado enfermo para: permitir al sa—
no moverse con toda libertad. Esta dispnea depende en parte
de la compresion total del pulmon, que es completa en algu-
nos segundos, y ademds de la hiperemia colateral que estre-
cha los alvéolos, y del edema colateral del pulmon sano, con—
secuencias ambas de Ja compresion que sufren los vasos del .
lado enfermo. En todos los pneumotorax desarrollados subita-
mente que he podido observar, se quejaban los enfermos, des—
de muy. pronto, de violentos dolores en la region de las costi-
llas inferiores; este sintoma sélo puede explicarse por la ti-
rantez del diafragma, 6 por una pleuresia debida 4 la presen—
cia del aire ¢ del contenido de las cavernas, Cuando los enfer-
mos no estaban muy anémicos antes del desarrollo del pneu-
motorax, 4 los sintomas citados se unen sefiales manifiestas
‘de un éxtasis sanguineo por delante del corazon derecho (por-
que‘la compresion total de los vasos de uno de los pulmones,
tapa al corazon la mitad de sus conductos de salida); asi es co-
mo los enfermos se ponen cizndsicos, y muchas veces se ob-
serva desde el primer diala Ainchazon hidrdpica de las extre—
midades y la cara. El pulso es pequefio, escasa la orina y es-
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t4 fria la piel, lo cual es debido, por una parte, 4 que el co-
razon izquierdo no recibe sangre mds que de un pulmon, y por
otra, al colapso general que acompafia & la rotura de una ca-
verna en la cavidad pleuritica, como 4 otras muchas lesiones
peligrosas. 4 '

En ocasiones, sucumben los enfermos a las pocas horas, 6
més bien, 4 consecuencia de la respiracion insuficiente y el co-
lapso concomitante. Otras veces, no sobreviene la muerte has-
ta despues de algunos dias 6 semanas, en cuyos casos desapa-
rece el colapso y reccbran el calor log enfermos, pero contintia
la dispnea, que sucesivamente va aumentando con los pro-
gresos del derrame pleuritico. La cianesis y fenémenos hi-
drépicos aumentan tambien, y los enfermos sucumben al fin
por el edema pulmonar y la descarbonizacion incompleta de
la sangre, 6 mueren consumidos por la fiebre y empobrecidos
por el enorme derrame & que da lugar la pleuresia conse-
cutiva. *

Rara vez termina el pneumotorax por la curacion. Fn es-
tos casos, s¢ trasforma muy pronto en un simple pio-torax, i
causa de que el derrame crece cada vez mds, y la tension del
aire encerrado en la cavidad pleuritica aumenta hasta el punto
de que este gas desaparece por difusion en los vasos veeinos.
Mas tarde puede reabsorberse el derrame bajo condiciones fa-
vorables, y aun volverse & dilatar el pulmon si durante este
tiempo se ha obliterado la perforacion. En Magdebourg asis-
ti 4 un enfermo que pasod algunas semanas en un estado fan
desolador, que 4 cada momento se esperaba su muerte; sin
embargo, despues de tres meses se restablecié de tal mane-
ra, que pudo casarse y ponerse al frente de sus negocios, En
otros casos, se forma una vasta comunicacion entre la cavi-
dad pleuritica y un bronquio grueso, todavia permeable, del
pulmon coniprimido, y de vez en cuando penetra por ¢l y sa-
le por la boca, una parte del contenido de la cavidad de la
pleura, Henoch dice haber visto en la clinica de Romberg un




£60 ENFERMEDADES DE LA PLEURA.

enfermo muy curioso, que s6lo en determinada posicion ex-
pectoraba materias procedentes del derrame.

Estos sintomas y marcha del pneumotorax se modifican
por completo, cuando por la perforacion de una caverna pene-
tra el aire en un gspacio limitado por antiguas y sélidas ad-
lierencias, 6 cuando despues de la abertura de un empiema en
el pulmon y su evacuacion parcial por los bronquios, reem-
plaza el aire al liquido derramado. En estos casos, sobre todo
en el ultimo, faltan & menudo por completo los sintomas sub-
jetives, y sdélo se reconoce la enfermedad por casualidad, al
hacer la expleracion del pecho.

Bl ewamen fisico nos da los sigunientes resultados:

Aspecto ewterior. Cnando un tisico, & quien se ha dejado
pocos dias antes levantado ¢ acostado en una posicion natural
y sin gran dispnea, lo encontramos acometido de una gran fa-
tiga, echado sobre un lado determinado y temiendo cambiar
de posicion, basta esto sélo para despertar en nosotros la sos-
pecha de que se ha producido un pnenmotorax, sobre fodo,
cuando ha sido stbito este cambio en el estado del enfermo.
El médico ménos practico nota ficilmente 4 simple vista gue
el Loraw estd dilatadn, borrados los swrcos intercostales, y que
Jalta la espansion respiratoria en el lado enfermo: lo mismo
pasa con el choque del corazon, que muchas veces se percibe
& la derecha del esternon, cuando el derrame ocupa el lado
izquierdo.

Palpacion. La desviacion del corazon hécia: el lado sano,
y la depresion del higado cuando el pneumotorax es del la-
do derecho, son todavia més perceptibles por la palpacion.
Siempre es mas débil la vibracion pectoral en el lado enfer-
mo que en el sano, y muchas veces falta en aquel por com-
pleto.

Percusion. En toda la extension del pueumotforax se ob-
serva por la percusion, un sonide Ueno, claro y timpdaico, que
en el pneumotorax derecho se extiende mucho hécia abajo, ¥y
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en el izquierdo hécia adentro. Cuando es muy considerable la
tension de la pared tordcica, el sonido de la percusion zo es
timpdnico, 4 causa de que impide la produccion de vibraciones
regulares. Algunas veces es tan enorme la tension de la pared
tordcica, que no puede la percusion hacerla vibrar, y aun cuan-
do se percuta con fuerza, sélo se percibe un sonido débil (ma-
te). Recientemente se ha atribuido gran importancia 4 las va-
riaciones del sonido de la percusion, segun que el enfermo es-
tuviera sentado 6 acostado (Biermar), cuyo fendémeno se ha
explicado de la manera siguiente: cnando el enfermo estd sen—
tado, el derrame rechaza el diafragma hécia abajo, por lo
cual estd aumentado el didmefro mayor de la cavidad plen-
ritica (Biermer y Gerhardt). Creo debe dudarse de que cons-
tantemente se aumente el didmetro longitudinal de la cavi-
dad pleuritica estando sentado, y aun me parece que en cier-
tas circunstancias, es deeir, cuando el derrame es algo consi-
derable, puede suceder lo confrario precisamente.—En fin,
muchas veces se percibe al percutir wn sonido meldlico, so-
bre todo si al tiempo de verificarlo se aplica el oido al pe-
cho.—Pasados algunos dias se hace mate el sonido de la per—
cusion en los puntos declives de la extension del derrame. Es
un sintoma caracteristico del pio-pneumotorax, que cambien
los limites de la matidez cuando el enfermo muda de posi-
cion. Si est4 en dectibito supino, el sonido dela percusion pue-
de ser lleno por delante, hasta en el borde inferior de las cos—
tillas; si estd levantado, puede subir la matidez hasta un nivel
bastante alfo.

Auscultacion. Cuando al mismo tiempo existe aire y li-
quido en la cavidad pleuritica, se puede percibir aun antes de
aplicar el oido al torax, un suido de fluctuacion de timbre me-
talico cuando se sacude al enfermo (sucusion hipocratica), 6
euando éste cambia stibitamente de posicion; este ruido se pa-
rece al que se produce agitando una botella medio llena de
agua. Bl murmullo vesicular no se percibe, lo cual es un
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sinfoma caracteristico cuando se une al sonido lleno de la per-
cusion; en su lugar se perciben, sino siempre, al ménos las
més veces, ruidos metdlicos, nna respiracion anférica, y sobre
todo estertores y el retintin metdlico, ruides que tambien se
perciben al nivel de las grandes cavernas de paredes lisas y
regulares. La existencia de ruides metalicos no prueba que
salga y enfre libremente el aire en la cavidad pleuritica; se
les percibe tambien cuando estd cerrada la comunicacion
anormal, porque los ruidos producidos en el pulmon resuenar
en estas circustancias con cierto timbre metdlico.

Iin la mayor parte de los casos, en que despues de la per-
foracion de una caverna puede cireular libremente el aire en
el interior de la cavida pleuritica, se presentan todos los sin-
tomas descritos y con los caractéres que les hemos atribuido,
siendo por lo tanto ficil conocer la enfermedad. Pero si el
pneumotorax estd enguistado, pueden faltar muchos de estos
sintomas. Si el espacio en el cual estd encerrado el aire es
demasiado pequetio é irregular para que tome una forma re-
gularmente esférica, por efecto de la presion contrifuga del
aire y del derame, no se percibirdn ruidos metdlicos por
la percusion ni por la auscultacion. El signo mds constante y
seguro el pneumotorax enquistado, es el sonido leno d la
perecusion, asociado ¢ la folte de ruwido respiratorio.

En algunos cases en que despues de la perforacion de un
empiema en el pulnion, era muy irregular el espacio que con~
tenia el aire, he percibido aplicando la mano sobre el torax
un choque muy caracteristico del liguido contra la pared to-
ricica, cuando el enfermo se levantaba ripida y bruscamente.

§. IV.—Blagsaastico.

S6élo hay un caso en que se pueda confundir el pneumoto-
rax con el enfisema, y es cuando al enfermo le falta de tal mo-
do la respiracion, que no puede dar ningun indicio de su es-
estado anterior; en los demds casos, la aparicion instanténea
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de la dispnea en el pneumotorax, y mnuy lenta en el enfisema,
no permite la duda. Cuando llegue este caso, lo que debe ser
muy raro. por cierto, se atenderd sobre todo & los puntos si-
guiente: 1.° en el enfisema (que por lo comun ocupa ambos
lados) las dos mitades del torax estdn dilatadas; en el pneu-
motorax (casi siempre unilateral), sélo se dilata un lado:
2.° en el enfisema, los espacios intercostales forman surcos
superficiales, en el pneumotorax han desaparccido 6 estin
abombados hicia fuera; 3.° en el enfisema es débil el ruido
vesicular pero no falta por completo, ¢ estd reemplazado por
estertores mucosos; en el pnenmotorax no existe el ruido ve-
sicular, pero hay, por lo comun, ruidos metéilicos; 4.°, en el
enfisema, por lo general, se percibe la vibracion pectoral, y
en el pneumotorax casi siempre falta,

Para distinguir el pneumotorax, de cavernas grandes va-
clas y superficiales; 4 cuyo nivel se produce un son‘do meté—
lico por la percusion, y una vespiracion anférica y estertores
metdlicos, deben tomarse en consideracion los puntos siguien—
tes: 1.°% al nivel de estas cavernas ordinariamente estid hun-
dido el torax, mientras que esta dilatado en el pneumotorax;
2.%, por encima de las cavernas se percibe la vibracion pecto-
ral, que & veces es mds intensa; en el pneumotorax falta ésta
por completo; 3.° los estertores que en las cavernas se produ-
cen, ordinarinmente con mis fuertes y abundantes que los que
en el pnenmotorax se observan; 4.°, cuando existen cayernas,
los érganos vecinos no estdn dislocados, ¥ en el pneumotorax
lo estdn, por lo comun, sensiblemente: 5.°, en las cavernas
cambia la altura del sonido timpénico, segun que se hace
abrir 6 cerrar la boca; en el pneumotorax no sucede esto.

§: V.—Tratamiento.

*
El tratamiento del pneumotorax no puede ser més que pa—
liativo y sintomdtico. En muchos casos, sobre todo cuando la
masa de la sangre no ha sido antes disminuida por una larga
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fiebre, puedeser de absoluta precisien practicar una sangriu en
el momento que se declara el pnenmotorax. Tambien es posi-
ble tener que repetirla cuando el pulmon no comprimido estd
de tal modo hiperemiado, que no puede funcionar convenien—
temente. Los dolores producidos por la tension del diafragma
y la pleuresia incipiente, se combatirdn por sangrias locales
Y compresas frias. Las preparaciones opiadas, son indispensa—
bles para aliviar al enfermo y procurarle algun descanso.

La puncion del torax con un trocar fino, es un medio in-
dispensable, pero simplemente paliative, para disminuir la
dispnea. Esta operacion en nada modifica el estado del pul-
mon enfermo; pero es muy ntil para el sano, cuando el me-
diastino, fuertemente rechazado por la presion del aire y del
derrame, estrecha considerablemente la cavidad pleuritica no
perforada.

En cuanto al tratamiento de los periodos ulteriores del
pneumotorax, seguiremos los principios que hemos estableei-
do al hablar del tratamiento de la pleuresia.

CAPITULO IV,
TUBERCULORSIS DE LA PLEURA.

1. Sélo en la tuberculosis miliar aguda se encuentran tu-
bérculos grises y trasparentes en el Zejido propio de la plevwra,
4 la vez que en el pulmon, bazo, higado, meninges, etc. En
esta afeccion sucumbe el enfermo, como ya antes hemos di-
chos, 4 la intensidad de la fiebre, antes de que los tubérculos
sufran las metamorfésis ulteriores. La tuberculosis miliar de
la pleura, no da lugar & sintomas locales.

2. Es mucho més frecuente se desarrollen granulaciones
tuberculosas en las pseudo-memdranas recientes, cuando pre-
senta la pleuresia repetidas exacerbaciones. Anteriormente
hemos demostrado, que las inflamaciones que atacan en la
plearesia repetida 4 las nuevas vegetaciones, ricas en capilaves
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largos y de paredes delicadas, dan facilmente lugar 4 roturas
vasculares. Asi es ficil comprender, por qué ala vez guela
tuberculosis de las psendo-membranas, se observan los der—
rames plewriticos hemorrdgicos. La tuberculosis ‘se presenta
bajo la forma de prominencias numerosas, mamelonadag, la
mayor parte del tamafio de un cafiamon, al principio blanque-
cinas'y despues amarillas. Esta tuberculosis de las pseudo-
membranas se presta muy bien para observar el desarrollo
y metamorfésis de los tubéreulos (Virchow). Los sintomas de
esta forma de tuberculosis pleuritica, no pueden distinguirse
de los de lapleuresia con derrame hemorrégico.

CAPITULO V.

CANCER DE LA PLEURA.

Jamds se observa el céncer de la pleura en el estado pri-
mitivo, sino en la discrasia cancerosa avanzada y consecuti—
vamente & canceres desarrollados en ofros drganos, sobre todo
en_los vecinos ; por lo comun, complica al eincer de la mama,
del mediastino ¢ del pulmon, siendo tambien muy frecuen-
te despues de la ~xtirpacion del cdncer mamario. En estos ca—
808, @ bien es perforada la pleura desde ¢l exterior por tumo-
res cancerosos vecinos, que despues vegetan en su interior
bajo la forma de tumores abollados, ¢ se desarrollan directa—
mente en ella fumores cancerosos, que adquicren algunas ve—
ces el tamaiio del pufio 6 mds, ofreciendo un aspecto lardéceo
y medular y una superficie abollada 6 mds 6 ménos plana.
Los cénceres de la pleura son ricos en células, pobres en te-
Jido conjuntivo y pertenecen 4 los encefaléides. Cuando Ja de—
generacion cancerosa es algo extensa, se produce en la cavi-
dad pleuritica un liquido que forma, por decirlo asi, el paso
entre los derrames inflamatorios y los hidrépicos; contiene,
(como el liquido que tambien encontramos en otros sacos se-
rosos, cuando son asiento de una degeneracion cancerosa) fibri-
na; pero esta fibring no se coaguly sino 4 la larga, es decir, no
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encontramos  coagulaciones fibrinosas ; pero cuando el liquido
evacuado se expone & Ja accion del aire, se depositan lenta-
mente, y & veces durante muchos dias seguidos, masas coa-
guladas;—Hidropesia linfitica, (Virchow ), hidropesia fibri~
nosa ( Vogel)..

En la inmensa mayoria de los casos, no se pueden diag-
nosticar los cériceres de la pleura. Si despues de existir du-
rante mucho tiempo un cdncer sobre el forax, 6 despues de su
extirpacion se desarrolla en la cavidad pleuritica un derrame
que aumenta lentamente sin dar lugar 4 vivos dolores, pode-
mos sospechar la existencia de una vegetacion de gnasas can-
cerosas en la pared interna del torax.—Los fumores volumi-
nosos pueden comprimir el pulmon y los bronquios gruesos,
dislocar el corazon y ejercer una presion sobre los grandes va-
sos ; lo cual ocasionaria dispnea, cianosis, vértigos, ete., sin—
tomas que no podrian referirse sino muy rara vez 4 su verda-
dera causa. Cuando se forman grandes masas cancerosas en la
pared toracica, el sonido de la percusion es mate absoluto; ¥
si el tumor se apoya por detrds en la aorta y por delante en
la pared tordcica, pueden percibirse pulsaciones y confundir
el céncer de la pleura con un aneurisma de la aorta. Es tanto
més ficil la confusion, puesto que la aorta ofrece en el punto
donde es comprimida un ruido de soplo, perceptible en el si-
tio de la matidez y de las pulsaciones. Sin embargo, esta pul-
sacion siempre es débil y sistolico el ruido anormal; jamds
e observa el doble ruido que rara vez falta en los aneurismas
de la aorta, contiguos & la pared tordcica.

En fin, los anamnésticos y sobre todo la prévia extirpacion
Jde un céncer de la mama, suministran puntos de partida para
el diagnéstico. Es indtil ocuparnos del tratamiento del cancer
de la pleura, debiendo limitarnos 4 combatir los sintomas més

penosos.
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ENFERMEDADES DE LOS GRGANOS DE LA RESPIRACION.

—O

ENFERMEDADES DE LAS FOSAS NASALES.

CAPITULO 1.

HIPEREMIA ¥ CATARRO DE LA MUCOSA NASAL —CORIZA,
GRAVEDO.—ROMADIZO.

§. L—Patozenia y etiologia.

Suelen presentarse con frecuencia en la mucosa nasal las
lesiones nutritivas y funcionales que caracterizan el catarro,
en cuyo caso reciben el nombre de coriza. Es ménos frecuente
que la mucosa de la nariz sea atacada de una inflamacion
crupal ¢ diftérica, complicacion casi exclusiva de las enfer—
medades infectivas.

Para la etiologia del catarro nasal, podemos casi repetir
lo que dijimos sobre la del catarro laringeo y bronquial. La
predisposicion al coriza, varia segun los diferentes indivi-
duos. En los nifios es por lo general més pronunciada que en
los adultos ; en los sugetos débiles, delicados, y sobre todo es-
crofuloses, es mayor que en los hombres robustes y vigoro-
gos ; puede disminuirse la predisposicion endureciendo poco &
poco la mucosa, y asi es como los grandes tabaquistas que in—
cesantemente estan irritando la mucosa de la nariz, rara vez
padecen el coriza, Se aumenta la predisposicion para esta en—
fermedad por las frecuentes recaidas. Ademés de esto, existen
causas predisponentes que nos son completamente desconoci-
das, 6 en otras palabras, obsérvase algunas veces una predis-
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posicion grande al coriza, en individuos en quienes no pode—
mos descubrir nada que les distinga de los demds.

Las causas ocasionales del catarro de la nariz son de indole
distinta, siendo falsa la opinion casi general del vulgo, de que
todo coriza, sin excepcion, es debido & enfriamientos de la
piel, por més que la mayor parte dependan de enfriamientos,
sobre todo de los piés. Despues de esto, las eausas morbificas
locales, son las que més 4 menudo dan lugar & los catarros
de la mucosa nasal ; por ejemplo, la penetracion de un aite
caliente, de polvo, de vapores irritantes y cuerpos extraiios en
la cavidad nasal, el tomar tabaco en los sugetos que no lo
tienen por costumbre, asi como tambien los golpes en la na-
riz, los considerables y repetidos esfuerzos para sonarse, efc.
Otras veces acompafia el catarro 4 otras afecciones de la na-
riz, como tlceras, neoplasmas, ciries y necrosis de este or-
gano. Con frecuencia se propaga la inflamacion de los érga-
nos vecinos & la mucosa nagal: los fortneulos del labio supe-
rior y los abscesos de la encia de los dientes incisivos supe-
riores, constantemente van accmpafiados de un coriza muy
molesto y de bastante intensidad. En fin, con bastante fre-
cuencia son los catarros nasales sintoma de una enfermedad
constitucional ; & esta clase pertenecen el coriza que acompaiia
al sarampion y tifus exantematico, las formas ligeras de co-
viza escarlatinoso, el sifilitico en la sifilis congénita (véanse
los capitulos correspondientes en el fomo cuarto), y probable-
mente el coriza que forma parte de esos catarros generaliza-
dos durante las epidemias de grippe; y que ataca & gran ni-
mero de individuos ; y hasta cierto punto, el coriza yédico que
constituye uno de los sintomas importantes de la intoxicacion
por el yodo. La creencia general de que el coriza es conta-
gioso, estd en contradiccion con los experimentos de Friedreich,
quien no ha conseguido producirle, colocando la materia se-
gregada en diferentes periodos de la enfermedad, sobre la mu-
cosa nasal de individuos sanos.
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§. Il.—Anatomia patologica.

Al principio del catarro agudo estan los capilares de la
mucosa llenos de sangre, su tejido infiltrado y la mucosa,
hinchada por la hiperemia y su edema, segrega un liquido
incoloro, ténue y salado. Més tarde, cuando disminuye la hi-
peremia & hinchazon de la mucosa, se hace mds espesa la se~
crecion y 4 Ja vez opaca, por la gran cantidad de células jo-
venes que con ella se mezclan.

En el catarro erdnico, la mucosa nasal estd considerable~
mente engrosada; en algunos casos segrega un liquide poco
abundante, pero por lo comun es muy copiosa y puriforme
por su mezcla con gran niimero de células jévenes. Muchas
veces se seca en la nariz, forma cestras duras de color verde
oscuro stcio, y presenta en algunos sugetos gran tendencia &
la descomposicion, sin que pueda decirse la causa de este fe-
nomeno.

El catarro crdnico da lugar en ciertos casos & wulceras ca—
tarrales, cuaando la formacion celular no se limita & la super-
ficie de la mucosa, sino que se extiende al tejido propio de
esta membrana; estas tlceras, por lo general no pasan de la
superficie, si bien algunas veces penetran en la profundidad,
sobre todo en los individuos escrofulosos y caquécticos, en quie~
nes pueden destruir el pericondrio y periostio y dar lugar
4 la cdries 6 necrosis de los cartilages y huesos nasales. En
la secrecion de las tlceras, sobre todo de las que han dado
origen 4 una cdrie ¢ necrosis, casi constantemente se produce
una descomposicion prtrida que exhala un olor muy desagra-
dable, fenémeno que excepcionalmente se observa en la secre-
cion del catarro erénico simple.

Otras veces, el catarro crénico de la mucosa nasal da ori-
gen & vegetaciones poliposts. «Estas se presentan, segun Roki-
tansky, tan pronto bajo la forma de una condensacion difusa,
de una porcion considerable de la mucosa, y sobre todo de las
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conchas cuya superficie es irregnlar, y en quienes se desar-
rollan protuberancias bajo la forma de berrugas 6 tumores
que parecen pliegues; como es més circunscrita la vegetacion,
produciéndose, como en la forma anterior, un cuerpo redon—
deado, pediculado y de la forma de una maza; estos tumores
consisten en una vegetacion gelatiniforme del tejido conjun-
tivo submocoso y de sus gléndulas, que 4 menudo se trasfor—
man en quistes. Poco 4 poco, la sustancia que les constifuye
se convierte en tejido conjuntivo fibroso, estrechan la cavidad
nasal, la obstruyen, y terminan por presentarse en las aber-
turas anferiores y posteriores.»

§. [II. —Sintomas y marcha.

Probablemente seran conocidos por todos, los sintomas del
catarro nasal agudo, por lo eual no nos detendremos mucho en
su descripeion, Ordinariamente se quejan los enfermos desde
un principio de una sensacion de sequedad en la nariz y una
obstruccion mas 6 ménos completa de una 1 otra fosa, 6 de
las dos 4 la vez, lo cnal les obliga 4 hacer grandes esfuerzos
para sonarse. De vez en cuando se produce, 4 veces con muy
¢ortos intervalos, una picazon en la nariz que comunmente
precede de un modo inmediato, al fendmeno reflejo conocido
bajo el nombre de estornudo, aunque tambien puede desapa~
recer esta comezon sin haberle producido. La sequedad de la
nariz es muy pronto seguida de una secrecion muy abundan-
te, derramdndose por las narices de un modo casi continuo un
liquido acuoso, incoloro, trasparente, de sabor salado, que ir-
rita el labio superior, le enrojece y & veces le escoria. Segun’
Donders, esta secrecion, que en este periodo ofrece una reac-
cion fuertemente alcalina, debe su accion irritante 4 la' gran
cantidad de sal amoniaco que contiene; mientras que es més
pobre en el cloruro de sodio de lo que parece, visto su sabor
salado.

Los sentidos del gusto y del olfato estdn disminuidos y la pa—
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Jabra es nasal. Casi siempre se extiende el catarro 4 la muco-
ca de los senos frontales, quejindose los enfermos, 4 causa de
esta complicacion, de una sensacion de presion 6 de un dolor
muy molesto en la frente, segun la violencia del catarro. La
mucosa nasal se presenta roja é hinchada todo cuanto aleanza &
verse. Cuando es mayor la intensidad del catarro, la: rubicun-
dez & hinchazon se extienden & los tegumentos externos de la
nariz y 4 las mejillas. Muy 4 menudo es acompaiiado el cori-
za de una conjuntivitis catarral, hay fotofobia y los ojos enro-
jecidos dejan fluir gran cantidad de lagrimas, que se vierten
en las cavidades nasales y en las mejillas. Cuando la faringe
participa del catarro hay algo de disfagia, y si las vias
abreas toman tambien parte en la inflamacion, se unen, 4 los
sintomas citados la tos y el enronquecimiento. Cuando el
catarro se propaga 4 la trompa de Eustaquio, se observan li-
geros dolores en el oido, zumbidos y una sordera pasajers.

El conjunto de sintomas que acabamos de deseribir, casi
siempre es acompafiado de un estado general febril, sobre fo-
do cuando el catarro es muy intenso y adquiere gran exten—
sion. En los individuos pcco propensos & la reaccion febril, es
poco intensa la fiebre, mientras que en otros, sobre todo en los
1lamados irritables, es muy grande.

La duracion del catarro agudo de la nariz ordinariamente
es corta. Por lo comun, al segundo 6 tercer dia de enfermedad
la secrecion se hace ménos abundante, més densa y opaca,
pierde el gusto salado, presenta una reaccion alealina ménos
fuerte, toma un color amarillento 6 verdoso, se deseca sobre
todo por la noche, y forma costras duras muy adheridas & la
mucosa. El cosquilleo de la nariz y el estornudo son ménos
frecuentes, cesa la cefalalgia frontal, desaparece la hichazon
.de la mucosa, y vuelve 4 ser permeable la nariz luego que el
enfermo, despues de sonarse, extrae la secrecion liquida 6 de—
secada que aun pudiera contener. Rara vez dura el estado ge—
neral febril més de dos 6 tres dias. Tambien disminuyen de in-
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tensidad, 6 desaparceen por completo al fin de la primera se—
mana, los fenémenos dependientes de la propagacion del catar~
ro & las mucosas inmediatas, terminéndose en la mayor parte
de los casos la enfermedad, al quinto & octavo dia por la cura-
cion completa. Rara vez se prolonga el coriza y se hace créni-
co, lo cual se observa principalmente en los individuos esero-
fulosos. De aqui que esta enfermedad sea tan frecuente como
poco peligrosa enel adulto; por el contrario, en los nifios de
pecho puede ser temible, porque la obliteracion de sus navrices,
naturalmente estrechas ya, dificults la succion. Si en tales ca-
s0s no se alimenta al nifie, ddndole las sustancias & euchara—
das, puede peligrar la vida de los que sean débiles.

En el catarro erdnico de la nariz, generalmente falta la
sensacion de. cosquilleo, el estornudo, la cefalalgia frontal y
la fiebre; por el contrario, la hinchazon de la mucosa, ordina—
riamente da lugar & unaestreches persistente de las fosas na-
sales. La seerecion tan pronto es mucosa como moco-purulen—
fa, unas veces es escasa y otras muy abundante, No siempre
es la mds dispuesta & la descomposicion pitrida, la secrecion
abundante y purnlenta; .por el contrario, se observa algunas
veces la ozena 6 hedor nasal en catarros crénicos, en los que
la secrecion es tan corta que casi pasa desapercibido el catarro,
habiéndose pretendido por esto que el hedor dependia, en cier-
tos casos,de una exhalacion fétida de la mucosa nasal y no del
olor de la secrecion descompuesta. Es probableque la secrecion
rentre ficilmente en putrefaccion cnando la nariz sea muy es-
trecha ; opinion que podria apoyarse en un hecho que tiene-
cierta analogia con este ltimo, y es, que en los nifios afec—
tados de intertrigo detrds de las orejas, la secrecion de la piel
escoriada se descompone con mucha facilidad en el estrecho
surco formado entre la oreja y la cabeza, y exhala un olor
cadavérico. Cuando la secrecion es abundante y puriforme,
comunmente se forman las costras duras y de color verde ne-
gruzco ya citadas, que unas veees son desprendidas en el ac—~
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to de sonarse, y otras aspiradas 4 la faringe y expectoradas.
En algunos casos, tambien la pared posterior de la faringe es
th cubierta de costras semejantes.

El catarro crénico de la nariz es una enfermedad muy te-
naz, que & veces resiste 4 todo tfratamiento, y dura muchos
afios variando de intensidad. Comunmente es dificil, y hasta
imposible, decir si el catarro erénico ha dado lugar 4 la for-
macion de tleeras en la nariz, ¢ sea la ozena tomada en la
acepcion estricta de esta palabra. Esto es debido & que el olor fé-
tido de la secrecion no es patognoménico de la ulceracion de la
mucosa nasal, sino que tambien se encuentra en el coriza cré-
nico simple; tanto, que los médicos que llaman ozena 4 todos
los casos acompanados de una destilacion fétida, se han visto
precisados & admitir dos formas, la ulcerosa y la no ulcerosa.
No puede hacerse un diagnéstico seguro de las uleeraciones,
sino cuando se las puede ver con la ayuda de una luz conve-
niente y la dilatacion de las narices, 6 poniéndolas al alcance
de nuestra vista con una sonda. Hasta las ulceraciones super—
ficiales de la nariz que no se extienden al pericondrio 6 al
periostio, son muy rebeldes. Haciendo abstraccion de la irri-
tacion constantemente repetida que produce el acto de sonar—
se, es casi imposible se aproximen los bordes de las ulcera-
ciones por estar la mucosa sélidamente adherida al cartilago
y al hueso, cuya circunstancia dificulta excesivamente la ci-
catrizacion. En el tomo IV nos ocuparemos de la ozena sifili-
tica, y tambien hablaremos de la destruccion de la nariz por
el lupus, que comunmente se designa con el nombre de ozena
escrofulosa, dejando 4 un lado, sin embargo, lo que puede per-
tenecer al dominio de la cirujia.

4Estdn estrechadas las fosas nasales por un engrosamiento
difuso, una hipertrofia de la mucosa, 6 por una vegefacion po—
liposa? Hé aqui una cuestion que ordinariamente no puede re-
solverse més que cuando los polipos son accesibles 4 la palpa~
cion, Nunea debe descuidarse examinar con mucho cuidalo

TOMO 1, 60
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lag fosas nasales por su abertura anterior, asi como por la pos-
terior, cuando se quejan los enfermos de un romadizo crénico
en una 6 las dos cavidades nasales, y sobre todo, cnando la se-
crecion sale mas 6 ménos mezclada con sangre al sonarse fuer-
te. La manera de examinar el interior de la nariz y la sinto-
matologia de los grandes pdlipos nasales, pertenecen & la ci-
rujia. Paso en silencio estos 1iltimos, y remito para los demés
neoplasmas de la nariz y las enfermedades de sus cavidades
accesorias, 4 los tratados de cirujia, sobre todo & la obra cld-
sica de mi colega Bruns.

§. IV.—Tratamiento,

Se han aconsejado diferentes métodos abortivos para com-
batir el catarro agudo de la nariz; pero'ni la introduccion de
pequefias esponjas 6 torundas de hilas, ni las inyecciones en
las fosas nasales, ni las lociones de la mucosa enferma con di-
soluciones astringentes 6 narcéticas, ni la aplicacion de nar-
céticos en polyo, ni la aspiracion de vapores de dcido acético,
ni, por ultimo, la dieta llamada seca, se han juzgado dignos
de una aplicacion general. S6lo una enérgica diaforesis, corta
realmente en muchos casos el catarro agudo de la nariz, 6 abre-
via por lo ménos considerablemente su duracion. Siempre que
se pueda debe tomarse un baiio de vapor ruso, recomendando
tomar todas las precauciones que este enérgico procedimiento
exige, si se quiere que produzca resultados. En la mayor parte
de los casos nos limitaremos 4 mandar se gnarde cama por al-
gunos dias, tomen de vez en cuando una bebida templada, sos-
tengan la cabeza y los pi6s calientes, usen pafiuelos de hilo y no
de seda ni algodon, los renueven 4 menudo, y den sobre el la-
bio superior un poco de pomada de rosas para protegerle de la
accion irrifante de la secrecion. Algunos enfermos se satisfa-
cen tambien con respirar vapores calientes al principio del co-
riza, mientras permanece seca la nariz. No hay peligro, como
cree el vulgo, en sorber agua fria; sin embargo, este proce-




CATARRO DE LA MUCOSA NASAL. 475

dimiento s6lo da un alivio pasajero, y aun parece prolongar la
enfermedad. En los periodos ulteriores del catarro agudo, cuan-
do la irritabilidad de la mucosa ha sido reemplazada por un
estado més torpido, un paseo algo largo al aire libre y tomar
un polvo de tabaco de vez en cuando, parecen activar la cu-
racion. En los nifios de pecho que no pueden sonarse, es ne-
cesario limpiar la secrecion que tapa las fosas nasales con in-
yecciones de agua tibia, y darles la leche 4 cucharadas 6 con
el biberon, mientras sea imposible la succion.

En el tratamiento del catarro erdnico de la nariz, debe, an—
te todo, atenderse & las anomalias de la constitucion, En cier—
tas circunstancias, que examinaremos mis de cerca al hablar
de la escrofulosis, estd indicado el aceite de higado de baca-
lao. Por el contrario, & los individuos abotargados en quienes
existe una excesiva abundancia de grasa, puede ser conve-
niénte someterlos & una dieta severa, prescribirles un trata—
miento metédico por los purgantes, y en caso preciso, una cu-
ra de agua fria. Es de mucha importancia el tratamiento lo-
cal en el coriza crénico. Lo més eficaz es el lubrificar la mu-
cosa con una disolucion de nitrato de plata (20 centigramos
4 2 gramos, por 30 gramos de agua), 6 cauterizarla de cuan-
do en cuando. Otro remedio que goza de gran reputacion, son
las preparaciones mercuriales tomadas como los polvos de ra-
pé (calomelanos y precipitado rojo, aa 60 centigramos; aziicar
blanca, 15 gramos), 6 bien débiles disoluciones de sublimado,
que se inyectan en las fosas nasales; el alumbre, las prepara-
ciones de zine, plomo, tanino, ete., se recomiendan ménes. Si
la secrecion es fétida y los tratamientos citados no la hacen per-
der esta propiedad, se ensayardn las inyecciones de agua clo-
rurada, de una débil diselucion yodada (yodo metélico, 10 & 20
centigramos; yoduro de potasio, 20 & 40 centigramos; agua
destilada, 180 gramos), ¢ el agua de creosota, por si produ-
ce mejor resultado.

Las alceras catarrales reclaman, en general, el mismo tra-
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tamiento que el catarro crénico. En ellas es todavia més nece-
sario que en el catarro simple el tratamiento local, sobre todo
la cauterizacion con el nitrato de plata. El tratamiento de las
vegetaciones poliposas pertenece al dominio de la cirujia.

CAPITULO 11,

HEMORRAGIAS DE LA MUCOSA NASAL.—TFLUJO DE LA NARIZ.
EPISTAXIS,

§. I.—E"atogenia y etiologia

Los capilares de la mucesa nasal se rompen con mucha
mas frecuencia que los de otras mucosas U organos, cuando
son dilatados por una presion interior exagerada. La mayor
parte de los hombres no padecen hemorragias espontineas mds
que de la nariz; en unos es mas frecuente que en otros, pero
muy pocos estin completamente exentos de ella. Puesto que la
epistaxis es la hemorragia espontinea que més comunmente se
observa, no debemos admirarnos que en ciertas condiciones
que aumentan la tendencia & las hemorragias espontineas,
precisamente sean los capilares de la nariz los que de prefe-
rencia ¢ Unicamente sufran lesiones de continuidad. Probakle—
mente el estado morboso de las paredes capilares, que les dis-
pon2 4 desgarrarse facilmente, se extiende mds é ménos & to-
dos los vasos del cuerpo; pero sélo en la nariz, érgano en el
cual poseen por su naturaleza las paredes capilares una débil
resistencia, basta la lesion nufritiva de éstas para dar lugar 4
su rotura por la simple presion de la sangre.

La predisposicion 4 la epistaxis es, en general, mucho
mayor en los individuos jévenes que en los de edad adulta:
pero de ordinario no aparece hasta despues de la segunda den-
ticion, y no existe en los nifios muy pequefios. Despues, los
individuos de constitucion débil, huesos delgados, mugculos
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flacidos y piel delicada, presentan estas epistaxis con més fre-
cuencia que los sujetos fuertes y vigorosos. La nutricion de
las paredes capilares es especialmente disminuida por las en-
fermedades consuntivas, sean de marcha aguda 6 crénica,
siendo muy frecuentes las hemorragias nasales como sintomas
del marasmo agudo 6 er6nico, durante la fiebre tifoidea, las
intermitentes de larga duracion, los exantemas agudos, la
pleuritis y peritonitis (scbre todo las inflamaciones latentes del
abdémen, que tienen por punto de partida el ciego 6 colon ),
ast como tambien en el curso de la tuberculosis, caries, ete.
La idea antes enunciada de que los capilares de la na iz se
prestan mds & romperse que los de ofros organos, se apoya
principalmente, en que, en los procesos morbosos de que acaba—
mos de hablar, y que ciertamente alteran la nutricion no sélo
de la mueosa nasal, sino de todo el cuerpo, se presentan nueve
hemorragias nasales por una que no lo sea. En fin, debemos no-
tar que en la mayor parte de las enfermedades del bazo son fre-
cuentes las hemorragias nasales, y que para los médicos anti-
guos, y aun hoytodavia para el vulgo, una epistaxis frecuente,
sobre todo del lado izquierdo, se considera casi como un signo
patognoménico de una afeccion del bazo. Pero como las afeccio-
nes de este 6rgano acompafian con tanta frecuencia 4 las enfer-
medades consuntivas, y estas ultimas# su vez predisponen tan
frecuentemente & las hemorragias nasales, aun cuando no estén
complicadas por afecciones esplénicas, ordinariamente se duda
de que exista una relacion genésica entre la hemorragia na—
sal y la afeccion del bazo. Esto se aplica & la hiperemia, hi-
pertrofia simple y degeneracion lardacea de esle érgano, ha-
biendo s6lo una afeccion esplénica, que es la base de la leu-
cemia, en la que podemos admitir como probado que la epis—
taxis depende directamente de la afeccion del bazo, 6 por lo
‘ménos, del mal estado de nutricion determinado por ella.
Las causas ocasionales de la epistaxis son tan insignifican-
tes en la mayor parte de los casos, que no pueden apreciar-
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se. Es cierto que despues de golpes 11 otras lesiones de la na—
riz, se producen hemorragias ; tambien acompafian al catarro,
ulceracion y neoplamas de las fosas nasales ; pero estas epis—
taxis no adquieren gran intensidad en los individuos que no
presentan predisposicion morbosa, y rara vez necesitan una
intervencion enérgica.

Por el contrario, en los sujetos que la ofrecen, suele oca-
sionar hemorragias nasales el estado pletérico en que el or-
ganismo se encuentra despues de una comida abundante; en
otros casos, €l uso de los espirituosos, del té, café 6 demés
bebidas calientes, asi como los ejercicios violentos del cuerpo,
las emociones vivas y otras influencias excitantes de la cavi-
dad cardiaca, dan lugar & epistaxis; otras veces en fin, basta
para producir la rotura de los capilares el mis insignificante
obstaculo 4 la salida de la sangre de la cabeza ; pero como ya
hemos dicho, en la mayor parte de los casos no pueden apre-~
ciarse, en los individuos predispuestos, las causas ocasiona-
les, y si teéricamente nos estd permitido distinguir las epista—
xis debidas 4 la plétora, 4 la fluxion y al éxtasis, comunmen-
te es dificil decir en un caso determinado, en cudl de estas
tres categorias conviene colocarla.

Hay muchos casos en que los enfermos siempre echan la
sangre por una sola fosa nasal, y en quienes la introduccion
del dedo en ella da inmediatamente lugar & una fuerte epis-
taxis, mientras que en la otra no se produce este efecto. En
estos casos, es probable que proceda siempre la hemorragia de
un mismo ramo vascular, tal vez dilatado y situado en la
parte inferior y anterior de la nariz. Si consideramos que la
mucosa de las conchas inferiores, sobre todo, es muy vascu-
lar, y se encuentran en ella considerables plexos de vasos ar—
teriales y venosos, y si recordamos que las hemorragias en
cuestion principian en ciertos individuos de una manera si-
bita y violenta, es decir, que de pronto sale por la nariz un
chorro continuo de sangre, estd fuera de duda, 4 pesar de la
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falta de pruebas anatémicas, que la dilatacion y adelgaza—
miento varicoso de uno ¢ muchos de estos rames vasculares,
son la razon de que en ciertos sujetos la causa més fitil
dé lugar 4 un derrame sanguineo por la nariz. Otra circuns-
tancia que prueba que el origen de la sangre reside hdcia la
parte inferior y anterior, es que en las hemorragias rebeldes basta
por lo comun cerrar por el taponamiento las aberturas nasales
anteriores, para contener la sangre, y solo excepeionalmente
hay necesidad de taponer tambien las aberturas posterio-
res (Seitz).

§ 1l.—Anatomia patoligica.

Los caddveres de los individuos wmuertos & causa de una
hemorragia nasal, entran muy répidamente en descomposicion
y presentan en la autopsia los signos de la mas grande ane-
mia. Por lo demds, los resultados necroscépicos son negati—
vos, es decir, no se consigue encontrar vasos abiertos como
origen positivo de la hemorragia, ni apreciar por el exdmen
microseépico modificaciones anatémicas en las paredes vascu-
lares, &4 que pudiera referirse la predisposicion 4 las roturas.

§ II[,—Sintomas y marcha.

En algunos casos es precedida la hemorragia de prodro-
mos, Unas veces no estdn constituidos sino por los fenémenos
propios de la hiperemia & hinchazon de la mucosa nasal , que-
jandose los enfermos algun tiempo antes de aparecer la he-
morragia, de obstruccion en la nariz y de una sensacion de
presion en la region de los senos frotales; otras veces, pro-
ceden los prodromos de una hiperemia del cerebro por fluxion
¢ éxtasis, ¢ bien de una plétora general. En uno y ofro caso,
se meioran estos siatomas, por lo general, inmediatamente
despues de la aparicion de la hemorragia, y como ordinaria—
mente son mas desagradables que la epistaxis misma, se da 4
esta la calificacion de critica.
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No necesitan describirse separadamente los sintomas de la
hemorragia ya declarada. La sangre sale por las dos cavida-
des, 6 lo que es mis frecuente por una sola; tan pronto cae
gota & gota, como forma un chorro continuo més 6 ménos
grueso. Si sobreviene la hemerragia estando los enfermos
echados sobre el dorso, la sangre corre ficilmente por la aber-
tura posterior hécia la faringe, llega en parte 4 la laringe y
provoca la tos, y despertindose sobresaltados los enfermos, se
aterran 4 la vista de la sangre, que creen procede del pulmon.
En otros casos andlogos, es tragada la sangre, llega al estd-
mago y si mas tarde es arrojada por un vémito, pedria
confundirse con una hemerragia géstrica. La sangre derra-
mada al principio, tiene casi siempre un color oscuro y pre-
senta gran tendencia & coagularse en el vaso donde se ha re-
cogido, 6 sobre los labios y aun en la misma nariz. Blen que
esta coagulacion produzea un taponamiento matural, ¢ bien
que se extienda desde la sangre extravasada hasta la que estd
encerrada en los capilares, detiene bien pronto la hemorra-
gia; por el contrario, cuando la sangre presenta desde un
prineipio poea tendencia 4 coagularse, ¢ disminuye la facili-
dad de hacerlo con los progresos de la hemorragia, dura esta
mas tiempo y aniquila & los enfermos, sobre todo cuando
ya estaban débiles. Es un hecho de observacion diario, que es
tanto mas dificil contener una hemorragia cuanto mds tiempo
dura, y que muchas veces sélo puede ser detenida por el ta-
poriamiento, cuando dura mds de tres ¢ cuatro dias. En cier-
tos casos, se ve de un modo evidente que la pérdida de san-
gre aumenta la diatesis hemorrigica més que ninguna otra
causa debilitante, puesto que cuando la epistaxis se prolonga
aparecen hemorragias en otras mucosas y aun en el tejido de
la piel (petequias). En fales flujos nasales, las mucosas, sobre
todo la de los labios y la conjuntiva, se ponen muy palidas,
toma la piel un tinte blanco sticio parecido & la cera, quedan
muy debilitados los enfermos, se quejan de dolores en la ca—
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beza y la nuca, 6 de una sensacion deangustia ¥ palpitaciones
en el corazon, se desmayan ficilmente, y si no se consigue
contener la sangre, lo cual requiere una intervencion enérgi-

ca, puede morir ¢l enfermo de anemia. ¢

§. IV.—Tratamiento.

Cuando aparece una epistaxis lijera en sugetos robustos,
se la puede abandonar 4 si misma, sobre todo cuando ha sido
precedida de un molimen hemorragico que desaparece con la
pérdida de sangre; por lo demés, pronto cesa espontineamen—
te. Si es mis abundante la lemorragia, si debilita los enfer—
mos, 6 ya estaban estos bastante débiles para exigir evitar las
perniciosas consecuencias de una pérdida de sangre, aun poco
considerables, se encargard 4 los enfermos no favorezean la
hemorragia sonando ¢ limpiandose con ‘demasiada frecuencia:
se empleard el frio bajo la forma de compresas frias aplicadas
4 lanariz ¢ & la frente, ¢ se hard sorber con precaucion agua
fresca mezclada con un poco de vinagre ¢ de alumbre. Mien—
tras dure la hemorragia, no se hardn movimientos forzados,
prohibiendo fomar té, café, Lebidas calientes y demds sus—
tancias excitantes, y recomendando una bebida fria y acidula.
Si esta conducta es ineficaz, si & pesar de este tratamiento se
debilitan: visiblemente los enfermos por la persistencia de la
hemorragia, toma la sangre un color mis claro y se coagula
lenta ¢ incompletamente, no debe perderse tiempo en emplear
otros remedios estipticos, como el sulfato de zinc, la creosota
6 el percloruro de hierro liquido, sino que inmediatamente se
praticard el taponamiento simple, y si no basta, el doble por
medio de las sonda de Belloc. La aplicacion de compresas,
frias al escroto y en las mujeres 4 las mamag, la de vento-
sas secas O escarificadas 4 la nuca, la ligadura de las extre-
midades y la elevacion de los brazos por encima de la ca-
beza, procedimientos que en ciertos casos han sido coronados
de éxito, pueden emplearse en tanto que no corre peligro la

TOMO I. Gl
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ida. Lo mismo decimos del uso interno de los dcides, el cen—
teno atizonado y el tanino. Si se vacila en practicar el tapo-
namiento, no solamente se hace mas dificil detener la epista-
xis, sino que se unirén & ella otrag hemorragias, contra ias
cuales no poseemos medios tan seguros como este. Yo sé de
muchos casos en que puede atribuirse la terminacion mortal,

al retraso con que se procedié al taponamiento.
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ENFERMEDADES DEL CORAZON.
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CAPITULO 1.

HIPERTROFIA DEL CORAZON.

§. I.—E"atogenia y etiologin.

Entiéndese solo por hipertrofia del corazon, e¢sa especie de
awmento de espesor dela pared del drgano, que ¢s producida por
wr aumento de la masa de sus fbras musculares normales.
Importa mucho distinguir esta hipertrofia verdadera del cora-
zon, del aumento de voliimen de su pared producido por el
desarrollo de elementos heterogéneos en su espesor, ¢ en otras
palabras, de la hipertrofia fa/sa. En efecto; estos dos estados
modifican difirentemente la distribucion de la sangre en el
enerpo y son, por consiguiente, acompaiiados de sintomas
completamente distintos. Cuando, como sucede con frecuencia,
degenera mis tarde el corazon hipertrofiado, si la hipertrofia
verdadera se trasforma en falsa, se ven desaparecer poco &
poco los efectos de la primera, y por fin, cuando la degenera-
cion se sobrepone & la hipertrofia, se produce un conjunto de
sintomas que precisamente es el reverso del primitivo enadro
de ]a enfermedad. '

Cierto es que en los individuos gque se alimentan mal, y en




A8l ENPERMEDADES DRL CORAZON.

los que sufren una enfermedad consecutiva se observa la atro-
fa del corazon como la de todos los musculos del cuerpo; pe-
ro tambien sabemos que no basta una abundante alimentacion
para producir el estado opuesto, es decir, el aumento de la
masa -del tejido museular.—Por el contravio, podemos ficil-
mente convencernos de qne los misculos del cuerpo accesibles &
la observacion divecta, son asiento de wna hipertrofia cvando
se les somele @ conlracciones enérgicas y muy repetidas. En los
lerreros se hipertrofia los misculos de los brazos, y en los
montafieses los de las piernas; la hipertrofia de log musculos
inspiradores determinada por un ejercicio exc sivo, produce
como antes hemos dicho la posicion inspiratoria permanente
del torax, ete. Hasta ahora no seha dado una explicacion fisio-
l6gica satisfactoria de estos hechos. Es digna de inte1és la
obssryacion, de que un musculo puesto por cierfo tiempo
en un estado de contraceion tetdnica por la accion de la elec-
tricidad, conserva por muchas horas un volumen exagerado.

Analizando las condiciones ‘que, segun las observaciones
Lasta ahora recogidas, presiden al desarrollo de la hipertrofia
del corazon, por lo comun encontramos anomalias gue Aan
provocado contraveiones mas endrgicas, bien continuamente, )
bien de una manera muy repetida (1).

Los fisiélogos reconocen que exite un regulador de la acti-
vidad cardinca cuya naturaleza nos es desconocida, y el cual
debe en cierto modo acomodar esta actividad & las necesida-
des ‘del organismo, y especialmente aumentarla, 4 medida que
sean mayores las resistencias que el corazon debe vencer.
Ahora falta demostrar que la hipertrofia del corazon se desar—
volla siempre que este drgano debe suministrar wn trabajo mas

(1) Segun las wensuraciones practicadas por Bizot, el esposor de lus paredes ven-
triculares va continuamente sumentando’ hasta los altimes limites de la vids, & meéncs
que sobrevenga un Marasmo general. Esto es un liecho que en rigor podria atribuirse
al ejercicio continuado por mis tiempo, de los miisculos cardiacos.

(Nota del autor.)
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considerable, biew constantemente ¢ por intervalos iy iepeti~
dos. Pero esta demostracion es fieil.

La hipertrofia acompafia: 1.° Casi constanternente & la di-
latacion del corazon La dilatacion del corazon tiene por con-
seenencia un aumento de su contenido, y no pudiendo el or-
gano desembarazarse sin cierto esfuerzo de su contenido nor-
mal, necesita una energia mayor para expulsar un conlenido
wds considerable, ann suponiendo que la resistencia por par—
te de los orificios y las arferias contintie siendo la misma. La
hipertrofia que mis evidentemente proviene de una simple di-
latacion, es la que acompafia & la pericarditis, como mas ade—
lante veremos. La imbibicion de la pared que en esta enfer-
medad se produce, tiene por primer efecto una dilatacion; pe-
ro muy pronto, y sin que sobrevenga ningun nuevo obstaculo
4 la depleccion del corazon, resulta una hipertrofia. La insn-
ficiencia valvular produce tambien primero una dilatacion, y
solamente mds tarde, y en razon del esfuerzo que la expul-
cion ‘de una cantidad mas considerable de sangre exige, la
liipertrofia de la parte del érgano sitnado inmediatamente por
delante de las vilvulas enfermas.

2.° Complica la hipertrofia del corazon las estrecheces de
los ovificias cardiacos y de los grandes ¢roncos vasculares. Fi—
cilmente se comprende que estos estados patolégicos deben
ocasionar un aumento de las resistencias que el. corazon estd,
llamado & vencer. La hipertrofia- de los ventriculos se desar—
rolla en la estrechez de los orificios arteriales del corazon, asi
como en los casos de estrechez congénita 6 adquirida de los
gruesos troncos arteriales; la hipertrofia. de las auricitlas
acompaiia & las estrecheces de los orificios auriculo-ventricu—
laves.

3° Se une la hipertrofia del corazon & los aneurisinas de
la arteria norta y de la arteria pulmonar. Sabemos por la fi-
sica que la resistencia opuesta al paso de un lignido por un
tubo, anmenta siempre (ne Gste esti sibitamente estrechado 0
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dilatado en un punto eualquiera, Una y otra condicion, y con
ellas més trabajo por parte del corazon, existen cuando los
grandes vasos que de este 6rgano nacen han sufrido conside-
rables dilataciones aneurisméticas, sobre todo circunseritas.

' 4.” Desarréllase la hipertrofia del corazon por cualquier
obstdeulo de la circwlacion que en el sistema de ln arteria aorta
d de lg pulmonar se produzean. Cuanto més grandes y exten-
sos son estos, mas se acumula la sangre en la aorta v en la
arteria pulmonar, cuyas paredes distenderd 4 medida que au-
mente la resistencia que el corazon tenga que vencer.

Entre los obstdculos de la ecirculacion que imedeu dar ori-
gen & una hipertrofia cardiaca, los mas numerosos se observan
en la circulacion menor, y de ellos depende la Zipertrofia del
corazon derecho. En la division precedente hemos estadiado un
gran niumero de enfermedades del pulmon y de la plewra, que
daban por consecuencia forzosa la hipertrofia del corazon de-
recho, que hasta debia contarse como uno de sus sintomas.
Hemos hecho ver, entre otras, que estd dificultada la deplec-
cion de la arteria pulmonar en el enfisema y en la cirrosis del
pulmon, & causa de que la rarefaccion del tejido pulmonar en-
fisematoso, y la induracion que en la eirrosis existe, llevan
consigo la destruccion de numerosos capilares, Sucede tambien
que ge vacia con mas dificultad la arteria pulmonar, cuando
un derrame pleuritico comprime una parte mas 6 ménos gran—
de del pulmon y los capilares correspondientes. Pero la resis—
tencia que el contenido de la arteria pulmonar opone & la de-
pleccion del corazon derecho, no depende tinicamente del nii-
mero de sus puntos de desagiie: aumenta tambien cuando no
puede pasar libremente la sangre desde las ramificaciones de
la arteria pulmonar & las venas del mismo nombre, y asi es
que & las enfermedades sefialadas del pulmon, se unen las
afecciones del corazon izquierdo que acarrean un éxtasis san-
guineo en las venas pulmonares. Cuando mos ocupemos de
las lesiones de la vilvula mitral ¥ su orificio correspondiente,
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insistirernos mds sobre esta hipertrofia «de compensacion» del
ventriculo derecho. En la circulacion mayer son més raros
que en la menor los desérdenes circulatorios que dan lugar &
la hipertrofia del ventriculo izquierdo, Esto depende de que en
la circulacion mayor es mucho méis considerable el niimero de
vasos, de suerte que, obliteraciones capilares muy exiensas,
la ligadura y compresion de arterias voluminosas, pueden ser
compensadas por la dilatacion de otras redes vasculares. Kl
obsticulo que en la circulacion mayor aumenta con mas fre—-
cuencia la actividad del corazon izquicrdo, y forma, despues
de las lesiones de las valvulas adrticas, el punto de partida del
mayor nimero de casos de hipertrofia del corazon izquierdo,
es la degeneracion de las paredes arteriales conocida con el
nombre de «aferoma en susentido més lato,» y de la cual nos
ocuparemos detenidamente en el capitulo de la endo-arteritis
deformante. En esta a%'eccion, 4 menudo muy extensa, de las
paredes arteriales, no solamente estan los vasos prolongados y
flexuosos, lo cual aumenta el roce de la sangre contra la pa-
red, sino que tambien existe una notable disminucion de la
clasticidad de las tinicas arteriales, propiedad que tan consi-
derablemente facilita la circulacion. En la estrechez de la aor~
ta, inmediatamente por debajo del orificio del conducto arte-
rioso (véase seccion IIT, capitulo IV ), existe igualmente. una
considerable hipertrofia del ventriculo izquierdo. Los oficios
que exigen girandes esfuerios musculares han sido tambien ci-
tados en el miumero de las causas de las hipertrofias cardia—
cas. Siel hecho es cierto, deben incluirse en la ultima cate-
goria; en efecto, la presion que en el espesor de los musculos
contraidos experimentan los capilares, disminuye el nimero
y magnitud de las desembocaduras de la aorta, lo cual au-
menta el contenido de este vaso y la tension de sus paredes.
Traube ha probado experimentalmente que las contracciones
musculares generales aumentan, mientras duran, la presion en
ol sistema aértico.—En fin, cuenta este autor entre las hiper—
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trofias cardiacas debidas & un desérden civeulatorio del siste~
ma adrtico, la Zipertrofia ordinariamente del lado izquieido
que, como ya demostré Bright, complica en muchos casos el
tercer periedo de la nefritis pavenguimatosa. En este caso la
destruceion de los capilares renales y el aumento del contenido
de la aorta, por ceder ménos liquido 4 los rifiones, anmenta-
tension del sistema adrtico, y de este modo se desarvrollaria la
rian la hipertrofia. Bamberger ha liecho grandes objeciones 4
esta explicacion, haciendo notar que desde sns primeros perfo-
dos la enfermedad de Bright se complica de hipertrofia car-
diaca, y que muchas veces, no solamente el corazon izquier—
do, sino que todo ¢l, se hipertrofia; que en estos casos, no so-
lamente no estd dilatada la aorta, sino, por el contrario, al-
gunas veces demasiado estrecha; y que por lo demds, no pue-
den citarse hechos analogos, siendo poco probable que la des—
truccion de cierto niimero de capilarves renales sea seguida de
una hipertrofia del corazon, puesto que por la ligadura de
grandes troncos arteriales no sucede nada semejante.

5.%  La hipertrofia del corazon complica & la plétora gene-
ral. Facilmente se concibe que el estado de plenitud de todo el
sistema vascular, debe aumentar las resistencias que el cora-
zon esta llamado 4 vencer. Sin embargo, se pregunta con ra-
zon si. puede persistir & la Jargs el aumento general del conte-
nido vascular, y si este aumento no es muy pronto disminuido
por la exageracion de las secreciones, principalmente por par—
te del rifion (la secrecion urinaria aumenta cuando es mayor
la presion en las arterias renales y en los glomérulos de Mal-
pighi). Despues de toda comida copiosa, y sobre todo de gran-
des libaciones, sobreviene sin duda usa plétora pasajera; hasta:
en las personas que cometen frecuentes excesos, sélo existira
d2 un modo pasajero esta especie de plétora.

En todos los casos mencionados hasta ahora, hemos podi-
do demostrar de un modo mdis 6 ménos evidente, que la acti-
vidad exagerada del corazon, seguida de su hipertrofia, era
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provocada por el aumento de resistencia y la necesidad de un
ejercicio més enérgico del rgano, exigido por el organismo.
Pero 4 estos casos siguen‘otros, en los cuales la actividad exa—
gerada del corazon, séguida de hipertrofia, jamés ha sido pre-
cedida de una resistencia aumentada. Las emociones violentos
hacen mis intensas las contracciones cardiacas. Preciso es ad-
mitir en ciertos individuos una mayor irritabilidad, un ere/is-
mo del sistema nervioso, sobre todo delos nervios cardiacos, de
suerte que bastan causas ligeras para provocar en ellos palpi-
taciones més frecuentes ¢ intensas. El cafe, el 14, y sobre todo
los espirituosos, producen un efecto semejante, lo que consti-
tuye una causa mds para el desarrollo de la forma menciona-
da en el nimero 5.° Sin embargo, esta especie es mucho mas
rara que lag que hemos estudiado méas arriba.

En fin, debemos confesar que #o conocemos la patogenia de
muchas hipertrofias del corazon. En esta categoria debemos
incluir, despues de las ohjeciones hechas por Bamberger 4 la
opinion de Traunbe, las hipertrofias cardiacas que tan frecuen-
temente complican la enfermedad de Bright, si al mismo tiem—
po no pueden apreciarse lesiones valvulares @ otras modifi-
caciones de estructura, del corazon ¢ de los vasos.

En ciertos easos se nota que la hipertrofia no ocupa mis
que una mitad del corazon, y hasta puede limitarse 4 un ven—
triculo 6 una auricula. Casi siempre puede reconocerse que
precisamente la cavidad del érgano cuyas paredes estdin hiper-
{rofiadas, es la que mas trabajaba, sin embargo de que por lo
comun se extiende la hipertrofia al corazon entero, aun cuando
solo haya sido estrechado un orificio, Es quizd mas dificil
comprender el primer caso que el altimo, recordando que las
fibras musculares de un ventricalo se contintian en parte con
las del otro.

§. II.—&natomia patoligica.

El peso normal del corazon es en el hombre de unos 300
TOMO 1. 62
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gramos y en la mujer de 240, mientras que un corazon hiper—
trofiado puede pesar de 500 4 1.000 gramos. Bizot evalia el
espesor de la pared ventricular izquierda en unos 12 milime-
tros en el hombre y 10 en la mujer; el de la derecha se eleva
hasta 4, y en la mujer 4 3 milimetros; la pared de las au-
ticulas tiene 3 milimitros en el lado izquierdo y 2 en el dere-
cho. Existe hipertrofia en el ventriculo izquierdo, desde el
momento en que el espesor de su pared llega 4 14 milimetros
en el hombre y 12 en la mujer: en el ventriculo derecho,
desde el instante que su grosor es de 7 milimefros en el hom-
bre y 5 /s en la mujer; en las hipertrofias més intensas, la
pared del ventriculo izquierdo puede tener de 3 4 4 centime-
tros, y la del ventriculo derecho de 15 & 20 milimetros. Las
auriculas pueden tener 5 milimetros, y las del lado izquierdo
pueden llegar hasta 7.

El aumento de voliimen se verifica unas veces de preferen—
cia sobre la pared carnocsa propiamente dicha, y otras, al
mismo tiempo y principalmente, sobre las columnas carnosas
v musculos papilares ; lo primero sucede més bien en el ven-
triculo izquierdo, lo ultimo en ¢l derecho. La hipertrofia puede
ser total, es decir, extenderse 4 todo el corazon, 6 parcial, ¢
lo que es lo mismo, limitada & ciertas porciones del érgano.
Segun el estado de la cavidad de la porcion hipertrofiada, se
distinguen tres formas de hipertrofias cardiacas; si la cavi-
dad es normal, se llama Zipertrofia simple ; si la cavidad cor—
respondiente ha aumentado, la Aipertrofia es excéntrica; por
el contrario, si ha disminuido, es Aépertrofia concinirica. En
la primera y segunda formas, necesariamente estd aumentada
la circunferencia del corazon; en la tercera, por el contrario,
puede este érgano ger mis pequefio, si la: hipertrofia de las
paredes se hace & expensas de su capacidad. :

La Jipertrofia simple no es comun. En muchos casos en que
¢l corazon aparenta tener su capacidad normal, estaba dila-
tado durante la vida; pero contrayéndose enérgicamente sus
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fibras musculares en la agonia, pueden desaparecer en el ca-
dédver las sefiales de la dilatacion. Esta forma se halla limitada
al corazon izquierdo, sobre todo cuando complica & la enfer-
medad de Bright.

La hipertrofia exeéntrica es la forma més ordinaria ; no es
raro que se extienda 4 todo el 6rgano, y si unida 4 la dilata-
cion llega & ser muy intensa, puede adquirir proporciones
monstruosas y constituir lo que se llama corazon de vaca (eor
tawrinum). En otros casos se limita la hipertrofia excéntrica,
al corazon izquierdo 6 al derecho. En el primero, la capaci-
dad del ventriculo derecho estd por lo comun disminuida, &
causa de que el tabique, cuyas fibras musculares pertenecen
en gran parte al ventriculo izquierdo, sobresale en el in-
terior del derecho.

La kipertrofia concéntrice es muy rara, si bien algunos ob—
servadores poco experimentados creen encontrarla en el cadd—
ver, confundiendo un corazon fuertemente contraido durante
la agonia, con la hipertrofia concéntrica. Cruveilhier tiene
grandes dudas sobre la existencia de esta forma. Rokitansky
y Bamberger la consideran rara, es cierto, pero sin embargo,
no dudan de que existe.

La forma del corazon es, en la hipertrofia total, la de un
tridngulo cuyo vértice forma un éngulo obtuso. En la hiper-
{rofia del ventriculo izquierdo, ordinariamente se hace mas
largo el corazon y presenta una forma més conica; la extre-
midad inferior del ventriculo derecho no desciende tanto hécia
la punta del 6rgano como en el estado ordinario. Por el con-
trario, en la hipertrofia excéntrica del ventriculo derechio, el
corazon es mas ancho y adquiere una forma esferoidal ; el ven—
triculo derecho se aproxima més de lo ordinario 4 la pared
anterior, el izquierdo estd en cierto modo desviado y rechazado
de la pared torécica, y la punta del érgano comunmente estd
constituida, tinica ¢ principalmente, por el ventricalo de-
recho.
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La situacion del corazon es tanto mds baja, cuanto mds
pesado es el Grgano. El diafragma es rechazado hicia abajo,
y generalmente se inclina el corazon’ al lado izquierdo del
torax ; en los casos de hipertrofia excesiva, acompaiiada de
dilatacion, desciende cada vez mas la base del érgano y ter-
mina por tomar una posicion (rasversal, con la base dirigida 4
la derecha y el vértice & la izqnierda. Cuando sélo el ventriculo
derecho esta hipertrofiado, es mas prominente el corazon en el
lado derecho de la caja fordcica. Cuando sdlo se interesa el
ventriculo izquierdo, sobresale el corazon en este lado.

La hipertrofia del eorazon, probablemente consiste en el
aumento numérico de las fibrillas musculares y hacecillos pri-
mitivos que constituyen las paredes del corazon, puesto que no
la podido comprobar Foerster el engrosamicuto de estos ele-
mentos en los corazones hipertrofiados (1).

El color de la carne cardiaca es mas oscuro, moreno roji-
70, y su consistencia comunmente muy aumentada, lo cual
impide & las paredes del ventriculo derecho hipertrofiado de-
primirse, como de ordinario sucede, cuando sele corta.

§. III.—Sintomas y marcha,

Es dificil trazar un cuadro de la hipertrofia pura del co-
razon, pues rara vez se encuentra sola esta enfermedad, se-
gun hemos dicho en el parrafo I, sino coincidiendo, por decir-
lo asi, constantemente con otras enfermedades importante del
corazon, los vasos, etc. Con frecuencia lag complicaciones neu-
tralizan casi por completo el efecto que produciria la hiper-
trofia, si existiera independientemente. Muchos fenémenos que
se cuentan como sintomas de la hipertrofia no dependen de
ella, y serian mucho mds pronunciados si esta no acompaiiara
4 la enfermedad primitiva. De este niimero son, ante todo /e

(1) Rokilansky y Bamberger dicen haber encontrado los hacecillos primitives ai-
mentados de volimen. {Nota del autor).
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cianosis y la hidropesia, que deben atribuirse 4 las complica~
ciones siempre que se observen en el curso de una hipertrofia
del corazon. Nunca dependen de la hipertrofia, si esta es pu-
ra, es decir, si depende pura y simplemente del aumento del
tejido muscular normal. Bouillaud combate con razon & los
que hacen depender la cianosis y la hidropesia de la hipertro-
fia del corazon, y dice: «iPuede suponerse en luenq y sana
fisiologta que una verdadera y simple hipertrofia del corazon
sea por st misma capaz de producir los fendmenos que nos re-
velan un obstaculo 6 una debilitacion de las funciones circu-
latorias?» A pesar de esta protesta tan mnotable ¢ importante,
muchos autores participan todavia de dicha opinion.

Supongamos desde luego que estdn hipertrofiados los dos
ventriculos; necesariamente & cada sistole serd expulsada la
sangre con una energia extraordinaria, y si como ordinaria-
mente sucede, estdn al mismo tiempo dilatados, se acumulard
la sangre en las arterias. Pero si en el sistole se vacia por
completo el ventriculo hipertrofiado, el retorno de la sangre
venosa al corazon durante el diastole, serd 4 su vez mids fi—
cil. Deben pues waciarse las venas mientras las arierias se lle-
naw; ademds, los capilares no pueden nunca sufriggma tur-
genciaz normal, porque & medida que aumenta el 2 ¢ fer-
g0, eorre la sangre con mas facilidad. Asi pues, el efecto de
una hipertrofia generalizada del corazon serd poner mds lienas
las arterias, disminwir el contenido de las venas y acelerar lu
cireulacion.

Si sdlo el ventriculo izquierdo estd hipertrofiado, debe va—
ciarse su contenido més completamente que si las paredes tu-
vieran su espesor normal. Ista hipertrofia, sobre fodo si va
unida 4 la dilatacion del mismo ventriculo, hace auntentar el
contenido del sistema aértico & la vez que disminuye el de la
circulacion menor. Pero la cantidad de sangre contenida en los
vasos de la circulacion, aungue aumenta, nunca puede llegar
4 ser tan considerable que determine la cianosis ¥ la hidrope-
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sia por la excesiva turgencia de los eapilares y las venas. En
efecto, no puede producirse este resultado por el débil conte- .
nido de los vasos de la circulacion menor. El ventriculo dere-

¢ho, aun sin hipertrofia, lanza con suma facilidad su sangre

4 las arterias pulmonares, cuya débil tension le opone poca |
resistencia. La plenitud de la vena cava desaparece, 4 causa
de que sometida & una presion mayor vierte ficilmente la
sangre este vaso en el ventriculo derecho, desembarazado de
su contenido, De esta manera, sucede que el ventriculo dere-
cho, que recibe sangre en abundancia y cuyo contenido se
vierte ficilmente en vasos ligeramente llenos, lanzard al poco
tiempo tanta sangre como el ventriculo izquierdo, al cual lle-
ga la sangre bajo menor presion, y vierte dificilmente su con-
tenido en la aorta, excesivamente distendida. De aqui resulta,
que el efecto de la hipertrofia, sobre todo, la exeéntrica del
ventriculo izquierdo, serd, una ewxcesiva plenitud de los vasos
de lw circulacion mayor, que no seexticnde hasta las venas que
se evacuan con mds facilidad; y ademds, la disminucion del I
contenido de la cireulacion menor y gran rapides en la circi—

lacion. Se comprende facilmente este nltimo resultado, re-

cordando que los dos ventriculos, el izquierdo por estar hi-
pertrofiado y el derecho por verter su sangre en vasos poco

1lenos, deben poner en movimiento en cada sistole, una ex—

cesiva cantidad de sangre.

. S solo esta kipertrofiado el ventiiculo derecho, por el con—

trario, estard aumentada la cantidad de sangre en la circula-

cion menor y disminuida en la mayor. Basta que el ven-

trinculo derecho haya expulsado por muy poco tiempo més

sangre que el izquierdo, para que vierta con més dificultad su

contenido en la arteria pulmonar demasiado llena, mientras

que el izquierdo no hipertrofiado vierte su sangre en la aorta

que no lo estd tanto. Por otra parte, como la sangre es condu-

cida al corazon izquierdo por venas muy cargadas, y al dere-
¢ho por otras que lo estin mucho ménos, tambien en este ca—
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so expulsardn ambes al poco tiempo una cantidad igual, con—-
dicion sin la que ne tardaria en acumularse toda ella en la
cireulacion menor. El efecto, pues, de la hipertrofia del ven-
triculo derecho serd la exageracion del contenido de la circula—
cion menor y la disminucion del de lo mayor, ademés, una ¢ii—
culacion acelerada y wne mas fdeil depleccion de las venas pil-
momares y las cavas.

De los datos anteriores, que en su esencia estdn de acuer—
do con la brillante narracion de Frey, es facil deducir ecudles
deben ser los sintomas de los diferentes géneros de hipertrofia
y en que deben diferir, segun que interesa 4 todo el érgano,
6 solo 4 algunas de sus partes. Sin embargo, sélo considera—
remos aqui las formas exentas de complicaciones, y que no
van acompaiiadas sino de desdrdenes de la circulacion 4 los
que compensan mas 6 ménos; no pudiendo tratar de las hi-
pertrofias consecutivas hasta ocuparnos de las lesiones valvu-
res, etc., cuyos sintomas modifican.

La hipertrofia excéntiica tolal del corazon, es la que con
mas frecuencia se presenta sin complicaciones. Ordinariamen—
te se sienten buenos estos enfermos, y 4 menudo no la renoce el
meédico sino por el exédmen fisico del pecho, al cual procede
cuando por casualidad despierta su atencion una apoplegia;
en otros casos, se conoce por primera vez la hipertrofia en la
investigacion necrosedpica, como causa de una apoplegia que
ha costado la vida al paciente.

Los enfermos no encuentran motivo para consultar al mé—
dico, y éste 4 su vez no halla razon para examinar el pecho.
A 51 sucede en la mayor. parte de los casos observados positiva—
mente, y no imaginados para sostener wna teoria. El pulso es
leno y fuerte, son perceptibles los latidos de las cardtidas, en
todas las arterias gruesas se oye un ruido durante el sistole
ventricular, la cara estd encendida, los ojos brillantes y Jas
funciones se desempefian normalmente. La respiracion, en tan—
to que el corazon no experimenta una dilatacion excesiva, no
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sufre lesion ninguna en la hipertrofia pura. Pero cuando llega
al punto de rechazar los pulmones y hace descender el dia-
fragma, puede el enfermo experimentar wina sensacion de ple-
witud en el pecho, de presion en el epigastrio, y cierto grado de
dispnea. En algunos casos acusan palpitaciones en el corazon,
sobre todo cuando estin agitados por alguna emocion; sin em-
bargo, este sintoma es poco constante. Es admirable que en
muchos casos, un choque cardiaco que mueve el torax como
sl fuera un martillazo, incomode tan poco al enfermo y no va-
ya: acompafiado de ningun fenémeno subjetivo.

En la hipertrofia excéntrica total, y sobre todo cuando eir—
cunstancias particulares tienden 4 exagerar la actividad del
corazon hipertrofiado, suelen manifestarse sintomas de una hi-
peremia activa ¢ fluxion en los érganos en que la poca resis—
tencia de las paredes vasculares da lugar 4 un acumulo de
sangre bajo la influencia de esta exagerada tension de todo el
sistema arterial; estos érganos, son, ante todo, el cerebro y los
brenquies. Las fluxiones del cerebro producidas por la carre-
ra, las bebidas calientes y las emociones, dan lugar 4 ma-
reos, desvanecimientos, zumbido de eidos, vértigos, etc.; las
fluxiones bronquiales provocadas por las mismas causas, dan
lugar 4 sintomas de congestion en la mucosa bronquial, disp-
nea, roncus muy extensos y accesos de asma, que por lo co-
mun se disipan inmediatamente que el enfermo pierde un po-
co de sangre, 6 en cuanto la sangre de la asorta fordcica se
vierte con més facilidad en la abdominal; por ejemplo, cuan-
do administrando un laxante, se disminuye la presion en las
arterias del abdémen (1).

No es raro que durante la hipertrofia excéntrica total so-

(1) Estosalaques no pueden atribuirse & una hiperemia de la arteria pulmonar, Los
sintomas, sobre todo los roncus 'y la sibilancia, exteadidos por todo el peeho, ¥ el ca-
ricter de la dispnea, que ofrece notable scmejanza con la del asma brenquial, demues-
tran claramente que la luxion se ha verificado en el dominio de las arterias bronguiales.
(Nota del aufof.)
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brevenga una wpoplegia cerebral, puss ya veremos que la ma-
yor parte de las roturds de los vasos cerebrales observadas en
los jovenes, reconocen por causa una hipertrofia cardiaca to-
tal, 6 solamente del lado izquierdo. La frecuencia de las apo-
plegias cerebrales en las hipertrofias, depende, por una parte,
de la delicadeza de las paredes de los vasos cerebrales, que
son mis susceptibles de romperse que los de otros organos
cwando estin sometidos 4 una excesiva dilatacion, ¥ por otra,
de la degeneracion ateromatosa que se apodera ficilmente de
las paredes arteriales durante las hipertrofias del corazon, ¥ su
fragilidad consecutiva. La relacion de causalidad entre la hi-
-pertrofia del corazon y el ateroma de las arterias, admitida &
‘la vez por Rokitansky y Virchow, no puede ponerse en duda
despues de las observaciones de Dittrich, segun las que, la ar-
teria pulmonar, poco susceptible en general de presentar esta
degeneracion, la ofrece con mucha frecuencial en Ia hipertrofia
del ventriculo derecho,

Si los enfermos no sucumben 4 uh ataque de apoplegia,
pueden llegar & una edad bastanté avanzada; en otros €asos,
sufre més tarde el corazon una degeaeracion, Y puede enton-
ces cambiar por completo el cuadro de la enfermedad, produ-
citndose un éxtasis en las venas ¢ fendémenos hidrépicos, sin-
‘tomas de que nos ocuparemos mis extensamente al hablar de
las degeneraciones del corazon.

Los sintomas de la Aipertrofiic Simple & exeéntrica del sora-
son iaquierdo, que despues de la anterior es la que con mis fre—
‘cuencia-se presenta sin‘hingina coniplicacion’ de importancia,
‘deben naturalmente ser thuy semejartes 4 log de la hipertrofia
total.' Fin efecto, tambien en este caso’es mds répida la circu
lacion, estén mds llenas las arterias, ¥ no puede haber éxta=
sis en las venas, en razon de'la més pronta y ficil legada de
la sangré venosa al corazon derecho; ‘el dékil contenido de Jos
vasos de'la circulacion menor no' tiene inconvenientes para 1a
respiracion, puesto que la perjudicial influercia que esta relas

TOMO I, 63
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tiva vacuidad pudiera ejercer en el cambio de gases, estd com—
pensada por una, cirenlacion més rapida.—Tambien es raro se
gnejen estos enfermos; su pulso es lleno y fuerte, su color se
conserva fresco, y las funciones siguen su curso regular; la
respiracion sufre ménos todavia que en la forma anterior, &
causa de que el corazon generalmente no ocupa tanto espacio;
las palpitaciones, lo mismo que en aquella, sin ger raras, tam-
poco son constantes en estos enfermos, que tambien sncumben
con mucha frecuencia 4 la apoplegia.

El ventriculo derecho comunmente participa de la hiper—
trofia, siendo muy general que complique los desérdenes civ~
culatorios del pulmon y lesiones valvulares del corazon iz~
quierdo; en camb’o es sumamente rara la hipertrofia simple
del ventriculo derecho sin complicacion, y aun se duda de si
existe realmente. Por consiguiente, si quisiéramos deseribir los
sintomss de la hipertrofia simple del corazon derecho, tendria-
mos que trazar un cuadro de pura invencion, que de ningun
modo corresponderia 4 las observaciones hechas & la cabecera
del enfermo. De todos modos, la dispnea intensa y el edema
pulmonar, que se han querido mirar como sintomas de esta
hipertrofia, no dependen, como tampoco la cianosis:é hidrope-
sia, de esta enfermedad; més bien disminuye, como mas ade-
lante veremos, la dispnea producida por las enfermedades & las
cuales se une; asi como la del corazon izquierdo, ecuando com-
plica lesiones valvulares, detiene por més 6 ménos tiempo la
hidropesia y la cianosis. - _

En fin, por lo que corresponde & la kipertrofin concéntrica
del corazon, la poca frecuencia de esta forma, puesta en duda
por autores de mucho valor, hace que estemos faltos de ob-
gervaciones clinicas bastante exactas para describir su sinto-
matologia. Puesto que la capacidad de un corazon hipertrofia=
do concéntricamente estd notablemente disminnida, deben re-
sultar sintomas esencialmente distintos de los hasta ahora des—
critos. A pesar del aumento de la sustancia muscular, la can-
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tidad de sangre lanzada 4 las arterias tiene que ser pequeila,
el retorno de la sangre venosa al corazon demasiado lento ¢

wmias dificil, pudiendo muy bien en estos casos producirse la

eianosis y la hidropesia.
Sintomas fisicos de la hipertrofia del corazon.

Aspecto exterior. Cnando la hipertrofia exeéntrica inten—

#a se presenta en individuos jovenes, se percibe 4 veces una

considerable prominencia en la region precordial, que no debe
confundirse con alguna deformidad debida al raquitismo. En
los viejos cuyos cartilagos costales estin oxificados, comun—
mente falta este sintoma, cualquiera que sea el grado de la
hipertrofia, Ademds se percibe una conmocion del torax en una
extension mayor, y en puntos donde generalmente no suele
ohservarse.

Palpacion. En la mayor parte de los individuos sanos se
ve y siente, durante el sistole ventricular, que el punto de la
pared tordcica correspondiente 4 la punta del corazon se con-
mueve, 6 que cierto sitio del mismo espacio intercostal forma
una ligera eminencia hdicia adelante. Este fenémeno, llamado
por otro nombre choque del corazon, proviene de que este 6r-
gano en el momento de la contraccion ventricular, es lanza-
do hécia abajo y se apoya con mds fuerza contra la pared fo-
ricica. Si bien no estin acordes las opiniones de los autores
sobre las causas del descenso sistélico del corazon, y los unos
pretenden, por ejemplo, que proviene de la prolongacion y
tension de los gruesos vasos, mientras otros admiten que es
simplemente un fendmeno de retroceso coincidente con la ex—
pulsion de la sangre, y que puede compararse & la reculada
que acompaiia & la descarga de un cafion, no es ménos cierto
que todos los autores estin acordes en gue durante el sistole
desciende el corazon. Mas si recordamos que el corazon no estd
suspendido libremente en la cavidad toracica, sino que descan—
sa gobre una superficie inclinada hécia sdelante, el diafrag-
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ma, se comprende inmediatamente que al descender ses al mis=
mo tiempo lanzado hicia adelante y se apoye con mis fuerzs
contra la pared fordcica. Si en este movimiento encuentra la
punta un espacio intercostal, penetra en él, le empuja, y esto
es lo que entonces se llama choque de la punta; por el contra—~
rio, si encuentra una costilla ¢ son demasiado estrechos los es-
pacios intercostales, se produce, en lugar del’ choque de la
punta, una ligera conmocion circunscrita de las costillas 6 del
espacio intercostal. Se concibe que en los individuos que tie-
nen anchos espacios intereostales, y en aquellos en quienes la
punta se dirige muy hédcia afuera, se observard de preferencia
el choque de la punty, mientrag que en aquellos que tienen eg=
pacios intercostales mas estrechos y la punta del corazon diri-
gida mas bien hicia adentro, se notard mds especialmente la
conmocion cireunscrita. Cuando es muy enérgica la actividad
cardiaca, hasta en los individuos sanos se observa una ligera
conmocion, no s6lo en el sitio que corresponde & la punta del
corazon, sino tambien en todos aquellos en que el érgano estd
en contacto con la pared fordcica. Iin estas mismas condicio-
nes, se observa cierfa conmocion en el epigastrio que no de-
be confundirse con lo que se llama pulsacion epigéstrica. Fs=
te movimiento es producido por el 1ébulo izguierdo del higa-
do, que 4 eada sistole es impulsado con el corazon un poco
adcia abajo.

Estas condiciones, que son las anormales, se modifican en
s hipertrofia del corazon, Primeramente, el chogue del cora—
zon-es mas fwerte y més ancho. Los grados mis intensos de
este aumento de energia, casi exclusivaniente se observan en
la hiperirofia cardiaca. mientras que los grados inferiores se
presenfan tambien en casos de simple exdjeracion de las fun~
ciones cardiacas, Skoda distingue dos grados de impulso’ au=
mentado del corazon: primero, un impulso que commueve el
pecho del enfermo, y con €l la cabeza de la persona que aus-
culta, pero. sin elevarlos; segundo, un impulso que levants
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visiblemente la pated tordcica durante el sistole ventricular,
y la deja caer durante el diastole. Si la elevacion de la pared
es rapida, la cabeza de la persona que ausculta se mueve tam-
bien ; y por el contrario, si es lenta no hay tal conmotion. El
segundo grado, es decir, la impulsion 'del corazon acompa-
fiada de la elevacion visible de la pared (1), es patognomd-
nica de la hipertrofia de este drgano y no se encuentra cn
ninguna otra enfermedad ; pero aun la impulsion simplemente
acompaiiada de una fuerte conmocion, ya nos permite afirmar
la existericia de nna hipertrofia, euando no es un fenémeno
pasajero, sino persistente. Respecto & la extension del cho-
que, la conmocion producida por un corazon sano, general-
mente no se percibe en mas de uno & dos espacios intercosta—
tales, mientras que la de un corazon hipertrofiado alcanza co-
rmunmente & muchos. En la hipertrofia excéntrica lotal, la ex—
tension de la impulsion estd considerablemente aumentada,
tanto vertical como horizontalmente. En la hipertrofia excén-
trica del ventriculo izquierdo, la impulsion aumentada y acom-
pafiada de elevacion, es més perceptible al nivel de la punta
del érgano desde donde se propaga en el sentido de la longi-
tud principalmente, y mucho ménos en' la direceion del dig-
metro trasversal. En la hipertrofia excéntrica del corazon de-
recho se conmueve la pared torheica, sobre todo, entre la
punta del érgano y la parte inferior del esternon, comuni-
candose la conmocion 4 este hineso. Todas estas anomalias se
explican ficilmente por la repulsion del pulmon y el mayor
contacto entre el corazon y la pared tordcica; segun que el
aumento de volitmen ocupa una @ otra parte del corazon, asi

(1), Para pader afirmar con seguridad la existencia de uoa hipertrofia, 'es preciso
que la impulsion acompatiada de elevaciones de la pared toracica, se extienda 4 nna
gran superficie, Aun sin heber hipertrofia, la punta del corazon eleva, cuando ensuen-

tra un espacio intercostal, el punto correspondiente y ¢l dedo aplicado sobre @l
{Nota del autor.)
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rechazard de preferencia unas veces los bordes anteriores del
pulmen derecho, y otras los del izquierdo.

El exdmen de la impulsion cardiaca nos revela ademds, en
| las hipertrofias excéntricas, una dislocacion de Tu punta. En
| el estado flsiolégico, late esta casi siempre en el quinto espa-
: cio intercostal, 6 en el cuarto cuando los espacios intercosta—
[ les son muy anchos 6 muy voluminoso el abdémen; cuando

los espacios intercostales son muy pequefios, late el corazon en
! el sexto (1). El punto del quinto espacio intercostal donde por
lo comun se siente, es & dos 6 tres centimetros por debajo de
la fetilla y correspondiendo # la linea paraesternal, que se
supone tirada verticalmente y & igual distancia del borde iz-
' quierdo del esternon y de la tatilla. Algunas veces late algo
‘ més afuera, y rara vez mas adentro. Cuando este dreano estd
considerablemente aumentado de voliimen ¢ hipertrofiado, el
choque no solamente es producido por la punta, sino que tam-
bhien es conmovido el torax por otras porciones del drgano,
siendo necesario buscar aquella. En este caso, se admite como
prineipio’ que el sitio que corresponde 4 la punta del drgano,
es aquel donde el choque es mas fuerte, més bajo y mis ex-

zon, total 6 parcial, puede dislocarse la punta del érgano 4 /o
izquierda ; en la hipertrofia total y en la del lade izquierdo,
desciende 4 1a vez, y no se la percibe sino en el sexto 6 siti-
; mo espacio intercostal. Este descenso muy rara vez se produce
en la hipertrofia intensa del corazon derecho, tinicamente en
los casos en que este sobrepasa la punta. Con un poco de cui-
dado y de costumbre, es ficil distinguir la sensacion que pro-
. duce el choque del corazon contra la pared, que es lo tinico
' 4 que debe atenderse si quiere ntilizarse para el diagndstico la

|
|
I terior. En todas las formas de hipertrofia excéntrica del cora-

impulsion eardiaca, de la que resulta de la simple conmocion

(1) Segun Sests, seiobserva el chogue del corason, en los sifies, mis 4 menado e

| cnarto espac’s intercostal que en el guinto, (Nota del nuter),
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comunicada por este choque, 4 las paredes circunvecinas. Hasta
en el estado fisioldgico puede extenderse & mucha distancia
esta conmocion, cuando se exajera la actividad cardiaca.

Percusion. La matides precordial forma en el estado nor-
smal un triangulo, limitade Lidcia adentro por el borde izquierdo
del esternon, & partic desde la cuarta costilla ; hécia afuera
por una linea que debe supoverse tirada desde el punto del
borde esternal corvespondiente &4 la cuarta costilla, hasta el
punto 4 que corresponde el choque de la punta; hdcia abajo
ordinariamente se confunde la matidez precordial con la del
16bule izquierdo del higado, y solamente en los casos en que
este no avanza muehio & la izquierda, estd limitada la matidez
por la sexta costilla 6 el sétimo espacio intercostal La matidez
es mas grande en la hipertrofia excéntrica del corazon, mas
larga en la hipertrofia izquierda, mis ancha en la derecha, ¥y
en fin, en la hipertrofia total es mayor, tanto en la direceion
vertical como en la lorizontal ; se hace, por consiguiente, 2
la vez més sncha y més larga. De aqui resulta que en la hi~
portrofia del ventriculo izquierdo, en la cual se prolonga la
matidez més bien hécia abajo que hécia arriba, el buscar la
punta del corazon es mds importante para el diagnostico que
los resultados’ de la percusion, puesto jueen dicho caso pue-
.den estos dejarnes en una completa igmorancia.

Algunos autores quieren determinar, ademas de la matidez
producida por el corazon en contacto con la pared tordcica, los
limites del sonido agudo que se produce cuando entre ella y el
corazon se interpone una capa delgada de tejido pulmonar, ¥y
hasta se ha discutido sobre los nombres que 4 estos fendémenos
debia darse, si matidez ¢ sonido agudo precordial. Estas su-
tilezas y discusiones sobre simples palabras, no tienen & nues-
tro parecer ninguna utilidad préctica, pues ni aprovechan &
la ciencia ni 4 los enfermos. '

Auscullacion. « Para explicar los ruidos normales del co-
razon , nos serviremos de la teoria de Bamberger. Segun este
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autor, el primer ruido, isécrono con el chaque y correspon-—

diente al sistole ventricular, se produce ¢ Iz vez en los ven—
triculos y ew. las arterias : en los ventriculos, porque la vil-
vitlas mitral ¥ tricuspide, sometidas & una fuerte tension, pro-
ducen yibraciones sonoras por la sangre expulsada con gran
fuerza; en las arterias aorta y pulmonar, porque las paredes
de ‘estos vasos distendidas por la honda sanguinea, dan tam-

bien:un sonido apreciable. Preciso es admitirlo asi, puesto que:

en todas'las grandes arterias, aunque estén distantes del co-

razon, se oye, sobretodo cuando estin muy tensas, un rnido.

sistélico que no puede trasmitirse desde’ los ventriculos, Kl

segunda riido, que se percibe en el diastole ventricular, esta:

separado por un pequefio. silencio del primero y un silencio

alge mayor del ruido siguiente, y se produce #nicamente en las:

arieries. Aunque tambien se le percibe en los limites del co~

razon, es porque se propaga, pues que es imposible que en
el corazon se produzea ningun ruido durante el diastole, Mas-

en lag arterias, es debido 4 las vibraciones de las ‘véalvulas
semi-lunares, que en tal momento se ponen tensas y reciben
el choque de la honda sanguinea que refluye hacia el eora-
zon.—TLios ruidos cardiacos jamés se alteran ni trasforma en
ruidos anormales en la hipertrofia simple. Al contrario, se ha-
cen mas fuertes.y relumbantes, & causa de que la hipertrofia
hace sea mds fuerte el chogque sufrido por la mitral y la tri--
cuspide; y mis enérgicas por consiguiente, las vibraciones
de estas valvulas; la aorta y la arteria pulmonar estdn mis

distendidas y vibran mis enérgicamente bajo la influencia de:

un mayor aflujo sanguineo; y ademdis porque el aumento del
contenido de la aorta y la arteria pulmonar, hace tambien que
sea mas intenso el choque sufrido por: las vilvulas ¢emi-luna=
res. En la hipertrofia considerable del corazon, se produce al-
gunas veces un ruido particular metdlico (crepitacion metali-
ca), fjue parece dehido 4 la vibracion del torax.
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€. 1V.—Biagnostico.

Asi como las modificaciones de la eirculacion, y con éllas
los sintomas subjetivos de la hipertrofia del corazon, pue-
de pasar desapercibidos, tambien pueden “faltar los sintomas
fisicos. Cuando el pulmon izquierdo' esti enfisematoso y se
coloca entre el corazon hipertrofiado y la pared tordciea, es
posible que la impulsion del corazon, no solamente no sea mis
fuerte y extensa, sino que aun en casos de considerable hi-
pertrofia, llega & ser més débil y completamente “insensible.
En estas mismas condiciones, en vez de:ser mayor la timidez
precordial, puede, por el contrario, estar disminuida y aun
los mismos ruidos del corazon ser ménos perceptibles; si el
enfisema es considerable, La hipertrofia excéntrica del pen-
triculo izquierdo, cuyos sintomas hemos enumerado mis arri-
ba, se reconoce por los signos siguientes que forman el resii-
men de los sintomas objetivos: pulsacion aparente de las card-
tidas, rwido sistdlico muy perceptible en las arterias gruesas,
pulso Ueno visible hasta en las arterias finas, chogue mds
enérgico, propagdandose en el sentido de la longitud del corasomn.
descenso de la punta, extension de lgwmatidez en el sentidode la
longitud, evageracion de los vwidos del corazon en el ventriculo
izquicrdo y en lo aorta, ¥ algunas veces crepitacion meldlica.

La hipertrofia excéntrica del corazon derecho se traduce
por los siguientes signos objetivos: émpulsion mas fierte gue
se propaga hicin el esternon y & menudo hasta sobre el ldbulo
izquicrdo del kigado, punta dislocada hdcia fuera, casi nuncae
hicia abajo, matides precordial mas ancha y rwidos del corazon
mds enérgicos en el ventriculo derechoy en la avteria pulmo-
nar. Donde mejor se aprecia la diferencia de intensidad en los
ruidos cardiacos es en las arterias, sobre todo en el segundo
tiempo; de. suerte, que la exageracion del segundo ruido en
la arteria pulmonar constituye el sintoma mds esencial de la
hipertrofia del corazon derecho.

TOMO 1. G4




506 ENFERMEDADES DEL CORAZON.

La suma de los sintomas objetivos de la hipertrofia iz-
quierda y derecha, nos da los signos fisicos de la hipertrofia
total: Zas arteriasy el pulse presentan los mismos fendmenos
que en la kipertrofia izquierda, estd muy aumentada la impul-
sion y sepropagnd la vez longitudinal y trasversalmente; se en-
cuentra muy baja la punte del corazon y mira hdcia fuera, se
eatiende en todos sentidos la matidez precordial, y son mds fuer-
tes todoslos ruidos.

Como es importante para el diagndstico de las diversas
formas de hipertrofia, comparar entre si los ruidos producidos
en el origen de las arterias y en los orificios auriculo-ventri-
culares, conviene conocer bien los puntos que en el torax cor -
responde & unos y & otros, 6 por lo menos, aquellos donde se
les percibe mas distintamente y de manera que se puedan
ajslar de otros ruidos. La regla en estos casos es, busear
los ruidos adrticos en el borde derecho del esternon al nivel
del tercer espacio intercostal (1); los ruidos que se forman en
lasarteria pulmonar, en la parte media del tercer cartilago
costal izguierdo; los de la vélvula trictispide, en la extremi-
dad inferior del esternon al nivel del cuarto espacio intercos—
tal. Solo los sonidos producidos en el orificic mitral, son los
que se perciben con ménos claridad en el punto del torax que
corresponde 4 dicha vélvula, y que estd situado en el tercer
espacio intercostal izquierdo 4 unos 4 /4 centimetros del borde
del esternon; por el contrario, estos senidos se perciben y de—
Jjan aislar mejor, en el punto que corresponde al choque de la
punta. Esta diferencia es debida, &4 que la vélvula mitral es-
tth separada por el corazon derecho de la pared anterior, y
por el pulmon de la pared lateral; medios poco propios, tanto

(1) Es cierto que erdinariamente se 165 pereibs con migs fuerza en el lado izquierdo
del esternon; pero cuando se percibe un  ruido en este sitio, dends la arteria pulmonar
esta s tuada junto o pur delante de la sorta, es imposible distingair si es originario de
HUO I 0lro vaso, (Nota del aulor,)

|
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para aislar los sonidos de la mitral de los que en el corazon
derecho se producen, como para trasmitirlos al oido. Por el
contrario, la punta del corazon que pertenece umicamente al
ventriculo izquierdo y toca inmediatamente & la pared tordci-
ca, se presta muy bien 4 trasmitir al oido, aislados y distin-
tos, los sonidos que se forman en el orificio mitral. Cuando
sufre una elevacion 6 descenso considerable el nivel del dia-
fragma ¢ estd dislocado el mediastino, y & veees, sin ninguna
razon apreciable, los ruidos normales ¢ anormales son mas
perceptibles en otros sitios. Para no dejarnos inducir & un error
de diagnéstico por estas anomalias, conviene, cuando se trata
de reconocer el origen de un ruido, no fijarse exclusivamente
en el sitio donde: se le percibe mds distintamente, sino que
tambien se tendrd en cuenta los signos'de aumento de tal 6
cual parte del corazon, que coexistan con el ruido en euestion.
Insistiremos més extensamente sobre este punto, al hablar de
las lesiones valvulares.

En cuanto al diagnéstico diferencial entre las hipertrofias
-ardiacas y las dilataciones, los derrames del pericardio, ete.,
hablaremos de ¢, para evitar repeticiones, cuando hayamos
estudiado los sintomas de estas enfermedades. !

§. V.—Pronostico,

La hipertrofia del corazon es de todas las enfermedades de
este érgano la que permite mejor prondstico, si se da 4 esta
afeccion el significado tan extricto que nosotros la concede-
mos. En muchos ecasos en que la hipertrofia complica otras
enfermedades cardiacas, hasta disminuye el peligro de la en-
fermedad principal, y en cierto modo la compensa.

Los enfermos atacados de hipertrofia simple pucden llegar
& una edad muy avanzada; si mueren jévencs, proviene ordi-
nariamente de alguna hemorragia del ‘cerebro 6 del pulmon,
accidente que procurard evitarse por un tratamiento racional
v un régimen conveniente. Ademas, puede agravar el pronds-




508 ENFERMEUADES: DEL CORAZON.

tico la freeuencia de nna degeneracion consecutiva de la sus—
tancia muscular. El paso de la hipertrofia- verdadera & hiper-
trofia falsa, cambia el cuadro de la enfermedad y da origen &
muchos peligros.

§. VIL.—Tratamiento.

Seguramente no estamos en estado de obtener por ningun
procedimiento la curacion de la hipertrofia del corazon, si bien
debemos convenir que un corazon hipertrofiado puede atrofiar—
se, lo migmo que ofro normal. En cambio puede hacerse mu-
cho para. detener los progresos de la hipertrofia, y disminuir
los, peligros que trae consigo. Naturalmente, sélo tratamos
afqui de los casos en que la hipertrofia no complica 4 ninguna
otra afeceion del corazon ¢ del pulmon y conserva un cardcter
independiente, como se observa principalmente en los indvi-
dunos intemperantes, ete. Estos, por lo comun, no tfienen co-
nocimiento de la enfermedad hasta que el corazon hipertrofia-
do comprime el pulmon, ¢ se presentan vértigos, desvaneci-
miento 1 ofros sintomas de flusion cerebral, y con mas fre-
cuencia todavia, hasta que un ataque de apoplegia llama la
atencion sobre la enfermedad cardiaca. Si & partir de este
momento se hacen al enfermo prescripciones precisas, pode-
mos estar seguros de que las seguird puntualmente, mientras
que antes hubieran reusado obedecer, pues tales accidentes y
molestiag principian & inquietarle formalmente. La patogenia
nos da alguna luz sobre la conducta que debe seguirse; se
guardardn, pues, los enfermos de ser intemperantes, para evi-
tar la plétora que, aunque pasajera, ocasiona. jCufdntas veces
csta apoplegia, inminente desde mucho antes, sobreviene en
medio de un banquete! Tambien aqui debemos hacer prescrip-
ciones precisas, indicando rigurosamente la calidad y canti-
dad de alimentos que deben fomarse en cada comida, y el
numero de estas, si se quiere que obedezcan los enfermos,
Recordaré con este motivo una costumbire absurda.y funesta
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que he observado muchas veces entre los posaderos y vinate-
ros: estos individuos, despues de sus excesos, creen que be-
biendo mucha agua pueden neutralizar la perjudicial accion
de aquellos; mas se comprende ficilmente que todo individuo
que despues de la comida se atraca de agua, sdlo consigue
aumentar la plétora.—Pero. es preciso que ademds de la plé-
tora, traten los enfermos de evitar todo aquello que pueda
exagerar la actividad cardiaca y aumentar el contenido, ya
muy considerable, de las arterias. Entre estos agentes conta—
mos” las bebidas calientes (1), las emociones, los esfuerzos
musculares, ete. A la vez que trataremos de evitar estas caun-
sas, procuraremos facilitar la circulacion de la sangre en la
aorta abdominal, con el fin de disminuir la presion en los
vasos comprometidos del cerebro y de los broﬁquios. Asi, se
prohibiran las sustancias flatulentas y se procurard regulari-
zar lag cimaras, con objeto de moderar la presion de los in-
testinos sobre la aorta abdominal y sus ramificaciones.
Algunos autores franceses han recurrido tambien & las emi-
séones sanguineas sistemdalicamente  repelidas, recomendadas
por Valsalva y Albertini, para curar la hipertrofia del corazon;
pero en Alemania se ha ido lentamente abandonando este mé-
todo. Las emisiones sanguineas no disminuyen la masa de la
sangre: sino por muy poeo tiempo, dan ficilmente origen 4
cierto eretismo del corazon, y parecen favorecer la degenera-
cion de sus paredes. Esto no quiere decir que cuando es inmi-
nente una apoplegia en el curso de una hipertrofia, no sea al-
gunas yeces necesario practicar una sangria, como remedio
sintomético. En Alemania se aplica de preferencia un sedal en
la region precordial, tan pronfo como se comprueba la exis—
tencia de una hipertrofia ¢ cualquicra otra enfermedad del co-

(1) En este nimero debe contarse tambien el agua caiiente, no debiendo pues ex-
trafiar que el uso interno del agua de Sprudel de Carlsbad, haga perccer todos los
afios algunos individuos de apoplegia cerebral. (Nota del autor).
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razon de alguna importancia. Hasta este procedimiento, aun-
que recomendado por algunos autores dignos de confianza, de-
be cousiderarse como inutil y peligroso. Las medicaciones yo-
dica y mercurial son completamente imitiles, y deben recha-
zarse. Presta muchos servicios & los enfermos el uso del sweio
4 la vez que las curas de woa, cuando al mismo tiempo se res-
tringe la cantidad de los demdas alimentos. Si se prescribe &
los pacientes comer tres ¢ cuatro libras de uvas al dia, y al
mismo tiempo se les permite alimentarse como hasta entonces,
se desenvuelven estados temibles, como hiperemias cerebrales
y apoplegias. Yo he visto un enfermo en' Vevey, que despues
de haber estado un mes en Marienbad donde lo pasé muy
bien, consumia, por via de.tratamiento consecutivo, cuatro li-
bras de uvas al dia, sin disminuir ‘en nada sus alimentos, y
en quien, ocho dias despues de esto, sobrevino una nueva apo-
plegia.—La digital no esth indicada en la hipertrofia pura y
sin complicacion. El doctor Reich ha probado de un modo ter-
minante, que el resultado de los ezperimentos hechos con este
medicamento en los perros, estd en complela oposicion con las
conclusiones deducidas de la observacion clinica (1). La digi-
tal, cuyo uso es seguido en infinitos casos de la desaparicion
de la cianosis, hidropesia y la hiperemia del higado, y de un
aumento de la secrecion urinaria, hasta entonces casi suprimi-
da, lejos de disminuir la presion de la sangre en las arterias,
por el contrario la aumenta; estd indicada en las enfermedades
del corazon que se distinguen por una disminucion de su acti-
vidad, y de ningun modo en las que ésta se halla aumentada.
Algunos enfermos se alivian con el empleo del frio bajo la
forma de una caja de hoja de lata llena de agua helada, y
colocada sobre el corazon.

(1) Uebwr die Anwendung der Digitsliy bei Hergkrankheilen. Tabinge, 1864
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CAPITULO IL

DILATACION DEL CORAZON.

En la hipertrofia excéntrica del corazon son mayores las
cavidades del érgano; pero como al mismo tiempo son mas
gruesas sus paredes por el crecimiento de la sustancia muscu-
lar, en vez de debilitarse el ejercicio del érgano, por el con-
trario, se exagera. Bajo el punto de vista clinico, la hipertro-
fia excéntrica, designada tambien por los anatomo-patélogos
con el nombre de dilatacion activa, no se cuenta entre las di-
lataciones, y solo se entiende, segun el uso generalmente es-
tablecido, bajo el nombre de dilatacion del corazon, los estados
patolégicos en que el aumento de las cavidades del érgano no
coincide con un crecimiento simultdneo de la sustanecia muscu-
lar, y en los cuales, en vez de estar aumentada la energia del
corazon, se halla, por el contrario, disminuida. Tales son los
estados que corresponden & la «dilatacion pasiva» de los an-
tares. )

Pueden admitirse tres formas de dilatacion cardiaca, de las
cuales la primera se confunde insensiblemente con la segun-
da: 1." Las cavidades son mayores, las paredes tienen su es-
pesor normal, y su adelgazamiento no es mis que relativo.
2.* Las cavidades son mayores, y absoluto el adelgazamiento
de las paredes. 3." Son mayores las cavidades, y mds gruesas
las paredes; sin embargo, este engrosamiento no es debido al
crecimiento de la sustancia muscular normal, sino més bien 4
lo que se llama hipertrofia falsa,

§. L.—Patogenia y etiologia.

Se produce la dilatacion del corazon: 1.°, cuando durante
el diastole sufre la pared interna del corazon una presion anor-
mal, @ la cual cede hasta cierto punto. Si la estrechez de los
arificios 1 otros obstdculos eirculatorios, son seguidos de la di-
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latacion de las partes del corazon, cuya depleccion estd difi-
cultada, podria esto dar lugar & suponer que una presion anor -
mal, sufrida por la pared interna durante el sisfole, seria tam—
bien capaz de dilatar el corazon. Sin embargo, es evidente que
en el momento en que el corazon al contraerse no pudiera ven-
cer la presion ejercida sobre su pared interna y cediera 4 ella,
deberia detenerse la circulacion. La dilatacion de las cavida-
des del corazon por detras de los orificios estrechados, se ex—
plica del modo siguiente: la consecuencia inmediata de los
grandes obsticulos & la circulacion, es la depleccion incom-
pleta de las cavidades correspondientes. Durante el diastole
que sigue al sistole, no encuentrar la sangre que afluye, como
en el estado ordinario, vacias las cavidades, sino llenas ya'en
parte de sangre; de modo que poco despues de principiar el
diastole, estén las cavidades tan llenas como al fin de éste en
las condiciones normales. Desde este instante confintia entran—
do sangre, tanto més tiempo, cuanto la presion de las paredes
de los vasos aférentes sobre su contenido es mis fuerte que la
resistencia de las paredes de la cavidad correspondiente del
corazon. Supongamos, por ejemplo, que en el origen de la ar-
teria pulmonar, 6 lo que es mis comun, en su red capilar, se
presenta un obstaculo & la eirculacion; éste nunca podrd im-
posibilitar la contraccion del ventriculo: derecho en el sistole,
pero st podrd impedir que vierta todo su contenido; y mien~
tras la presion que la sangre sufre en las venas cavas sea ma-
yor ‘que la resistencia opuesta por el ventriculo derecho, cuyas
paredes son tan débiles, aflnird la sangre 4 este tltimo en ex-
cesiva cantidad y le distenderd. A esto debe afiadirse, que al
fin del diastole lanza la auricula derecha su contenido, por una
contraccion muscular activa, al ventriculo derecho.

No penetrando la sangre en las cavidades del corazon si-
no por los vasos venosos y con una presion bastante modera-
da, excusamos decir que las auriculas, dé una linea escasa de
espesor, y ¢l ventriculo derecho, que apénas tiend dos lineas,
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se dilatardn més facilmente que el ventriculo izquierdo, cuyas
paredes tienen cinco lineas de grosor; en efecto, es muy comun
la dilaacion de las auriculas, algo ménos la del ventriculo de-
recho, y mucho ménos la del ventriculo izquierdo. En la in-
suficiencia de las vélvulas adrticas es considerable la dilata-—
cion de éste, y algo menor en lade la vélvala mitral, Este he-
¢ho, que nos ensefian todos los tratados de anatomia patol-
gica, estd perfectamente acorde con los principios antes esta-
blecidos. Suponiendo, por ejemplo, que sean insuficientes las
vilvulas adrlicas, y que durante el diastole refluya la sangre
lesde la aorfa al ventriculo izquierdo, debe ser muy conside-
rable la presion sobre la cara interna de éste durante la rela=
jacion diastélica, y bastar para vencer la resistencia de esta
pared. Bamberger ha examinado detenidamente cincuenta co-
razones atacados de lesiones de las vilvulas adrticas, bajo el
punto de vista de la existencia gimultanea de la dilatacion é
- hipertrofia del ventriculo izquierdo, cuye eximen le ha dado
resultados perfectamente acord:s con nuestra manera de ver
en la patogenia de las dilataciones del corazon: ha probade
que en los casos de estrechez simple del orifieio atrtico lz di-
latacion del ventriculo izquicrdo era insignificante ¢ faltaba por
completo. Por mis que en estos casos esté muy perturbada la
circulacion, no sufre durante el diastole una presion bastante
fuerte la cara interna del ventriculo izquierdo para dilatarle.—
Por el contrario, en la éusuficiencia de las valwilas adrticas,
constantemente existia una considerable dilatacion del ven-
triculo izquierdo, superior & la hipertrofia; & veces podia infro-
ducirse con facilidad el pufio en la cavidad del ventrieulo. En
estos casos, esth sometida la pared ventricular durante el dias-
tole 4 una: fuerte presion, como ya arriba hemos demostra-
do.—En la énsuficiencia valvular acompainda de estrechez, ha
encontrado Bamberger /o wmayor dilatacion del ventriculo iz-
quierdo. En efecto, en estos casos se reunen las condiciones més
favorables para la produccion de la dilatacion, puesto que. por
TOMO 1. (173
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la estrechez se vacia incompletamente el ventriculo en el sis—
tole, y & causa de la insuficiencia refluye la sangre 4 él, du—
rante el diastole, con toda la presion que sufre en la aorta.

Es tambien muy facil explicar la ligera dilatacion que e.
ventriculo izquierdo experimenta, en las insuficiencias de la
valvula mitral. Si esta es insuficiente, es rechazada gran can-
tidad de sangre del ventriculo durante el sistole ; de modo que
la auricula y venas pulmonares estin muy llenasy sometidas
sus paredes & una fuerte tension, cuya circiimstancia, es causa
de que en el diastole se precipite la sangre con fuerza, en el
ventriculo izquierdo. Quizis tambien la hipertrofia de la an-
ricnla izquierda y la mayor energia con que se contrae esta,
contribuyan en este caso & que ceda hasta cierto punto el ven—
triculo izquierdo 4 la presion de la sangre venosa.—En la es—
trechez del orificio auriculo-ventricular izquierdo, estin muy
cargadas de sangre las venas pulmonares y la auricula de este
lado que tambien estd hiperfrofiada. Pero en esta afeccion, el
exceso de las fuerzas vivas es dominado por el obsticulo que
se opone al paso de la sangre. Segun esto, se comprende por
qué en la insuficiencia de la vélvula mitral se dilata el ven-
tricnlo, y por qué esto no se verifica en la estrechez del orifi-
clo ‘correspondiente.

Las dilataciones producidas por la exagerada presion de la
sangre sobre la superficie interna de las cavidades del cora-
zony, generalmente se trasforman muy pronto en hipertrofis
excéntricas, 4 causa de que las contracciones constantemente
exageradas tienden &4 aumentar poco & poco, la sustancia
muscular de la parte dilatada del corazon. Cuando tratemos
de las lesiones valvulares, demostraremos detalladamente que
este paso de la dilatacion 4 la hipertrofia excéntrica, tiene
comunmente por efecto compensar enteramente el obsticule que
estas lesiones valvulares producen en la circulacion. -

2.° Se produce una dilatacion del corazon, siempre que la
pared pierde parteldeé su resistencia 4 cansa de una modifi-
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cacion de textura que la hace ceder 4 la presion normal de la
sangre, que ordinariamente sufren las cavidades cardiacas;
basta la simple imbibicion serosa que el tejido muscular del-
corazon experimenta en las distintas formas inflamatorias, so-
bre todo en la pericarditis, para hacer disminnir la resistencia
que las paredes del ¢rgano pueden oponer & la presion de la
sangre, y de aqui resultar la dilatacion. En Jas enfermeda-
des graves ¢ de larga duracion, parecen atrofiarse algunas
veces los musculos del corazon lo mismo que los demas del
cuerpo, circunstancia que tambien puede hacer ceder la pared
4 la presion sanguinea.—La causa wmds frecuente de la dismi-
nucion de resistencia de la pared del corazon, es la degenera—
cion, y sobre todo la trasformacion grasosa de su tejido
muscular.

Despues de desaparecer el edema colateral que sigue 4 la
terminacion de una enfermedad inflamatoria del corazon, pue-
de la sustancia muscular de este recobrar su antigua fuerza
de resistencia, y disiparse de nuevo la dilatacion. En otros
casos, el corazon dilatado se hipertrofia mds tarde. General-
mente, tambien terminan por desaparecer las dilataciones que
sobrevienen en el curso de la fiebre tifoidea grave y de la ¢lo-
rosis anfigua, cuando despues de una perfecta convalecencia
recobran su estado normal los muasculos debilitados del cora—
zon, & la vez que los demas musculos del cuerpo. Por el con—
trario, las dilataciones producidas por la degeneracion del te-
jido museular cardiaco, jamis se disipan, y tienden, por €l
contrario, 4 hacerse cada vez mas considerables.

3.” Tambien se produce la dilatacion del corazon cuandy
wnw hipertrofia excéntrica se trasforma en dilalatacion , por I
degeneracion de la sustuncia musculyr. Esta trasformacion es
tan frecuente, como el paso antes seflalado de una dilatacion
4 una hipertrofia excéutrica, no siendo raro que se observen
ambas trasformaciones en un mismo individuo en distintos pe-
riodos. Asi, puede percibirse en muchos casos, que una le-
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sion valvular acarrea primero la dilatacion, més tarde se tras—
forma esta en una hipertrofia excéntrica que compensa la le~
sion valvular, y por tltimo, la degeneracion de la pared pro-—
duce de nuevo una dilatacion, que reemplaza 4 la hipertrofia
v hace terminar la, compensacion. Este temible retroceso co=
munmente no tiene lugar, sino despues de mucho tiempo ; en
ol enfisema pueden tambien pasar bastantes afios, antes de que
la hipertrofia excéntrica del corazon derecho se trasforme, con
gran detrimento del enfermo, en una dilatacion (véase pagi-
na 207) Sin embargo , parece que un ejercigio exagerado y
continuado por mucho tiempo, basta por si sélo para. dar lu-
car al paso de una hipertrofia verdadera del corazon & hipertro~
fia falsa, locual es un hecho que no se ha observado en la hi-
pertrofia de ofros misculos sometidos & mucho ejercicio.—Tien-
den & acelerar considerablemente la degeneracion de los miscu-
los hipertrofiados del corazon, todas las causas de consuncion
que pueden sufrir los individuos. Entre las formas morbogas mas
frecuentes que se lian observado en los viejos decrépitos, debe
contarse la Aipertrofin evcéntrica del eorazon wzquiendo provo—
cada por la endo-arteritis deformante difuse, ln eual, cuando
dura muecho ,, pasa insensiblemente @ la dilatacion, por la dege-
neracion lenta de la sustancia muscular. Estos pavece son los
casos que han servido al vulgo, para considerar la dilatacion
cardiaca como una de las enfermedades més graves y peligro-
sag del 6rgano central de la circulacion, y una de las afec—
ciones més temibles que pueden atacar & los viejos.

§. [L.—Anatomia patoldgiea.

Es preciso gunardarse de considerar dilatado un corazon
cuando esté flacido por la descomposicion pifrida, 6 distendi-
do por una gran cantidad de sangre. La avanzada putrefac—
eion de todo el cadiver, la gran facilidad con que la sustan-
cia muscular se desgarra, y por 1iltimo, la imbibicion de esta
altima por la materia colorante de la sangre; tales son los
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puntos prineipales que nos sirven para establecer la distin-
cion,—8i la dilatacion se extiende al corazon enterc, se mo-
difica su forma de la misma manera que en la hipertrofia,
Pero siendo simplemente parcial en la mayor parte dé los ca-
808, y ocupando con muclia mas frecuencia el lado derecho
que el izquierdo, ordinariamente parece el corazon dilatado,
més ancho, sin que su longitud haya aumentado en la mis—
ma porcion.—Si la pared del corazon dilatado parece mis
delgada, es preciso que por medidas exactas se aprecie el gra—
do del adelgazamiento, puesto que de otro modo se correria el
riesgo de engafiarse. Las palabras vagas de «adelgazamiento
moderados 6 «engrosamiento moderado de la pared,» no sig-
nifican nada. Si estd adelgazada la pared del ventriculo iz-
quierdo, se deprime este cnando se le corfa, lo que no sucede
con el corazon normal. En las auricnlas muy dilatadas, Jos
hacecillos musculares pueden separarse hasta el punto de
parecer lag paredes en algunos sitios, reducidas al estado de
simples membranas, En la dilatacian considerable de los ven-
triculos, con desgaste de la sustancia muscular, se encuentran
algunas veces columnas carngsas reducidas al estado de cor-
dones tendinosos, completamente desprovistos de fibras mus-
culares.

Si se ha vuelto més gruesa la pared del corazon dilatado,
el color y la resistencia del tejido muscenlar bastan ya, en cier-
tos casos, para hacernos conocer que no es verdadera, sino
falsa, la hipertrofia que se observa., En ofros casos, parece 4
un examen superficial, que el tejido cardiaco tiene su estruc-
tura normal; pero la hidropesia general y los demds fenéme-
nos de éxtasis sanguineo que no pueden referirse & una lesion
valvular, ni & ningun otro obtdculo de la circulacion, prue-
ban que lag fibras musculares del corazon no deben estar
constituidas normalmente; y en efecto, el exdmen microsed-
pico revela en ellas, una considerable separacion.—En otros
casos, en fin, no s encuentra al exdmen mieroscdpico la avan—
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zada y extensa degeneracion de la pared engrosada del cora-
zon, que el alto grado de log éxtasis venosos hacia suponer.
Como estos ultimos nos suministran, en ausencia de los obs~
tdculos & la circulacion, la prueba evidente de que la acfivi-
dad funcional del corazon estd disminuida, me creo autoriza-
do 4 sostener, apoyindome en un gran niimero de observa-
ciones muy exactas, que existen ciertas modificaciones de las
fibrinas musculares, capaces de disminwir la actividad funcio-
nal del corazon, imposibles de apreciar por el microcopio.

Si bien la dilatacion cardiaca coincide en general con la
dilatacion de los orificios, no es ménos cierto que ordinaria-
mente bastan las vilvulas para cerrarlos, puesto que hacién-
dose mas delgadas, se vuelven al mismo tiempo mis grandes
v prolongan sus cordoncillos tendinosos.

§. 1IL - Sintomas y marcha,

La dilatacion, difieulta el ejercicio del corazon por el mo-
tivo de que este érgano dilatado, debe expulsar mayor canti-
dad de sangre, sin haber aumentado su fuerza de impul-
sion. De aqui resulta, que el efecto de la dilatacion sobre
la distribucion de la sangre y la rapidez de la circulacion, es
diametralmente opuesto al de la hipertrofia. Sin embargo, asi
como un corazon sano puede vencer obsticulos considerables
por la mayor enérgia de sus contradiciones, el corazon dilata-
do, & su vez, puede llenar su farea por contracciones mas
enérgicas, en tanto que las fibras musculares permanecen sa-
nas; lo enal no sucede cnando la dilatacion ecoincide con la
degeneracion del tejido muscular. En estos casos, ya no puede
llenar sus funciones y se manifiestan las consecuencias de es—
tas insuficieneias, por desérdenes en la distribucion de la san-
are y su circulacion; pues lanzando el corazon una cantidad
muy débil de la sangre, reciben las arlerips mauy pocd, se re—
vaen sus paredes y. disminuye su didmetro. La disminucion
del contenido de las arterias, da por resultado un auiments def
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contenido de las venas; sin embargo, como el niunero de estas
es mayor, no puede aumentar el contenido de cada vena tanto
como disminuye el de cada arteria. Agréguese 4 esto, que par-
te de la sangre que falta en las arterias, se aloja en el corazon
dilatado ¢ incompletamente evacuado, de todo lo cual resulta,
que los signos de la anemia arterial se manifestardn més pronto
v en grados menores de la enfermedad, que los de plétora veno-
sa. Tambien aumenta exageradamente el contenido de los ca-
pilares, & causa de que su sangre pasa dificilmente 4 las ve-
nas demasiado llenas; mientras que, por otra parte, siempre
¢s mayor la tension en las arterias que en los capilares, lo
cual permite & agquellas aunque estén poco llenas, verfer su
sangre en estos.—En fin, siendo menor la cantidad de sangve
que cada sistole pone en movimiento, es mds lenta la circula-
cion, y cargandose mas de dcido carbénico en el cuerpo, y
absorviendo por el contrario, ménos oxigeno por llegar con
ménos frecuencia al pulmon, toma cada vez més la composi~
clon de la sangre venosa.

i I dilatacion parcial del corazon se complica de una le-
sion valoular, wn enfisema pulmonar ¢ cualguiera olra enferme~
dud del pulimon que peréurbe la circulacion, suele ser dificil de~
cidir si dependen de la enfermedad principal 6 de la dilata-
cion, el débil contenido de las arterias, la plétora venosa, la
lentitud de la circulacion y la composicion venosa de la san-
gre, 6 bien qué parte corresponde & cada una de estas dos can-~
sas, en la produccion de estos fendmenos (1). Sin embargo,
como en las lesiones valyulares, el enfisema pulmonar, etc.,
pueden prevenirse estas anomalias de la circulacion y distri-

(1) Asi, por ejeplo, Tranbe no atribuye la hidropesia en el enlisvma, & la destrue-
cion de numerosos capilarés pulmonares, sino fnicaments a la dilatacion y degeneracion
dal corazon derecho, mientras que, 4 nuestro parecer, obran 4 la vez las dos causas, y
debe temerse la hidropesia en el enfisema desde el momento en que el obsticulo de la
circulacion pulmonar, no es completamente compeusado por la hipertrofia verdadera
del venirienlo derecho. (Nota dol autor.)
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bucion de la sangre, si lag partes del corazon correspondien—
tes son asiento de una hipertrofia excéntrica y no de una di-
latacion, podemos admitir que euando estas anomalias son muy
intensas, no se ha trasformado todavia la dilatacion en hiper-
trofia excéntrica, & por el contrario, ésta se ha trasformado en
dilatacion, por la degeneracion de la sustancia musealar. Es
evidente que la extension de las anomalias de la cireulacion
que dependen de la dilatacion parcial del corazon, debe variar
con el asiento de ésta. Nos reservamos insistir mis extensamen-
te en estas condiciones, cuando tratéemos de las lesiones val-
vulares que determinan la dilatacion de las diferentes porciones
del érgano, asi como al hablar del enfisema pulmonar exami-
namos la influencia que el estado del ventriculo derecho tiene
sobre los sintomas de esta enfermedad. Sélo recordaremos un
sintoma, que ordinariamente se presenta con tanta frecuencia
en la dilatacion parcial como en la total; queremos hablar de
los latidos del corazon & palpitaciones. No es raro que la sen-
sacion enferamente subjetiva de un molesto latido en la re-
gion del corazon, desaparezca cuando la dilatacion se trasfor—
ma en hipertrofia, para volver 4 presentarse cuando empieza &
degenerar, No son las contracciones naturales de un corazon
hipertréfico, y que 4 manera de martillazos conmueven la pa-
red tordcica, sino mis bien las contracciones acompaiiadas de
grandes esfuerzos producidas en un corazon sin hipertrofiar,
las que provocan la sensacion subjetiva de los latidos del co—
razon. Los individuos anémicos y clordticos acnsan palpitacio—
nes mds & menudo que los que padecen afecciones cardiacas,
y entre éstas, la dilatacion y las inflamaciones y degeneracio-
nes de la sustancia muscular, son las que sobre todo dan In-
gar & este sintoma.

En-las dilataciones, por lo comun tolales, que produce la
Racidez morbosa de la pared degenerada, es tambien difieil de~
cidir hasta qué punto las citadas anomalias de la circulacion
y distribucion de Ja sangre son debidas 4 Ja degeneracion de
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Ja sustancia muscular, y hasta cudl otro resultan directamen-
te de la dilatacion. Siempre toma ésta una parte esencial en
su produccion, pues la experiencia nos ensefia que las enfer-
medades de la sustancia muscular no acompaiiadas de dilata-
cion,—enfermedades que no son raras en los individuos ané-
micos,—se soportan més ficilmente y alteran mucho ménos la
circulacion.

Los primeros sinfomas que aparecen en esta forma de di-
latacion, consisten, como ya hemos anunciado, en la sensacion
de palpitaciones, que forman un notable contraste con la de-
bilidad del choque cardiaco revelada por la observacion di-
recta; & estas palpitaciones se une muy pronto una ligers
dispnea, que se explica ficilmente por la turgencia de las ve-
nas y capilares del pulmon y la lentitud de la circulacion. La
dispnea se exaspera cuando suben escaleras, se echan de la-
do, ¢ se someten & un ejercicio mas 6 ménos parecido, siende
apenas perceptible al principio, estando el cuerpo en completo
reposo; 4 esta sazon tienen los enfermos un tinte pilido en ra—
zon del débil contenido de sus arterias, pero no ha adquirido
todavia la plétora venosa Ia gran intensidad que conduce & la
cianosis é hidropesia; 4 lo mas, & la palidez de los labios se
une un ligero tinte livido. A estos sintomas deben afadirse
cierta apatio y un estado de fatiga que sigue al mas ligero es—
fuerzo, fenémenos que son consecuencia del estado venoso de
la sangre, segun hemos repetido en distintas ocasiones, —Si
avanza la enfermedad, aumentan las palpitaciones y sobre to-
do la dispnea, temen los enfermos hacer el menor movimien—
to porque inmediatamente les falta la respiracion, toman un
tinte manifiestamente livido los labiog y las mejillas, princi-
pia & infartarse el higado 4 causa del creciente éxtasis veno-
50, y se produce un ligero edema en las extremidades, sobre
todo por la tarde.—En los grados mds intensos de la enfer-
medad, se sienten acometidos los enfermos de nna intensa disp-
nea, aun cuando su cuerpo esté en completo reposo. El miés

TOMO 1. 66
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pequefio esfuerzo la aumenta hasta un grado insufrible, el pul-
so es pequeilo, & menudo irregular ¢ intermitente, la orina muy
escasa y concentrada deposita al enfriarse abundantes sedi-
mentos de urato de sosa, no bastando su débil proporcion acuo-
sa para sostener en disolucion esta sal 4 una baja temperatu-
ra. Con frecuencia se presentan en este periodo cantidades més
6 ménos considerables de albiimina en la orina, y los labies y
las mejillas se ponen sumamente cianésicos. La hidropesia se
propaga desde los maléolos & la pierna, corva, escroto y te-
gnmentos abdominales. Las extremidades superiores y la cara
tambien se ponen edematosas, ¢ igualmente se producen der-
rames hidrdpicos en la cavidad abdominal y en el pecho. Fi-
nalmente, perecen los enfermos en medio de los sintomas del
edema pulmonar y de la paralisis bronquial. Todo médico
préctico tiene ocasion de encontrar varias veces al afio, en su
clientela, viejos, hombres 6 mujeres, que presentan exacta—
mente los sintomas que acabamos de nombrar, ¢ cast iguales,
y los cuales concluyen por sucumbir 4 esta cruel enfermedad.
La pequetiez del pulso y la escasez de la orina, tienen su ra-
zon de ser en la disminucion creciente del contenide de las ar—
terias; la cianosis, hidropesia y la albuminuria son la conse—
cuencia forzosa del acumulo, cada vez més considerable, de la
sangre en las venas.

La dilatacion del corazon que se desarrolla en la endo-ar—
teritis deformante difusa, despues de la hipertrofia excéntrica,
da lugar 4 sintomas que ofrecen una notable semejanza con
las de la forma qne acabamos de deseribir, siendo en muchos
casos imposible distinguir de cual de ellas se trata. No debe
extrafiarnos este hecho, si reflexionamos que la endo-arteritis
deformante, en tanto que es acompaiada de una hipertrofia
excéntrica, no produce ningun desérden circulatorio, no ob-
servindose los primeros fenémenos morbosos hasta que la de-
generacion secundaria del corazon hipertrofiado, no permite la
completa compensacion del obstdculo cireulatorio. Cuando en
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un individuo viejo y atacado de cianosis ¢ hidropesia nos re—
vela el exdmen fisico del pecho una dilatacion del corazon, son
muy sinuosas las arterias periféricas, y hasta las arterias més
pequefias laten visiblemente y estn duras y rigidas al tacto
sus paredes, puede considerarse como probable que exista una
endo-arteritis deformante extensa, y una degeneracion del
corazon primitivamente hipertrofiado. Por el contrario, si no
presentan estos sintomas las arterias periféricas, puede supo-
nerse mis bien que la enfermedad primitiva ha sido la dege-
neracion de la sustancia muscular del corazon, y su dilatacion,
la seeundaria.

Al ewdmen fisico, el aspecto exlerior no ofrece punca esa
prominencia de la region precordial que algunas veces se nofa
en la hipertrofia excéntrica. La palpacion nos demuestra en los
casos de dilatacion considerable, que el choque de la. punta
estd muy bajo y hécia afuera; 4 menudo parece sumamente
débil 6 completamente insensible ; en ofros. casos, sobre todo
cuando los enfermos estdn alterados, hasta puede estar exage-
rada la impulsion del corazon y casi igualar al choque de un
corazon hipertrofiado y dilatado & la vez; sin embargo, en la
simple dilatacion no se produce la impulsion acompaiiada de
elevacion. La percusion nos hace reconocer una extension de
la matidez precordial, idéntica 4 la que hemos deserito para
la hipertrofia; de suerte que, en general, la matidez exfensa
con impulsion reforzada nos anuncia la hipertrofia del cora-
zon, y la matidez extensa con impulsion disminuida, la dila-
tacion, La dilatacion aislada del ventriculo izquierdo, que se
une al principio 4 la insuficiencia de las vélvulas adrticas,
modifica el sonido de la percusion de una manera exacta-
mente igual que la hipertrofia excéntrica que mis tarde se
desarrolla. Otro tanto puede decirse de la dilatacion del ven—
triculo derecho. La dilatacion de la auricuwla derecha da origen
4 una matidez por debajo del esternon y en el borde derecho
de este hueso, desde la segunda hasta la quinta 6 sexta cos-
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tilla. La dilatacion de la auriewla izguierds no puede recono—-
cerse por la percusion, por hallarse colocada muy atrds. A la
ausculbacion se oyen los ruidos normales (que en la hipertro-
fia generalmente son mas fuertes) swmamente débiles, pero
puros, lo cual proviene de que las valvalas auriculo-ventricu—-
lares, asi como las paredes arteriales, producen vibraciones
poco extensas por razon de la debilidad de las contracciones
cardiacas. En ofros casos parecen oscurecidos en log ventricu—
los los ruidos, sin duda porque los masculos papilares, atro-
fiados 4 la vez que la pared, distienden ménos las valvulas,
En fin, en lugar de los ruidos normales pueden percibirse en
el corazon dilatado ruidos anormales, los cuales no permiten
afirmar la existencia de lesiones valvulares. Dependen estos
de la érregularidad de las vibraciones comunicadas por el cho-
que de la columna sanguinea & las valvalas, ménos tensas que
en los casos antes citados. Se parecen estos ruidos 4 los que
algunas veces observamos sin haber dilatacion, en los casos
de inervacion anormal del corazon en las enfermedades febri-
les, y en la relajacion de los miisculos cardiacos que produce
la anemia & la vez que en todo el sistema muscular.

§. IV.—M'ratamiento.

Los principios que deben guiarnos en el tratamiento de la
dilatacion del corazon, pueden naturalmente deducirse de lo
que sobre la patogenia y etiologia de esta afeccion hemos di-
cho. Por una parte, conviene obrar de modo que se practique
de una manera normal la nutricion del cuerpo, que es el me-
Jor miedio de prevenir la relajacion morbosa de las paredes
cardiacas. Por otra, es preciso preservar 4 los enfermos de to-
do lo que pueda dificultar el ejercicio de este Grgano. Debe,
pues, prescribirse un régimen nutritivo; pero no conviene que
coman mucho de una vez, siendo mejor que aumenten el nt-
mero de eomidas. Los huevos y la carne, y especialmente la
leche, les conviene perfectamente. Muchos enfermos se encnen—




DILATACION DEL CORAZON. 525

tran muy bien con un régimen exclusivamente licteo continua-
do por cierto tiempo. Las preparaciones ferruginosas, que feliz-
mente ya no se usan para dar calor al cuerpo, deben prescri-
birse siempre que en un enfermo se encuentren signos de ane-
mia ¢ hidroemia. Pero al mismo tiempo deben prohibirse los
ejercicios cansados y restringir el uso de las ‘bebidas aleohdli-
cas, sin prohibirlas en absoluto en log individuos acostumbra—
dos 4 ellas. Si aumenta de voliimen el higado, se presenta la
cianosis, 6 se produce un edema al rededor de los maléolos,
debe administrarse la digital. En ofro tiempo, y prevenido por
la teoria de Traube en lo que corresponde 4 los efectos de la
digital sobre la energia de las contradicciones cardiacas y la
tension del sistema aértico, consideraba como ineficaz y casi
peligroso este medicamento en la dilatacion del corazon, Pero
en estos tiltimos afios, gran numero de observaciones perso-
nales me han convencido de que la digital es un medio
muy eficaz para reforzar temporalmente las contradiciones car-
diacas y disipar por este medio la cianosis y la hidropesia.
En la dilatacion del corazon, la digital, sobre todo combina-
da con el régimen licteo, es unremedio de inmenso valor. A
menudo se consigne por ¢l que desaparezcan varias veces de
seguido y por un tiempo mis 6. ménos largo, derrames hidro-
picos bastante considerables. Los clinicos y médicos deberian,
para hacer progresar la terapéutica, atenerse ante todo al ri-
guroso andlisis de los resultados terapéuticos comprobados en
¢l hombre enfermo, y contar algo ménos con los experimentos
hechos en los animales con sustancias medicamentosas. Por lo
demas, los experimentos hechos posteriormente por Traube
han dado resultados que estan en completa contradicion con
los anteriores, y perfectamente de acuerdo con los dalos de la
observacion clinica.
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CAPITULO 111

ATROFIA DEL CORAZON.

§. [.—PPatogenia y etiologia.

La pequeRes congénita ¢ primitiva del corazon, se encuen—
tra principalmente, segun Rokitansky, en el sexo femenino,
y coincide con una falta de desarrollo del cuerpo en general,
y de los érganos genitales en particular. No sabemos nada se-
guro sobre las causas de esta afeccion.

La atrofia adquiride se presenta: 1.° En el marasmo gene~
ral que se desarrolla en el curso de la tisis, la caquexia can-
cerosa 6 en la vejez; hasta las enfermedades agudas de larga
duracion, una fiebre tifoidea prolongada, ete., puede dar lu-
gar 4 la atrofia del corazon. Vemos, por consiguiente, que si
bien una abundante alimentacion no basta por si sola para
aumentar la sustancia muscular del corazon, la alimentacion
insuficiente 6 el desgaste exagerado puede, por el contrario,
dar lugar 4 la atrofia de los musculos cardiacos como & la de
todo el sistema muscular.

2.° El corazon se atrofia cuando sufre la accion de una
compresion exterior, asi como se atrofian los misculos de las
extremidades por la presion de las vendas 6 de las férulas. La
atrofia del corazon resulta de los grandes derrames del peri-
cardio, de los engrosamientos fibrosos de la hoja visceral de
esta membrana, y tambien de las colecciones de grasa que &
veces se acumulan sobre él,

3.° Las estrecheces de las arterias coronarias, oponiéndose
4 la llegada del liquido nutricio, dan tambien lugar & la atro-
fia del corazon.

§ II.—A&natomia patoligien.

En los casos de peguoiiez congénita, puede el corazon deun
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adulto, segun Rokitanski, ofrece el mismo volimen que el de
un nifio de cinco ¢ seis afios; sus paredes son delgadas, las
cavidades estrechas y las vialvulas endebles.

La atrofia adguiride casi siempre es concéntrica, es decir,
que la disminucion de las cavidades coincide con el adelgaza-
miento de las paredes. Ademas de la pequeflez, se observan
como signo patognomdénico que diferencia 4 esta atrofia de la
pequeliez congénita, la desaparicion de la grasa cardiaca y la
infiltracion serosa del tejido conjuntivo que primitivamente la
contenia; el pericardio tiene un color mate, las manchas blan-
quecinas (manchas tendinosas), que tan & mznudo se encuen-
tran en el corazon, estin arrugadas, y las arterias corona-
rias visiblemente sinuosas; el endocardio ha perdido tambien
su brille, las valvulas auriculo~ventiiculares estin Linchadas,
la sustancia museular generalmente palida y disminuida su
consistencia, aunque en otros casos es mayor y su color mis
oscuro. Con razon hace notar Bamberger que en muclios ¢asos
de atrofia concéntrica del corazon, existe una mayor cantidad
de liquido en el pericardio. Esta coleccion ofrece cierta analo-
gia con ‘¢l acumulo de liquido cerebro-espinal que se prodnce
en la atrofia del cerebro, y 4 lo que se suele llamar hidrocé—
falo ex-vacuo. Es ménos frecuente observar la alrofia simple
del corazon. En este caso tiene el Organo sus dimensiones
normales, y sus paredes estin adelgazadas; el volimen nor-
mal no puede, pues, depender 1mdis que de un aumento de ca-=
pacidad de las cavidades, de modo que esta forma se confun-
de con la que hemos tratado en el capitulo anterior.

Sucede esto méas bien con la alrofie ewcéntrica, que ente=
ramente se confunde con la dilatacion pasiva y comunmente
es casi imposible distinguir si las paredes sélo estén ‘adelga—
zadas por una excesiva dilatacion, 6 si ha contribuido 4 ello
la atrofia de los elementos de la pured. El efecto de estos dos
estados no es seguramente el mismo, porque si el corazon di-
latado tiene al mismo tiempo paredes excesivamente delgadas,
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lo cual & veces se observa en la acumulacion de grasa sobre el
corazon, y sobre todo en la condensacion callosa de la hoja
visceral del pericardio como consecuencia de una pericarditis
erénica, estd mucho més disminuida la fuerza de impulsion del
6rgano que en la dilatacion simple.

Finalmente, debemos hacer notar, que cuando la estrechez
del orificio auriculo-ventricular izguierdo produce la disminu-
cion del contenido del wentriculo correspondiente, se observa
con frecuencia una disminucion de volibmen y una atrofia may
notable de este ventriculo:

§. IIl.—Sintomas y marcha.

La pegueiies congénila del corazon ocasiona, segun Laennec,
frecuentes’ sincopes ; y segun Hope, coincide la tendencia 2
los sincopes en estos enfermos con los signos de una mala nu-
tricion, tales como considerable debilidad muscular, palpita—
ciones y sintomas de anemia 6 de clorosis.

La atrofia adguirida del corgzon, difiere en sus sinfomas
segun que s6lo es resultado del marasmo general, ¢ tiene una
existencia idiopdtica, independiente del ¢mpobrecimiento de la
sangre y consuncion del organismo. En la primera forma, son
poco acentuados los sintomas, y en un caso dado es casi im-
posible distinguir, si la disminucion de la fuerza de impulsion
depende de la falta de energia de las contracciones, 6 de la
atrofia de los musculos cardiacos. En uno y otro caso dismi-
nuye el contenido de las arterias y se acumula la sangre en
las venas; pero estando disminuida la masa de la sangre, no
se verd producirse en esta forma, sintomas de excesiva con-
gestion de las venas. Muy rara vez, ¢ tal vez nunca, se ob-
serva en la atrofia del corazon dependiente del marasmo gene~
2¢l, intensa hidropesia 6 una pronunciada cianosis; en los vie=
jos, el color ciandsico de los labios, las pequeiias dilataciones
varicosas que se ven sobre sus mejillas, los ligeros derrames
que se verifican en el tejido subcutdnec de sus manos y piés
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siempre. frios y ligeramente azulados, sélo en parte da-
penden de la debilidad del corazon, puesto que ya hemos
visto que estos fendmenos tambien provienen de la atrofia del
pulmon,

Sucede todo lo contrario cuande la airofia del corazon re—
sulta de losiones nutritivas locales , tales como la compresion
prolongada del corazon, la estrechez de las arterias corona-
rias, etc.; en estos casos, comunmente principian los enfer—
mos por quejarse de palpitaciones, sintoma que, segun hemos
visto en el capitulo anterior, se obserya por lo comun cuande
el corazon no puede Ilenar, sino 4 costa de grandes esfuerzos,
las necesidades de la circulacion. A la vez, el débil contenido
de las arterias trae comsigo una plétora venosa excesiva, y la
lentitud de la circulacion aumenta el estado venoso de la san-
gre y la necesidad de respirar; pudiendo los enfermos presen—
tar cianosis, una hidropesia general, y frecuentemente una
dispnea muy considerable. Si el corazon atrofiado estd dilata-
do-al mismo tiempo, constituye una segunda causa de plétora
venosa y lentitud de la circulacion, adquiriendo estos fend-
menos un desarrollo extraordinario. Cuando 4 estas dos causas
se une ofra que tiene el mismo efecto, y ordinariamente les
complica ; & saber, la degeneracion grasosa del corazon, so-
brevienen aquellos muy pronto y llegan & ser muy intensos.
Estos casos son bastante comunes, y en los individuos afecta-
dos de marasmo senil , que sin tener lesiones valvulares pre-
sentan cianosis ¢ hidropesia, generalmente existe una atrofia,
dilatacion y degeneracion del corazon , con 4 sin endoarteritis
deformante,

Il exiimen fisico nos suministra algunas veces datos de al-
gun valor. El chogne del corazon: es muy: débil, & veces in-
sensible mientras ¢l enfermo:permanece tranquilo, y el pulse
sumamente pejueiio. En: cierfos cases, ha disminuido la exlen-
sion de lo-malides precordial tanto como el corazon; sintoma
que ;4 la verdad; no tiene valor sino cuando puedé probarse

TOMO I. 67
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que la disminucion de volimen del corazon, es la causa del
enfisema suplementario que ha distendido el pulmon ; en ofros
casos, en que el vacio producido por su disminucion de volii-
men, estd ocupado por un derrame en el pericardio y no por
un aumento del pulmon, es normal la matidez precordial; en
fin, hay casos en que al mismo tiempo disminuyen de volii-
men los pulmones, llegando el derrame del pericardio & ser
tan considerable, que la matides precordial adquiere propor-
ciones anormales. Lo mismo sucede cuando la atrofia de la
pared coincide con un aumento de la cavidad.—Los ruidos del
corazon que en la hipertrofia se hacen mis fuertes y sonoros,
son débiles y confusos, 6 bien sordos y oscuros en la atrofia,
pudiendo tambien estar estos ruidos reemplazados por otros
anormales, que dependen de las condiciones ya mencionadas en
¢l capitulo anterior como causas de las modificaciones de los
snidos cardiacos. Fs inntil ocuparnos del ¢ratamiento de 14 atro—
fia del corazon, siendo evidente que deben prohibirse los tra-
bajos pesados, prescribir un régimen nutritivo y conceder el
nso moderado del vino : « Vinum lac senuwm.»

CAPITULO TV.

ENDOCARDITIS.

§. L—E"atogenia y etiologzia.

Respecto 4 la patogenia de esta afeccion, seguimos las
ideas de Virchow, quien, considerando falta de pruebas y dn-
dosa la produccion de una exudacion libre en la endocarditis,
la incluye entre las inflamaciones parenguinatosas, lo mismo
que la inflamacion de la tunica arterial interna de que depen-
de 1o que se ha convenido en llamar ateroma. Designa Vir-
chow con el nombre de inflamacion parenquimatosa, el con-
junto de lesiones activas de la nutricion, que provocadas por
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un‘agente irritante, determinan mas bien un abultamionto de
los elementos mormales y una proliferacion de los elementos co—
lulores existentes, que una exudacion entre los elementos de los
tejidos. En la endocarditis, lejos de tener la inflamacion su
punto de partida en las capas mis profundas de la membra—
na, se desarrolla en las mds superficiales; estas se hinchan y
empapan de un liquido que ofrece una reaccion andloga 4 la
del moco, es decir, que tratado por el deido acético, forma un
codgulo filamentoso; al mismo tiempo se forman abundantes
etlulas, que muy pronto se organizan en tejido conjuntivo. En
algunos casos raros, que se llaman endocarditis wicerosa, es
tan rdpida la proliferacion celular, que se funde el tejido por
la presion de las células y se forma una verdadera wlcera del
endocardio.

La etiologia de la endocarditis es bastante oscura. Es raro
sufra el endocardio irritaciones directas que por si solas pro-
voquen esta enfermedad; Bamberger sélo ha visto dos casos de
endocarditis traumética. No obstante, la frecuencia con que la
presentan los orificios y valvulas, hace no pueda dudarse que
se desarrolla una endocarditis debida & causas internas, de pre-
ferencia, sin embargo, en los puntos que durante el ejercicio
del corazon estin més expuestos 4 frotes y tiranteces. De una
manera andloga, la arteria pulmonar, que en las condiciones
ordinarias rara vez es asiento de la endo-arteritis conocida ba-
jo'el nombre de ateroma, lo es con frecuencia cuando la hi-
pertrofia del corazon derecho la hace experimentar una ex—
traordinaria distension; y aun las venas mismas se ponen ate-
romatosas, ‘cuando son distendidas per el contenido de una ai—
teria que directamente comunica con ellas. Asi, los puntos del
corazon mis expuesfos & esta enfermedad, son las partes es-
trechas, los orificios y principalmente los puntos de las valvu-
las que se ponen en contacto durante su ejercicio; tales son,
para la mitral y la tricispide, las caras que miran hdcia la
auricula, y en las semilunares, las caras convexas.
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Es dudoso, pero no imposible, que una endocarditis primi-
tiva ¢ hidiopatica pueda atacar sin ninguna ofra complicacion
4 un hombre en plena salud, sélo porque se haya expuesto,
por ejemplo, & un enfriamiento. La gran frecuencia de las le-
siones valyulares en individuos que no han sufrido jaméas nin-
guna enfermedad aguda, hasta hace suponer que existe, y no
tiene nada de rara, una endocarditis idiopdtica ¢rdnica.

En el curso del reumatismo articular agudo, es donde con
mas frecuencia se desarrolla la endocarditis, y con tanfa mas
facilidad, segun Bamberger, cuanto mayor ha sido el mume-
ro de articulaciones afectas. Initil es recurrir 4 las hipétesis
sobre la manera edmo se origina esta complicacion, puesto que
ninguna puede satisfacernos. Sin embargo, aunque el renma-
tismo articular agudo sea la causa mds comun de la endocar—
ditis, no por eso dejan de ser muchos mas los casos en que
queda exento de esta complicacion, de lo que se creia cuando
se supo la frecuente coincidencia que entre estas dos enferme~
dades existe. Es preciso guardarse muy bien de ‘afirmar la
existencia de una endocarditis, s6lo por la presencia de los rui-
dos, de fuelle que suelen percibirse en el turso del reumatismo
articular agudo; esta clase de ruidos; que se notan, es cierto,
por lo/ménos en la mitad de los casos de reumatismo articu-
lar, dependen ‘en gran parte de la irregular tension de las
valvulas, determinada por la fiebre y la excitacion del cora—
zon. Segun los datos estadisticos recogidos con el mayor cui-
dado por Bamberger, la frecuencia de ‘esta complicacion del
renmatismo, puede evaluarse en cerca de un 20 por 100.

Despues de este, las inflamaciones, parenquimatosas del ri-
fion, conocidas generalmente: con el nombre de enfernedad
de Bright agidn 6 crénica, son las que mas 4 menudo se com-
plican de endoearditis. Tampoco comprendemos la predispo-
sicion 4 las inflamaciones del corazen y de las membranas se-
rosas, pulmon, ete., & que.dan’origen estas afecciones del

aparato renal.
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A estos casos se agrega la endocarditis que se desarrolia
en las enfermedades febriles agudas, y sobre todo en las en-
fermedades por infeccion agudas. Entre éstas, la que me pa—
rece provocarla mdis 4 menudo, es la fiebre puerperal, mien—
tras Wunderlich eree que es el sarampion, despues del ren-
matismo articular. Segun los experimentos de Billroth y We-
ber, no es inverosimil que la sangre de un febricitante rea
origen de una inflamacion, y que toda persona atacada defie-
bre violénta, eualquiera que sea su causa, esté expuesta & su-
frir una inflamacion secundaria en diferentes érganos, y parti-
eularmerte en el endocardio. Si es cierta esta hipdtesis, la
frecuencia de la endocarditis en el reumatismo articular agu-
do, se explica por la sencilla circunstancia de que la fiebre
comunmente adquiere en esta enfermedad, un desarrollo ex-
traordinario.

En gran nimero de casos, es provocada por una lesion
valvular preexistente, y todos los dias vemos individuos que
en el curso de un reumatismo agudo contraen una lesion
valvular simple, y en quienes se encuentra al cabo de cierto
tiempo una lesion valvular complicade, sin que haya inter—
venido un nuevo ataque de renmatismo; lo cual nos obliga &
admitir que esta 1iltima proviene en tales casos, de una endo-
carditis insidiosa y latente.

Cuando se une 4 la miocarditis y pericarditis, debe con-
siderarse como prepagada por contigiidad de lejido; en cam-
bio es raro que la inflamacion del pulmon llegne hasta el
endocardio.

§. II.—Anatomia patolégica.

Las anomalias congénitas del corazon debidas en parte &
la endocarditis fetal, casi exclusivamente se observan en el co-
razon derecho de quien se cree que durante la vida intraute-
rina estd mis sujeto & la endocarditis. En la vida extrauterina,
por el contrario, casi exclusivamente padece esta afeccion el
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corazon izquierdo. Pocas veces es atacada toda la membrana,
sinp porciones mas 6 ménos grandes y principalmente, -como
va hemos dicho, las vélyulas, y de éstas los sitios indicados
mis arriba, que son el punto de partida de la inflamacion.

Considérase como el primer signo anatémico de la endo-
carditis, la rubicunder y lu inyeccion del endocardio; sin em-
bargo, es muy raro que llegue 4 observérsela en este periodo,
v hay que guardarse de confundirla con la rubicundez prodn-
cida por la inyeccion é imbibicion del endocardio, que sélo es
un signo cadavérico. Feerster hace notar que la rubicundez de
inyeceion que se nota alrededor de las partes que ya hansu-
frido otras alteraciones de textura, se distingue de la rubicun-
dez de imbibicion, en que ésta es mds oscura y sélo ocupa las
capas superficiales, mientras que la de inyeccion s6lo existe en
las capas profundas, donde tambien se percibe al microsco~
pio que estin llenos de corpusculos sanguineos, los capilares-

Desde muy pronto se observa la relajacion ¢ hinchazon del
endocardio, cuya capa exterior se abulta y aumenta de espe-
sor. Dice Virchow, que estas tumefacciones consisten en un
blastema homogéneo, traslucido y bastante claro, que contie—
ne tal nimero de células, que podria creerse & primera vista
era un conjunto de células epiteliales.

Al mismo tiempo que este abultamiento difuso del endocar—
dio, se desarrollan muy & menudo mas tarde vellosidades
vojizas 6 de un color gris rosado, muy delicadas, que dan al
endocardio un aspecto finamente granulogo, y 4 veces se tras—
forman rdpidamentc en papilas y verrugas Tastante gruesas.
Ordinariamente son mds duras y densas en la base, mien-
tras que su extremidad, redondeada y dilatada & manera de
una maza, es todavia blanda y de una consistencia gelatinosa.
En la base se encuentra un tejido. conjuntivo cuya organiza—
cion estd terminada, mientras que todo el vértice esta lleno de
estos elemenfos celulares no organizados todavia. Estas ex-
crescencias, conocidas bajo el nombre de wegelaciones valonia-
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res, consisten, pues, tambien en una proliferacion exuberante
del tejido conjuntivo del endocardio. Alrededor delas valyu-
las auriculo-ventriculares, forman bastante & menudo un re-
borde de diferente anchura cerca de su extremidad libre, des—
de donde se extienden principalmente & las cuerdas tendinosas;
en las valvulas semi-lunares, generalmente parten del nédu-
lo. No deben confundirse con las vegetaciones, los precipita—
dos fibrinosos que facilmente se producen sobre las superficies
rugosas y desiguales de las valvulas, & las que casl siempre
estan cubriendo.

Los engrosamientos, que mds tarde pierden su consisten-
cia gelatinosa y llegan & ser semi- cartilaginosos, lo que da
Jugar al abultamiento y rigidez permanente de lag valvulas,
y més todavia la retraccion y eacogimiento de las valvulas
densificadas, en las cuales con mucha frecuencia se forman
incrustaciones calcareas, son las causas mds frecuentes de las
anomalias valvulaves del corazon. Las mismas vegetaciones
cambian mis tarde de caricter, pudiendo trasformarse en ma-
sas calcdreas; de suerte, que la valvula deformada se cubre de
cuerpos mamelonados de una dureza pétrea. Estas son las mo-
dificaciones anatémicas que con mds frecuencia se encuentran
en la endocarditis. Hay otras que se observan mds rara vez, y '
son: 1.° Las desgarraduras del endocardio. Estas se explican
facilmente por la relajacion y reblandecimiento que experi-
menta la membrana inflamada, Lo que més comunmente se
desgarra son las cuerdas tendinosas, siendo facil comprender
que despues de semejante lesion no podrd practicarse conve-
nientemente la tension de la vélvula, durante el sistole ventri-
cular. En ofros casos se desgarra la vdlowla misma y otras, ye=
ces, en fin, s6lo se abre una superficie de ésta; la: sangre que
penetra & través de la. hendidura dilata. en forma de saco la
cara opuesta, y se produce un aneurisma valvular.. Es raio
que se abra el endocardio en un sitio de la pared, y-sélo en
este caso es posible que el tejido muscular tome parte en la
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inflamacion, se introduzea la sangre er su interior y le mine
en distintos sentidos; de donde resulta un aneurisma agudo,
es decir, una bolsa redondeada, adherida 4 la pared bajo la
forma de un apéndice circunscrito y rodeado 4 su entrada por
los fragmentos “lesgarrados del endocardio, y cuyas paredes
cstén formadas por el tejido muscular del corazon, escavado
¢én todos sentidos.

2.° Es un fenémeno tan importante y de consecuencias tan
graves como las desgarraduras, las adkerencias de las cuerdas
tendinosas y de los dentellones valvulares entre si 6 con la pa-
red, & las cuales da origen con bastante frecuencia la endo-
carditis. Como quiera que las adherencias de las cuerdas ten—
dinosas y de los dentellones entre si producen una estrechez
muy considerable del orificio auriculo-ventricular, y la adhe—
rencia de la vilvnla 6 de las cuerdas tendinosas con la pared
imposibilita la oclusion del orificio durante el sistole ventri-
cular, insistiremos més detenidamente sobre estos estados:
cuando tratemos de las lesiones valvulares. De todas las le=
siones anatémicas que en la endocarditis sobrevienen, las més
dificiles de explicar son estas adherencias, puesto que el cora-
zon- constantemente estd funcionando, y las partes que han
llegado 4 reunirse, han estado sin cesar aproximéndose y se-
paréndose alternativamente,

En la endocarditis wlcerosa, se encuentran por lo regular
pérdidas de sustancias de forma irregulary bien limitadas.
A su alrededor estd hinchado y condensado el endocardio,
y el fondo de la tlcera le forma el tejido muscular infiltrado
de pus.

Las fibras musculnres del corazon, toman parte en la infla-
macion con bastante mds frecuencia que antes se creia: la
miocarditis, pues, se une & la endocarditis. Pero aun sin exis-
tir esta participacion, las capas internas de la pared muscu-
lar que estdn en contacto con ‘el 'endocardio inflamado, son
asiento de una imbibicion serosa, lo ¢ual explica la relajacion
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de las pared y la dilatacion del érgano, ecomo consecuencias
de la endocarditis.

Los precipitados fibrinosos que casi constantemente cubren
las vegetaciones valvulares, pueden ocasionar otros trastornos
cuando son arrastrados por el torrente circulatorio; ast que es-
ta enfermedad, aunque perniciosa para el organismo por sus
consecuencias ulteriores, no es temible en lo mis intenso de
la enfermedad sino por estos codgulos arrastrados 4 lo lejos,
y conocidos bajo el nombre de atascos. Cuando estos son ar-
rancados por el torrente circulatorio y se mezclan con la san-
gre, resultan infartos hemorrdgicos y abscesos metastaticos.
Al hablar de las metastasis del pulmon, expusimos extensa—
mente la patogenia de estos aceidentes. Sin embargo, no es
s6lo en los pulmones donde en estos casos se forman los in-
fartos, sino que ordinariamente penetran en la arteria explé-
nica, obliteran una rama pequefia, y de este modo da lugar &
la formacion de un foco cénico, con el vértice dirigido hicia
dentro y la base afuera; este foco, al principio de color rojo
oscuro, toma muy pronto un color amarillo y termina por su-
frir la metamorfésis caseosa. Son muy comunes en el bazo
estos infartos hemorrdgicos, y con mucha frecuencia se les
descubre en la aufopsia; semejantes focos son mucho mis ra-
ros en los riffones, ménos frecuentes en el higado, y se en-
cuentran con menor frecuencia todavia en los pulmones. En
los dos ltimos drganos, no podemos suponer se produzea el
infarto, de otra manera que por la obliteracion de una rama
de la arteria hepdtica, ¢ de las arterias bronquiales, y no por
la obliteracion de una rama de la vena porta 6 de la arteria
pulmonar. Si es raro que en la endocarditis, en vez de infar-
tos se encuentren abscesos, depende tambien de la patogenia
de las metastasis, segun la hemos explicado anteriormente;
en efecto, el atasco que en estos easos oblitera la arteria, no

proviene, como la mayor parte de los del pulmon, de un foco

icoroso en vias de descomposicion, sino que consiste en fibrina
TOMO 1. 68
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coagulada, lo cual es una circunstancia desfavorable para la
trasformacion del infarto en absceso.

Juando penetra un codgulo fibrinoso de cierto volimen en
una carétida ¢ en una arteria vertebral, resulta, segun el gru—
do de obliteracion de las arterias cerebrales, focos Aemorrdgi-
cos (apoplegias capilares) con su terminacion, ¢ una anemia
parcial con mortificacion inmediata de la parte anémica del
cerebro (reblandecimiento amarillo). La obliteracion de un
vaso grueso de las extremidades por un atasco de cierto vo-
lamen, puede dar Ingar & la gangrena esponidnea de los de~
dos, ele.

No hay ningun derecho para atribuir estas metastasis, &
una exudacion de las capas profundas del endocardio que se
hubiera abierto camino hasta su superficie libre, bastando per—
fectamente los codgulos para explicarlas. Los fendmenos que
en el curso de la endocarditis recuerdan la septicemia, de
ningun modo permiten semejante conclusion, puesto que es
completamente imposible admitir que una exudacion que hu-
hiera avanzade hasta la superficie libre del endocardio, pueda
tener un cardcter séptico é infectar toda la masa de la sangre:

§. lII.—Sintomas y marcha,

Si la endocarditis se presenta complicando el reumatismo
articular febril (y segun hemos visto en el parrafo I., por lo
comun ge declara en estas condiciones ), puede suceder que
wingun sintoma subjetivo nos. indique el nuevo peligro que
amenaza 4 la economia, y que comunmente no se manifiesta
con toda su gravedad hasta despues de algunas semanas, me-
ses G aflos enteros. Si se pregunta & un enfermo en quien existe
una lesion valvular si ha padecido antes reumatismo articu-
lar, muy 4 menudo responde afirmativamente; pero si se le
pregunta si durante el reumatismo tuvo opresion, palpitacio-
nes de corazon 6 se elevé su fiebre 4 un grado extraordinario,
casi siempre responde negativamente, Casi lo mismo sucede
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cuando se observa la enfermedad; en la mayor parte de los
casos no acusan los individuos estas molestias aunque se fije
sn atencion en ellas, y el diagndstico se apoya exclusivamen-
te en el examen fisico.

Es cierto que en otros casos se presentan desordenes fun-
cionales, mds ¢ ménos aparentes. La endoearditis sin compli-
cacion alguna parece no proveca nunca wn dolor en la region
precordial, aun cuando se ejerza nna presion sobre el torax
6 €l epigastrio.—Hs ravo se aumente by frecuencia del pulso en
la invasion de la enfermedad. No queremos aventurarnos en
hipGtesis, indicando como causa del enorme aumento de las
contracciones del coraizon, que algunas veces se observa, la
mayor 6 menotr parte que el tejido muscular toma en la endo-
carditis, y la irritacion de los ganglios existentes en el espe-
sor de la pared, contentaudonos con enunciar simplement: el
hecho. No miénos averiturada es la hipotesis de que en todos
los casos en que se observa una exagerada frecuencia del
pulso, se trata de la forma uleerativa de la enfermedad. Coin-
cidiendo por lo general la exagerada frecuencia de los latidos
del corazon y de las pulsaciones arteriales, con la disminucion
de energia de las ‘contracciones cardiacas, la cual naturalmente
debe provenir de la imbibicion serosa del érgano, comunmente
se hace el pulso 4 la vez' muy frecuente y mas pequeiio, y
toma la fiebre el cardcter de una adinamia intensa que hace
confundir la enfermedad con otras fiebres asténicas, como la
fiebie tifoidea, ete. Sin embargo, se ha exagerado al decir
que muchas de las enfermedades’ descritas bajo el nombre de
fiebres nerviosa, simple, ataxica, lenta y pltrida, no eran en
definitiva més que endocarditis desconocidas, puesto ‘que esta
enfermedad rara vez afecta los caractéres de las fiebres citadas.
Si 4 la endocarditis ge unen metastasis, sobre todo en el bazo,
anmenta la fiebre y hastd sobrevienen escalofrios ; pero-no.de-
ben atribuirse estos fenémenos 4 la septicemia, porque ambos
sintomas se observan hasta en los casos en que antiguas | le-
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siones valvulares dan lugar & metastasis del bazo, producidas
por codgulos ¢ fragmentos valvulares arrancados por el tor-
rente circulatorio, y sin embargo, no puede entonces exisiir
la infeccion septicémica.—Es un fendmeno mds comun en los
enfermos que la frecuencia del pulso, la sensacion de latidos
del corazon. Si tenemos que admitir que la infiltracion serosa
de la sustancia muscular dificulta las contracciones de los
miseulos cardiacos, y puesto que notamos (ue la sensacion de
palpitaciones se acusa, sobre todo cnando este érgano se con-
trac penosamente y con esfuerzo ,'y no durante la accion exa-
gerada de un corazon hipertrofiado, podemos ficilmente dar-
nos cuenta de este sintoma. La imbibicion serosa de los
museulos cardiacos que & veees acompaiia 4 la endocarditis,
la debilidad de'la accion del corazon, que es su eonsecuencia,
v en fin, la depleccion incompleta de este érgano, nos hacen
comprender que & los sintomas antedichos debe unirse la
dispnea. Ya hemos hecho ver en el capitulo de la hiperemia
pulmonar, que la dispnea acompafia 4 la hiperemia pasiva del
pulmon Si en el curso de la endocarditis se desarrolla una
insuficiencia de la vdlvula mitral, y la sangre es rechazada
héeia la auricula en el sistole ventricular, debe aumentar la
tension de las venas pulmonares, y hacer mayor la dispnea.
Lo que acabamos de decir sobre los sintomas de la endo-
carditis, y especialmente el haber en muchos casos ausencia
completa de desérdenes funcionales, nos explica ficilmente
por qué rara vez presenta la enfermedad caractéres bien defi-
nidos, como la inflamacion de otros érganos importantes. Si
por lo comun es imposible reconocer en su principio 4 la en-
fermedad, todavia es més dificil seguirla en su marcha, y para
Liablar con franqueza, comunmente 1ios vemos muy embaraza-
dos para decir dénde termina la endocarditis, y dénde prin-
cipia la enfermedad conocida con el nombre de lesion val-
vular.
La terminacion mds frecuente de la endocarditis, es sin
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duda alguna la formacion de una lesion valvular, bien porque
las valvulas queden més densas y despues se encojan, bien
porque las cuerdas tendinosas y los dentellones de las valvulas
contraigan adkerencias,; 6 bien, en fin, porque unas 1w ofras
se desgarren. Principiando lentamente y desarrolldndose con la
misma lentitud la retraccion de las vélvulas condensadas, y
verificandose tambien poco & poco la adherencia de los den-
tellones y las cuerdas tendinosas, puede suceder que no, pue-
dan conocerse las lesiones valvulares inmediatamente despues
de terminar la endocarditis, y no se las comprushe bien sine
al cabo de muchos meses. Por: el contrario, si las cuerdas ten-
dinosas 6 las valvulas mismas se desgarran; ¢ bien es estre~
chiado el orificio por vegetaciones, inmediatamente pasa la en—
docarditis & lesion valvular. En los capitulos anteriores hemos
hecho ver que la endocarditis puede acarrear- la dilatacion, y
mis tarde la hipertrofia del corazon.

La ferminacion moptal es la més comun, por razon de las
lesiones valvulares que casi siempre deja como Consecuencia
la’enfermedad; pero ‘comunmenté no sobreviene esta fermina-
cion hasta despues de bastantes aflos, y es raro que'la endo-
carditis conduzea por si misma rdpidamente & la muerte. Casi
nurica observamos. esta terminacion répida en la forma que
complica al reumatismo articular agudo; mas 4 menudo se la
encuentra en la que se une 4 la enfermedad de Bright, 6 &
las enfermedades infectivas agudas, siendo dificil decidir en
estos casos qué parte ha tomade la enfermedad fundamental en
l4 terminacion mortal, y cul corresponde 4 la complicacion.—
La paralisis del corazon, el ¢xtasis en el pulmen con edema
consecutivo, y en los casos mds raros, la consuncion por la fie-
bre, los sintomas de reblandecimiento cerebral, las metastasis
en el bazoy rifiones, higadd, y hasta la gangrena’de los:de-
dos, son los fenémenos en medio de: los cuales puede ppresen-
tarse la muerte.

Cuando la inflamacion no atata & las vélvulas; puede’ ob-
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tenerse con bastante frecuencia la curacion de la endocarditis.
Suelen encontrarse en las autopsias opacidades y condensacio- |
nes blancas (manchas tendinosas) en la pared interna del co-
razon, sin que hayan dadoe lngar 4 sintomas durante la vida.
Hasta la inflamacion de las vélvulas puede terminarse por la
curacion, si la condensacion y demas alteraciones que casi
constantemente deja el mal como consecuencia, no alterasen las
funciones de la vélvula. La experiencia nos ensefia que esto
no es frecuente, pues aun suponiendo que la vilvula funcione
bien al principio, se convierte ficilmente despues en asiento de
una nueva inflamacion, que da lugar al desarrollo de una le-
sion valvular que altera la funcion.

Este cuadro de la enfermedad que venimos trazando, es el
de la endocarditis que complica al reumatismo articular agu-
do. Los sintomas funcionales, marcha y terminacion de la en-
docarditis que complica & una lesion valvular preexistente, no
pueden separarse de los de esta lesion. Otro tanto puede decir-
se de la endocarditis que sobreviene en el curso de las enfer-
medades infectivas agndas. En estos casos, cubren tan comple-
tamente los sintomas de la enfermedad principal 4 los de la
complicacion, que no es posible trazar un cuadro clinico bien
definido de esta tltima, acorddndose sobre todo que el delirio,
el estupor, la albuminuria, los fenémenos ictéricos, ete., que |
4 la verdad acompafian muy frecuentemente & esta forma de |
endocarditis, no dependen de ella, sino de la infeccion de la
sangre ¢ intensa fiebre producida por esta infeccion. Sélo el
examen fisico del corazon nos da algun dato, y nunca debe
descuidarse, aun en los casos en que ningun fenémeno parti-
cular parezca reclamar este exdmen. En fin, la endocarditis,
como complicacion de la enfermedad de Bright, pasa tambien
desapercibida en la mayor parte de los cases si se descuida
practicar el exdmen fisico del pecho, & causa de que faltan
ecompletamente los sintomas subjetivos.

En otros casos es acompaiiada esta forma de latidos del co-




ENDOCARDITIS, 43
razon 1 opresion, fendmenos febriles, ete., como antes hemos
descrito.

Sintomas fisicos,

Casi siempre es més enérgico el choque del corazon y se
percibe en una extension mayor, sobre todo al principio de la
enfermedad. Esto forma cierto contraste con el pulso pequeiio y
blando, andlogo al que se encuentra en otros casos, en que in-
filtrados de serosidad los musculos cardiacos, se contraen de
un modo poco eficaz, & pesar del ejercicio tumultuoso del co-
razon.—La matidez precordial conserva al principio su exten-
sion normal; sin embargo, ya al cabo de pocos dias (Skoda),
puede estar tan dificultado el paso de las venas pulmonares,
que la sangre se detenga en la auricula izquierda, ysubiendo
por los vasos del pulmon, llegue hasta el corazon derecho.
Este se vacia incompletamente, y muy pronto es dilatado por
la sangre que en é] vierten las venas cavas; esto es, lo que
tiende 4 ensanchar la matidez del corazon, como ya anterior-
mente hemos expuesto. Si la endocarditis reblandece el tejido
de las valvulas y las condensa ficilmente, se comprende que
producird tambien una modificacion de los ruidos del corazon,
puesto que es imposible que una védlvula blanda y gruesa vi-
bre del mismo modo que otra dura y delgada. Produciéndose
el primer ruido en el ventriculo izquierdo por las vibraciones
de la valvula mitral, la existencia de un ruido anormal per-
cibido en la punta del corazon en Iugar del primer ruido,
constituye el sintoma mds importante y comun de la endocar-
ditis del corazon izquierdo. Agréguese 4 esto que la conden-
sacion de los delicados festones que ocupan la extremidad de
la wvilvula mitral, impide su expansion, 6 que las cuerdas ten-
dinosas reblandecidas no fijan completamente 'la vilvuls;
hasta es posible que el borde inferior de ésta sea rechazado
hécia la auricula durante el sistole ventricular, despues de
la desgarradura de algunas cuerdas tendinosas. Todas estas
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condiciones impiden & la vélvula llenar sus funciones, que con—
sisten en cerrar, & la manera de una lengiieta, el orificio au~-
riculo-ventricular durante el sistole, y oponerse al reflujo de
la sangre hécia la auricula. Al estado de una vilvula que ha
perdido su caracter de membrana obturante, se llama znsufi-
| ciencig. Pero las vibraciones que la wilvula mitral produce,
cuando no estd fija por completo y pueden flotar en distintos
sentidos algunas de sus secciones, 0 solo choca en parte con-
tra su-cara inferior la sangre que hdicia ellas se precipita,

refluye & la auricula, deben. ser completamente irregulares,
y contribuir por su parte & la produccionde un ruido anor-
mal, perceptible, en lugar del primer ruido regular del ven-
triculo izquierdo.

Hemos demostrado que el segundo ruido gue se percibe en
la punta del corazon, representa en las condiciones normales

{ mientras que el resto pasa por encima de su cara superior y
|

el ruido formado por las vibraciones de las vilvulas semiluna-
res de la aorta, desde donde se propaga 'hasta la punta; la
penetracion de la sangre en el ventriculo, no es acompaiiada
de ningun ruido cuandoel corazon funciona regularmente. Pero
cuando en la endocarditis estd cubierta la cara auricular dela
valvula mitral de exerescencias dsperas, y la sangre, en lugar
de ‘pasar por una superficie lisa tiene que abrirse camino 4 tra-
vés de estas desigualdades y abolladuras, el frote de la co-
| lumna sanguinea contra estas asperezas, da lugar 4 un ruido
anormal, que se percibe en la punta durante el diastole ven-
tricular. Puede al mismo: tiempo oirse el segundo ruide nor-
mal, procedente de la aorta, 6 bien es tan fuerte el anormal
que le cubre y hace imperceptible.: Es tanto més fuerte este
ruido de frote, ‘cuanto mayor sean las excrescencias y més es—
trecho el orificio, porque en este caso es mayor el roce. En los
il casos ‘sumamente . raros, en: que el asiento de la endocarditis
estd en el ventriculo derecho, se presentan fendmenos seme-=
Jantes en la parte-inferior-del esternon, y poriconsiguiente en
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el punto en que se ausculta la. yalvula tricispide ; pero, serd
mas diticil entonces el diagnéstico, 4 causa de que easi nunca
el ventriculo derecho es atacado. solo, ¥ que es imposible dig—
tinguir si los ruidos gue en estos, puntos se oyen, han sido
simplemente propagados 6 se Lan formado en'la’ valvula tiie
cuspide. Los ruidos que se producen en la aorta, ordinaria-
mente no se alteran, 4 causa de que las valvulas adrticas es—
tén mucho ménos sujetas & padecer la endocarditis ; sin em-
bargo, sise extiende hasta estas valvulas, se produce, ‘cuando
U cara inferior estd cubierta de excrescencias dsperas, unruido
de soplo. sistélico debido -al: frote de la sangre contra estas
rugosidades, y el cual se percibe més distintamente en el ori-
gen de la aorta y por consiguiente sobre. el esternon’'al ni-
vel del segundo espacio  intercostal, desde donde. se propaga
por las carétidas. Es mucho més raro que se oiga en este
gitio un raido de fuelle adntico diastdlico, en lugar del soplo
sistélico de que acabamos .de hablar. En fin, en la arieria
pulmonar casi constantemente, se perciben los ruidos nor—
males, pues casi nunca se propaga hasta allf la endocarditis.
Por el contrario;, la Juersa y sonoridad aumentada del Segundo
ruido en la arteria pulmonar, es un sintoma que se observa
muy 4 menudo: y: que. tiene mucha importancia. Cuanto mdas
llena de sangre esté la arteria pulmonar, mas enérgico es el
choque sufrido por sus valvulas semilunares, durante el diag-
tole ventricular: Pero como en la mayor parte de los .casgs de
endocarditis, se desarrolla. una insuficiencia aguda de la val-

vulamitral, necesarinmente ests demasiado llena la arteria pul-

monar, de donde resulta que debe estar reforzado el segundo
ruido en este vaso.

'§. IV. - Dlagnéstico.

Tan comun es que la endocarditis pase desapercibidy du—
rante, el reumatismo articular agudo, como diggnosticar esta
afeeccion. cuando en. realidad no existe. Para evitap el primer

TOMO 1. 69
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error, no debe descuidarse auscultar diariamente @' los en-
fermos afectados de reumatismo articular agudo, jaun cuando
116 56 quejen de nitigun desérden fancional. Pero para no salir
de Caribdis y caer en Scila, nos guardaremos de fandar el
diagndstico de la endocarditis sobre la existencia de un simple
soplo sistolico en la punta. Puede sintoma este depender de
una condensacion endocarditica de la vilvula, pero tambien
puede provenir de la exagerada tension de una valvula sana,
determinada por la fiebre y las contracciones irregulares del
corazon. No podemos decidirnos sobre lo que existe, s6lo por
la cualidad del ruido sistélico, si bien en general los ruidos
determinados por las enfermedades de texfura de las vilvulas
son mas faertes y acentuadosque los ruidos lamados sangui-
neos. A veces permanece en duda el diagnéstico, hasta el mo-
mento en que'se declaran los signos de dilatacion del ven-
triculo derecho y de acumulo en las venas pulmonares; es de~
¢ir, enando la extension de la matidez en el sentide de 1a an-
chura 'y la mayor energia del segundo ruido en la arteria
pulmonar, se unen al ruido sistilico anormal, 6 bien hasta el
instante en que se percibe tambien un ruido de soplo en el se-
oundo tiempo, Cualquiera que sea la debilidad y oscuridad de
este Wiltimo, siempre indica una enfermedad de textura, y
basta por si solo para apoyar el diagndstico de una endocardi-
tis, cuando se presenta en'el curso de un reumatismo.

s todavia mas dificil establecer el diagnéstico diferencial
entre una endocarditis reciente, sobrevenida durante un reu-
matismo articular agudo, ¥ una antigua afeccion valyular, so-
bre todo, una insuficiencia de la mitral, cuando ‘existe en un
enfermo atacado tambien de reumatismo. Estos casos no son
raros. Muy pocas enfermedades presentan tan gran tendencia
& las recidivas como el reumatismo articular ag'udo; hasta se
encuentran enfermos que desde su infancia todos los afios

_.gufrén ataques mds 6 ménos fuertes de esta enfermedad, Por
-consiguiente, si no 'se les- ha visto ni examinado antes, y al
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ser llamados en el momento 4 tratarles un nuevo alaque se
percibe un ruido’ de soplo en el primer tiempo; en la punta del
corazon, una matidez més ancha, y es muy intenso el seg-undo
ruido’ en la arteria’ pulmonar, debemos quedarnos en la duda,
& ménos que los sintomas de dilatacion del ventriculo derecho
adquieran un grado tal, que no pudiéran depender de una in—
suficiencia aguda. En otros casos, podremos asegurarnos, to-
mando antecedentes, de si el enfermo ha quedado corto de res—
piracion despues de accesos anteriores de su reumafismo ar—
ticular, ete.

o

§. V.—Praondsiice,

Por mis que la vida rara vez esté amenazada por la endo-
carditis misma, el prondstico de la enfermédad, bajo el punto
de vista del restablecimiento completo, no es ménos reserva<
doj en log casos en que se ha reconoeido la enfermedad, casi
s'empre se la ha visto dejar lesiones que tarde ¢ temprane
ponian'la vida en peligro. La endocarditis que se localiza en
un-punto de la pared muscular, es mucho ménos peligross,
pero s muy rara y no puede ser reconocida.

Los sintomas que hacen temer uni terminacion funests en
la endocarditis, son los que anuncian la participacion del te-
Jido muscular cardiaco, en la inflamacion; per consiguiente, la
frecuencia extraordinaria del pulse caando la acompaiia una
débil tension de las arterias. Fenémenos tan peligrosos y fodavia
més graves son, los escalofrios, el dolor en la region espléni-
ca; infarto agudo del bazo, vémitos, 6 la presencia de sun-
gre y albumina en la orina, ¢ sintomas de hemiplegia, ete.;
en una palabra, sintomas de mietastasis.

§ VI —Tratamiento.

Por lo coraun es imposible en el tratamiento de la’ endo-
carditis, satisfacer la indicacion causal. Sin duda existe una
relacion de causalidad entre el reumatismo articular agudo ¥
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csta enfermedad, bien porque €l primero predisponga simple-
mente & los individuos, ¢ bien porque tenga una relacion mas
estrecha, Desgraciadamente, el infinito niimero de remedios y
métodos curativos preconizados contra el renmatismo arficular
agudo, es una prueka de su infidelidad. No es menor nuestra
impotencia en freate de la enfermedad de Bright, de los exan—
temas agudos y otras enfermedades infectivas que pueden de-
terminar la endocarditis ¢ predisponer & ella.

Si bien es cierto que la indicacion de la enfermedad recla-
ma el método antiflogistico, ya hemos dicho, porotra parte, mu—
chas veces, que la mayoria de los remedios conocidos con el
nombre de antiflogisticos; 'y ante todo la sangria, llevan injusta~
mente este nombre, por més que su empleo sea frecuentemen—
te necesario en las enfermedades inflamatorias, Quizd no exis-
ta una enfermedad en que estén tan completamente contra—
indicados, como en la endocarditis, el uso de sangrias practi-
cadas sin un motivo especial, y de los calomelanos ¢ el un-
gitento mereurial, «para disminuir la plasticidad de la. san-
gria,» adhiriéndonos completamente 4 la ‘opinion de Bamber-
ger, el cual cree que la mayor parte de los individuos que du-
rante la endocarditis misma mueren, no sucumben & la enfer—
medad sino al tratamiento. Ni aun las sangrias locales deben
emplearse sino cuando existen dolores en laregion del corazon,
en cuyos casos casi siempre existe alguna complicacion. En
fin, respecto al frio, del cual hacemos tanto uso contra la in-
flamacion de drganos internos y externos, no le empleamos
contra la endocarditis 4 ménos que la exagerada actividad
del corazon 1o se convierta en un motivo particular para re-
currir 4 &l; nos abstenemos tanto més, del uso de este medio,’
cuanto que, segun nuestra experiencia, el frio aplicado sobre
las articulaciones inflamadas en el reumatismo articular agu-
do, s6lo produce una accion ligera y puramente paliativa. Por
consiguiente, sibien hoy son reconocidos por medio del ple-
ximetro y del éstetéseopo, muchos casos d2 endocarditis que
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antes no se hubieran conocido, no por eso son tratados con
més eficacia, y aun puede dezirse que si la comprobacion de
una endocarditis llega & inducir al médico 4 una enérgica in-
‘tervencion, valdria mds para el enfermo que mo supiera aua-
cultar aquel. .

La indicacion sintomdtica reclama la sangria en los' casos
en que, poniendo en . peligro la- vida la plenitud de la eiven—
lacion menor, reclama un pronto auxilio por la disminucien
de la masa de la sangre; es decir, cuando hay inminencia
de un edema pulmonar. La gran aceleracion del pulgo, los
signos de una debilitacion de la accion csrdiaca, la ciano-
sis, ete., reclaman el uso de la digital. Cuando el enfermo es-
td amenazado de paralisis del corazon, puede acudirse 4 los
excitantes.

CAPITULO V.

MIOCARDITIS, —CARDITIS,

§. I.—IPatozenia y etiologin,

La miocarditis es una enfermedad que consiste en la infla-
macion de las mismas fibrinas musculares, la cual tiene por
efecto reblandecerlas, hincharlas, y por ultim@® reducirlas 4
detritus. Unas veces es acompafiadoeste proceso destructor de
la proliferacion del perimysium, y mientras que los residuos
de las fibras primitivas se reabsorven, ¢l vacio que resulta
es llenado por tejido conjuntivo y se produce una Znduracion
del corazon; otras 'veces, por el contrario, se desorganiza el
perimysium al mismo tiempo-que las fibras museulares primi-
tivas, de donde resulta un foco lleno de detritus en la pared,
& por otro nombre un absceso del corazon.

La miocarditis no es una enfermedad rara, y encontramos
sefiales de su existencia en muchos casos en que se han for—
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mado lesiones valvulares por causa de la endocarditis. La
etiologia, pues, de la miocarditis se confunde con la endocar—
ditis. Su causa ocasional més frecuente es tambien el reuma—
tismo articular. Hs cierto que la miocarditis debida & esta
causa, ordinariamente no se la encunentra sino en puntos cir-
cunscritcs y se termina por la trasformacion callosa de peque-
fias porciones de los muisculos eardiaces; sin embargo, en al-
gunos casos raros da origen el reumatismo, & degeneraciones
muy extensas, dando lugar 4 un aneurisma crénico del cora—
zon 6 4 la forma de la enfermedad que produce el desarrollo
de un absceso. En la mayor parte de los casos debe conside-
rarse la miocarditis que acompafia al reumatismo articular,
como debida 4 la propagacion de una endocarditis 6 una pe-
ricarditis. En otros casos, se desarrolla, por el contrario, con
cierta independencia, se extiende més lejos que la endocarditis
y la pericarditis, y entonces debe considerarse 4 estas ultimas
como dependientes de la miocarditis.

Las afecciones crowicas del corazon, sobre todo de lus vdil-
vulas, traen consigo la miocarditis con formacion de eallosi-
dades, con igual frecuencia que la endocarditis.

Los atascos procedentes de un foco gangrenoso 6 de un
trombus venoso en vias de desorganizacion en el pulmon, lle-
gan algunas veces & las arterias coronarias del corazon, y en—
‘tonces observamos enla sustancia muscular; numerosos absce—
s0s que coinciden con ofros en los érganos de la circulacion
mayor.

La sépticemia, la fiebre tifoidea erdmica ¢ larga, y la es-
carlatina maligna, 'ocasionan 'algunas veces abscesos cardia-
cos, hasta en los casos en que no ha podido comprobarse la
existencia de um trombus en la sangre, y en que este fend-
meno parecia inverosimil. La patogenia de estos abscesos @3
muy oscura. ;

En el capitulo de la sifilis trataremos de la'miocarditis si-
filltice




MIOCARDITIS. 551

La miocarditis Zrewmdtica, 1o mismo que la endocarditis
traumatical son afeccipnes miuy raras.

§ 1I,—Anatomia patologica.

Bl sitio casi exclusivo de Ja miocarditis es el ventricule
izquierdo, sobre todo la punta. Segun Dittrich, casi tan 4 me-
nudo es atacade el tabique inmediatamente por debajo de la
aorta. Pero tambien son atacados en un gran ntmero deé ca-
sos los musculos papilares, -cuya circunstancia tiene su im-
portancia para la patogenia de las lesiones valvulares.

Al principio de la enfermedad, la sustancia muscular es
de un color oscuro rojo azulado; pero muy pronto desaparece
la inyeccion. Cambian de color las fibras museulares, el
punte enfermo  se yuelve gris y se reblandece. Al microsco-
pio, se ve que la fibra muscular ha perdido sus estrias longi-
tudinales 'y trasyersales, y que han quedado reducidas las fi-
brillas al estado de detritus finamente granulado, y granula—

.ciones de grasa sueltas.

Es raro que se pueda observa la miocarditis en este perio—
do; mucho més frecuente es la terminacion por: la produgcion
de nticleos de un color blanco rasdceo, 6 totalmente blanco y
de consistencia callosa. Estos niicleos, més 6 ménos gran-
des, - por lo comun irregulares y ramificados, estin coloca-
dos. en el espesor de la sustancia muscular. Algunas veces
se extiende este Zgjido calloso 4 grandes porciones de la. pared
del corazon, la que puede estar constituida sélo por él. En es—
te caso, puede la pared degenerada ceder & la presion sangui-
nea:y formarse una especie de diverticulum 6 verdadero aneu~
risma del corazon, al cual se ha dado el nombre de asueuris—

wma erénico del corazon, para distinguirle del que hemos des-

crito al hablar de la endocarditis. Esta especie de bolsas, tie-
nen desde el tamafio de una avellana hasta el de un huevo de
gallina 6 més. Tias paredes callosas, ordinariamente estan
adelgazadas por la distension; algunas veces se encuentra, en
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ellas incrustaciones caledreas, y no esraro que haya en la‘ca—
vidad capas superpuestas-de ‘fibrina, andlogas & las' que 'se
observan en los aneurimas de las arterias. Aparte de esta bol-
sa aneurismatica, casi siempre estd dilatado el corazon en su
conjunto, 'y otras veces s6lo estd dilatada la pared del corazon
por numerosas callosidades; pero sin haber aneurisma;  Po=
otra parte, pueden disminunir la capacidad del corazon las ca~
Hosidades acumuladas ' en eiertos sitios, ¢omo} porejemploy
en el ‘origen de la aorta (estrechez verdadera del corazon, se=
gun Dittrich). : .
Cuando la miocarditis debe terminarse por la formagion de
abscesos, palidece la sustancia museular y se va reblande=
ciendo hasta’ que, ‘por fin, se propuce un foco lleno de tejido
amarillo y purulento, rodeado de Sustancia muscular decolo=
rada y reblandecida. Rara vez sucede que estos abscesos es~
tin enquistados por un tejido indurado, que por ‘todas partes
le aisla y permite’ s¢ deseque su contenido; casi ‘siempre se
practica mds ¢ ménos tarde la perforacion, & ménos que an—
tes sobrevenga la muerte. Si se abre el absceso en el pericar—
dio, se produce una pericarditis; si se abre en la misma cavi—
dad' del corazon, se mezclan con la sangre las bridas y restos
de la sustancia desorganizada y dan, por lo comun, origen 4
numerosas metastasis. Si el absceso del corazon se vacia enel
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interior, puede atrancar las vilvulas dérticas de sus puntos
de insercion, producir una comunicacion ‘éntré las dos mitades
del érgano, y atravesar'la pared’ en todo su espesor. Cuando
un absceso de la pared muscular'se abre hicia dentro puede
la sangre, como en las condiciones descritas en' el capitulo
anterior'y mejor todavia, precipitarse en la cavidad del abs-
ceso, minar en'distintos sentidos la'sustancia‘museular, y de—
terminar un aneurisma agudo del corazon. ' '

§. III. —Sintomas y marcha.

Casi nunca puede diagnosticarse bien la miocarditis du~
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rante Ta vida. Complicindose casi siempre la endocarditis de
ligeros grados de esta enfermedad, parece debia suponerse que
la sustancia muscular del corazon participa més de-la infla-
macion cuando se sienten dolores ‘en:la region precordial, lo
que nunca sucede en la endocarditis pura, y més todavia cuan-
do el pulso se hace extraordinariamente frecuente y pequeno;
por tltimo; y sobre todo, cuando el ejercicio del corazon es ir-
regular: /Sin embargo, estos sintomas no nos dan wingund
cerleza.

Es més probable la miocarditis, sin ger todavia segura,
cuando en el curso del reumatismo articular agudo se pre-
gentan fenémenos que hacen sospechar la existencia de una
enfermedad del corazon, mientras que el exdmen fisico no nos
revela nada que pueda referirse 4 una endocarditis ¢ pericar—
ditis.-Si & estos fendémenos se unen escalofrios, dolores en la
région esplénica, infarto del bazo, vémitos ¢ dolores en la re-~
gion renal; coincidiendo con la aparicion de albtunina y san-
gre en la orina, en una palabra, si se forman metastasis, ad-
quiere el diagndstico mayor grado de certeza. Estos casos no
son frecuentes. '

Gi el corazon se ha encallecido en muchos puntos, y esto
ha ocasionado uns dilatacion del érgano, se ven aparecer los
mismos fendmenos que ya hemos descrito en la dilatacion del
corazon, pero en. grado m#s intenso; tampoco es posible, en un
caso dado, determinar qué parte toma la dilatacion en la len-
titad de la cireulacion y la plétora vénosa,y cudl ofra corres—=
ponde & la degeneracion. Igualmente, cuando se ha diagnos—
ticado una insuficiencia de la’ valvula mitral, nos ests permi-
tido suponer que puede haberla provocado una degeneracion de
los musculos papilares.

La degeneracion callosa extensa de la pared del corazon,
la estrechez verdadera de Dittrich, asi como tambien el aneu-
isma crénico del corazon, producen los sintomas de una ex-
trema debilidad en la actividad cardiaca.’ A ‘menudo, apenas
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es: perceptible la impulsion cardiaca, el pulso es may. blando
¥ pequelio, y 4 la vez muy. irregular € intermiteite. A estos
fenémenos se unen una extensa cianosis y: la hidropesia gene-
ral. Si en uno de estos enfermos tenemos que hacer el diag=
néstico, y ha podido excluirse una enfermedad valvalar como
causa de la distribucion anormal de la sangre, entre las en-
fermedades orgénicas del corazon que pueden determinar es—
tos sintomas, debe incluirse la induracion difusa; pero icasi
nunca se llegard 4 un diagnéstico seguro por la exclusion de
ofras wodificaciones de estructura, tales como la dilatacion
unida & un estado de atrofia del 6rgano, la degeneracion gra~
sosa extensa, ete. -

En fin, por lo que corresponde & los sintomas del absceso
del corazon y sus distintas perforaciones, estamos reéducidos &
un diagnéstico de probabilidad; ni siquiera puede establecerse
més que en ciertos casos, apoyfndose principalmente en la
aparicion de numerosas metastasis. Nunca puede reconocerse
con seguridad esta lesion.

§- IV.—T'ratamiento.

No podemos ocuparnos del tratamiento de la miocarditis,
supuesto que casi hemos negado por completo la posibilidad
de reconocer esta enfermedad. Cuando se consiguiera diagnos=
ticarla positivamente, no podria diferir el tratamiento del de
la endocarditis. Nos es imposible hacer nada para activar la
vesolucion de las eallosidades, no podemos prevenir los atascos
que se producen en los casos de -absceso del corazon, ni‘meu-
tralizar sus efectos; en'una palabra, estamos reducidos & un
tratamiento puramente sintomatico.

CAPITULO VI
LESIONES VALVULARES DEL CORAZON.

Por lesiones valvulares del corazon, en su sentido mas ex—
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tricto, slo se entienden las anomalias de las vélvulas que tie-
nen alguna influencia en 'sus funciones, y: por congiguiente
tambien en la distribucion de la sangre. Hay otras que sdlo
presentan un interés puramente anatomo~patolégice, pero no
clinico puesto que no dan lugar & ningun sintoma, las cua-
les, por consiguiente, no. describiremos en este capitulo ¥
son: 1.°, las hipertrofias simples de las valoulas, que se ob-
servan principalmente en la vélvula mitral, cerca de sus boc-
des libres, donde forman una série de pequefios engrosamien—
tos procedentes de la proli feracion gelatiniforme del tejido con-
juntivo, Las finas expansiones membranosas del borde inferior
de la vélvula, cuya tension es necesaria para la oclusion per-
fecta del orificio correspondiente, permanecen intactas en la
‘hipertrofia simple, mientras que la endocarditis y sus conse-
cuencias ordinariamente tienen por efecto condensarlas, ¥ en
cierto modo arrollarlas sobre si mismas. Debe tambien contar—
se entre las anomalias valvulares que no alteran las funciones
de la valvula, 2.°, la dilatacion acompaiada del adelgazamici—
o en los casos en que el orificio estd demasiado abierto. En fin,
pueden referirse & esta categoria, 3.% la mayor parte de las
perforaciones de la vdlvula. Es muy frecuente enconfrar en es-
tas, pequeiias hendiduras ovales 6 pequenios egujeros gue no
parecen perturbar en nada sus funciones.

Las modificaciones valvulares més importantes son las de-
signadas bajo el nombre de énsuficienciay estrechez. En la ma-
yor parte de los casos existen 4 la vez estas dos lesiones, pe-
ro ordinariamente predomina una de ellas.—Entendemos por
insuficiencia valvular, un’estado que impide 4 la valvula lle-
nar su mision, es decir, oponerse al reflujo de la sangre héicia
la cavidad que debe cerrar. Si durante el sistole no penetra
en la aorta mi en la arteria pulmonar todo el contenido lanza-
do por los ventriculos, sino que una parte de la sangre veflu-
ye 4 las aurioulas, existe insuficiencia de la mitral 6-de la tri-
etispide. Por-el contrario, si durante el -diastole retrocede al
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ventriculo parte de la sangre contenida en la aorta y en la ar-
teria pulmonar, hay insuficiencia ‘de las vélvalas semiluna-
res.—Por estreches valowlar, 6 mejor dicho, estrechez de los
orificios, se entienden aquellos estados en los que la sangre
encuentra una resistencia qne se opone 4 su paso, 4 causa de
ger demasiado estrecha la abertura de salida.

Aunque el efecto’ comun de las enfermedades valvulares
sea el hacer mds lenta la circulacion | no por eso dejan de te-
ner estas afecciones un efecto muy distinto sobre la distribu-
cion' de la sangre, segun que residan en tal 6 cual orificio ; el
organismo sufre mucho mejor y por més tiempo una que
ofra, ete., y esta es la razon que nos induce & no encabezar la
historia de las lesiones valvulares por una exposicion general,
sino principiar & describirlas cada una en particular. No po-
dremos evitar algnas repeticiones, pero siempre serdn mu-
chias ménos, y entraremos ¢on ménos frecuencia en genera—
lidades, que obrando de otro modo. Siendo' mucho més senci-
1la la patogenia de las lesiones valvulares de'la aorta que las
de la vélvula mitral, principiarenios por ocuparnos de las le-
siones valvulares de la aorta. Tales anomalias se encuentran
con mucha ménos frecuencia en el corazon derecho que en el
izquierdo; por lo tanto, nos ocuparemos en tltimo lugar de
las afecciones valvulares del corazon derecho:

ARTICULO PRIMERO.

Insuficiencia de las valvulas semilunares de la
aorte y estrechez del orificio adrtico.

§. L—Patogenia y etiologia.

Las vilvulas semilunares de la aorta se cierran de una
manera’ completamente mecdnica, mientras que la oclusion de
las vélvulas auriculo-ventriculares exige el concurso de una
accion vital ; & saber, la contraccion de los miisculos papila=
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res. Si la presion de la sangre no consigue distender durante
el diastole del ventriculo izquierdo, las wvilvulas semilunares
rechazadas contra la pared arterial durante el sistole, y apro-
Ximar sus bordes, refluye la sangre al ventriculo y s¢ Lacen
insuficientes las valoulas adrticas.—Por el contrario , si al sa-
lir la sangre del ventriculo izquierdo, no consigue separar las
vélvulas semilunares y aplicarlas contra la pared adrtica, sino
que siguen, por el contrario, sobresaliendo en su interior
aun durante el sistole, existe una esireckez. Esta nltima, se
produce muy rara vez bajo la influencia de una retraccion del
anillo de insercion de las vdlvmlas, lo que da lugar 4 la coar-
tacion del orificio.

Las modificaciones que forman la base de la insuficiencia
de las vélvulas aérticas, son los resultados de un trabajo in-
flamatorio. En general, la endocarditis que se propaga & las
vilvulas aérticas, la produce con ménos frecuencia que una
inflamacion mds erénica de las arterias cuyas terminaciones
son conocidas bajo el nombre de aferoma de las. arterias. De
aqui resulta que las anomalias de la aorta se’ encuentran, si
no exclusivamente, por lo ménos de prafereucla en la edad
avanzada, en la cual se presenta el ateroma en las arterias con
mucha més frecuencia que en los jovenes, asi como tambien
las anomalias de la aorta, ordinariamente se forman mds lenta
y gradualmente que las anomalias de la valvula mitral, que
casi siempre dependen de una endocarditis.

§. I.—Anatomia pateidgiea.

Si despues de haber extraido del caddver el corazon y la
aorta y verter en esta ultima una suficiente cantidad de agua
para distender ‘sus parvedes, penefra este liquido en el ‘ven-
triculo, es sefial de que los bordes libres de las valyulas se-
milunares no estin en contacto, y puede admitirse que durante
la v:da se producma un reflujo andlogo, en una palabra, que
ercm msuz" caentes las valaulas
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Las modificaciones. anatémicas que ordinariamente deter-
- minan la insuficiencia de las vélvulas, son la contiaccion y
retraccion de estos repliegues, de donde resulta que no legan
i tocarse sus bordes aun suponiendo que fuesen distendidas
por la presion de la sangre. Pero basta tambien su condese-

© céon y rigidez pars impedir la oclusion, puesto que entonces
ya no basta la presion de la sangre para distenderlas. Casi
siempre estdn reunidas las dos causas. Con ménos frecuencia
ge encuentra como causa material de la insuficiencia, lo adle—
rencia dé las vdlowles ¢ la pared arterial, las desgarraduras
calvulares, ¢ bien el desprendimiento de wna vélowla semilunar
de.su punto de insercion.

Con estas modificaciones del origen de la aorta ceincide
casi constantemente una hipertrofia exeéntrica del ventriculo
izquierdo, més pronunciada que en ninguna otra condicion.
Las paredes del ventriculo izquierdo puede tener hasta 3 'cen-
timetros, pudiendo & veces introducirse cdmodamente el puiio
de un hombre en su cavidad. Anteriormente hemos visto, que
la dilatacion del ventriculo izquierdo es la consecuencia natu—
ral de Ja alta' presion 4/ que su pared seé halla sometida duran-
te el diastole, y que la Aipertrofia resulte del excesivo trabajo
que el ventriculo tiene que practicar, para expulsar la mayor
cantidad de sangre que le llena. Gran parte de log sintomas
de la insuficiencia delas valvalas aérticas, depende de esta
enorme hipertrofia del ventriculo izquierdo. En el capitulo I,

'nos hemos fijado lo bastante en los cambios que esta hipertro-
fia excéntrica hace sufrir 4 la forma del corazon. Alll hemos
visto que las demds secciones de este érganc toman tawmbien
parte en ella, aunque en grado menor, y que el tabique, for=
mando una eminencia dentro del ventriculo derechio, puede
disminuir notablemente la capacidad de éste.

La estrechez del orificio adrtico: puede llegar 4 ser bastan-

te congiderable, para dejar apenas pasar el dedo pequefio 4
traves de la coartacion. Las modificaciones anatdmicas querde=
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terminan esta estrechez son, en la mayor parte de los casos,
las mismas condensaciones y reltracciones valvulares que antes
hemos descrito. Pueden las vAlvilas formar prominencias ri-
gidas en el 'origen de la aorta que imposibiliten por'completo,
tanto la repulsion de estos repliegues contra la pared arterial
durante el sistole, como que la columna sanguinea ponge en
contacto sus bordes libres durante el diastole. La causa mas
frecuente de la estrechiez, despues de la que acabamos de ci-
tar, es la adherenciz de las diferentes valvulas semilunares
entre si, cuyo efecto serd tanto més considerable, cuanto mds
avance hdcia el centro. Contribuyen en mucho & exagerar las
eatrecheces, las vegetaciones valvulares antiguas que tienen
una dureza cartilaginosa, y con bastante frecuencia se incrus-
tan de concreciones calcdreas, aunque por si solas ordinaria-
mente no bastan para producirlas.

En los casos de’ estrechez simple del orificie adrtico, no

tiene que soportar el ventriculo izquierdo una fuerte presion
~ durante el diastole, y por consiguiente no estd dilatado; por
el contrario, necesita expulsar su contenido 4 través de un ori-
ficio estrecho y desplegar por esta razon mayor fuerza, lo que
le expone & la Zipertrofia. De aqui resulta que en la estrechez
obzervamos una hipertrofia simple del ventriculo izquierdo, y
no una hipertrofia excéntrica como en la insuficiencia.

Segun lo que acabamos de decir, unas mismas afecciones
valvulares generalmente producen & la vez la insuficiencia y
la ‘estrechez, pero tan pronto predomina uno como otro de es-
tos estados. Resulta, pues, que en el ventriculo izquierdo en-
contramos todas las graduaciones, desde la hipertrofia simple
hasta 1a hipertrofia excéntrica mis intensa.

§ lIl.—Siotomas y marcha,

En_rigor, la esti."ec.hez, lo mismo que la insuficiencia de
las vélvulas abrticas, debera producir la lentitud de la circa-
}acion, €l ‘veforno ‘ménocs frecuente de la sangre al pulmon, y

r
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por consiguiente el estado venoso de este liquido. En efecto,
en cada sistole lanza el yentriculo una cantidad demasiado
pequedia de sangre cuando existe estrechez, y durante el dias~
tole refluye parte de ella hicia el ventriculo, cuando existe
insuficiencia, Otra consecuencia serd la llegada de una corta
cantidad de sangre al sistema adrtico, y por el confrario, un
éxtasis en el sistema de las venas pulmonares, no pudiendo
verterse libremente la sangre en el ventriculo izquierdo. in-
completamente vaciado; toda la circulacion menor debers,
pues, contener excesiva sangre, y como aqui la sangre recibi—
da de ménos por la aorta no encontrara suficiente espacio, de—
be acumularse en las venas de la circulacion mayor, y dar alli
Ingar & la clanosis, hidropesia, efe. Ninguno de estos aeeiden—
tes sepresenta por lo comun en mucho {iempo, & causa de que
la hipertrofia concomitante del ventriculo izquierdo ejerce un
efecto opuesto al de la lesion valvular, & la cual compensa.
Mientras que las lesiones valvulares paralizan la circulacion y
vuelyen 4 la sangre mds venosa, la hipertrofia activa su cir—
culacion y la hace’ mds arterial; mientras que las primeras
disminuyen el contenido de la aorta, la hipertrofia tiende &
aumentarle; y en tanto que las anomaliag de las valvulas impi-
den la depleccion delas venas pulmonares y aumentan el econ—
fenido de los vasos de la circulacion menor, la hipertrofia faci-
lita su depleccion y disminuye la masa de la sangre en aquella. |
Jonocidas: estas condiciones, se comprende fécilme_nte por
qué sugetos afectados de las més considerables lesiones valyu-
lares de la aorta, se hallan en un estado de salud relativa,
con tal que exista & la vez una hipertrofia compensatviz . del
ventriculo izquierdo, en cuyo caso 27 aun acusan dispunea, sin-
toma que nunca falta en las lesiones de la valvula mitra'i"(l".

(1) He conocido un militar en Greifswald que padecia estrechez ¢ insuficiencia de las
vilvulas acrlicas, con hipertrofia excéntrice considershle del ventriculo izquierdo, y
sin embaigo, sifria sin' moleslias: las marchas forzadas de las tropas y las faligas de
sus maniobids. " (Neta dl axfor.)

4
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Algunas veces se presentan latidos en el COrazon; pero no son
constantes, como ya hemos' dicho. Precisamente en estos ci-
£05, causa extrafieza la poca molestia que lag conmociones del
torax pareeen causar & los enfermos. Suelen tambien percibir
dolores en el pecho y en el brazo izquicrdo, que explicaremos
con mds extension, en el capitulo que trata de la angina de
pecho. 2

Este relativo bienestar' de los enfermos, es propio de las
dos afecciones, insuficiencia Y estrechez; pero por lo demds,
difieren los sintomas, segun que exista una otra forma, ¢ si-
quiera predomine una de ellas. En la msuficiencia se ven so-
brevenir fenémenos y aparecer peligros procedentes de la hi=
perfrofia excéntrica consecutiva; la cual no compensa pura y
simplemente la insuficiencia, sino que sobrepone su influencia
sobre la de-la' anomalia valvular. Por lo comun acusan los
enfermos vértigos, mareos y desvanecimientos; en otros casos
son arrebatados rapidamente por accidentes apopléticos, y con
ménos frecuencia se presentan accesos de asma: sintomas que
no pertenecen tanto 4 las anomalias valvulares como 4 la hi-
pertrofia, segun hemos visto en el capitulo I. En la estreciies,
los sintomas del obstdculo 4 la circulacion se sobreponen, por
el contrario, 4 los de la hipertrofia consecutiva, y aungue es—
tos enfermos pueden permanecer fuertes bastante tiempo, y no’
presentan una plétora venosa bien aparente, no es ménos cier—
to que ofrecen los sinfomas de una débil tension arterial, los’
cuales siempre deben preceder & Jos de la turgencia venosa.,
Estos enfermos estdn palidos, presentan sintomas de anemia
cerebral y tienen ademds sincopes, mientras que en la insufi-
ciencia hay sintomas de hiperemia del cerebro, y alguna ten—
dencia & las apoplegias.

El bienestar relativo de los enfermos atacados de lesiones
valyulares de la aorta, cesa por lo comun de pronto, despues
de haber durado algunos afios; la hipertrofia del ventriculo
izquierdo ya no basta para compensar las anomalias valvula—
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res, bien porque los miscules hipertrofiados del corazon ha-
yan degenerado, ya porque se haya producido una insuficien=
de la vilyula mitral por una de esas endocarditis que tan &
menudo complican las antiguas lesiones valyulares, & porque
esta afeceion de la mitral haya exajerado la lesion de las vél-
vulas adrticas, ¢ ya en fin porque un extenso ateroma del sis-
tema abrtico haya creado un nuevo obstaculo & la circulacion.
Desde este instante ya no basta la hipertrofia para vencer los
obstaculos que se oponen & la eirculacion, se presentan sinto-
mas anilagos 4 los que al principio de este pirrafo hemos
descrito, los enfermos son acometidos de dispnea, se cargan
excesivamente las venas de la circulacion mayor y sobreviene
la cianosis ¢ hidropesia; sintomas que acompafianmucho antes
& 1a lesiones de la vélvula mitral, y que por consiguiente
describiremos mis detalladamente en el articulo siguiente.

Los enfermos sucumben & un edema pulmonar 6, en los
casos de insuficiencia, 4 una apoplegia, & veces tambien & las
consecuencias de un atasco que, despues de-la endocarditis y
miocarditis, las lesiones de las valvulas adrticas son las que
le provocan con mas frecuencia. En la mayor parte de los ca-
sos de reblandecimiento del cerebro por un atasco de la arte-
teria de Silvio, se ha podido comprobar Ja existencia de una
lesion de las vdlvulas adrticas.

Sintomas fisicos de la insuficiencia de las vélvulas
acrticas.

EY aspecto exterior y la palpacion mos dan los signes que
en la hipertrofia del ventriculo izquierdo hemos descrito: unas
veces una elevacion precordial, 4 menudo una impulsion
enormemente aumentada que conmueve y €i ocasiones ele=
va la pared tordcica en una gran extension, ¢ un considerable
descenso de la punta del corazon que lega hasta la octava
costilla, y coincide con su dislocacion hécia fuera. La percu-
siom, cuando sus resultados no son inciertos por la posicion
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del l6bulo izquierdo del higado, demuestra tambien un an-
mento de voliimen en anchura. A la auscultacion, se percibe
sobre el esternon y en sus dos bordes, al nivel del segunde
¥ tercer espacio intercostal, un ruido anormal en el segunde
tiempo; este ruido es producido por las vibraciones irregula-
res de la véalvulas, imperfectamente tensas, rugosas € irregu-
larmente conformadas. En ciertos casos sumamente raros, se
oye al lado del ruido anormal, aunque débilmente, el segun—
do ruido regular, lo cual sucede al parecer cuando ha perma-
necido sana alguna de las vélvulas semilunares y vibran nor-
malmente por el clioque de la columna sanguinea. E] ruido
anormal, ordinariamente se propaga 4 mucha digtancia, sobre
todo en la direccion que lleva la sangre que refluye hicia el
ventriculo, percibiéndese muy claramente 4 lo largo del bor-
de izquierdo del esternon, y por fuera hasta en la punta. El
primet riido normal en la aorta, es claro Y puro en los pocos
casos en que la insuficiencia existe sin estrechez ni rugosida-
des en la cara inferior de la valvula; pero por lo comun ofre-
ce particularidades que le distinguen de la estrechez del ori-
ficio adrtico. El primerruido de la vilvula mitral falta en mu—
chos casos, circunstarcia que ¢on mucha oportunidad explica
Traube de la manera siguiente: recibiendo Ja sangre el ven-
triculo izquierdo durante el diastole de un doble origen, &
saber, de la auricula y de la aorta, muy pronfo adquieren sus
paredes un grado de tension superior 4 la presion bajo la que
llega la sangre de la aunricula. De aqui resulta una corriente
en sentido inverso desde el ventriculo 4 la auricula, que pro-
duce la oclusion de la mitral gases de terminar el diastole. A
veces se oye al mismo tiempo que el ruido diastélico anormal,
otro ruido, tambien diastédlico, pero andlogo 4 los ruidos re-
gulares, y debido & la oclusion anticipada de la véivala mi-
tral. Los ruidos de la arteria pulmenar son normales, siempre
que no existan en ella complicaciones. Un sintoma caracteris-
tico de la insuficiencia adrtica y que sin embargo tambien de-
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pende principalmente de la hipertrofia conseentiva del ven-
triculo izquierdo, son los fendmenos que presenion las @rierias
periféricas. Asi, las carotidas laten comunmente con una
fuerza extraordinaria. Si se les ausculta, no se oyen general-
mente, como en las condiciones normales, dos ruidos muy
distintos de los cuales, el primero parece producido por las
vibraciones de la pared arterial distendida por la honda san-
guinea, y el segundo debe atribuirse 4 Ja trasmision del se-
gundo ruido formado en las valyulas semilunares; en la insu-
ficiencia fulta esle sequndo rwido, & causa de que las valvulag
no vibran normalmente, 6 se oye, aunque rara vez, en swlugor,
el ruido anormal gue se forma en las walvules semilunares, Se—
gun Bamberger, el primer ruido que se oye en las cardtidas
ce hace tambien mAs ogcuro y trasforma en ruido anormal,
lo que proviene, segun este observador, de la extraordinaria
tension de las paredes arteriales. Hasta las arteriag;mas finas
vy distantes del corazon, producen durante su dilatacion un so-
nido muy claro, debido & las vibraciones de sus paredes. Es
muy perceptible la disposicion flexuosa de las arterias, y el
pulso es visible, no solo en la arteria radial, sino hasta en los
vagos pequedios. Todos estos fenomenos, 4 excepcion del ruido
anormal diast6lico prolongado hasta las arterias carétidas, se
encuentran tambien en la hipertrofia intensa del corazon iz-
quierdo exenta de insuficiencia adrtica. Pero sobreviene un
signo patognomoénico de la lesion valvular de que nos ocupa-
mos, el cual consiste en la rapida desaparicion de la dilatacion
arterial que, en efecto, no dura mis que un instante, Este
pulso «salton» (pulsus celerrimus), depende de que la arteria,
lilatada durante el sistole ventricular, puede en el diastole
vaciarse en dos direcciones. En ciertos casos de inguficiencia
abrtica, los signos fisicos de la hipertrofia excéntrica del co-
razon izquierdo son ménos pronunciados. La punta del 6rgano
choca contra el guinto 6 sexto espacio intercostal, el choque
del corazon no produce elevacion, eto. Los enfermos general-
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mente se quejan de dispnea, 4 causa de que la lesion valvu -
lar no estd compensada y el pulmon estd congestionado de
sangre. No podemos todavia explicar estas excepciones, por
cierto, bastante numerosas.

Sintomas fisicos de la estreches del orificio adrtico.

El aspecto ezlerior y lo palpacion revelan los sintomas dé
una hipertrofia simple del corazon izquierdo. La impulsion es-
té aumentada, Ja punta del corazon dislocada lidcia abajo y
afuera; pero ni una ni ofra son tan intensas como en la insu-
ficiencia. A la palpacion se siente con bastante frecuencia un
extremecimiento muy marecado en la region de la aoria, iso-
erono con el sistole, y que rara vez se encuentra en la insufi-
ciencia.—A la auscullazion se percite cerca de las vilvulas
adrticas un ruido anormal que coincide con el sistole, ruido
generalmente muy infenso y que se propaga a mucha distan—
cia, hista el punfo de oirse en todo el torax y encubrir los de-
més ruidos del corazon. Estando rara vez exenta la esirecliez
de complicacion, es igualmente raro que durante el diastole
se oiga un débil raido normal, siendo més frecuente que cor—
responda tambien 4 este tiempo un ruido de fuelle. El ruido
sistolico de la aorta por lo comun se propaga, aunque no cous
tantemente, hasta las carétidas.—El segundo ruido, gene-
ralmente no se percibe en estas. Kl pulso es tan pequefio y de-
presible, como lleno y duro en la insuficiencia.

§. IV.—f'ralamiento.

El tratamiento de la insuficiencia de las valvalas adrticas
se confunde esencialmente con el de la hipertrofia del corazon.
La intemperancia, las fafigas fisicas y morales deben evitarse
cuidadosamente, y sostener el vientre libre para evitar fluxio~
nes al cerebro. Las sangrias no convienen' sino en los cagos
que la exagerada presion de la sangre en el cerebro pueda ha
cerse peligrosa. Debe limitarse ténto més la sangria, cuanto
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que favorece casi siempre las degeneraciones del corazon, y
que el empobrecimiento de la sangre en elementos sélidos fa—
vorece el desarrollo de la hidropesia. _

La estreches del orificio adrtico exige medidas completa-
mente distintas. En este caso no se trata de combatir hipere-
mias alarmantes, ni moderar la actividad del corazon; lo im-
portante es, por el contrario, sostener la nutricion de todo el
organismo y con ella la del corazon, a fin de que sus con-
tracciones sean bastante enérgicas para vencer la resistencia
que encuentra en el origen de la aortu. Un régimen animal
forticante, y hasta el uso moderado del vino, efe., estdn tan
indicados en este caso como contraindicados en la insuficien—
cia. Deben rechazarse absolutamente las emisiones sanguineas.
El uso de la digital debe limitarse 4 los casos en gue la com-
pensacion principia 4 ser incompleta; es eficaz, sobre fedo,
cuando la accion del corazon es tan acelerada que no fiene
tiempo el ventriculd, durante el corto sistole, de expulsar su
contenido 4 través del orificio estrechado.

ARTICULO SEGUNDO.

Insuficiencia de la mitral y estreche=z del orificio

auriculo-wventricular izguierdo,

§. [.—Patogenia y ctlologia.

La insuficieneia de lo vdlvulg mitral se produce, por lo co-
mun, en las mismas condiciones que Ja de las valvulas atrti-
cas; pero en otros casos depende de estados morbosos de los
miisculos papilares y de las cuerdas tendinosas, y hasta pue-
de haber sido insuficiente durante la vida, sin que en la aufopsia
se encuentren lesiones apreciables. La estrechez del orificio au-
riculo-ventricular que con frecuencia se observa coincidiendo
con la insuficiencia de la vélvula mitral, es debida unas ve-
ces 4 la coartacion del anillo de insercion, y ofras & la adhe-
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rencia entre los dentellones 6 cuerdas tendinosas. En cuanto &
la eticlogia, las lesiones de la vilvula mitral casi siempre son
resultado de endocarditis 6 miocarditis, y més rara vez de una
degeneracion ‘ateromatosa. Sélo ‘cuando la lesion valvular de
la sorta estd complicada con una lesion de la vélvula mitral,
depende, en general, esta Giltima como la primera, de la for-
ma crénica de la inflamacion que constituye la base del ate-
roma.

§. II.—Analomia patolégica.

En la insuficiencia de da mitral, la lesion més comun es
la retraccion de los dentéllones que coincide con la condensa-
cion y estado calloso de la vélvula, lacual con mucha frecuen-—
cia se incrusta de concreciones calcireas miés 6 ménos grandes
y aplanadas. Las expansiones membranosas del borde libie de
la valvula faltan, formando éste un ribete grueso, donde se in-~
sertan los tendoncillos que nacen de los museulos papilares.
Tampoco existen, generalmente, restos de los tendoneitos de—
licados de segundo érden, que se insertan en las expansiones
y nacen de los primeros. En otros casos se encuentra, en lu-
gar de estas lesiones ¢ al mismo tiempo que ellas, una des-
garradura de la vélvula;mds dmenudo todaviaexiste una ro-
tura de los hilos tendinosos, y fécilmente se reconoce que es-
tos Gltimos, que entonces suelen estar cubiertos de una capa
espesa de las vegetaciones anteriormente descritas, podian ser
invertidos por la corriente sanguinea con la vélvula & que es=
t4a adheridos, y rechazados hécia la auricula durante el sis~
tole ventricular. Con ménos frecuencia sucede, que las cuer-
das tendinosas de la valvula mitral 6 la vélvula misma, estén
adheridas 4 la pared del corazon, lo cual impide que sus val-
vas se aproximen entre si. En fin, en casos bastante nume-
rosos se encuentra una degeneracion callosa mds 6 ménos ex—
tensa de los musculos papilares, como causa anatémica de la
snomalia valvular de que tratamos, y donde quiera que
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falte esta degeneracion y mno se observe ninguna otra modifi-
cacion anatémica que pueda darnos cuenta de la insuficiencia,
estamos reducidos & suponer que inapreciables: modificaciones
de los miseulos papilares debian ocasionarla. Las modifica-
ciones que las cavidades del corazon y sus paredes presentan
en la insuficiencia de la mitral, son tan interesantes como ca-
racteristicas. La auricula izquierda, & la enal refluia la san-
gre durante el sistole, siempre estd considerablemente dilata~
da y 4 la vez muy engrosadas sus paredes. Las venas y la
arteria pulmonar estin tambien dilatadas, y lo mismo sucede
en el corazon derecho con el ventriculo y la auricula. El ven-
tricnlo derecho, euyas funciones estaban muy aumentadas, se
halla de tal modo hipertrofiado; que 4 menudo easi iguala en
espesor su pared 4 la del ventriculo izquierdo; si se corta b=
ta, no se deprimen sus bordes como en el estado normal, sino
que permanece abierto lo mismo que el ventriculo izquierdo.
Casi siempre se encuentra & la vez, una ligera dilatacion ‘con
hipertrofia de este wltimo, al eual llega la sangre, como an-
teriormente hemos visto, bajo una fuerte presion durante el
diastole.

Asi como Jos dentellones wvalvulares son ordinariamente
mds: cortos en la insuficiencia de la vélvula mitral, por el
contrario,; son mas estrechos en la estrecher ; la retraceion de
las valvulas en el sentido de la longitud 6 la coartacion det
anillo’ valvular; es la causa mis frecuente que se opone al
paso de la sangre desde la auricula al ventriculo. Perc como
es muy raro que las vilvulas condensadas por una endocar—
ditis y en las cuales se ha desarrollado tejido conjuntivo de
nueva formacion, no se ratraigan mds que en una sola direc~
cion, casi siempre se hacen 4 la vez mds cortas y estrechas;
uniéndose la insuficiencia & la estrechez. En' otros cazos, los
bordes inferiores de las valvas y cuerdas tendinosas estén tan
adheridos entre si; que forma la wilvula un embudo; cuya
mayor abertura mira 4 la auricula'y la menor al ventriculo
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siendo & veces casi imposible introiucir en este el dedo pe-
queiio. Las vegetaciones valvulares que, como en la insufi-
ciencia, suelen cubrir la vélvula bajo la forma de conecrecio-
nes duras y berrugosas, pueden contribuir & estrechar el ori-
ficio. En la estrechez del orificio mitral, tambien se encuentra
siempre una dilatacion de la auricula izquierda, venas pul-
monares, arteria pulmonar, ventriculo y auricula derecha,
presentando las cavidades dilatadas la hipertrofia de sus pare-
des ya seiialada. Por el contrario, el ventriculo izquierdo
estd en un estado opuesto al de la insuficiencia ; mientras que
en esta le hemos visto:hipertrofiado y dilatado, es aqui gene-
ralmente poco espacioso y sus paredes més bien més delgadas
que mds gruesas. Anteriormente hemos dado la explicacion
de estas disposiciones anatémicas; 4 pesar de la alta presion
bajo la cual llega la sangre al ventriculo izquierdo ., la presion
sufrida porla pared interna del ventriculo es moderada, & causa
de que el aumento de fuerza con que llega la sangre al ven-
triculo; estd compensado por la mayor resistencia. opuesta por
el orificio estrechado.

§. III. - Sintomas y marcha,

El efecto de las lesiones valvulares de la mitral sobre la
circulacion y distribucion de la sangre; deberd ser casi igual
al que hemos sefialado en las lesiones valvulares no compen=
sadas de la aorta, cuando tampoco presenta el enfermo el be-
neficio de una compensacion. En efecto, si en ia insuficiencia
s6lo en parte entraba la sangre, durante el sistole, en la aor=
ta y refluia 4 la auricula izquierda, 6 bien si en la estrechez
entra durante el diastole poca sangre en el ventriculo iz—
quierdo, una y otra condicion deberdn tener por efecto digmi-
nuir la cantidad de sangre puesta en movimiento, y hacer
més lenta la circulacion, ‘A la vez las arterias de la circula-
cion mayor deberdn contener muy poca sangre y retraerse en
virtud de su elasticidad, mientras que la sangre que exista de

TOMO L. 72
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ménos en el sistema aodrtico, existird de maés en la circulacion
menor. Si esta ultima no estuviera en estado de contener toda
esta masa de sangre, se detendria este liquido més lejos, en
las venas dela circulacion mayor. Todas estas anomalias de
la circulacion y distribucion de la sangre, pueden estar com-
pensadas en las lesiones valvulares de la aorta, por la hiper-
trofia del ventricule izquierdo; en las lesiones valvulares de
la mitral, gran parte de estas anomalins, pero no todas , pueden
ser compensadas con la hipertrofia del ventriculo derecho. El
corazon derecho dilatado é hipertrofiadc lanza la sangre en los
vasos de la circulacion menor en bastante cantidad y con su-
ficiente fuerza, para someter la sangre en las venas pulmo-
nares, cuyas paredes estdn muy dilatadas, & una alta pre-
sion. Esta circunstancia hace que este liquido, aun haciendo
abstraccion de los efectos de la auricula hipertrofiada, 1legue
al ventriculo izquierdo con una fuerza y una velocidad que
neutralizan completamente la influencia de la estrechez. El
ventrienlo izquierdo recibe, 4 pesar de aquella, una cantidad
suficiente de sangre, no se paraliza la circulacion ni disminuye
el contenido de la aorta; asimismo, la plenitud de las venas
pulmonares y la tension de sus paredes, impiden 4 la sangre
refluir en gran cantidad & pesar de la insuficiencia; aparte de
que en estos casos hemos visto que el ventriculo izquierdo suele
estar & la vez dilatado é hipertrofiado, lo que le permite llenar
suficientemente la aorta, aun suponiendo que parte de la san-
gre llegue 4 refluir. De esta manera, impide la hipertrofia del
venfriculo derecho la paralizacion de la circulacion, la débil
tension de las arterias y el acumulo de la sangre en las venas
de la circulacion mayor; pero existe una anomalia, que podia
compensarse por la hipertrofia del ventriculo izquierdo en las
lesiores valvulares de la aorta, y que no puede disiparse por
la hipertrofia compensatriz del ventriculo derecho, en las le-
siones valvulares de la mitral : gueremos kablar de la exage-
rade turgencia de los vasos de la circulacion menor.
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fiste razonamiento fisiolégico, ¢ méis bien simplemente fi—
sico, estd completamente acorde con los hechos clinicos. Los
enfermos atacados de lesiones en la wdlvula mitral, siempre
estdn oprimidos 4 causa de la hiperemia infensa del pulmen,
Estando ménos propensos & llenarse de sangre los vasos de los
bronquios que los de los alvéolos, no siempre la dispnea va
acompafiada de catarro bronguial ; pero como las arterias bron-
quiales se anastomosan con las pulmonares, y como una parfe
de la sangre pasa desde los capilares de las arterias bronquia-
les 4 las venas pulmonares, comunmente termina por unirse
4 la; dispnea el calarro bronguial. Desde este momento, aun-
que ordinariamente no sucede hasta un periodo més avanza-
do, cuando el éxtasis sanguineo en las venas de la circnlacion
mayor y en el condueto tordcico ha llegado 4 volver més acuoso
el suero sanguineo, pueden los enfermos sucumbir & un ede-
ne agudo del pulmon, siempre que la aceion del corazon de-
recho hipertrofiado, se exagera por esfuerzos 1 otras causas
andlogas.

Los individuos que padecen de insuficiencia y estrechez de
la mitral, communmente gozan, aparte de esta dispnea, de un
relativo bienestar, lo mismo que los enfermos de lesiones de
las vélvulas adrticas, y nos engafiariamos enteramente si qui-
siéramos considerar la cianosis como el sintoma constante de
las lesiones de la valvula mitral. En la estrechez, sobre todo
cuando estd combinada con la insuficiencia, puede suceder que
ya desde el principio sea incompleta la compensacion, 6 por lo
ménos estén palidos.-los enfermos 4 causa de que sus arterias
estdn débilmente llenas ; pero todavia no basta la disminucion
del contenido arterial para producir una plétora apreciable del
sistema venoso, tanto mds, cuanto que una gran parte de la
gangre se halla acumulada en la circulacion menor.

Despues de un tiempo més 6 ménos largo, se modifica el
cuadro de la enfermedad. La hipertrofia compensatriz del ven-
triculo derecho no pasa de ciertos limites, mientras que au-
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mentan las lesiones valviilares 4 causa de nuevas endocarditis,
6 bien se desarrollan las condiciones sefialadas en el articulo
anterior, y hacen que la compensacion sea incompleta. Desde
este momento, van estando cada vez ménos llenas la aorta y
sus ramificaciones, disminuye la secrecion urinaria, se con-
gestionan las venas y capilares de la piel, y los labios y me-
jillas toman un color azulado. La dificultad de vaciarse las
venas cerebrales, produce pesadez en la cabeza y cefalalgia;
enseguida se infarta el higado, se quejan los individuos de
una sensacion de presion y plenitud en el hipocondrio derecho,
y forma el hizado un tumor muy perceptible 4 la percusion y
palpacion, que muchas veces llega hasta el ombligo. Puede
ser tan considerable el éxtasis de las venas hepiticas, que al
dilatarse eompriman algunos conductos biliares y den lugar 4
la detencion y reabsorcion de la bilis. Ademds, por efecto del
éxtasis venoso, la mucosa de los conductos biliares puede ser
asiento de un catarro, y las muecosidades de este producir la
obliteracion de las vias biliares y dar tambien lugar 4 la
reabsorcion de la bilis. En este caso, el tegumento cutineo
comunmente toma un color amarillo, que unido al de la cia-
nosis, resulta un tinte verdoso por la combinacion de ambos.
Fl éxtasis sanguineo en las venas del estémago y de los in-
testinos, origina un catarro gastro-intestinal erdnico, se hin-
chan las vensas hemorroidales, el éxtasis en las uterinas oca-
siona desarreglos menstruales, ete. Si, por fin, adquiere el
¢éxtasis grandes proporciones en las venas renales, se producen
alteraciones de la secrecion urinaria, que recuerdan, aunque
len un grado mienor, las que producen las ligaduras de estos
vasos ; Ta orina es eseasa, contiene albtimina, corplsculos san—
guineos y cilindros de fibrina 6 de exudacion ; es decir, ele-
mentos microse6picos arrastrados por la orina, que representan
el modelo de los canalicuros urinarios y cuyo valor semeidtico
diseutiremos al tratar de las enfermedades del rifion.

Pero ademds de: estos sintomas, produee el éxtasis venoso
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otro-que es uno de los mis importantes, y de los que mas cons-
tantemente se observan cuando la lesion valvular tiene cierta
duracion : queremos hablar de la Aidropesia. Segun ya hemos
indicado, contribuye poderosamente & su produccion, el em-
pobrecimiento de la sangre en elementos orgdnicos, sobre todo
en albumina. Féacilmente se comprende este empobrecimiento,
pues que el obstaculo que detiene el paso de la sangre venosa
debe tambien necesariamente extenderse al conducto tordcico,
cuyo éxtasis impedird la llegada de los materiales que sostie-
nen la nutricion de la sangre. Casi siempre principia la hi-
dropesia por las extremidades; sobre todo al rededor de los
maleolos ; desde aqui llega & los muslos y partes genitales
externas, al tejido celular de los tegumentos abdominales, y
por ultimo, al resto del cuerpo. Las cavidades serosas son
tambien asiento de derrames hidrépicos, lo que da lugar 4 la
ascitis, hidrotorax ¢ hidropericardias. Desde la aparicion del
edema al rededor de los maleolos & la hidropesia general, &
que sucumben ordinariamente los enfermos, pueden pasar al-
gunos afios ; en el intervalo, tan pronto. estin mejor como peor
hinchéndose y deshinchindose alternativamente los piés. En
otros casos , desde el momento en que aparecen los primeros
sintomas de la hidropesia, decae rdpidamente el enfermo. Si
la hidropesia es intensa suele formarse un erifema en las par-
tes genitales, en las ingles, etc., que causa muchos tormen-
tos 4 los enfermos y conduce 4 veces & una gangrena difusa
de la piel. En fin, si se Jdesarrolla 4 la vez un hidrotorax y
un hidropericardias, la situacion es completamente desespe-
rada. La dispnea se eleva hasta un grado extremo, no puede
el enfermo permanecer acostado, se acumula la serosidad cada
vez mis en los alvéolos, y en fin, se mezcla el 4cido carbé-
nico 4 la sangre en suficiente cantidad para producir un nar-
cotismo, que dulcifica la muerte del enfermo. Sin embargo,
cierto nimero, muere de accidentes metastasicos, infartos he~
morragicos del pulmon ¢ enfermedades interenrrentes. En un
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caso determinado, es difieil juzgar hasta qué punto la com-
plicacion con la enfermedad de Bright puede contribuir 4 una
ripida terminacion, si bien la albuminuria, dependa 6 no de
Iz enfermedad de Bright, siempre favorece la disposicion 4 la
hidropesia.

Sintomaeasg fisicos de la insuficiencia de la mitral.

Aspecto ewlerior y palpacion. Comunmente se ve y se sien-
te un fuerte estremecimiento, y hasta una elevacion y depre-
gion de la pared tordcica, en toda la extension que estd en
confacto con el ventriculo derecho hipertrofiado. La punta del
corazon estd desviada hdcia fuera al lado de la linea axilar,
y un poco hicia abajo. Al mismo' tiempo qie el torax, pre-
senta tambien el epigastrio movimientos ritmicos. Todos estos
sintomas los hemos estudiado al tratar de la hipertrofia del
corazon derecho, 4 la cnal pertenecen.—La percusion nos de—
muestra el aumenfo de la matidez del corazon en el sentido
de la longitud, de la que tambien hemos tratado anteriormen—
te. A la awscultacion se percibe en la punta, en lugar del rui-
do normal, un soplo ordinariamenté muy pronunciado que de=
be su origen 4 las vibraciones irregulares de la vilvula dspe-
ra y desigual, y colocada en las peores condiciones para pro-
dueir vibraciones regulares (véasé endocarditis). Algunas ve-
ces se percibe mejor el ruido anormal, auscultando un poco
por encima y afuera del sitio' correspondienteé & la punta del
corazon, lo cual es debido & que el corazon derecho hipertro-
fiado rechaza en cierto modo ¢l ventriculo izquierdo de la pa-
red tordcica, y queda entonces formada la punta del érgano por
el ventriculo derecho.—FE] segundo ruido que se oye en los
ventriculos, como es propagado de las arterias, no presenta
ning'ina modificacion en casos de insuficiencia pura de la val-
vula mitral. Al nivel de la aorta’ generalmente son bastante
débiles los ruidos normales, y muy pronunciados en la arteria
pulmonar, sobre todo en el Begl'mdn ruido; este aumento de
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energin, que todavia parece mis considerable por el contraste,
es muy importante para el diagndstico. Algunas veces hasta
ge siente un choque manifiesto en el origen de la arteria pul-
monar, durante el diastole ventricular.—El pulso venoso, pro-
piamente dicho, consiste en la dilatacion ritmica de estos va-
gos; nunca existe en la insuficiencia de la vélvula mitral no
complicada por lesiones de la triedspide; pero no es raro ob~
gervar una ondulacion de las venas yugulares, isderona con el
sistole ventricular. Esto fendmeno depende de que la fuerte
impulsion, que conmueve la vélvula tricaspide, se comunica &
la columna sanguinea cuya continuidad no estd interrumpida
en las yugulares, sino por débiles valvulas venosas. Estas tl-
timas pueden impedir el reflujo de la' sangre; pero de nin-
gun modo la conmocion del contenido venoso (Bamberger).

eintomas fisicos de la estrechoz del orificio miteal,

El aspecto ewterior y lo palpacion nos hacen tambien com-
probar en esta afeccion, Jos signos de una hipertrofia excéntri-
ca del corazon derecho. La impulsion del corazon generalmen—
te no estd tan aumentada como en la insuficiencia, 4 causa de
que el corazon izquierdo no toma parte en la hipertrofia. Ade-
més, se siente con mucha mis frecuencia que en la insuficien -
cia, un ligero estremecimiento al nivel de la punta, llamado
estremecimiento catareo, el cual precede inmediatamente al
choque del corazon y cesa al mismo tiempo que él. Este fené—
meno del estremecimiento catareo presistélico, puede & menu~
do percibirse 4 través de la ropa. Es tan caracteristico, que
por si solo basta para establecer el diagndstico de la estrechez
del orificio mitral. A la auscultacion casi siempre se oye cer-
ca de la punta del corazon un ruido prolongado durante el
diastole. Si en las condiciones normales penetra la sasgre &
través del orificio extensamente abierto sin producir ruido de
frote, por el contrario, se forma éste cuando 1o sangre es Jan—
zada con gran fuerza 4 través del orificio estrechado, siendo
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tanto mas fuerte el ruido, cuanto mds rédpidamente llegue la
sangre y mas rugosa y desigual’ sea la superficie por donde
pasa. Como la sangre necesita bastante tiempo para pasar, &
través de la estrecha abertura, de la auricula al yentriculo y
llenar este ultimo, el ruido de frote que en la estrechez del
agujero mitral se produce, es mis largo que ningun otro y
casi ocupa todo el intervalo hasta el préximo ruido sistélico,
que parece en cierto modo ser corto. Traube considera, por
consiguiente, el ruido presistolico en la punta del corazon, co~
mo el sintoma patognomdénico de la estrechez del orificio mi~
tral. Si el orificio estrechado no esta cubierto de rugosidades,
la estrechez es moderada y esth disminuida la masa de la san-
ave, puede faltar este rnido. Se oye naturalmente, ademss del

ruido de frote, el segundo ruido normal propagado desde las
arterias, cuando el soplo no es muy exagerado. El primer rui-
do sera normal 6 anormal, segun que la vilvula cierre mas o
ménos completamente el orificio. Es evidente que estara tam-—
bien considerablemente aumentado el segundo ruidoe en la ar-
teria pulmonar.

§. IV.—Tratamiento.

No puede esperarse que ninguna intervencion terapéutica,
sea capaz de corregir las anomalias de la vilyula mitral. Has-
ta en la hipertrofia consecutiva del ventriculo derecho, que
por lo demés ejerce una influencia saludable sobre la distribu~
cion de la sangre, somos impotentes contra ella. No podemos,
pues, entablar mas que un tratamiento sintomdtico de los fe-
némenos mas culminantes y peligrosos.

La hiperemia pulmonar es una consecuencia forzosa de las
anomalias de la valvula mitral; siendo imposible impedir, ni
siquiera atenuar por mucho tiempo sus efectos. No debe obrar-
se con energia sino cuando esta hiperemia es muy intensa y
amenaza dar origen 4 un edema pulmonar; es fanto mais
necesaria esta reserva, cuanto gue el remedio 1mds eficaz con-
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tra la hiperemia, la sangria, si bien combate el peligro del
momento, no por eso deja de ser un medio sumamente peli~
groso para el enfermo. A pesar de la plétora venosa, es posi-
ble que no se haya trasudado la serosidad en el tejido subcu-
taneo, antes de practicar la sangria; pero bien pronto despues
de esta 1iltima, se recobra la misma cantidad de sangre que
antes, pero tomando una consistencia tan acuosa el suero, que
basta entonces una presion mucho menor para hacerle trasu—
dar; asi es que comunmente se presentan los primeros sin—
tomas de hidropesia inmediatamente despues de la sangria.
Este hecho consecutivo no debe impedirnos, sin embargo,
practicar la sangria, cuando de ella puede depender la conser—
vacion inmediata de la vida. (Véase el capitulo de la hipere—
remia y edema pulmonares.)

Poseemos en la digital un medio muy eficaz para mode-
rar, no solamente las hiperemias pulmonares, sino tambien
las hiperemias por éxtasis sanguineo, que se -desarrollan en
la circulacion mayor, 4 causa de las lesiones de la valvula
mitral. Esto se refiere sobre todo 4 la estrechez. Si se consi-
gue por medio de la digital moderar la accion del corazon,
gana la auricula el tiempo necesario para expulsar su conte-
nido en el ventriculo, 4 través del orificio estrechado. Algunas
veces, pueden ser & la vez el sistole y el diastole prolonga-
dos, hasta el punto (Traube) que el soplo que se oye en la
punta, estd separado por una pausa del ruido sistélico siguien—
te, y por consiguiente no puede ser llamado soplo presistélico.
Este resultado comunmente es acompafiado de un notable
bienestar, se hace mds libre la respiracion, se reduce de vo-
Iimen el higado, y disminuyen la cianosis y la hidropesia.
Pero aun en casos de insuficiencia de la mitral, he obteni-
do en estos ultimos afios, despues de abandonar la prime-
ra teoria de Traube y ser més atrevido en el empleo de la
digital, resultados notables con este remedio, sobre todo cuan—
do estaba muy acelarada la accion del corazon, bastando en—
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tonces el uso de algunas tezas de infusion de digifal para
hacer disminuir 6 desaparecer la hidropesia, la cianosis, el in-
farto del higado, y volver més abundante la secrecion urina-
ria. He llegado 4 deducir que algunas veces puede restable-
cerge por cierto tiempo, por medio de la digital, la compen-~
sacion que se habia hecho incompleta.

Parece muy dudoso que los diurdlicos ejerzan ninguna in—
fluencia sobre la hidropesia de los enfermos del corazon. Sien
este caso produce la digital un efecto diurético, lo hace sin
duda porque corrige los desérdenes de la circulacion, provo-
cando una mayor tension de la aorta, y & la vez en las arte—
rias renales y glomerulos de Malpigi. Todo medicamento que
haya de anmentar la secrecion urinaria suprimida en estos
individuos, debera, como la digital, ejercer su accion sohre
la cirenlacion general, ¢ producir una dilatacion directa en los
vasos arteriales del rifion, lo que permitird & la aorta, débil-
mente 1lena, suministrar & estos mayor cantidad de sangre; 0
bien, en fin, seria preciso que este medicamento modificase la
estructura de las paredes arteriales del rifion, y les trasformase,
en cierto modo, en filtros mas gruesos, que dejardn pasar los
liquidos con més rapidez. A la verdad, dificilmente nos deci~
diremos, mientras que la clase de medicamentos diuréticos go-
ce del menor crédito, 4 renunciar al uso del tirtaro boropo-
tisico (cremor de tirtaro soluble), nitratos alcalinos ¢ la escila
en presencia de una disminucion siempre creciente de la secre-
cion urinaria, y un aumento cada vez més ripido de la hi-
dropesia ; pero no es ménos cierto que el efecto de estos medi-
camentos sobre la diuresis & hidropesia de los individuos ata-
cados de las enfermedades del eorazon, es incomprensible é in=
significante.

~ Por el contrario, es un remedio muy eficaz contra la hi-
dropesia, las preparaciones ferruginosas wnidas & wna alimen-
tacion vica en albimina y en principios protéicos. Ya hemos
tenido anteviormente ocasion de decir, que no podemos expli-
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carnos de ningun modo la positiva accion ejercida porlas pre-
paraciones ferruginosas sobre la composicion de la sangre, in-
fluencia que consiste en el aumento de glébulos rojos y de al-
biimina. Sin embargo, si volviendo 4 la sangre m#s acuosa,
la sangria fayorece la hidropesia, las preparaciones ferrugi=-
nosas y el régimen azoado, concentrando més el suero, deben
tener un efecto antihidrdpico, bajo cuyo punto de vista me—
rece este tratamiento tomarse en consideracion , cuando se trata
de combatir 1as anomalias de la vilvala mitral, 6 de las val-
vulas adrticas.

Un tratamiento sintomdtico concebido bajo esta base, y te~
niendo en cuenta todas las particularidades que pueden pre-
sentarse en el curso de la enfermedad, puede prestar grandes
servicios ; mientras que las opiniones preconcebidas y las ideas
demasiado exclusivas, aqui como en todos los casos, sélo pro-
ducen datio.

ARTICULO TERCERO,

Insuficiencia de las vdlvulas semilunares de la
arteria pulmmonar, y estrechez del orificic
pulmonar,

Si la endocarditis casi nunca ataca al corazon derecho du-
rante la vida extrauterina y el ateroma de la arteria pulmonar
es raro, ficilmente se comprende que las anomalias valvulares
en €l orificio de la arteria pulmonar, que por lo demds casi
siempre son resultados de uno 1 otro de estos procesos, no se
observan sino en casos excepcionales. La énsu/ficiencia depende
aqui de las mismas condiciones que ordinariamente la producen

n las vilvalas adrticas. Los pocos casos de estrechies que se han
descrito, no siempre se referian al anillo yalvular, sino que eran
debidos en parte 4 callosidades circulares en el cono arterial
de la arteria pulmonar.

Los sintomas de la #nsuficigncia de Jas valyulas de la ar-
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teria pulmonar, parecen perfenecer de preferencia & la hiper—
trofia excéntrica del ventriculo derecho, asi como los sintomas
de la insuficiencia de las valvulas adrticas pertenecen de pre—
ferencia 4 la hipertrofia excéntrica del ventrieulo izquierdo. El
eontenido sanguineo de los pulmones, no era en los casos ob~
servados ménos considerable que en el estado normal ; por el
contrario, estaba aumentado : la dispnea, los infartos hemor—
rhgicos y hasta la tisis, se presentan en el curgo de la insufi-
ciencia. Parece que tambien en estos casos estd ménos com-
pensada la estrechez por la hipertrofia del corazon derecho, de
suerte que se ve desde muy pronto unirse & la estrechez del
orificio de la arteria pulmonar, los signos de plétora de las ve-
nag de la circulacion mayor, la cianosis, la hidropesia, etc.

El diagnéstico de las lesiones valvulares de la arteria pul-
monar, no esgposible sino por el exdmen fisico, porque los
desérdenes funcionales que en esta enfermedad se obseryan,
admiten muy distintas interpretaciones. En ambos estados,
pero sobre todo en la insuficiencia, se encuentran los sintomas
tantas veces descritos de la dilatacion del corazon derecho;
en la estrechez se oye durante el sistole, y enla insuficiencia
durante el diastole, un ruido anormal en la region de la ar-
teria pulmonar, es decir, al nivel del cartilago de la tercera
costilla izquierda. Estos ruidos anormales se producen de la
misma manera que en la aorta, cuando las condiciones son
idénticas; se propagan mis claramente al ventriculo derecho,
y sobre la region superior izquierda del pecho; por el contra—
rio, no se les percibe en las cardtidas. Vista la gran escasez
de estas lesiones valvulares, es preciso ser muy circunspectos
al emitir este diagnobstico, y determinar exactamente si los
ruidos’ percibidos en la region de la arteria pulmonar tie-
nen alli su mayor intensidad, y no son propagados de la
aorfa.

£l tratamiento de las lesiones valvulares de la arteria pul-
monar tiene que ser sintomdtico, y seria preciso para comba—
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tir log fenémenos méis peligrosos, seguir las mismas reglas que
hemos establecido en los ultimos capifulos.

ARTICULO CUARTO,

Insuflciencia de la trictispide y estrechez del
orificio auriculo-ventricular derecho.

Por razones tedricas se consideraba antes & la insuficiencia
de la tricuspide, sobre todo la insuficiencia que se llamaba
relativa, como una lesion valvular muy comun. Se encon-
traba enormemente dilatado el orificio, y se creia que la vil-
vula no podia cerrarle. Esta insuficiencia relativa, si real-
mente existe, es muy rara. A la vez que el orificio se dilata,
se hace mds larga y mas ancha la vilvula, y casi siempre basta
para cerrar el orificio dilatado. Tambien son hatante raras las
afecciones primitivas ¢ idiopdlicas, tales como la condensacion
y retraccion de la tricuspide; estas lesiones son lag que por lo
comun complican las lesiones valvulares de la mitral. Bam-
berger considera como la mds frecuente, la combinacion de las
anomalias valvulares de la mitral y la tricuspide, y yo tam—
bien he observado muchas veces, 4 1a vez que una estrechez
considerable de la vdlvula mifral, una ligera retraccion de la
trictspide.

En la insuficiencia de la trictspide, que casi sélo nos ocupa
vista la extraordinaria rareza de la estrechez, es rechazada la
sangre & las venas durante el sistole ventricular. Ademéas, es-
tando por lo comun hipertrofiado el ventriculo derecho, 4 cansa
de una lesion valvular de la mitral, es muy enérgico este re-
flujo de sangre & las venas cavas. Estas, y tambien las yugu-
lares, se dilatan considerablemerte ; las vdloulas de la yugu—
lary que se opondrian al retorno de la sangre si el calibre de
las venas fuese normal, se hacen éasuficientes por su dilata—
cion, y el reflujo se extiende hasta mas alld de los vasos del
cuello. Za pulsacion verdadera de las venas yugulares dilata~
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das (pulso venoso), muy manifiesta & lo visla y ol tacto, es un
sintoma patognoménico de la insuficiencia de la tricikspide. Fn
algunos casos de esta enfermedad, se observa tambien una
evidente pulsacion del higado, sobre todo del 16bulo izquier—
do. Este fenémeno parece depender en parte de que la pulsa—
cion de la vena cava inferior se propaga al higado, y en parte
de que tambien laten las venas hepiticas. Ademéas, se oye dis-
tintamente un ruido anormal sistélico en la parte inferior del
esternon, que concurre con la pulsacion venosa 4 fijar el
diagndstico ; tambien en este caso es necesario averiguar si el
ruido es méas intenso & este nivel, y si no se propaga desde
la aorta 6 desde el ventriculo izquierdo.

Como la insuficiencia de la tricispide da lugar al més ele-
vado éxtasis en las venas de la circulacion mayor, es la lesion
que, entre tod@s las anomalias valvulares, conduce mds ripi-
damente 4 la eianosis y la hidropesia (1).

CAPITULO VIL

DEGENRRAGIONES DEL CORAZON.—NEOPLASMAS.—PARASITOS,
&
§. I.—Anatomia paiolégica.—Patogenia y etiologia.

1.° En los cadaveres de los tifoideos y de los individuos
que han sucumbido # la septicemia, fiebre puerperal, etc., se
encuentra con mucha frecuencia una dlundura, una relajacion
y una friabilided patoldgicas de la sustancio muscular del co-
razon, en cuyo estado «toma el érgano el aspecto de la carne

(1) Cusndo una lesion valvalar se complica con otrs, los sintomas de la primera
se modificaran, Estas modificaciones vavian, segun gue las dos anomalias: valvulures
ejerzan la misma influencia, 6 una influencia opuesta, sobre la distribucion de la san-
Sre, y segun que predomine una 0 otra. Los sintomas de las lesiones valvnlares se
dejun facilniente dedueir, de las explicaciones contenidas en los ¢apitulos anteriores.
(Nota del autor).
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4 medio cocer» (Rokitanski)., No puede apreciarse en &l una
modificacion esencial en su textura, y por otra parte es preciso
guardarse de tomar un corazon reblandecido por la putrefac~
cion, con otro reblandecido y relajado durante la vida. El
grado de descomposicion en que se hallan los demés érga-
nos, proporciona puntos de partida para distinguir los dos es-
tados.

2.°  Degeneracion grasosa del corazon. Deben distinguirse
aqui dos formas : (¢) aumento considerable de la grasa que
en el estado normal existe en la superficie del corazon; (%)
metamorfdsis grasosa de las mismas fibrillas musculares. En
el primer caso, se encuentra en el corazon, sobre todo en el
trayecto de las arterias coronarias, & lo largo de los bordes y
en el surco que separa los dos ventriculos, una capa de grasa

~que algunas veces tiene centimetro y medio de espesor. Por de~

bajo de la capa grasosa estd la sustancia muscular, 6 bien
normal, 6 atrofiada y adelgazada por la presion de la graza.
En algunos casos se verifica la atrofia de la sustancia muscu-
lar 4 la vez que una nueva formacion de tejido adiposo, sin
que la proliferacion de este adquiera proporciones extraordi-
narias. En es/e c¢aso, se ha verificado la vegetacion grasosa &
expensas de la sustancia muscular ; de suerte que la pared del
corazon que tiene su espesor normal, estd en parte constituida
por grasa. La exagerada produccion de grasa en el corazon, se
encuentra acompaiiando & la obesidad general, sobre todo en
una edad avanzada y eri los individuos completaineate sanos;
pero tambien se observa en los cancerosos y en otros indivi-
duos caquéticos , sobre todo en los bebedores. La metamorfésis
grasosa de las fibrillas musculares, consiste en la trasforma-
cion sucesiva de estas fibrillas en granulaciones grasosas, que
terminan por ocupar completamente el sarcolema, y reunirse
en gruesas gotas de grasa. De esta manera, cambia de color
la carne cardiaca y se trasforma en una masa amarilla, pé-
lida, y que se desgaira ficilmente. La metamorfésis grasosa
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de los musculos del corazon, se extiende unas veces 4 gran—
des superficies, y otras no se observa mds que en punfos li-
mitados, sobre todo en los musculos papilares. Se la encuen—
tra con bastante frecuencia en el marasmo genil, al mismo
tiempo que una extensa degeneracion de las paredes arteria-
les, cte. 6 bien en el marasmo patolégico que se desarrolla
en los cancerosos, y en los que padecen afeccion de Bright, ete.
Otra causa de la degeneracion grasosa del corazon, es la osi-
ficacion de la arterias coronarias, la compresion por derrames
en el pericardio, y hasta por la vegetacion grasosa que se ve-
rifica por encima del corazon, y de la que ya hemos hablado.
En fin, recordamos la degeneracion grasosa de las partes hi-
pertrofiadas del corazon, que se encuentran en las lesiones
valvulares, el enfisema pulmonar, etc. El origen de esta ul-
tima forma es bastante oscuro, y casi no tiene anilogo, mien-
trag que la degeneracion grasosa de los miuisculos cardiacos
por una mala nutricion, presion, etc., encuentra hechos se-
mejantes en la metamorfisis de otros érganos cuya nufricion
estd alterada.

3. La degeneracion amiloidea del corazon, se observa, se—
gun Rokitansky, principalmente en el corazon derecho hiper-
trofiado, y da lugar & un aspecto larddceo de la superficie de
seccion y una gran rigidez de la pared cardiaca. En estos ca—
sos, se llena el sarcolema de masas de un color mate, que pre—-
sentan la reaccion particular de la degeneracion amiloidea, es
decir, que toman un tinte azulado por la adicion de una diso-
lucion ligera de yodo y de dcido sulfirico diluido.

4.° El cdneer del corazon es muy rarc; no se observa mis
que cuando el cuerpo presenta muchos cdnceres 6 se propaga
4 este 6rgano desde el mediastino 6 el pericardio. Forma tu-
mbres circunseritos, por lo comun de la naturaleza del ence-
faloides 6 del cancer meldnico, que sobresalen hicia afuera 6
adentro, y extienden sus vegetaciones hasta en el interior de
las cavidades. En otros casos, sobre todo cuando el céncer se
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extiende desde los Organos vecinos, se trasforman en sustan-—
cia cancerosa grandes porciones de tejido musenlar. «Céncer
infiltrado.»

5.° Los {ubérculos casi nunca se observan en el corazon.
Las masas amarillas y caseosas que & veces se encuentran en
el espesor de este 6rgano, no deben considerarse como tubér-
culos, y ya las estudiaremos en el capitulo de la pericarditis.

6.° Respecto & pardsitos, se ha observado el eisticerco en la
sustancia del corazon, en casos en que abundaba en otros mis-
culos. Tambien se han encontrado eguinococos.

§ II.—Sintomas y marcha.

La relajacion del tejido muscular del corazon que se obser-
va despues de la fiebre tifoidea, las enfermedades exantemd—
ticas, etc., disminuyen evidentemente la fuerza contratil del
rgano, tanto més, cuanto que ficilmente da lugar 4 su dila-
tacion. S6lo en este caso podria reconacerse este estado con se-
guridad, Si despues de una enfermedad debilitante se nota
que el choque del corazon es muy débil, mientras: estd au-
mentada la matidez precordial, nos serd permitido atribuir,
por lo ménos en parte, la debilidad del pulso, los fenémenos
hidropicos, las coagulaciones espontineas en las wenas crura-
les, ete., & la modificacion de estructura sufrida por el cora-
zon (1). Sino puede descubrirse dilatacion en él, no podré de-
cidirse si la lentitud de la cireulacion y el débil contenido de
las arterias, depende del aniquilamiento general ¢ de la rela-
jacion del corazon.

La vegelacion grasosa sobre el corazon juega para el vul-
go un gran papel para explicar la dispnea y demas molestias
propias de los individuos obesos. En tanto que el acumulo de

(1) En estos estados rara vez se produce la cianosis, por estar disminnida la masa
de ln sangre y ser ésta muy liquida; aun cuande las venas ¥ los capilares estuvieran
Jlenos de sangre, no podria producirse el color azulado. {Nota del autar.)
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grasa sobre el corazon no dé lugar 4 la atrofia de la sustan<
cia muscular, parece que no ocasiona ningun desérden fun-
cional. Si existe atrofia, el corazon generalmente se' dilata y
aparecen los sintomas de la dilatacion ¢ hipertrofia excéntrica.

La degeneracion grasosa del corazon disminuye, como la
relajacion, la fuerza activa de este érgano y origina muchas
veces la dilatacion. Cuando la degeneracion es extensa, la cir-
culacion y la distribucion de la sangre ofrecen las anomalias
tantas veces repetidas, debilidad del choque del corazon, un
pulso pequeilo, & veces muy lento, por lo comun desigual é
intermitente, y en algunos casos, cierta tendencia & los sinco-
pes por el menor aflujo de sangre arterial al cerebro; pero an-
te todo se observa la cianosis y la hidropesia, si al mismo
tiempo no estd considerablemente disminuida la masa de la
sangre. Comunmente es dificil distinguir qué parte toma la
degeneracion grasosa en este conjunto de sintomas, especial-
mente en los dos ltimos, y cual corresponde 4 la dilatacion
concomitante. Cuando al lado de la degeneracion grasosa y la
dilatacion existen condensaciones callosas del endocardio, der—
rames en el pericardio 1 otras complicaciones que tambien de-
bilitan la energia del corazon, es mayor la dificultad. En dis-
tintas ocasiones y detalladamente, henios descrito estas condi—
ciones, asi como los signos que permiten reconocer la trasfor—
macion de una hipertrofia verdadera en falsa, por la degene-
racion grasosa de las fibrillas musculares, Entre las causas
que pueden dar lugar & una insuficiencia de las valvulas mi-
tral ¢ tricuspide, debe tambien citarse la degensracion graso—
sa de los miiseulos papilares. En el capitulo siguiente deseri-
biremos la rotura del corazon por la degeneracion grasosa de
este drgano.

En cuanto ¢ la degeneracion amiloidea de la parte carnosa
del corazon, es dificil diagnosticarla, puesto que la existencia
de una degeneracion amiloidea del higado, bazo y rifiones,
por lo comun faciles de conocer, no constituye un punto de
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partida bastante seguro; nunca podrd pasarse de una vaga siu-
posicion.

Los cdneeres, los tubéreulos y los pardsitos del corazon, al-
teran tambien sus funciones; pero son de las enfermedades que
casi siempre se escapan al diagnéstico.

§. III.—Tratamiento.

Si el corazon estd relajado 4 causa del aniquilamiento pro-
ducido por enfermedades agudas, deben emplearse los reme-
dios conocidos para mejorar el estado de la nutricion; ademais
se prescribirdn ligeros excitantes, sobre todo, el vino, ete.

Los enfermos en quienes log excesos de la mesa han dado
Iugar al desarrollo exagerado de grasa en todo el cuerpo, ¥
en quienes se sospecha tambien la ewistencia de wn acumulo de
grasa en el corazon, deben enviarse 4 Karlsbad, Mariem-
bad, etc. Est4 probado que por estos tratamientos desaparece
la grasa y enflaquecen los enfermos, sin que ninguna de las
explicaciones fisiolégicas que de este efecto se ha querido dar,
pase de ser una hipétesis ficil de destruir.

En la degeneracion grasose del corazon debemos limitar—
nos 4 un tratamiento sintomético; cuando esta afeccion depen-
de del marasmo gencral, se prescribird un régimen reconsti-
tuyente y los medicamentos apropiados; y si bien no se obtie-
ne la curacion completa del enfermo, por lo ménos quizd se
consiga detener los progresos de la enfermedad.

No podemos ocuparnos del tratamiento de la degeneracion
amiloidea, céncer, tubérculos iy pardsites del corazon, tanto
més, euanto que estos estados morbosos no pueden, por decir-
lo asi, ser'nunea reconocidos con seguridad.

CAPITULO VIIL
ROTURA DEL CORAZON.

Haremos abstraccion de las soluciones de continuidad del
corazon debidas 4 causas trauméticas, y sblo nos ocuparemos
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de las roturas lamadas espontdneas. Nunca se rompe un co-
razon sano & pesar de los esfuerzos mds considerables, si bien
estos contribuyen, es cierto, 4 la produccion de la rotura cnan—
do el corazon estd enfermo. La causa més frecuente de la ro-
tura espontanea del corazon, es la degeneracion grasosa, y
mucho ménos la miocarditis, el absceso, el aneurisma agudo y
crénico del mismo. Como todas estas afecciones se encuentran
de preferencia-en el corazon izquierdo, éste es el que casi siem-
pre se rompe. En la autopsia estd el pericardio enormente dis—
tendido por la sangre, y si la degeneracion grasosa ha sido la
causa de la rotura, se observa una desgarradura irregular de
longitud variada, cuyas paredes son lisas en las eapas exter
nas, mienfras que en las profundas estd rasgado y dislacera-
do el misculo cardiaco. Algunas veces estd llena toda la aber—
tura de cofgulos sanguinecs; en ocasiones se observan varias
aberturas.

En la mayor parte de los casos muere el enfermo de pron-
to con sintomas de hemorragia interna, en un momento de
exagerada actividad ¢ bien sin causa conocida; sin embargos
parece que la presion de la sangre extravasada, sobre el co-
razon, contribuye tambien 4 la rapidez de la muerte. Sélo en
casos raros es precedida la rotura durante algun tiempo, de
violentos dolores bajo el esternon que se irriadian al hombro
y brazo izquierdos. Tambien es raro que sobrevivan los enfer-
mos algunas horas 4 la rotura del corazon; asi parece sucede
en los casos en que la extravasacion cons'ste al principio en
una especie de filtracion de la sangre, & través de la pared
friable y escavada en todos sentidos, hasta que se hace mayor
la hendidura. En estos casos, se observan los fendmenos de una
hemorragia més lenta, y puede algunas veces reconocerse por
el exdmen fisico, ¢l derrame sanguineo en el pericardio.
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CAPITULO IX.

COAGULOS FIBRINOSOS EN EL CORAZON.

Rara vez se hace una aufopsia sin encontrar cofigulos fi-
brinosos en el corazon, sobre todo en el derecho. Tan pronto
son amarillos y sélo consisten en fibrina separada del eruor,
como contienen corpiisculos rojos de la sangre y estin colo-
reados. Su consistencia es variable, estin por lo comun atra—
vesados entre las columnas, pero se separan ficilmente del
endocardio. En los caddveres de los sugetos que han sucum—
bido & la pneumdnia 1 otras afecciones que ocasionan un au-
mento de fibrina en la sangre, son muy abundantes, y al ex—
traerlos, se ve que se continiian en las arterias por extensas
prolongaciones. Estos cofgulos fibrinosos, pdlipos fulsos del
corazon, se han formado despues de la muerte 6 durante la
agonia. La separacion de la fibrina y del cruor es tanto més
completa, y tanto mds pélidos y apretados estén entre las
trabéculas los codgulos, cuanto mds lenta ha sido la agonia
y mas tiempo ha estado agitada la sangre, sin poderla expul-
sar el corazon.

En ofros easos, parecen haberse formado algun tiempo an-
tes de la muerte. La fibrina ha perdido la elasticidad y el
brillo de esta sustancia fresca, siendo & la vez resistente, mis
seca y amarilla. Los codgulos se adhieren més sélidamente al
endocardio, observéndose 4 veces en su interior uns fusion
molecular, que ofrece el aspecto de una papilla puriforme,
amarillenta 6 parda rojiza, 6 bien de una masa caseosa ama—
rilla. No se trata en este caso de una formacion de pus, sino
de un detritus, en el cual los glébulos blancos de la sangre
no deben tomarse por corpisculos de pus. -

En fin, algunas veces se observan codgulos fibrinosos bajo
la forma de masas redondeadas, dilatadas en su extremidad
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libre, desde el tamafio de un grano de mijo hasta el de una
nuez (vegelaciones globulosas de Laenuec). Examinando de
cerca su modo de insercion, se ve que se admite por numero-
sas raices 4 las partes profundas, donde se entrecruzan con las
columnas carnosas. Aqui es donde debe buscarse el primer
origen de la vegetacion; esta forma particular se ha desarro-
llado por depdsitos sucesivos, que se han producido sobre las
primeras coagunlaciones. Alguna vez se cbserva tambien en
su interior la fusion de que antes hemos hablado, de suer-
te que terminan por formar unocs sacos: de paredes finas que
contienen la materia puriforme. Ya hemos descrito las coagu-
laciones fibrinosas que se forman sobre el endocardio, en los
puntos que estan dsperos & caunsa de la endocarditis, las ano-
malias valvulares, y el aneurisma agudo crdnico del corazon.
Las coagulaciones que se forman mds 6 ménoes tiempo an-
tes de la muerte, tienen principalmente por causa la debili-
dad de las contracciones del corazon. De agui que se las ob-
serve, ya en los individuos marasméticos, 6 ya en-aquellos en
quienes el museulo cardiaco ha sufride degeneraciones. Casi
. siempre se forman en los diverticulum poco. profundos situa—
dos entre lag columnas ecarnosas, y que se dilatan ficilmente
en los casos de flacidez y degeneracion del drgano, de suerte
que la sangre se estanca en ellos y se coagula durante las
contracciones incompletas. En casos mas raros, forma el nii-
cleo: del codgulo fibrinoso un trombus.

Si durante la agonia se forman coagulaciones en el cora-
zon, pueden, es cierto, oponer algun obsticulo 4 la cireula~
cion; perono es posible saber qué parte corresponde en la de-
hilidad de la circulacion; & la paralisis incipiente del corazon,
y cual otra depende del estrechamiento posible de las abertu-
rag por los codgulos. Aun en el caso que estos provocaran
ruidos anormales, no se les podria distinguir de los produci-
dos por contracciones incompletas ¢ irregnlares del érgano.
En enanto & los sintomas producides por las coagmlaciones
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fibrinosas formadas mas 6 ménos tiempo antes de la muerte,
ya hemos hablado de ellos.

CAPITULO X.

ANOMALIAS CONGENITAS DEL CORAZON.

§. JL.—EPatogenia y etiologia.

La mayor parte de las anomalias congénitas del corazon
dependen, & de una falta de desarrollo (por la persistencia del
estado fetal), 6 son consecuencia de una endocarditis ¢ mio-
carditis desarrolladas durante la vida intrauterina. Nos son
desconocidas lag causas que producen las faltas de desarrollo,
lo mismo que las inflamaciones fetales. Entre los estados
que perfenecen 4 la primera categoria, debe contarse ante to-
do la formacion incompleta de los tahiques; entre los pendien-
tes de la endocarditis y miocarditis, las coartaciones callosas
en el corazon y la insuficiencia' y estrechez congénita de las
vilvulas. Estas tltimas se observan de preferencia, como ya
hemos indicado, en el corazon derecho, el cual rara vez es
atacado de estas enfermedades despues del nacimiento,

Lo mismo sucede con las anomalias congénitas de posi-
cion. Tambien se las debe considerar como faltas de desarro-
o, cuando las costillas, el esternon y la clavicula estin in-
completamente desarrollados, de suerte que el corazon solo
estd cubierto en una extension més 6 ménos grande, por par-
tes' blandas; en otros casos, dependen de inflamaciones sufri-
das durante la vida fetal, que acarrean adherencias con los
drganos veecinos,

La patogenia de la: dexfrocardias, es sumamente oscura;
el corazon ocupa el lado derecho del torax, & la. vez que por
lo comun se encuentra el higado en el hipocondrio: izquierdo,
el bazo en el derecho. efe.
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§. [.—Anatomia paiologica.

Las anomalias congénitas incompatibles con la vida, y por
las cuales mueren siempre los nifios inmediatamente, 6 poco
despues del nacimiento, no pertenecen & la patologia especial,
sino que son del dominio de la anatomia patolégica. En este
niimero debe colocarse la falta completa de corazon, 6 de al-
guna de sus cavidades. En las anomalias que permiten vi-
vir, al ménos por algun tiempo, comunmente existen todas
las partes del 6rgano, aunque algunas se encuentren en estado
rudimentario. En la mayor parte de los casos esi@ alrofiada,
4 falta por completo, la arteria pulmonar ¢ la aorta.

Si es la arteria pulmonar, entra directamente la sangre
desde el corazon derecho en el izquierdo, por haber consian-
temente , una incompleta formacion del tabique. La aorta sumi-
nistra sangre al pulmon por las arterias bronquiales dilatadas
& por el conducto arterioso, al cual cruza la sangre en una di-
reccion opuesta 4 la que seguia durante la vida fetal. Si estd
eatrechada ¢ cerrada la aorfa inmediatamente por encima de
la emboceadura del conducto arterioso, sélo conduce sangre &
lacabeza v 4 los miembros superiores, mientras que la arteria
pulmonar envia la sangre 4 la mitad inferior del cuerpo, por
medio del conducto arterioso. Si la aorta estd cerrada en su
origen, la sangre que llega al corazon izquierdo pasa al de-
recho & fravés de los tabiques abiertos, y la arferia pulmonar
guministra la sangre & toda la circulacion mayor. Cuando el
tabique de los ventriculos estd muy poco desarrollado, casi
podria decirse que la aorta 6 la arteria pulmonar, sale de los
dos ventriculos; & el tabique estd situado muy 4 la izquierda
6 & la derecha, es muy grande uno de los ventriculos del cual
salen los dos troncos arteriales, mientras que el ventriculo
atrofiado tiene necesidad de expulsar su contenido en el otro,
& través del tabique abierto. En ofros casos, sumamente raros,
salia la aorta del ventriculo derecho; y la pulmonar del iz-
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yuierdo, 6 existian anomalias en las venas que se vierten en
el corazon, cuya descripeion nos haria extenderncs dema-
siado.

La insuficiencia y estrechez de los orificios, y las bridas
cicatriciales de la misma sustancia del corazon procedentes de
endocarditis y miocarditis fetales, no se distinguen de las
mismas lesiones contraidag durante la vida extrauterina, sino
por residir en el corazon derecho. Las lesiones valvulares re-
siden més & menudo en las valvulas de la arteria pulmonar,
que en la trictispide. En estas anomalias tampoco estdn cerra—-
dos los tabiques, de suerte que continnamente se esti mez—
clando la sangre.

Las pérdidas de sustancia mds é ménos grandes de los ta-
biques, que no acompafian & las anomalias deseritas hasta
ahora, sino que consfituyen una lesion idiopatica y deben eon-
siderarse como una falta de desarrollo debida 4 causas desco-
nocidas, tienen mucha ménos importancia y probablemente no
gjercen ninguna influencia sobre la circulacion. En la fosa
oval ‘es donde principalmente se observa, en los cadfveres,
hendiduras ¢ pérdidas de sustancias mayores, sin que hayan
ocasionado durante la vida ningun sintoma, Pero tambien en
el tabique de .08 ventriculos, sobre todo en la parte superior,
que hasta en:el hombre sano es muy delgada, se encuentran
con mucha frecuencia pérdidas de sustancias mas 6 ménos con—
siderables, gue no han dado lugar 4 ningun sintoma.

En las eetopias considerables, cuando faltan la mayor parte
de los tegumentosiidel pecho y del abdémen, 6 estd situado el
corazon en el abdémen 6 cerca del cuello, es imposible la per—
sistencia de la vida. Por el confrario, hay sujetos que tienen
pérdidas de sustancia en el esqueleto Oseo del torax 6 hendi-
duras en el esternon, y pueden, sin embargo, llegar & una
edad avanzada. En tales casos, la piel recubre y tapa la
pérdida de sustancia, y los enfermos no son molestados
por ella.

TOMO I. 75
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§ 1II,—Sintomas y marcha,

Tratemos de darnos cuenta de la influencia que las ano-
malias congénitas del corazon deben ejercer sobre la circula-
cion y distribucion de la sangre, y fijémonos desde luego ‘en
las anomalias mas frecuentes é importantes; aquellas en que
la aorta ¢ la arteria pulmonar esté atrofiada con su ventriculo
de tal modo, que la sangre pasa # través del tabique perforado
de uno & ofro ventriculo, y se distribuye en el cuerpo #nica—
mente por el tronco arterial no atrofiado; en estos casos, necesa-
riamente se observardn los siguientes desérdenes en la eircu-
lacion y distribucion de la sangre.

En primer lugar, estd sumamente paralivada la cerculacion,
y por consiguiente, la sangre, que permanece mas tiempo en
el cuerpo y vuelve al pulmon con ménos frecuencia, se carga
de #cido carbdnico y adquiere en alto grado el cardcter veno-
go. La rapidez de la circulacion depende, en igualdad de cir-
cunstancias, de la cantidad de sangre que cada sistole pone
en miovimiento. Si- la aorta ¢ la arteria pulmonar falta, y
o existe en el corazon més que una sole abertura de salida,
la cantidad de sangre puesta en movimiento serd mucho me-
nor, & pesar de la hipertrofia del ventriculo restante. Esta
paralizacion de la circulacion, basta para explicar una série
de sintomas que apreciamos en las anomalias congénitas, 4
saber : el abandono ¢ la pereza, la apatia moral y el abati-
miento, y sobre todo la débil produccion de calor.

En segundo lugar, cuando el ventriculo derecho 6 izquier-
' - do’debe suministrar sélo la sangre 4 las arterias de la circu-

“Jaeion mayor y menor, es evidente que el contenido de las ar-
terias debe ser muy pequeio, y este estado debe ocasionar,
wna fuerte plétora venosa. Encontraremos, pues, un pulso pe-
quefio, una gran dispnea, y sobre todo la cianosis, sintoma
que hemos visto caracterizar la pléfora venosa y la capilar.
Aunque la cianosis sea producida, aqui como en todas partes.
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por el éxtasis en las venas y los capilares, preciso es que su
intenso grado reconozca tambien otra causa, que debe bus-
carse en el color anormalmente mds oseuro de la sangre. Este,
no basta por si solo para dar lugar 4 la cianosis (una prueba
de ello, entre ofras, es el caso referido por Breschet, en el
cual el brazo izquierdo no ofrecia color anormal, aunque no
recibia mas que sangre venosa 4 causa de que la arteria sub-
clavia izquierda nacia de la arteria pulmonar); pero cuando
hay éxtasis en las venas, dependers el grado de la cianosis
del color més 6 ménos oscuro de la sangre; los individuos
hidrohémicos nunca presentan cianosis considerables. La exis-
tencia de una sangre méas oscura en las anomalias congénitas
del corazon, se explica ficilmente cuando la arteria pulmonar
es rudimentaria, por la mezela de la sangre venosa con la
arferial ; en el ‘caso contrario, cuando la sangre arferial se
mezela con la venosa, la razon de la naturaleza oseura de la
sangre 10 es la mezcla de este liquido, sino la excesiva len—
titud de la eirenlacion (1).

Las estrecheces callosas en el ‘arbol arterial del corazon de—
recho, y las anomalias congénitas, por lo comun muy consi-
derables, de las valvulas de la arteria pulmonar , dan lugar 4
los mismos sintomas que el estado rudimentario de los troncos
arferiales, tanto mas, que en estas lesiones permanecen tam—
bien abiertos los tabiques del corazon.

Il color, comunmente azul oscuro, de la piel, sobre todo
de la cara, mejillas, labios y dedos, constituye el sintoma mas
notable de las anomalias congénitas del corazon; la acumula-
cion de sangre venosa en estos puntos, da tambien lugar 4 la
hinchazon de las partes cianésicas, la cual, segun las exactag

{1} La prueba de que la intensa cianosis de los enfermos afsctados de lesiones con-
genilas del corazon, depende de una causa especial, es que los indiyiduos afacados de
cianosis congénita se ponen hidropicos mucho mas tarde, que aquellos en quienes la
cianosis es alquirida, Si solo dependiera del éxtasis, seguramente no habria tal dife-
rencia. {Nota del autor.)
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investigaciones de Feerster, depende de una infiltracion sero-
sa, de un engrosamiento y de una hipertrofia de los tejidos;
la nariz toma una figura informe, los labios estén lividos y
tumefactos, las ultimas falanges de'los dedos, por'lo comun,
abultadas hasta el punto de asemejarse & los palillos de tam-
bor, y las uiias son largas y encorvadas.

La mayor parte de los enfermos tienen una constitueion
débil, sus miembros son largos, presentan gran tendencia &
las hemorragias abundantes, son fricleros, indolentes, perezo-
sos y enfermizos. Sobre todo, es muy frecuente observar en
ellos un incompleto desarrollo de los 6rganos genitales, y una
debilidad del instinto genésico; estin sujetos & accesos de
palpitaciones, opresiones violentas, sincopes, y rara vez llegan
4 40 6 50 afios. Casi siempre sucumben muy pronto & enfer-
‘medades intercurrentes, para las que tienen poca resistencia,
¢ bien mueren de un edema pulmonar, hidropesia, etc.

Existe un hecho notable, y es que tales fenémenos ciandsi-
cos y desérdenes funcionales se presentan algunas veces bas-
tante tarde, sobre todo hécia la edad de la pubertad. Es posi-
ble que en estos casos, la hipertrofia consecutiva del corazon
compense tambien por cierto tiempo las anomalias congénitas,
6 bien que la insuficiencia no se manifieste hasta que se an-
menta la cantidad de sangre con el desarrollo y crecimiento
del cuerpo, sin que el corazon enfermo lo haga enla misma
proporcion. El exAmen fisico suministra pocos datos al diag-
néstico, puesto que las anomalias presentan grandes diferen-
cias entre si. Por lo comun, la impulsion del corazon es més
fuerte y extensa, mayor la matidez, se siente un estremeci-
miento catareo, y se oyen ruidos anormales dificiles de inter-
pretar. En otros casos, podran observarse ruidos normales.

Antes se atribuia tambien esta cianosis, al estado incom-
pletode los tabiques sin ninguna otra lesion concomitante,
pero sin razon. La simple ausencia de una parte del tabique,
nunca da lugar 4 la cianosis, y constituye una anomalia muy
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inofensiva que no se manifiesta durante la vida por ningun
sintoma. Es evidente que el ¢rafamiento de las anomalias con-
génitas del corazon, sélo:puede ser sintomitico y debe limi-
tarse & combatir los sintomas peligrosos; pudiendo aplicar
las mismas reglas que hemos dado para el tratamiento de la
hidropesia, edema pulmonar, ect., como consecuencias de
aféceiones adquiridas del corazon.

CAPITULO XI.
NREURORIS DEL CORAZON.

La energia de las contracciones del corazon, lo mismo que
sunumero se modifica en el hombre sano por una gran série
de influencias; puede admitirse que el aumento de fuerza y
rapidez de la actividad cardiaca, producida por las agitacio-
nes, los esfuerzos, el uso de los espirituosos, etc., depende, no
de una modificacion material de las fibras musculares cardia~
cas, sino de una inervacion anormal.

Ordinariamente no se cuentan entre las neurosis del cora-
zon, las modificaciones de la actividad cardiaca debidas 4 se—
mejantes causas, no considerando como tales sino las Jormas
de perversion funcional ¢ de sensibilidad anormal del corazon,
qgue o dependiendo de modificaciones materiales se desarrollan
sin causa apreciable, o se atribuyen @ circunstancias que en la
mayor parte delos hiombres no da lugar a ninguna modificacion
sensible, de la actividad cardiaca.

Tratase aqui de las palpitaciones nerviosas y del conjunto
de stntomas conocidos bajo el nombre de angina de pecho. La
marcha de estos' dos estados, y sobre todo los paroxismos é in—
tervalos libres que en ellos se observan, autorizan & colocar—
les entre las neurosis de la motilidad y de la sensibilidad;
sin embargo, no podemos colocarlos en ninguna categoria fi-
ja de la neurosis, mientras no conozcamos mejor la influencia
de los diferentes nervios del corazon, en la funcion de este ér—
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gano. Kl corazon recibe ramos del nervio vago y del gran
simpético, y ademds la sustancia carnosa posee sus ganglios
propios. Si se cortan las comunicaciones enfre el corazon y el
nervio vago y gran simpdtico, y se extrae el érgano del cuer—
po, todavia contintian contrayéndose por algun tiempo de un
modo ritmico; y uun cuando hayan cesado estas confraccio-
nes, reaparecen de nuevo en cuanto se inyecta sangre arterial
en las arterias coronarias, 6 se pone el corazon en contacto
del oxigeno. Las confracciones ritmicas no dependen, pues,
de la infinencia del nervio vago 6 del gran simpitico, y pare-
cen deben ser atribuidas unicamente & los ganglios del cora-
zon, aunque fambien esta opinion ha sido combatida. En
cuanto & la influencia del nervio vago sobre las contracciones
del corazon, sabemos que la irritacion de este nervio paraliza
su actividad y que su seccion la acelera, de modo que es
considerado como el moderador de la actividad cardiaca. En
cuanto & la' influencia del gran simpitico sobre los movimien-
tos del corazon, es poco lo que sabemos y nada de positivo.

Segun esto, parece que se exagera, al incluir las palpita—-
ciones merviosas entre las hiperkinesiss, es decir, entre los
estados que dependen de una exagerada excitacion de los ner~
vios motores, como ha hecho Romberg y mas recientemente
Bamberger. Las palpitaciones del corazon pueden depender,
tanto de una disminucion en la energia del neryio vage, como
de una excitacion anmentada de los ganglios cardiacos ¢ del
gran simpatico. Agréguese 4 esto que las palpitaciones ner-
viosas, en muchos casos, no permiten de' ningun modo apre-
ciar una exagerada activida del corazon, sino que constituyen
una sensacion subjetiva del enfermo. Si fuera preciso estable-
cer categorias, deberian incluirse estos casos més bien entre
las hiperestesias, y considerarlas como una exagerada excitu-—
cion de los nervios sensitivos del corazon (1).

(1) La misma razon habria para considerar la lipotimia como una akinesia Jdel co-
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Angina de pechs lama Romberg, 4 una hiperestesia del
plexo cardiaco, y Bamberger 4 una hiperkinesia con hiperes—
tesia. Se cree que el plexo cardiaco es el punto de partida e
los paroxismos dolorosos, lo que tambien es una pura hipéte—
sis; en todos los casos, el dolor que acompaiia & «esta neural-
gia cardiaca» se extiende con gran intensidad & lo largo del
plexo braquial.

Si bien la patogenia de las neurosis del corazon todavia muy
oscuras, en cambio tenemos conocimientos mds extensos res—

- peeto & la etiologin. Las palpitaciones nerviosas del corazon se

observan Je preferencia en los sugetos anémicos, y se cuentan
entre los fenémenos més constantes de la clorosis. Ademas,
se suelen observar en las afecciones del aparato genital, no
solamente en las mujeres, donde juegan un gran papel entre
los sintomas del histerismo, sino tambien entre los hombres
que han cometido muchos excesos venéreos, y sobre todo en
los que se entregan al onanismo. Son tambien frecuentes las
palpitaciones neryiosas entre los hipocondriacos, y como un

‘ejemplo muy notable de estas, cita Romberg el caso de Pedro
Frank 4 quien creia atacado de un aneurisma, cuando escribia

su trabajo sobre las enfermedades del corazon. Tambien se ob-
servan palpitaciones nerviosas en la época de la pubertad,
cuando el crecimiento es rapido. En fin, se les aprecia en
sugetos en quienes no puede descubrirse ninguna anomalia ni
ofra causa positiva.

La angina de pecho, casi exclusivamente aparece en indi-
viduos atacados de un vicio orgfinico del corazon. Casi siem-

razon. Chando un enfermose desmaya por mna -influencia moral o de olra clase, €asi
siempre principia la escena per una debilitacion de la aceion cardiaca; el pulso se ha-
ce pequefio, palidece 1a piel y solo por la disminucion en la llegada de la sangre arte-
rial el cerebro, se produce la pérdida del corocimiento, etc. Lamisma sucesion de fs-
nomenos se observa despues: de las inhalaciones prolongadas de éter 6 cloroformo.

(Nota del anlor,)
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pre se encuentra en la aupfosia anomalias valvulares, hiper-
trofias, degeneraciones del corazon, d un aneurisma de la aorta;
pero anfe' todo, osificaciones de las arterias coronarias. Sin
embargo, 1no puede considerarse la angina de pecho como un
sintoma propio de estas modificaciones anatémicas, porque. &
ninguna de ellas acompaiia constantemente, y en las més va—
riadas alteraciones de estructura del corazon siempre se pre-
senta con el mismo cardeter de paroxismos alternando con in-
tervalos libres; de suerte que tenemos que considerarla como
una afeccion nerviosa del corazon, 4 la que no hacen més que
predisponer las afecciones orgénicas de este érgano. En algu-
nos casos, se presenta tambien sin afeccion orgénica del co—
razon, sobre todo en una edad avanzada, en los sugetos ohe~
508, y en los hombres con mas frecuencia queen las mujeres,

§. I,.—Sintomas y marcha.

Lios accesos de palpitaciones nerviosas se caracterizan por
movimientos acelerados y algunas veces irregulares, del cora~
zon, acompaiiados ordinariamente de una sensacion de angus-
tia y de dispnea. El choque es por lo comun répido y brusco:
en ciertos casos'no estd sensiblemente anmentado, pero en otros,
por el contrario, es conmovida fuertemente la mano aplicada
sobre él. Hasta en este nltimo caso, es més fuerte la senga-
cion suljetiva de las palpitaciones que lo que por el exdimen
objetivo del choque puede suponerse. E1 pulso arterial'y el
aspecto del enfermo varian; tan pronto es lleno y est4 encen—
dida la cara, como pequefio é intermitente, y la cara tan pili-
da que parece que las contracciones del corazon no tienen
bastante energia, ¢ duracion, para permitir que las arterias
se llenen bien. La duracion de estos accesos varia desde al=
gunos minutos hasta una hora y m#s, pudiendo acompaiiar-
les otros fenémenos nerviosos, como vértigos, zumbidos de
oidos; temblor, ete. El aceeso cesa stibitamente 6 poco & poco,
recobra el corazon su estado normal y pueden pasarse sema-

== =
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nas"y hasta meses sin que reaparezca, mientras que en otros
cagos vuelven mas-pronto. Los intervalos libres, los paroxis—
mos quese declaran sin causa conocida y sobre todo sin exis-
tir de ordinario un aumento de la actividad del corazon, la
combinacion con otros ataques nerviosos, y ante todo el exd-
men fisico, nos ponen al abrigo de todo error por mas que no
siempre es ficil evitarle. Si las causas de las palpitaciones
llegan 4 conocerse y son susceptibles de algun tratamiento,
desaparece completamente la enfermedad despues de un tiem~
po més 6 ménos Jargo. Esto sucede principalmente en las jo-
venes clordticas, en las mmjeres histéricas atacadas de afec—
ciones uterinas curables, y hasta en las palpitaciones debidas
A excesos venéreos. En otros casos, es muy tenaz la enferme-
dad y persiste toda la vida.

El exdmen fisico no revela anomalia ninguna fuera de los
accesos; por el contrario, durante estos suelen oirse ruidos
anormales, debides tambien & Ja tension anormal de las val-
vulas y de las paredes arteriales.

En la angina de pecho, sienten los enfermos sitbitamente
debajo del esternon; un delor constrictivo que se irradia casi
siempre licia el brazo izquierdo y rara vez al derecho, acom-
pafiado de una sensacion de angustia indescriptible, como sila
vida fuera 4 terminar. Los enfermos creen no poder respirar;
pero si se les obliga & ello consiguen hacer profundas inspi-
raciones; no se atreven's hablar, s6losuspiran y gimen; cuando
el acceso les sorprende andando, se'paran de pronto y buscan
un punto de apoyo, 6 bien oprimen el pecho contra un objeto
cualeuieray lag'manos se enfrian, palidece la cara y se altera
toda la fisonomia. Despues de algunos’ minutos, &4 vetes un
cuarto de hora ¢ media hora, cesa poco & poco el acceso, se-~
nalandose su fin casi siempre por eruptos. Los accesos son ra-
rog al prineipio; si bien més tarde pueden llegar & repetirse
casi todos los dias. Entre las causas que los provocan, sé lian
citado las emociones; ‘més rara vez, los esfuéfzos corporales,

TOMO 1. 6
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las faltas de régimen, ete. Fuera de los accesos, puede ser
excelente el estado del enfermo, mientras que en ofros casos,
por el contrario, se observan los sintomas de una grave afec-
cion cardiaca.

§. IlI. —Tratamiento.

Las palpitaciones nerviosas xigen, ante todo, que se com-
batan sus causas cuando pueden ser reconocidas y son accesi~
bles & nuestros agentes terapéuticos. Por esta razon suelen
prestar grandes servicios las preparaciones ferruginosas en los
individuos clordticos 6 anémicos. Las palpitaciones histéricas
pueden exigir la aplicacion de sanguijuelas al orificio de la
mafriz, 6 la cauterizacion del cuello con el nitrato de plata,
por cuyo tratamiento se obtendrd & veces curaciones inespera-
das, como veremos en el capitulo correspondiente. Cuando los
hipocondriacos atacados de palpitaciones nerviosas presentan
tumores hemorroidales, suelen experimentar un notable alivio
por la aplicacion de algunas sanguijuelas al ano. Nos exten—
deriamos demasiado si fuéramos 4 exponer con todos sus de-
talles los medios que exigen las palpitaciones, pues tendria-
mos que examinar el tratamiento completo de todas las en-
fermedades de que constituyen uno de sus sintomas. A los
enfermos que padecen palpitaciones del corazon, sin que pue-
da descubrirse su cansa, se les hard tomar bafios frios, se les
enviard al campo 6 & que viajen, y se les prohibird, tanto el
trabajo excesivo como una.vida inactiva y lujuriosa.—Los

polyos gaseosos, los dcidos vegetales y minerales, el cremor de:

tartaro y el agua azucarada, gozan de cierfa reputacion con—
tra el acceso mismo, No es justo llevar el excepticismo hasta
proseribir completamente estos medios, por la razon de que son
supérfluos ¢ ineficaces; 4 estos enfermos se les alivia, y hasta se
abrevia su acceso si se consigue distraerles la atencion hacién~
doles prepararse el agna gaseosa, ete. La aplicacion del frio 4 la
region precordial parece disminuir de un modo notable la du-
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racion del acceso; el mismo efecfo suelen producir los anties~
pasmédicos, como la tintura de castéreo y la tintura etérea de
valeriana; per el contrario, deben emplearse con mucha reser—
va los nare6ticos, y sobre todo la digital, en esta afeccion.

Respecto al tratamiento de la angina de pecho, es dudoso
que pueda abreviarse el acceso & beneficio de medicamentos;
pero basta haber visto una sola vez la impaciencia y so-
licitud con que el enfermo se apodera de su botella, cuando l¢
acomete el ataque, para vituperar al médico que fuera tan
cruel que no recetase. Romberg recomienda durante el acceso
la inspiracion de éter sulfiirico 6 acético, del cual se: vierten
algunas cucharadas de café en un platito, que se aproxima &
la boca del enfermo hasta la evaporacion. Sin embargo, no
debe llegarse hasta el narcotismo, Tambien he visto abreviar-
se el acceso de una manera sensible con la tintura etérea de
valeriana y de castéreo. Las preparaciones opiadas y demas
narcéticos deben rehusarse, Fuera del ataque, debe limitarse el
tratamiento & combatir la causa determinante si puede reco-
nocerse y es accesible 4 nuestros agentes terapéuticos. Los can~
terios, sedales, etc:, no deben emplearse, por mas que sean de
un uso muy frecuente,

CAPITULO XIL
ENFIRMEDADES DE BASEDOW.

Bajo este nombre se designa un conjunto de sintomas que
se encuentra con bastante frecuencia, constituido por una gce-
leracion de la actividad cardiaca, acompaiiada, de. la sensacion
subjetiva de latidos en el corasow, con mayor pulsacion en los
vusos del cuello y de la cabesa, infarto de la glinduln tiroides
y ewoflalmia. Esta extraiia reunjon de sintomas, suele obser-
varse en algunos enfermos atacados de anomalias valvulares;
pero es mas frecuente en individucs que no presentan ninguna
lesion orgdinica del  corazon. El infarto, geaeralmente. poco
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considerable, de la gléndula tiroides, es producido por la:di=
latacion de los vasos y 4 la vez.por un aumento de la imbi-
bicion serosa del tejido y una hipérplasia simple. Mas rara vez
se encuentra en la glandula, quités con contenido seroso 6 co=
loideo. Hasta la causa'de la exoftalmia, es decir, el infarto
del paquete adiposo situado detras del gloto ocular, debe casi
siempre atribuirse sélo & la hiperemia y al edema, 6 & una
hiperplasia simple del tejido grasoso ; puesto que en los casos
favorables desaparece la salida del globo ocular, tan comple-
tamente ‘como el infarto tiroideo y los desérdenes del aparato
circulatorio. '

La prueba de que la combinacion de estos fendmenos no es
debida & una pura casualidad y puede considerarse como una
forma morbosa especial, es que, como acabamos de indicar, se
ven presentarse frecuentemente modificaciones de'la gléndula
tiroides y de los ojos, al mismo tiempo que la aceleracion de
la actividad cardiaca y anmento de energia de la pulsacion
de log vasos del cuello, y desaparecer con estos ultimos sin-
tomas. '

Al querer hacer depender los diferentes, sinfomas de la‘en=
fermedad de Basedow de un origen comun, lo primero que
ocurre es atribuirlos 4 un desérden de la inervacion de las pa—
redes vasculares. La paralisis de los nervios vaso-motores,
explica perfectamente la dilatacion y pulsacion excesiva de las
cardtidas y arterias tiroideas, lo mismo que el infarto edema~
toso de la ' gléndula tiroides y del paquete orbitario. La iner-
vacion del ‘corazon no esti ‘seguramente muy esclarecida, i
pesar de los numerosos trabajos que con este objetose han prac-
ticado; pero mo podémos admitir que las variaciones del con-
tenido de los vasos'que recorren la porcion carnosa del cora-
zon, ejerzan una influencia esencial sobre la actividad de este
Grgano, y que la paralisis de los nervios vaso-motores:de los
vasos cardiacos, bajo cuya influencia son dilatados éstos, y el
mayor aflujo de sangre & los muscnlos  del corazon. deban
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modificar considerablemente la actividad de este organo. No
dudamos en decir que, & nuestro parecer, la causa mdas pro-
bable de los fenémenos que se observan en las enfermedades
de Basedow, es un estado paralitico de las paredes vascula-
res que se extiende hasta la carétida y sus ramas, y & los
vasos cardiacos. Por el contrario, creemos que se exagera al
atribuir esta paralisis de las paredes vasculares, 4 modifi-
caciones materiales en la textura de algunos ginglios cervi-
cales. Haciendo abstraccion de que tales modificaciones com-
probadas en algunos casos, no concuerdan entre si, y que en

otros no se ha encontrado ninguna & pesar de las investiga-

ciones mds minuciosas, es poco verosimil, en tésis general,
que modificaciones de textura materiales y perceptibles de las
fibrillas y génglios nerviosos, sean la causa de la lesion de
inervacion de las paredes valvulares, supuesto que tales de-
sérdenes de saparecen por completo en gran niimero de casos.

La enfermedad de Basedow es mucho més frecuenfe en las
mujeres que en los hombres; los desérdenes de la menstrua-
eion, ¢ quizd la falta de globulos rojos en la sangre, que tan
4 menudo les acompafia, parecen jugar cierto papel en su de-
sarrollo; pero no debe considerarse la paralisis de los nervios
vago-motores, como un simple fenémeno que forme parte del
desérden de la inervacion, por lo comun tan extenso, que se
observa en el histerismo, ni hacer depender la relajacion de
las paredes vasculares de una nufricion incompleta de estas ¢
de sus nervios, por ser la sangre pobre en corpisculos. La en-
fermedad de Basedow no se encuentra de preferencia en las
personas atacadas de histerismo ¢ de clorosis muy intensa; en
ciertos casos se la observa hasta en mujeres que no tienen de-
sérdenes menstruales ni la sangre empobrecida. Si esta en-
fermedad se presenta en los hombres, generalmente adquie-
re un grado muy intenso y no aparece hasta una edad avan-
zada, mientras que en las mujeres se presenta de preferencia
en la juventud.

e
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Ordinariamente se' quejan los enfermos de palpitaciones del
corazon, y se reconoce una extraordinaria frecuencia del pul-
so que llega en ocasiones hasta 120 6 140 pulsaciones, mu-
cho tiempo antes de que su familia y ellos mismos noten que
sus ojos sobresalen més de lo ordinario, y que estd hinchado
su cuello. Si se aplica la mano ¢ el estetéscopo 4 la glindula
tiroides, se siente y oye un zumbido particular. Algunas veces
se oyen tambien ruidos de fuelle en el corazon, que en su ma-
yor parte son de los que hemos llamado sanguineos, 4 causa
de que faltan las dilataciones é hipertrofias secundarias de las
partes correspondientes del 6rgano, sin lo cual la presencia de
un ruido anormal no nos permite asegurar la existencia de una
lesion valvular. En los grados intensos de la enfermedad pue-
den sobresalir tanto los ojos, que los pirpades no les cubra
por ecompleto; esta imposibilidad de cerrar los ojos puede te-
ner lag més terribles consecuencias: A veces se ha producido la
infiltracion, abscesos ¢ perforacion de la cérnea y la fusion
completa del ojo; accidentes sin duda debidos & quedar al des-
cubierto y seco €l globo ocular.’ Sin embargo, las formas gra-
ves generalmente no se presentan sino cuando existe cierto
grado de anestesia en la cérnea, que debe atribuirse & la ti-
rantez de los nervios ciliares y 4 la falta de pestafieo consecu-
tiva, y por la cual no es protegido el ojo confra los agentes
exteriores. Pueden tambien estar afectados los movimientos de
los globos oculares, probablemente por una paralisis miopiti-
ca de los misculos intrinsecos, debida & la tirantez; por el
contrario, fuera de estas afecciones de la cornea, casi nunea se
ha ebservado desdrden ninguno en la vision. Grefe tiene por
caracteristico un fendmeno que, segun €l, precede algunas ve-
ces la exoftalmia, y que consiste en una contraceion espasmo-
dica del elevador del pérpado supetior, que se traduce por el
descenso lento ¢ incompleto de éste cuando quieren los indi-
viduos bajar los ojos. En los casos graves es tan enérgica la
pulsacion en la glandula tiroides y en las cardtidas, que se
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nota desde lejos. Los enfermos se quejan de angustias, y al-
gunas veces de vértigos, mareos y otros accidentes nada cons—
tantes,

Generalmente se prolonga la enfermedad por espacio de
meses y allos, siendo excepeional que principie de pronto y si-
ga una marcha répida. Sila enfermedad termina funestamen—
te, suele depender de la dilatacion lenta y progresiva del co-
razon; los enfermos se ponen ciandsicos é hidrdpicos, el éxta—
sis venoso en la circulacion menor trae consigo una intensa
dispnea, y finalmente un edema pulmonar; es mds raro pro-
duzcan la muerte sintomas cerebrales 6 una enfermedad in-
tercurrente. El alivio y hasta una completa euracion, no tie—
nen nada de raros, como ya antes hemos dicho; casi puede de—
cirse que es mucho mds frecuente la terminacion por la cura-
cion que por la muerte.

El tratamiento que parece haber producido mejores resul—
tados, consiste en un régimen fortificante y la administracion
de los preparados ferruginosos. Algunos médicos han pres -
crito al mismo tiempo el centeno atizonado, que parece pro-
duce una contraccion de las paredes vasculares y la estrechez
del calibre de los vasos. Es imposible averiguar si el alivio
que sigue & este tratamiento ha sido realmente debido al re-
medio & & otra causa. De todos modos, aconsejamos seguir
dicho método 1 otros andlogos, y abandonar la aplicacion de
la corriente eléctrica constante 6 de induccion, sobre la por-
cion cervical del gran simpatico, medio tambien aconsejado
¥ que sblo se apoya en hipdtesis que hasta ahora nada ha ve-
nido & justificar. Contra log grados mds intensos de la exof-
talmia, aconseja Grmfe un vendaje ligeramente compresivo,
y hasta la disminucion de la abertura de los pérpados por me—
dio de una operacion.
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ENFERMEDADES DEL PERICARDIO.
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CAPITULO 1.

PERICARDITIS.

8. L—E*atogenin y etiologin

La patogenin de lo pericarditis se confunde lasta cierto
punto con la de la pleuresia, pudiendo por lo tanto remitir al
lector al capitulo de aquella enfermedad. En bastantes casos
de pericarditis parcial, la lesion inflamatoria de la nutricion
no da lugar. ni & ana exudacion intersticial, ni 4 un derrame
en el pericardio ; no ocasionando més que una proliferacion in-
flamatoria del tejido, guvos elementos normales se mmltipli-
can de la mamera anferiormente descrita, lo que da lugar &
un engrosamiénto de la membrana. Asi es como se forman
las manchds dlamadas tendinosas, efc. En otros casos, 4 la
proliteracion inflsmatoria se une un derrame libre. Bsta exu-
dacion contiene sigmpre fibrina en proporciones variables, sin
que estas diferencias impliquen otras en la crasis de la sangre,
que pudieran considerarse como causas de ellas; por el con-
trario, tanto en este caso como en otros citados anteriormente,
debe mirarse el aumento de fibrina que puede encontrarse en
la sangre como una anomalia eonsecutiva, y no primitiva, de
s composicion.

En cuanto 4 la efiologia de la pericarditis, rara vez pudee

TOMO T, 71
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ser provocada la enfermedad por causas lrawmdticas, tales
como heridas penetrantes del pecho, golpes, contusiones, etc
A estos casos siguen, naturalmente, aquellos en que la infla-
magcion de algun dérgano wecino, como el pulmon ¢ la pleu-
ra, se trasmile al pericardio. Es muy raro que la pericarditis
ataque 4 los individuos en plena salud, constituyendo una ezn-
Sermedad idiopdtica & independiente; esto se ha observado cuan-
do abundaban las pneumdnias, pleuresias, el croup y otras en-
fermedades inflamatorias; en una palabra, cuando reinaba un
genio epidémico inflamatorio. Se admite en general que en es-
tos easos han obrado sobre el organismo enfriamientos, pero na-
da prueba que asi suceda realmente.—Con mucha frecuencia s¢
wne la pericarditis @ otras afecciones agudas 6 crdnicas. Entre
estas citaremos ante todo, el rewmatismo articular agudo, sobre
todo el que ataca sucesivamente & gran numero de articulacio-
nes. Segun los datos estadisticos recogidos por Bamberger
ofrecen esta particularidad, cerca del 30 por 100 de los casos.
Despues del reumatismo, donde mas frecuentemente aparece la
pericarditis es en la enfermedad de Bright, en las diversas
- formas de ¢isis pulmonar, y en fin, en las enfermedades cro-
nicas del corazon, 6 en los aneurismas de lo qorta. En todos es-
tos casos, parece provoca la enfermedad fundamental una ma-
yor predisposicion 4 la pericarditis; pero ésta no es segura-
mente una enfermedad consecutiva, sine mis bien una com-
plicacion del mal primitivo, no mereciendo el nombre de afec-
cion secundaria en el sentido extricto de esta palabra. Suce-
de lo contrario con las pericarditis 'que acompafian & la sep-
ticemia, 6 4 ofras estados andlogos, tales como la fiebre puer-
peral, las formas graves de la escarlatina, viruela, ete., pues
entonces es una de las consecuencias inmediatas de la enfer-
medad primitiva, y no puede considerarse como una compli-
cacion: la infeccion provosa directamente una série de lesio-
nes inflamatorias de la nutricion, que lo mismo atacan al pe-
ricardio que & ofros érganos.
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§. 1L.—Anatomia paiclégica,

En muchos cadiverés, sobre todo de individuos viejos, ob-
servamos sebre la hoja viceral del pericardio finas vellosida-
des formadas por tejido conjuntivo delicado y muy vascular;
con més frecuencia todavia, constituyen masas irregulares
blanquecinas, planas, de apariencia tendinosa y que se han
llamado manchas blancas, lechosas y tendinosas. Estén cons-
titnidas por un tejido conjuntivo de nueva formacion, que se
continta directamente con el normal de la serosa. Para sepa-
rarlas de ésta, hay que emplear cierta violencia, recubriéndo-
lag la capa epitelial del pericardio, como 4 la serosa misma.
Si estas proliferaciones-son de origen inflamatorio, lo que to-
davia no estd probado, no parécen producirse como muchos
engrosamientos y adherencias de las hojas pleuriticas, sino
por una inflamacien con exudacion nutritiva, ¢ por otro nom-
bre, por una pericardifis secas—No pudiendo reconocerse du-—
rante la vida las vegetaciones vellosas del pericardio ni las
manchas tendinosas, y no constituyendo més que resultados
necroscopicos puramente accidentales, no necesitamos volver—
nos 4 ocupar deellas en la exposicion de la pericarditis.

La pericarditis erudative, de la que vamos 4 ocuparnos,
debe estudiarse: 1.°, bajo el punto de vista de lus modificacio-
nes sufridas por el tejido del pericardio, y 2.°, bajo el concep-
to de la naturalesa y cantidad del derrame producido.

El pericardio estd al principio mds 6 ménos, 4 causa de
una fuerte inyeccion de'los capilares procedente de la profun—
didad; en varios puntos se forman extravasaciones sanguineas,
que se presentan bajo la forma de manchas irregulares homo-
gténeas, de color rojo oscuro; el tejido del pericardio estd rela-
jado por la infiltracion serosa, 'se desgarra mis facilmente, y
su superficie, desprovista de la capa epitelial, ha perdido su
brillo. Bien pronto toma un aspecto éspefo y se cubre de pe-
quefias vellosidades, papilas y de arrugas finas, dependientes
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de una formacion exuberante de células jovenes del tejido
conjuntivo, y que forman el punto de partida de las pseudo-
membradas y adherencias entre las hojas de la serosa, que la
pericarditis origina. Los derrames pericarditicos, presentan. to-
das las particularidades que hemos descrito en los pleuriticos.
Muy pronto se divide la exudacion en dos partes, una sélida
y otra liquida, que unas veces es corta y otras puede elevarse
4 migs de un kilégramo. Los derrames poco abundantes, se re-
unen en la parte superior y anterior de la bolsa formada por
el pericardio en el origen de los grandes vasos, mientras el
corazon, ¢rgano mas pesado, ocupa el fondo; los derrames
més abundantes rodean todo el cerazon, distienden el pericar-
dio, comprimen el pulmon, ' principalmente el 16bulo inferior
izquierdo, y pueden producir una elevacion del torax en la
region precordial.

Aunque siempre contiene el derrame células jévenes y cor-
pasculos de pus, son, sin embarge, por lo comun muy poco
abundantes, constituyendo la parte liguida una serosidad bas-
tante trasparente, incolora ¢ amarilla cetrina. Sial mismo tiem-
po que ésta existe en el pericardio una cantidad méas 6 ménos
considerable de fibrina coagulada, el derrame se llama sero-
Abrinaso, Las cantidades débiles de fibrina determinan una li-
gera opacidad coposa del derrame liquido, 6 una capa oscura
y mucosa que se deposita sobre el pericardio; algunas veces
se extienden de una & ofra hoja hilos finos y membranas, se-
mejantes & las telas de arafia. Esto es lo que se ve, sobre to-
do cuando la inflamacion se ha propagado desde un drgano
vecino 4 la serosa del corazon. En otros casos, el derrame es
mucho mas rico en fibrina y forma ésta una gruesa capa s0-
bre lag hojas del pericardio, constituyendo masas tomentosas
y reticuladas. Resulta, pues; que la superficie del eorazon tie-
ne un aspecto andlogo al de una esponja partida por la mi-
tad, 6 una rebanada de pan cubierta de manteca y separada
bruscamente de ofra puesta en confacto con ella. Esto es lo
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que constituye ¢l corazon velloso y erizado (cor villosum el
Tirsuium) de los autores, forma que acompaia principa]meute
4 la pericarditis que complica al renmatismo articular agudo.

En algunos casos se desgarra cierto niimero de capilares,
que producen una extravasacion sanguinea que se mezcla con
¢l derrame, forméandose de este modo un deriaime hemorragi-
25, Si es débil la cantidad de sangre mezclada con la Serosi-
dad, toma &sta un color rosado simplemente; por el contrario,
si es considerable, puede el derrame parecer sangre pura y
aun tener un color negruzco. Hasta las coagulaciones fibrino-
sas, que ordinariamente son de color amarillento, adquieren
por su mezcla con la sangre un tinte rojo més 6 ménos oscu-
ro. Bl derrameé hemorrdgico suele encontrarse en la pericar=
ditis veciente, caando ataca & sugetos caquéticos, como los box-
rachos, tuberculosos ¢ los que padecen una enfermedad de
Bright avanzada, etc.; todavia es mas comun, cuando invade
1a inflamacion, no el pericardio mismo, sino el tejido conjun—
tivo veciente formado en su superficie, y en el cual se forman
capilares muy largos y & la vez muy finos y faciles de ras-
gar. En tales casos; se halla con mucha frecuencia, ademds
del derrame hemorrdgico, tubérenlos miliares implantados en
las pseudo-membranas recientes, ¢uya coincidencia es muy co=
mun en lag pericarditis Hamadas crénicas, y cuya existeucia
puede sospecharse durante la vida, por las frecuentes recru=
descencias de la inflamacion.

Cuando las células jovenes ¢ corpliseulos de pus abunday
en 1a exudacion, el derrame se hace amarillo opaco y s€ ase~
meja 4 un pus seroso; las mismas coagulaciones fibrinosas se
ponen sumamente amarillas, pierden su elasticidad y se vuzl-
ven més friables, como cremosas, Esto es lo que constituye el
derrame Namado purulento, ¢ pio-pericardias, el cua) se for-
ma, como el empiema, bien despues de una larga duracion de
la pericarditis con derrame sero-fibrinoso, 6 bien euando  des-
de el principio se distingue la enfermedad por una gran: ten-
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dencia & la produccion de células de pus, y el derrame es des-
de Inego purulento, como sucede sobre todo en la septicemis,
la fiebre puerperal, etc. En el pio-pericardias, tambien se for—
man algunas veces los corplisculos de pus en el tejido mismo
de la serosa, aunque més rara vez que en el empiema, y en
tal caso puede existir una pericarditis ulcerosa.

Algunas, aunque pocas veces, entra en descomposicion el
derrame, se vuelve fétido, sanioso y se desarrollan gases,
produciéndose en estos casos fambien erosiones en el pericar—
dio. Esta descompogicion da lugar 4 lo que se llama derrame
107080,

La carne cardiaca no estd, por lo comun, profundamente
modificada en la periearditis reciente; pero cuando la enferme~
dad dura algun tiempo, y en ocasiones desde el principio si
el proceso es'tuy intenso, se empapa de serosidad, se yuel-
ve mds blanda y fldcida y termina por unirse & la pericardi-
tis, la dilatacion del corazon. Los derrames hemorrdgicos y
purulentos, ponen el tejido muscular cardiaco sumamente
flicido, tierzo y blando, y hacen sufrir una degeneracion gra-
sosa 4 las capas inmediatas & la hoja visceral de la serosa
(Virchow). En fin, con bastante frecuencia suele complicarse
la pericarditis, de miocarditis,

Las terminaciones de la pericarditis, dependen esencial—
mente del grado de engrosamiento de la membrana, y de la
cantidad de elementos coagulados de la exndacion. Si el en-
grosamiento es poco considerable y el derrame pobre en fibri-
na, por lo comun se reahsorbe primero su parte liquida y
despues sus elementos s6lidos; es decir, la fibrina ¥ los cor-
plisculos de pus, sufriendo antes una metamorfésis grasosa
por la cual se vuelven més aptos para la reabsorcion. Los en-
grosamientos del pericardio, persisten en el estado de placas
extenses 6 manchas tendinosas. Tambien pueden reunirse sus
dos hojas, fenémeno que no tiene gran significacion cuando el
engrosamiento no es muy considerable; de suerte, que puede
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tambien considerarse como equivalente & una curacion. Cuan-
do la pericarditis es antigua, suele ser fan considerable la hi-
pertrofia de la serosa, que queden lesiones graves permanen-—
tes, aun suponiendo gque se reabsorba el derrame. El tejido
conjuntivo reciente se trasforma en una masa fibrosa resisten—
te, y la hoja visceral constituye, por fin, una especie de es—
tuche grueso y lardéceo que rodea al corazon. La hoja parie~
tal generalmente es meénos gruesa, y puede tambien en este
caso, contraer una adherencia completa y fuerte con la visce-
ral, si se ha reabsorbido todo el derrame. Pero con bastante
frecuencia sucede, que no es completa la reabsorcion y s6lo
es parcial la adherencia entre las hojas, encontrdndose en ofros
puntos como residuos de la exudacion, masas puriformes ¢ ca~
seosas que més adelante se trasforman en una masa creticea,
& en concreciones calcreas sélidas y duras; que pueden im-
plantarse & incrustarse hasta cierto punfo, en el tejido car~
diaco.

Si sobreviene la muerte en el periodo més infenso de la
pericarditis aguda, 6 en el curso de la crénica, se encuenfran
en el caddver signos de cianosis, y con bastante frecuencia,
derrames hidrépicos.

§. III. - Sintomas ¥y marcha.

No atacando, por decirlo asi, nunca la pericarditis, & titu-
lo de enfermedad aislada é independiente, & un individuo sa-
no, es diffcil trazar un cuadro propio de ella. A esto es preci-
so afiadir, que cuando se une & otra enfermedad durante su
curso, modifica tan poco sus sintomas, que pasa ficilmente de-
sapercibida. Cuando wna plevresia o pueumdnia se propage al
pewicardio, comunmente es imposible diagmosticar, ni siquiera
sopechar esta complicacion sin el exdmen fisico, y como has-
ta éste suele dejarnos en la ignorancia, precisamente en estos
casos no es reconocida la pericarditis hasta la autopsia.

8% la pericarditis se presents ooms complicacion del »euna—
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tismo articuiar agudo, la exacerbacion de la fichre, un es-
calofrio ¢ una gran frecuencia del pulso, & bien un pulso
anormalmente lento, un doler punzante ¢ sordo en la region
precordial, palpitaciones, ansiedad 6 dispnea , llaman la aten-
cion sobre la nueva enfermedad. Preciso es imponerse como
regla, auscultar diariamente 4 los individuos afectados de reu-
matismo articular agudo, aun cnando no acugen ninguna mo-
lestia por parte del corazon, pues que pueden fullar todos es-
los sintomas y sin embargo existir la pericarditis hasta con
derrame considerable. Entre los fendmenos subjetivos que en
otros casos acompaiian & esta forma, los mas frecuentes son do-
lores en la region del corezon ¥ palpitaciones. El dolor; ordi-
nariamente ocupa el lado izquierdo del epigastrio, desde donde
se extiende mds ¢ ménos por el pecho; tan pronto es sordo
como mds ¢ ménos pungitivo, y casisiempre aumenta cuando
se ejerce sobre el epigastrio una presion profunda de abajo 4
arriba. Un dolor muy intenso, casi siempre indica una parti-
cipacion de la pleura 6 del pulmon en la inflamacion.

Hemos visto que los énfermos acusan palpitaciones, siem-~
pre que las contracciones del corazon se dificultan y necesita
mas esfuerzos para llenar sus funciones, Se comprende sin tra—

bajo que la pericarditis puede entor pecer las funciones del co-
razon, ya por la presion de la exudacion gobre este drgano,
ya por la imbibicion serosa de los misculos cardiacos, 6 hien
por la participacion de estos éreanos en la mﬁamacmn Es
por lo tanto extrafio que los latidos del corazon y otros sin-
tomas que indican un obstdculo sobrevenido en la actividad de
este drgano; no sean percibidos comunmente en la pericardi- B
tie. B algunos casos, se hace muy frecuente el pulso en el ‘l
momento en que se declara la pericarditis, y en otros mis

raros, ha sido precedida de waa leatitud pasajera. Tambien '
hemos dado & conocer este fenémeno cuando tratdbamos de la

endocarditis , indicande, que quererle referir 4 una irvitacion

de los ganglios cardiacos por la inflamacion. vecina, era con-
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tentarse con una simple hipétesis. Sicel pulso muy frecuente,
se hace & la vez muy pequedo, puede presentar la enfermedad
un cuadio muy semcjante al del tifus y otras fiebres asténi-
cas, Los enfermos se aplanan, estin muy inquietos, duermen
mal, despiertan sobresaltados, deliran y ‘terminan por caer
en un estado soporoso. Cuanto mds incompletas y precipitadas
son las eontraceiones del eorazon, se desarrollan mas fendme-
nos dependientes del retorno imperfecto de la sangre al cora-
zon, que no ha podido vaciar su' contenido; la cara se pome

ahotagada y ciandsica, y la respiracion es mds precipitada. Si

4 la hiperamija pasiva del pulmon se une un nuevo: obstdculo
respiratorio, por estar afquel ecomprimido por un gran derrame
del pericardio, puede elevarse & un grado muy intenso la
dispnea : los enfermos se echan del lado izquierdo, porque la
compresion recae de preferencia sobre el pulmon de este lado
v ast dejan més juego 4 la parte derecha. del torax, 6 bien
permanecen sentados en la cama é inclinados hdcia adelante.
Aun cuando la pericardifis no turbe considerablemente las fun-
ciones cardiacas, la compresion del pulmon puede determinar
una dispnea muy infensa y con los earactéres dichos. Asi,
siendo la aceleracion del pulso un sinfoma poco comun, debe~
meos considevar los dolores de la region del corazon 'y las palpi-
taciones acompaiiadas mas tarde de dispnea, como los sintomas
subjetivos mds frecuentes de esta afeccion, aunque tambien
ocasiona alteraciones funcionales.

Cuando la pericarditis complica & la tisis pulmonar, la en-
Jermedad de Bright, las afecciones erdnicas del corazon d los
aneurismes de lo gorts, su invasion y marcha son, por lo ge-
neral, tan latentes como cuando se desarrolla en el curso del
reumatismo articular agudo. Sin exdmen fisico, generalmen~
te es. imposible su diagndstico. Cuando 'dura mucho, se pro-
duee el eonjunto de sintomag que: veremos pertenecen 4 la pe-

" riearditis erdnica;

Cuando, en jin, secmanifieste la pericarditis en el curso de
TONMO 1. 78
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enfermedades infectivas graves, faltan por completo los sinto-
mas subjetivos. En todas ellas, deprime més 6 ménos las fun-
ciones cerebrales la fiebre asténica concomitante, y la gran apa-
tia de los enfermos les hace insensibles 4 molestias aun mucho
més vivas que las que produce la pericarditis. Parece que ﬁre—-
cisamente en estos casos de exudacion purulenta, es cuando la
enfermedad influye mds perniciosamente sobre la actividad del
corazon; pero sin exdmen fisico es imposible afirmar, aun en
este caso, que la frecuencia del pulso, ya exagerada antes, su
pequefiez y la gran postracion, provienen directamente de la
pericarditis.

Por lo que corresponde, en fin, & la marcha y lerminacio-
wes de la pericarditis, generalmente son favorables cuando
complica &4 la pnenmoénia, la pleuresia y el reumatismo arti-
cular agudo, distinguiéndose estas formas por seguir una mar-
cha aguda y ferminarse por wna cwracion complela; termina-
cion que no puede tampoco reconocerse sino por el exdmen fi-
sico cuando no ha existido ningun sintoma subjetivo. Si ha-
bian existido latidos del corazon, dolores y dispnea, general-
mente desaparecen al cabo de muy poco tiempo, lo mismo que
la frecuencia del pulso. Esta favorable marcha y terminacion
por la curacion, son mucho més raras en las formas que com-
plican 4 la tisis pulmonar, enfermedad de Bright y afecciones
crénicas del corazon, no observandose casi jamés en la peri-
carditis supurativa que se une 4 la septicemia, ete.

No es muy comun que sobrevenga la muerte en el curso
de una pericarditis aguda, y aun cuando asf suceda, rara vez
es el resultado inmediato de la enfermedad. Si se trata, por
ejemplo, de una pericarditis sobrevenida en el curso del reu-
matismo articular agudo, aumentan los sintomas de un desér—
den en las funciones del corazon, & veces de pronto, pero por
lo comun lenta y gradualmente, hasta el grado de una para-
lisis del corazon; el pulso se hace cada vez wés pequefio & ir-
regular, pierde el enfermo el conocimiento y el éxtasis veno-
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so del pulmon conduce al edema pulmonar que arrebata al
enfermo. Puede ocurrir la muerte mas pronto, cuando la pneu-
ménia y la pleuresia se unen & la inflamacion del pericardio.
Tambien puede precipitarse el fin de los enfermos atacados de
tisis pulmonar, enfermedad de Bright, etc., por una pericar—
ditis intercurrente; pero los sintomas que entonces se presen—
tan son los de la forma crénica.—La pericarditis, acompaiiada
desde el principio de una exudacion purulenta, se termina, es
cierto, casi siempre por la muerte; pero generalmente no es fa-
il averiguar si es la enfermedad primitiva 6 la complicacion,
la que ha tomado la mayor parte en este desenlace fatal.

En fin, una tercera terminacion de la pericarditis aguda,
es su paso 4 la forma crénica. La pericardilis crénica proce-
de, es cierto, en muchos casos de la forma que complica al
reumatismo articular agndo; sin embargo, es mds propia de
las formas que acompaiian & las caquexias cronicas y 4 las en—
fermedades del corazon, tantas veces repetidas. Principia de un
modo agudo, y sigue la marcha descrita arriba; pero sélo se
verifica una reabsorcion parcial, y despues de un tiempo mas
6 ménos largo, sufre la inflamacion una recaida & la manera
que en muchos casos de pleuresia; el derrame se hace muy
copioso y la dispnea muy intensa, fendmenos que pueden ali-
viarse en seguida, pero que es mas frecuente se agraye de nue-
vo el mal y se prolongue meses enteros. Ademds, precisa-
mente en esta forma es en la que se observa gran reblandeci-
miento, cambio de color y relajacion de la sustancia muscu-
la1, y como consecuencia de estos cambios, un pulso notable~
mente pequefio, muchas veces irregular, plétora venosa, cia -
nosis & hidropesia. Cuanto mayor es la cantidad del derrame
que se acumula en el pericardio, mas aumentan, no gblo la
dispnea, sino tambien la cianosis y la hidropesia. Toda la san-
gre que las arterias reciben de ménos, llenan en estos casos
las venas, no encontrando ya sitio en el corazon derecho com—
primido por la exudacion, y que no puede dilatarse como en




620 EXFERMEDADES DEL PERICARDIO.
otras enfermedades cardiacas. Es muy raro que la pericarditis
cronica termine por la curacion; por lo comun se presenta la
muerte en medio de los sinfomas del edema pulmonar y la
respiracion insuficiente; en casi todos los demds casos quedan
enfermedades consecutivas,

Entre las enfermedades consecutivas & la pericarditis, de-
ben contarse: 1.° la adherencia del pericardio con el corazon,
de que trataremos en el capitulo proximo; 2.° la dilatacion
del corazon, que hemos visto desarrollarse con tanta mas fa-
cilidad, cuanto méas ha durado la pericarditis:—Si no estd de-
generada la sustancia muscular, la dilatacion se trasforma,
segun hemos visto en el capitulo T de la primera seccion, en
una hipertrofia, y tendremos por consiguiente que contar; 3.%
la hipertrofia, generalmente fotal, entre las consecuencias co-
munes de la pericarditis.—Por ultimo, 4.°, la prolongada
presion del derrame sobre el corazon, y la continua imbibicion
de este érgano por el liquido; terminan por alterar su rutri-
cion y traer consigo la atrofia y degeneracion grasosa.

Sintormas fisicos.

El aspecto exterior nos revela, enando el derrame es con-
siderable y conserva el torax cierta flexibilidad, una elevacion
sensible de la region precordial y la desaparicion de los sur-
cos intercostales. Cuanto mas-adelantada esté la oxificacion de
los cartilagos, mds dificilmente se dilatard la region precor-
dial; la elevacion, pues, existird, sobre todo en los niiios y en
los individuos jovenes.

Por la palpacion sentimos al principio el choque del cora-
zon en su sitio normal, algunas veces hasta aumentado. Cuan-
do el derrame: es muy copioso, casi siempre es zds débil que
en el estado normal, & ménos que el corazon esté al mismo
tiempo hipertrofiado ¢ fuertemente agitado, terminando por lo
comun por desapareces completamente. No es raro que se sien-
ta la impulsion cuando el enfermo se sienta, y desaparezea
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cuando se-echa, lo cual es debido & la sencilla razon de que
en esta wltima posicion cae el corazon debajo del liguido, y se
aleja de la pared tordcica. Si no obstante, se siente la impul-
sion, ordinariamente ocupa un puito algo bajo y separado ha-
cia afuera, 4 causa de que el pericardio, lleno de liquida, ha
rechazado al diafragma. Cree Oppolzer, sin razon, que los sig-
nos caracteristicos del acumulo de liquido en el pericardio, son
los cambios de lugar sufridos por el choque del corazon, se-
gun la posicion tomada por el enfermo, pues repetidas veces
Gerard, y yo mismo, he notado que la punta del corazon se
adelanta en la mayor parte de los individuos sanos, cuando se
echan del lado izquierdo, cerca de dos centimetros. En fin, al
poner la mano se siente algunas veces un frote manifiesto, que
se produce cuando las dos hojas rugosas de la membrana pa-
san una sobre ofra.

La percusion no presenta ninguna anomalia, aunque el
derrame sea bastante: considerable, por ejemplo, de 250 gra-
mos, siempre que entre el pericardio y la pared toracica se
interponga une capa de tejido pulmonar; en el caso contrario,
se comprueba desde muy pronto una matidez anormal, que
por el sitio que al principio ocupa y la forma que despues
afecta constituye uno de los sintomas més impértantes de la
pericarditis.. Al principio, mientras el liquido ccupa un nivel
elevado y el eorazon el fondo, se aprecia una matidez por eu-
cima del origen de la atteria pulmoenar; esta matidez se ele-
va hasta la segunda costilla; 6 aurf més arriba y sobrepasa
el borde derecho del esternon. Cunando el derrame es muy
copioso, bafia por todas partes al corazon y forma la matidez
un tridngulo con la base hieia abajo, y sw vértiee truncado
hiicia arriba; ‘cada wez se hace mds -ancha por abajo, y con
frecuencia llega 4 traspasar con mucho la lines mamilar iz-
quierda, y sobre tode, el borde derecho del esternon. Si la ma-
tidez excede por la izquierda el punto donde latela punta del
corazon, basta este signo por si solo para sentar el diagnéstico
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de una coleccion liquida en el pericardio. Gerard ha hecho
notar que la regla de que la matidez precordial permanece la
misma, ya estén de pié 6 acostados los enfermos, sufre gran-
des excepciones, pues que la matidez ya mayor en el dectbito
dorsal, aumenta un tercio 6 la mitad cuando el enfermo se
pone de pié.

A la awsculiacion, los ruidos del corazon son sumamente
oseuros, y & menudo casi imperceptibles, cuando no estd hi-
pertrofiado ni muy agitado. El contraste entre la extension de
la matidez y la debilidad de la impulsion y de los ruidos, es
tambien un signo de gran valor para el diagnéstico de los
derrames del pericardio. A esto debe afadirse, en la mayor
parte de los casos, ruidos de frole, que producen la impre-
gion de un roce ¢ de una raspadura, en oposicion 4 los ruidos
de frote de la pleuresia; estos ruidos, lejos de no percibirse
mis que cuando el liquido no separa las dos hojas de la sero-
sa, 0 s0lo despues de la reabsorcion, se les percibe por el con—
trario, en lo més fuerte del derrame y cunalquiera que sea la
cantidad del liquido acumulado. Siendo debidos los ruidos de
frote al deslizamiento del corazon al subir y bajar 4 lo largo
de la pared tordcica, y al mismo tiempo 4 la rotacion del ér-
gano al rededor de su eje longitudinal cuando las superficies
puestas en contacto en estas dislocaciones son rugosas en vez
de lisas, se aprecia bien cierto ritmo; pero como estos movi-
mientos del corazon duran més que los ruidos, casi nunca es
isderono el fronte con estos ultimos, sino que les excede, bien
habiéndose oir despues de ellos, 6 ya precediéndoles, Al prin-
cipio de la pericarditis se oye algunas veces en el corazon un
ligero soplo, sobre cuyo origen no se sabe nada de positivo. Lo
mismo sucede con la division en dos partes del primer ruido
de la aorta, sintoma que algunas veces se ‘obserya al principio
de la pericarditis.

En todas las extension del 16bulo inferior del pulmon iz-
quierdo, la compresion de este suele hacer que el sonido sea
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agudo y mate sin que por este pueda deducirse una compli-
cacion con una pleuritis del lado izquierdo, La existencia de la
vibracion pectoral, pone al abrigo de toda confusion.

§ 1V.- Diagndstico.

Con quien més facilmente se confunde la pericarditis, es
eon la endocarditis. Los desordenes funcionales, si existen,
ofrecen gran analogia en ambas enfermedades; sin embargo,
son mncho mis frecuentes los dolores en la region del cora—
zon en la pericarditis, que la endocarditis. Lo mismo sucede
con la dispnea intensa y los fendmenos de cianosis; pero no
presentando por lo comun ninguna de ellas sintoma alguno
subjetivo, el diagndstico diferencial tiene que apoyarse esen—
cialmente sobre el exdmen fisico. En la endocarditis nunca
existe la elevacion de la region precordial que en muchos ca-
s0s de pericarditis observamos.

La forma de la matidez constituye un punto de partida im-
portante. En la endocarditis, se ensancha desde los primeros
dias si 4 ella se afiade desde el principio una dilatacion del
ventriculo derecho; en la pericarditis, casi siempre prineipia
la matidez en la 2egion de los grandes vasos, y adquiere mas
tarde la forma triangular tan caracteristica que antes lemos
deserito; si el limite de la matidez excede por la izquierda la
punta del corazon, y el borde derecho del esternon por la de-
recha, puede asegurarse que hay derrame en el pericardio. Ya
hemos sefialado anterigrmente la importancia que tiene el que,
& pesar de la extension de la matidez, los ruidos del corazon
sean oseuros y debil el choque, y éste desaparezea en el decii-
bito dorsal (1).

(1) Si la matidez precordial prineipia en la seganda costilla, (lebemos asegurarnos
de que ha sido rechazado hivia arriba el corazon con el disfragma; porgue en este
caso nos permitiria dicho fenomeno- asegurar la existencia de un lignido en el pericar-
dio, Tambien debe excluirse, en presencia de este sintoma, los anenrismas de la aorls
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Algunas veces no es mas extensa la matidez, cualquiera
que sea la abundancia del derrame, sino que, por el contra-
rio, se vuelve agudo el sonido al rededor de la matidez y so-
bre una gran superficie. En tales casos en que ofrece el diag-
nostico grandes dificultades, no han pedido retraerse los bor-
des anteriores del pulmon, por estarla pleura costal adherida
4 pulmoenar. Por lo comun, los ruidos anormales que se oyen
en el corazon, permiten asegurar positivamente la  existencia
de una i otra enfermedad. Asi, se puede primeramente (z)
tomar en consideracion la calidad de estos ruidos. Loz que se
forman en el pericardio son ruidoes de frote, asi como muchos
de los ruidos originarios del mismo corazon: en el pericardio
son las superficies #dsperas de las serosas las que frofan entre
si, y en el corazon ¢s la columna sanguinea la que frota con-
tra las superficies rudas del endocardio ; pero en muchos ca-
sos los ruidos dan una impresion de roce fan manifiesta, que
es imposible desconocer su origen pericardiaco.—(4) Mucho
més importante es el sitio donde se perciben estos ruidos. Como
el corazon derecho es el que principalmente toca & la pared
tordcica y frota contra ella durante el sistole y diastole, el
punto donde més distintamente se oyen los ruidos del pericar~
dio corresponde al ventriculo derecho, donde la endocarditis
y las lesiones valvulares som sumamente rarvas.—(¢) Otro
punto, tambien muy importante para el diagnobstico, es el
momniento en que se oyen estos ruidos : en la endocarditis son
is6eronos con- los ruidos normales del corazon, y sustituyen 4
aquellos; en la pericarditis, los preceden 6 siguen. Si el co-
razon estd muy agitado, puede costar trabajo reconocer si los
ruidos son ig6eronos con los normales 6 no. Otra diferencia (@)

— -

y la dilatacion intensa de la aurlouls derscha, asieomo las fnfiliraciones y la retraccion
db los bordes anteriores del pulmon que ponen el pericardio en extenso contaclo con

la pared tordcica, antes de diagnosticar un derrame pericardisco.
(Nota del autor).
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consiste en la  extension de los ruides pereibidos (Bamberger).
En la pericardifis estén algunas veces limitados 4 un pequeiio
espacio, ‘mientras. que en la.endocardifis se propagan & lo
lejos por la corriente sanguinea.—( ¢) Los ruidos pericardiacos
cambian de sitio con;mucha mas. frecuencia que los endocar-
diacos,, segun la posicion adoptada por:el enfermo, & causa
de que el corazon flota:en el liquido y tan pronto ocupa un
sitio como otro. Todo ruido que sélo puede oirse cuando el
enfermo estd de pi¢ 6 echado sobre uno 4 otro lado, siempre
es pericardidco (Gerhard ).—(/) En fin, generalmente los rui-
dos' defrote se hacen méas intensos euando se apoya con al-
guna més fuerza el estetdscopo. —En los casos dudosos, basta
casi siempre una observacion de algunos dias para disipar la
duda, puesto que los ruidos de Ja pericarditis rara ver duran
més tiempo, y en todos los casos, sisit durdeion es mayor, no
tardan en cambiar de sitio- é intensidad (Seitz ).

Cuando laplewra que reviste-al pericardio esté inflamada,
puede producirse un ruido ritmico de frote, si su superficie ru-
gosa se pone en contacto, durante las contraccioneés del cora-
zon, con la plemra: costal 6 pulmonariadyacente. Este frote ex-
tra—pericardiaco, desaparece completamente durante la inspi-
racion. Yo he observado un caso muy notable, en'gfie podia
apreciarse perféctamente por la palpacion y percusion, que du-
rante’ la inspiracion avanzaba el pulmon por entre el seno me-
diastino costal, y:separaba las superficies dsperas del pericar-
dio y la pleura costal una de otra. :

No siempre es facil decidir de qué clase de derrame se tra-
ta en un caso deferminado; sin embargo, la etiologia y dura-
cion de la enfermedad, pueden hacerlo presumir. La pericar—
ditis que eomplica el renmatismo articular agudo, produce ca-
si siempre un derrame sero-fibrinoso’ cuando. es reciente; la
que ‘se presenta en el curso de la septicemia, ete., un derrame
purulento y la pericarditis crénica trae consigo en muchos ca-
08 un derrame hemorrigico. No ‘es-posible formarse una idea

TOMO T. 79
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de la clase ‘del derrame -por el estado general, puesto que és- |
te depende més’ bien de Ja-enfermedad primitiva que: del'der-

rame. El'mismo exdmen fisico, no suministra: méis dato que

la existencia de un ruido de frote que indica la’ presencia de
coagulaciones fibrinosas ‘de superficie 4spera. Cuando el der-

‘rame es purulénto, es raro'que lashojas del pericardio lleguen

4 ser bastante Asperas para ocasionar ruidos de frote.

§. V.—Prondstico.

La' pericarditis que se une al reumatismo articular agudo,
rara ‘vez trae’consigo, como liemos visto, la muerte. Lo mis-
mo sucede con la idiopitica y la traumética. Entre 20 casos de
esta clase, de los cuales 17 pertenecian al renmatismo articu-
lar agudo, uno s6lo ha visto Bamberger terminar por la muer-
te.. Cuando lainflamacion- del pericardio complica & la pneu-
ménia 5 pleuresia; su prondstico es tambien favorable, como
resulta de los trabajos estadisticos de Bamberger. Sucede to-
do Jo ‘contrario cuando la pericarditis viene & complicar una
erifermedad incurable por si mismaj enestos casos, acelera
casi siempre la terminacion; si-es que directamente no la oca-
giona.

Al hablar de' las terminaciones de la: pericarditis, hemos
visto ‘cudn grande es el ninero de enfermedades consecutivas
que en la mayor parte de los casos, deja esta afeccion tras de |
&1, Algunas de ellas pueden érsu vez comprometer tarde 6
temprano la existencia.

§. VIL—Tratamiento.

Por lo 'que toca al tratamiento de la pericarditis, podemos
para sus puntos esencialés remitir & lo'que hemos dicho en'la
pléuresia‘y la endocarditis.

“"La pericarditis no reclama por si-misma la sangria general.
‘Bl ‘empleo de este' medio’ debe limitarse & los casos raros en
que el retornoincompleto de la sangre-venosa al corazon, pro-
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voca fendmenos de' compresion cerebral, y reclama por esto
una disminucion de la masa sangninea. Las sangrias locales
moderan los dolores que puedan presentarse, y estén indicadas
siempre que estos se hacen muy penosos. En estas condiciones,
conviene aplicar, 106 20: sanguijuelas al borde izquierdo del
esternon, lo que da un resultado en la mayor parte de los ca-
so0s sorprendente. E1' empleo local del frio-merece tambien la
mayor confianza en. la -pericarditis, y se llega  hasta & reco-
mendar la aplicacion de una vejiga llena de hielo sobre la re-
gion precordial.—La digitel es conveniente cuando la accion
del corazon es muy acelerada ¢ insuficiente, y cuando se ma-
nifiestan en el enfermo fendmenos de cianosis ¢ hidropesia.
Entonces presta brillantes servicios.—Los calomelanos y el
ungiiento mercurial, generalmente son supérfluos y algunas
veces perjudiciales, por mas que digan los médicos ingleses
que exaltan las virtudes de estos remedios.—Para los' diurdti-
cos; drasticos, preparados de yodo y los vejigatorios, remitimos
4 lo que dejamos dicho en el tratamiento dela pleuresia. El
empobrecimiento de la sangre en:la pericarditis prolongada,
reclama ua régimen reconstituyente y los preparados de hier-
ro, y la inminencia de una paralisis del corazon los exci-
tantes.

Cuando la pericarditis se 'desarrolla en el curso de un reu-
matismo artieular -agudo, puede terminar felizmente, ‘aun
enando 1o se la someta & ningun tratamiento, y precisamente
por causa de-esto. No debemos; 'pues, entablar ninguna in-
tervencion activa, mienfras el exdimen fisico s6lo indique la
existencia de esta enfermedad. El niumero sorprendente de cu—
raciones recogido por Bamberger, se ha observado despues de
tratamientos los mds distintos. Sélo deben aplicarse sangui-
juelas, el frio, etc., en las condiciones mencionadas mds arri—
ba. Para favorecer la reabsorcion, recomienda Bamberger el
calor hiimedo, y principalmente los vejigatorios volantes.

En fin, debe practicarse la puncion en los casos'en que los




628 ENFERMEDADES DEL PERICARDIO.

sufrimientos del enfermo, y sobre todo la dispnea, reclaman
un: pronto socorro. (rensralmente el resultado no 'es més qie
paliativo; pero esto ya es prestar un gran servicio al enfermo,
que quizd: por primera vez pueda; despues de la operacion,
pasar una noche en su cama y dormir cémodamente. Las ob-
servaciones recogidas hasta ahora, no permiten asegurar si
en-ofros casos es seguida la operacion de una curacion radi-
cal: Para lo' que ¢orresponde al manual operatorio, réemitimios
4 los tratados de cirujfa.

CAPITULO 11

ADHERENCIA ENTRE EL PERICARDIO Y EL CORAZON,

§. IL.—Patogenia y etiologia.

La adherencia entre el pericardio y'el corazon, representa
una de las terminaciones de la pericarditis; remitimos, pres,
al capitulo anterior, para: loque corresponda & la patogenia
y etiologia de esta afeccion.

La adherencia es unas veces parcial y otras general; tan
pronto constituye una soldadura intima, como tiene lugar por
medio de bridas méis 6 ménos largas.—Influye mucho mds
sobre el cuadro clinico, ‘el estado de la hoja visceral de la se-
rosa. Algunas veces, la soldadura de las dos l4minas va acom—
paiiada de fan ligero: engrosamiento, que paréce faltar el pe-
ricardio, y en otros casos forma la'hoja visceral un estuche
calloso y rigido; en'cuyo espesor se encuentra hasta produc—
ciones ¢seas. En los puntos donde las dos 14minas no estdn
completamente pegadas, se. encuentra bastante 4 menudo rd-
siduos: del derrame pericardiaco, de'los que ya nos hemos ocu-
pado antes.

§. l.—Sintomas y marcha.

La adlkerencia simple ‘enitre el "peridardio y el corazon, no
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parece dificultar esencialmente la contraccion de este organo,
4 causa de que la serosa sélo estd unida 4 la parved tordcica
por un tejido. celular’ bastante flojo. Si esta modificacion ha
sido acompafiada de desérdenes funcionales durante la vida,
proviene sin duda siempre, de degeneraciones concomitantes
de la sustancia muscular, 6 lesiones valvulares procedentes
de una miocarditis exterior.

Sucede todo lo: contrario cuando entre el pericardio y el
corazon existen adherencias, gue forman al rededor de este 67~
gano wna cubierta fibrosa de una dureza cartilaginosa. Este
estado disminuye la fuerza contrictil del corazon extraordina—
riamente; el pulso se hace sumamente pequefio y casi siem-
pre muy irregular; la dispnea, la cianosis y la hidropesia se
manifiestan tanto més pronto, cuanto que ‘casi siempre existe
& la vez una atrofia, 6 una degeneracion grasosa del tejido
cardfaco. S6lo el examen fisico puede darnos idea del estado
morboso que preside 4 estas anomalias de’la circulacion y dig-
tribucion de la sangre. Entre los signos fisicos de esta lesion,
se ha citado la inmovilidad de la matidez precordial durante
la inspiracion y espiracion. Esté adherido 6 no &l pericardio
al corazon, siempre en las espiraciones profundas se retirard
el pulmon de entre el pericardio y la pared toracica, y reci-
procamente, en las inspiraciones profundas se colocard entre
estos 6rganos. En los casos, pues, de adherencia deberd au-
mentar y disminuir la matidez precordial durante la respira-
cion, 4 ménos que la superficie externa del pericardid' esté
tambien unida 4 la pleura (Cejka). Hay otro sintoma todavia
més importante: en las adherencias enfre el corazon y €l pe-
ricardio, se observa algunas veces, en el punto donde debiers
tener lugar el chioque del corazon, un hundimiento del espacio
intercostal correspondiente; fenémeno debido 4 que el corazon
se recoge sobre si durante el sistole ventricular y produce un
vacio que siempre seria seguido del hundimiento del ‘espacio
intercostal, si el descenso del corazon no viniera & llenarle.
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Mas siel pericardio estd adherido al corazon y & la' pared to—
racica al mismo tiempo, no puede el corazon descender y de-
be hundirse €l espacio intercostal; este sintoma adquiere més
valor, si' durante el diastole’ se opera en el mismo sitio una
elevacion; debida 4 que despues de terminar la retraccion sis
toliea, 'se prolonga muevamente ‘el corazon y vuélve la punta
4 su sitio ordinario. Sin embargo, pueden faltar estos sinto-
tomas en bastantes casos; los bordes del pulmon llenan el va-
cio producido durante el sistole por el encogimiento del ‘cora=
zon, 'y reciprocamente, cuando el pericardio no se adhiere al
al mismo, tiempo & la pleuta. Por otro lado, el hundimiento
sistélico de la region corsespondiente 4 la punta; puede tam-
bien depender de otras condiciones.

Cuando el pericardio estd al mismo tiempo fijo 4 la colum=~
na vertebral, se observa duraute el sistole ventricular una 7e-
Uraceion dela mitad inferior del esternon: A ésto puede afia=
dirse, segun las observaciores de Friedreich, un fenémeno ¢a-
racteristico. que preséntan las venas del cuello. Se nota, eit
efecto, que ¢éstas se deprimen en €] moménto en que la pared
tordciea; retraida durante el sistole] se rehace bruscamerte L~
cia fuera y dilata, durante el diastole. En los casos observados
por- Friedreich, no duraba’ este’ fenéineno’ més que cierto tiemn—
po; desaparec¢iendo cuando la accion del corazon, ¥ con ella la
retraceion distélica y-retornio diastélico de ld pared, disminuia.
De modo- qiie-en cierto nitmero de casos, el -exémen fisico nos
da luces’sobre la adherencia. entre el pericardio y el corazon.
Sin embargo, la proposicion sentada por/Skoda en la primera
edicion de su cbra, «que; la percusion y auscultacion no sumi-
nistran ningun signo que pueda ser atribuido 4 la adherencia
entre el corazon v el pu icardio,» todavia couserya hoy casi
todo su.valor., | . ) '

Es evidente que: no, podemos ocuparnos dc ningun trata-
miento para esta enfermedad;
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CAPITELO 1.

HIDRO PERICARDIAS.

§. I.—Patogenia y etiologia.

El l1idl'opericnrt]ja§ dependé del mimento de la trasudacion
liquida y pobre en albiimina, que normalmente encierra, el
pericardio. Hemos visto que: la disminucion del volimen del
corazon, haciendo sufrir & la, pared interna del pericardio una
presion menor, da por. consecuencia, un aumento; del liquido
contenido de esta, bolsa serosa. Lo mismo sucede, cuando_el
pulmon adherido. al pericardio, disminuye de voltumen, hien
porque se atrofie 6. porque quede mds pequeiio, despues (de la.
reabsorcion: de una pleuresia, 6 se retraiga & congecuencia de
una, pneuménia, cronica, Esta forma, ofrece gran analogia con
el aumento del liguide cerebro—espinal gue se _prqduce en la
atrofia del cerebro, y podria-llamarse hidropericardias ez-pd=
¢un, (asi como se dice-h_idrm:éfélo eH-VACUO T 1, T ]

Preséntase una segunda forma, cuando estd interrumpido el
retorno e la sangre de las; venas cardiacas al co'r_uzon derecho
por un obsticulo, cualquiera, En estas circunstancias, debeau-
mentar la presion ejercida por;la sangre sobrg lag paredes ve~
nosag del peric_ardi_o'_-,.r ¥ sobrevenir ,un_ﬁ hi_d__rgp_éai_a en éste, 4 la
vez que en otros;bolsas serosas y en ol tlej'i;dg conju,utiv_(i sub -
cutdneo; A esta categoz‘éia hay que a_ﬁadirié’s derrames que se
veriﬁcw;.,_é_p el _pericfﬁ;dia cn_'l_oé_ easos; de _1esi6n|l éalmlla:l- del
corazon, de enfisema, cirrosis del pulmon, y, otras e_nf_erpe_da—
des, cuyo efecto es llenar éxg:_qsilva_ﬁ;@l_ite- el éora_zon de'l;_eclib, ¢
impedir la depleccion de las venas coronarias pericardiacas.
En todos estos casosypuede apurever @ hidropesia en el peri-
cardio anfes que en el resto del cuerpo. [

No sucede y&:lo misuio gan_ la &él‘éerﬁ{"g\rma, en, la, 01:;3.1 la,
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hidropesia debe considerarse como el resultado de una crasis
hidrépica. Si en las enfermedadesien/que la sangre es pobre
en albimina y dispuesta & la trasudacion serosa, como la en-
fermedad de Bright, afecciones” crénicas del bazo, caquexia
cancerosa, ete,, se desarrolla una hidropesia, ordinariamente
no se presenta en el pericardio hasta mgs. tarde.

§. IL—Anatomia patelégica.

Con arreglo d lo que hemos dicho ‘en el parrafo anterior,
debe reservarse exclusivamente el nombre de hidro-pericar—
dias d las colecciones de un liquido claro y pobre en albiimina
en el pericardio. Si este liquido contiene fibrina, debe consi-
derarsé ¢omo un derrame inflamatorio.’Algunas veces se mez—
cla & ld serosidad una corta cantidad de sangre, debida 4 al
guna lesion nutritiva de las parédes capilares, por la influen—
cia de alguna caquexia infensa, 'y & la rotura de algunos va-
s0s. Las pequefias hemorragias llamadas petequias que 'se ves
rifican en el tejido del dérmis, en las hidropesias generales,
ofrecen cierta analogia con estos fcnémeuom

La cantidad de liquido derramado varia mucho, y no debe
considerarse como patoldgica cuando no pasa de 604 80 gra-
mos. Suele elevarse, sobre todo en'los casos de hidropesta ge~
neral, hasta 120 y aun 200 gramos, y cuando proviene de
desérdenes circulatorios, pasar de un ' kildgramio. Cuando’ el’
derrame es considerable, tiene el pericardio’ un color blanco
mate, pierde. su bi-illn', desaparece la grasa del corazon, y &
veces estd edematoso el tejido conjuntive que cubre al érgano.

Cuando el hidro-pericardias es voluminoso, comptime el
pulmon y dilata el torax, absolutamete lo mismo que el der-
rame mﬁamatorlo de la pemcardltm

| § T, — Sintormas y marcha.

Todo lo que hemos dicho del hidrotorax, se'aplica tam-
bien al hidro-pericardias. Por més que Ta <hidropesta del co-
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razony huya sido & los ojos de los médicos antiguos, y sea hoy
todavia para ‘el vulgo, una de las enfermedades mds temibles,
no se la puede, sin embargo, considerar como una‘enfermedad
independiente. Hay mds, no sélo es una enfermedad secunda~
ria y 'dependiente de una afeccion de los drganos dela cireula-
cion ¢ de una alteracion en la composicion de la sengre, sino
que los sintomas tan yulgares y temidos de la hidropesia del
corazon, dependen’en su mayor parte de la enfermedad prin=
cipal, y no'del derrame hidrépico.—-Si en muchos casos se ha
confirmado” por Ja antopsia el diagndstico de un hidro=peri-
cardias ‘cuando todavia no era conocido el eximen fisico en
medicina, proviene de:que los sintomas sobre que se fundaba
el diagnéstico pertenecian’ & enférmedades que casi siempre
terminan por acarrear derrames serosos en el pericardio, & la
vez que en ofros zitios, y principalmente, por consiguiente, al
enfisemna y las lesiones valvulares del corazon.

Es muy ecierto que los grandes derrames pericardiacos au-
mentan, comprimiendo el pulmon, la dispnea producida por la
enfermedad principal, contribuyendo & veces & producir & los
enfermos sofocacion cuando tratan de echarse, y les obliga &
permanecer dia y noche sentados en la cama ¢ en una buta-
ca, con el cuerpo encorvado hacia adelante. En fin, la presion
que el liquido ejerce sobre el corazon y los grandes vasos que
& €] avocan, dificulta la depleccion de las venas de la circu-
lacion mayor, hace hincharse més las venas yugulares, y au-
menta la clanosis ¢ hidropesia; pero si bien es cierto que es-
tos ‘sintomas son comunes en los individuos atacados de hidro-
pesia del pericardio, no nos estd permitido, sin embargo, aun
cuando ninguno de ellos faltuse, diagnosticar seguramente un
hidro~pericardias, mientras el exdmen fisico no' nos haya su-
ministrado’ signos positives. Tedos estos sintomas pueden exis-
tiv sin que se haya aumentado la secrecion del pericardio.

El ewdmen fisico nos demuestra, aunque més rara vez que
en Jos derrames inflamatorios, una elevacion de la region pre-

TONO . 80
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cordial. Los surcos intercostales no -se alteran; la impulsion:

del corazon es sumamente débil, y 4 veces' hasta  insensible,

sobre todo en el decubito dorsal, En los grandes derrames es,

mayor la matidez si los bordes anteriores del pulmon pueden

retivarse, ofreciendo en su forma variaciones, segun que el-in=

dividuo esté sentado 6 acostado, las particularidades propias
de Jog/derrames del pericardio., Fin. la hidropesia de esta mem-—
brana, con mds frecuencia que en la periearditis, no pueden
retraerse los bordes anteriores del pulmon, bien & causa de un
intenso enfisema ¢ de adherencias pleuriticas; en estos casos
no se aumenta la matidez precordial & pesar_de la abundancia
del derrame. A la auscultacion se oyen ruides pures, pero dé-
biles 4 ménos que exista complicacion con alguna lesion val-
vular, y munca un ruide de frote.

Todo' cuanto-hemos dicho . del. tratamiento del hidrotorax

se aplica al del hidro-pericardias, Il finico procedimiento ra—
cional es combatir la enfermedad prineipal; es muy raro que

se llegue & disminuir la cantidad de liquido contenido en el

pericardio, administrando drdsticos ¢ dinréticos.
CAPITULO 1V,
PNEUMO—PHERICARDIAS,

En las heridas penetrantes del torax suele algunas veces
enfrar el aive en el pericardio. En ofros casos, llega el aire &

¢ste por una comunicacion establecida enfre su cavidad y otros,

érganos que le contienen, é invadidos por un proceso destruc-
tor.. Asi, en un cago sometido & mi observacion, y publicado
por mi jefe de clinica el doctor Titel en el diario Dentscle
Klinik, se habia desarrollado el pneumopericardias & conse-
cuencia de una perforacion del eséfago, por una iilcera cance-
rosa (ue ponia en comunicacion. esfte conducto. con. el pericar~
dio;, otres autores: han referido casoside comunicacion del pe-
ricardio con tnlceras del estémago, & cayernas superficiales flel
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pulmon.—En. fin, algunas veces han llegado 4 desarrollarse
gases por efecto de la descomposicion del exudaciones infla—
matorias.

En la auptosia; ordinariamente se encuentra la bolsa sero—
sa considerablémente distendida- por los gases y liquidos pu-
rulentos ¢ icorosos. Estos tltimos, pueden ser producto de una
pericarditis reciente, provocada directamente por la. penetra-
cion: del aire; pus canceroso, tejido pulmonar desorganizado,
ete., en la cavidad pericardiaca, 6 por el centrario, de una
pericarditis antigua; por, ejeniplo, cuando el pneumopericar—
dias es dehido al desarrollo de gases procedentes;de nn der—
rame descompuesto. Si en este caso se practica una puncion en
el pericardio, suele escaparse el aire produgciendo un silbido:

El pneumopericardias, que se obserya, con mucha ménos
frecuencia que el pneumotorax; siempre es ficil de reconocer,
Los sintomas subjetivos determinados porla. perforacion de la
serosa'y la penetracion de aire 6 restos: orginicos en su cavi-
dad, no son, por cierto, muy caracteristicos. A estos acciden-
tes ‘acompaila un colapso muy grave, _que deja sumidos. 4 los
enfermos en un estado de estupor durante el cual no manifies—
tan ningun sufrimiento, y no responden sino exciténdoles y
de una manera muy inconipleta, 4/las preguntas que se les
dirige. Por el contrario, los sintomas objetivos son mucho
més pronunciados. Por lo comun, se oye hasta desde lejos un
sonido muy distinto, que con un ritmo.regular aparece y-de-
saparece por breves intervalos, y que .evidentemente| proviene
de'que el liquido mezelado con- aire encerrado en.el pericar—
dio, es &n cierfo modo: agxtado por Jos mavimientos, del, cora-
zon.; Enlo$ casos en que he observado este fenémeno:le joian
los enfermos colocados en el extiemo opuesto de la,sala,—Al
aspecto exterior, llama la atencion una prominencia de. laj re—
gion precordial que se produce siempre.que el torax ha conser
vado su flexibilidad, y la desapancmn de los surcos intercos-
fales.—La- impulsacion ' es oscura,O completamente  insensi-
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ble.—A la percusion no se observa matides y ‘el sonido es ex -
cesivamente lleno, claro y timpémico; & veces mianifiestamen=
te metdlico en la region del corazon. Si-se sienta al enfermo
6-se le'inclina hécia adelante, la impulsion del corazon se ha~
ce' algunay veces ingensible; y como el aire tiende & subir
mientras la exudacion, que en el dectbito dorsal esta detrds,
avanza, 'se oye en la region del corazon un sonido mate en
lugar del gonido'claro que antes existia. A la auscultacion se
oye, bien exclusivamente el sonido metélico de que acabamos
de hacer mencion, ¢ bien simultineamente ruidos normalés
débiles y ruidos de frote.

Si ge ‘exceptia los cagos de origen traumdtico, la enferme-
dad'por lo general termina rapidaments por la muerte: El co-
lapso y la forma grave de pericarditis que acompailan, por
decirlo asi, contantemente al pneumopericardias, bastan'pa—
ra explicar esta marcha de la enfermedad. Se han observado
muchios casos de curacion de pnéumopericardias fraumdticos.

Bl tratamiento sélo puede ser sintomético, y deberd limi-
tarse en la mayor parte -de Tos casos al uso de los remedios
analépticos. ' :

CAPITULO V.

TUBERCULOSIS DEL PERICARDIO.

S6l6 & tubérculosis miliar aguda es acompabada del de=
sarrolle de' tubdreulos en el tejido del pericardio. Tias pequefias
nudosidades trasparentes, no sufren aqui ninguna metamorf6-
sis'ulterior, y muere el ‘enfermo ‘consumido por- la fiebre sin
que la tuberculosis del pericardio se haya traducide por nin-
gun sintoma. ;

Los tubérculos se desarrollan 'mas 4 menudo enlas psen—
do-membranas recientes; formadas durante la pericarditis ero-
nica. En estos casos, casi siempre se encuentra en la cavidad
serosa’ un  derrame hemorrdgico, y el mismo pericardio-estd
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cubierto de eminencias granulosas, que semitrasparentes al
principio; pueden volverse mdis tarde amarillas y caseosas,
aunque rara vez se trasforman en pus tuberculoso, propiamen-
te dicho. Los sintomas de esta forma de tuberculosis, no se
distinguen de los de la pericarditis crénica.

CAPITULO VI
C;\NCER DEL PI;:RICARDIOI.

El cancer del pericardio no es casi siempre mas que la pro-
pagacion de un cdncer del esternon ¢ del mediastino, Tan
pronto se desarrolla por vegetaciones difusas, de manera que
se convierte gran parte del pericardio en tejido canceroso,
como no se presenta mas que por micleos 6 placas aisladas. Es
mucho més raro que aparezca de pronto despues de la extir-
pacion de un céncer exterior, en cuyo caso, casi siempre se
desarrollan al mismo tiempo nudosidades cancerosas en otros
érganos y membranas serosas. A la produccion del géncer cor—
responde siempre una coleccion serosa exagerada en el peri-
cardio, y absolutamente lo mismo que en los cénceres del pe-
ritoneo 6 de la pleura, no se coagula la fibrina del liquido
hasta més tarde. Solo en casos sumamente raros podria diag-
nosticarse con alguna probabilidad el cAncer del pericardio,
al ver que el derrame intrapericardiaco aumenta progresiva~
mente despues de la extirpacion de un céncer de la mama.

Sy 3 0D 0 G







TERCERA SECCI(_JN.

ENFERMEDADES DE LOS VASOS GRUESOS.

S

CAPITULO, L.

INFLAMACION DE LAS TUNICAS DE LA AORTA.

§. L—Ratogenia y etiologia.

No hay razon para describir separamente la inflamacion de
la tinica adventicia 6 ewterna, la media y la interna, por ha-
ber estudiado aparte la pericarditis, la endocarditis y la mio-
carditis.

Las inflamaciones agudas son raras en la tiinica externa de
la aorta, y casi exclusivamente se observan cuando la infla~
macion y ulceracion de los drganos vecinos, tales como los
ganglios linféticos, el exdfago y la tréquea, se propagan 4 la
aorta. Con mucha mas frecuencia se encuentran inflamaciones
erdnicas de la adventicia ; sin embargo, no son primitivas en
la mayor parte de los casos, sino que casi constantemernte
acompaitian & la pericarditis ¢ invaden el origen de la- aorta,
6 bien se unen & la endocarditis y pueden entonces adquirir
mayor extension, La tinica media toma & menudo parte en la
inflamacion de la adventicia ; tambien participa casi siempre
de la inflamacion crénica de la tinica interna ; sin embargo,

“en este 1ltimo caso, rara vez es asiento de una inflamacion,
sino més bien de una atrofia simple 6 una degeneracion gra—
084, '
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Si adoptamos la opinion Wirchow, debemos considerar la
inflamacion erdnica de la tinica interna de la aorta como una
de las enfermedades mas comunes. Los engrosamientos gela~
cartilaginosos de la tinica interna, de que nos

tinoses y semi
forman la base del atero-

ocuparemos en el pérrafo IT'y que
ma y de las osificaciones de las paredes arteriales, deben con—
tarse entre las inflamaciones parenquimatosas, por la sencilla
razon de que estas degeneraciones dependen indudablemente
de procesos activos, una proliferacion de los elementos nor-
males, y siendo en muchos casos ficil probar que estas lesio-
nes de la nutricion deben su origen & irritaciones que atacan
la pared arterial, como, por ejemplo, una torsion 6 una ti-
(véase la patogenia de la endocarditis). En ofros ca-
sos, es cierto que no puede demostrarse la accion de causas
irritantes sobre la pared arterial ; pero como las modificacio-
nes anotémicas son las mismas, podemos admitir su existen-
cia por mis que se oculten & la observacion.

La endoarieritis deformante, como puede llamarse con Wir-
chow 4 la inflamacion crénica de la tnica interna, es muy fre-
cuente en la vejez pero siempre los puntos més expuestos 4 estre-
checes 6 tensiones, 28 decir, la aorta ascedente, el cayado y los
puntos de emergencia de los vasos, son los asientos principa—-
les de esta afeccion.—Despues, se encuentra, por lo comun en
los individuos atacados de reumatismo, gata, sifilis, y en los
borrachos. No podemos asegurar que en. esfos sujetos caqué-
ticos y discrasicos, la composicion anormal de la sangre pro-
voque directamente la enfermedad, puesto que en ellos circula
con la sangre una materia irritante que produce la inflamacion

de la pared del vaso. En fin, la endoarteritis puede unirse 4
la hipertrofia del corazon en jovenes exentos de caquexia, y
"entonces parece dirigirse de preferencia 4 los puntos dilatados.
_Esto confirma plenamente que estas degeneraciones depen-
den de una lesion 6 de un insultus sobre la pared arterial.

rantez
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§ IL.—Anatomia patolégica,

Rara vez se tiene ocasion de observar colecciones puralen--
tas € icorosas en el tejido de la adventicia; pero es muy fre—
cuente que la inflamacion crénica dé lugay & engrosamientos
callosos de esta membrana celulosa. Al principio, ordinaria-
mente estd estrechado el calibre del vago y més tarde dilatado.

La inflamacion de la #/nica media prineipia por una rubi-
cundez desigual, que se percibe por debajo de la timica in-
terna ; bien pronto se reblandecen estas manchas, se vuelven
amarillentas, se elevan algo, y se asemejan 4 pequefias pris—
tulas. Al principio se encuentran masas pequefias, amorfas,
desarrolladas en el tejido todavia s6lido de la parte enferma;
mis tarde se funden, se forman corprisculos, y pueden desar—
rollarse verdaderos abscesos en el espesor de la pared ar-
terial.

La endoarteritis crénica principia por la relajacion é im-
bibicion de la timica interna. Segun el grado de la imbibicion,
reconocemos en la afeccion dos formas, que se las ha congide-
rado como dos periodos distintos. En la primera, engrosa-
maento gelatinoso de la timica interna, parece cubrir la super—
ficie interna del vaso una capa gelatinosa hiimeda, roja ph-
lida, ya en puntos circunscritos, 6 bien en una extension
més 6 ménos grande. Estos cuerpos se dejan aplastar fieil-
mente y desprender con el mango del escalpelo, 4 la manera
de una jalea; consizsten esencialmente en un liquido andlogo al

.Ioco , que, sin embargo, contiene fibras elasticas delicadas y

células redondas y fusiformes, y estin adheridos intimamente
4 la tunica interna cuyo epitelium les recubre.

En la segunda forma, que corresponde # los engrosanien—
tos semicartilaginos, se encuentran sobre la superficie interna
de la arteria placas opacas; de un color blanco azulado, ani-
logas 4 la clara de huevo coagulada. El tejido de la ttnica
interna esté tambien reblandecido y empapado; en este raso,

oMo' 81
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sin embargo, conserva mayor coherencia y firmeza que en la
forma anterior y adquiere mds tarde una dureza semicartila—
ginosa. Al microscopio, se descubre en los engrosamientos se—
micartilaginosos muchas células fusiformes y reticuladas; pero
sobre todo largos hacecillos de tejido conjuntivo, que se con-
tinian manifiestamente con las tiras laminosas de la tunica
interna.

Las modificaciones ulteriores de las vegetaciones inflama—
torias de la tinica interna, consisten: 1.°, en una metamorfé—
sis grasosa y 2.°; en una incrustacion calcdrea 1u osificacion.

En los engrosamientos gelatinosos, la degeneracion graso—
sa prineipia ordinariamente por las capas superficiales, y tie-
ne por punto de partida las células mencionadas; la sustancia
intercelular se disgrega, y la superficie se vuelve vellosa y
aspera. Esto es lo que Virchow llama desgaste grasoso.—En
los engrosamientos semicartilaginoses, la degeneracion gra-
sienta principia por las capas mis profundas; aqui tambien se
depositan numerosas gotitas de grasa, primero alrededor de los
nncleos de las células de tejido conjuntive, que se trasforman
en células Je granulaciones adipozas y de forma estrellada.
En fin, la membrana celular se funde y quedan libres las
granulaciones adiposas, los manojos de fejido conjuntivo se
degorganizan & su vez, y de este modo se forma en las partes
profundas una papilla grasa, andloga al puré de guisantes,
compuesta de granulaciones de grasa, numerosos erisiales de
colesterina y bridas del tejido conjuntivo. Esto es lo que cons—
tituye el aleroma propiamente dicko. Mientras que la papilla
grasosa permanece separada del forrente circulatorio por una
débil membrana, existe la pustula ateromatosa; més tarde,
cuando cae la pelicula, es arrastrado su contenido por el tor-
rente circulatorio y en su lugar no queda més que una pérdi-
da de sustancia irregular y de bordes franjeados, la lesion to=
ma el nombre de %lceracion ateromatosq. El ateroma, pues,
es al desgaste lo que el absceso & latlcera. '
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La r?;'z.cm;mce'aia calearen, consiste en un depdsito de sales
calcdreas en las capas profundas de los engrosamienfos semi-~
cartilaginosos. En las placas calcdreas que de aqui resultan,
se encuentran algunas veces productos andlogos 4 los cor-
pisculos huesosos, es decir, elementos ramificados y angulozos
residuos de las células de tejido conjuntivo, que permiten lla-
mar & este pioceso una 6sificacion mas bien que una simple
incrustacion caledrea. Mientras que las arterias finas pueden
trasformarse en conductos de paredes rigidas por el depdsito
de sales calcdreas, las osificaciones de la aorta se presentan,
por lo comun, bajo la forma de escamas § placas aisladasg,
mds 6 ménos grandes, que forman sobre la superficie interna
ligeras deprasiones, y estin separadas de la eolumna sangui-
nea por una fina hoja de la tiinica interna. M4s tarde, avanza
la osificacion hasta la superficie, quedan al deseubierto las pe-
(uefias placas 6zeas, son algunas veces medio arrancadas por
la corriente sanguinea, v forman entonces eminencias gobre
las enales se precipita ficilmente Ja fibrina de Ja sangre.

La titiica medin, no estd sensiblemente modificada al prin-
cipio de la endoarteritis. Cuando el ateroma estd avanzado, ge
pone pdlida, relajada y resquebrajada. Entre sus ldminas se
deposita una cantidad muy considerable de grasa. Por debajo
de las osificaciones de la tiinica iuterna, estd la media gene-
ralmente adelgazada y atrofiada. La adventicia esth tambien
en su estado normal al prineipio del proceso, y més tarde se
hincha, condensa y pone callosa.

En mueliog easos encontramos reunidas en la aorta las di-
versas fases de las degeneraciones que acabamos de describir;
los engrosamientos gelatinosos al lado de otros semicartilagi-
nosos, por todas partes phstulas y uleeraciones ateromatosas,
aqui inerustaciones caledreas bajo la forma de ligeras depre-
siones, eubiertas de una fina capa de tinica’ interna, y allf
pequefias ‘placas dseas que sobresalen en el interior de la
aorta.
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¢ 111, —Sintomas y marcha

No es posible trazar un cuadro clinico bien definido de la
inflamacion y ulceracion agudas de la tinica externa, puesto
que los pocos casos en que se obserya este proceso, casi siem-
pre coincidian con otras afecciones- graves. Sucede lo mismo
con los sintomas de la inflamacion crénica de la adventicia y
los abscesos que algunas veces se han encontrado en la éini-
ca medida.

La inflamacion crénica de la Zinica interna, y sus termi-
naciones designadas ordinariamente con el nombre de atero-
ma en su sentido més lato, dan tambien muy pocos sintomas
mientras no resultan aneurismas, roturas ¢ se oblitera alguna
pequefia arteria; lesiones que estudiamos en el lugar corres—
pondiente,

Una vez que la aorta, por la degeneracion grasosa de sus
membranas, ha perdido su elasticidad, y se degeneran tam-
bien sus ramificaciones, el trabajo del corazon se hace mas
considerable, y se hipertrofia, Si la inflamacion crénica se ex-
tiende de la pared arterial & las vélvulas, puede ocasionat
una insuficiencia 6 una estrechez. Algunas veces no se produ-
ce hipertrofia por estar alterada la nutricion de todo el cuer-
po, 6 siexiste, no basta para compensar el obstéculo que la
degeneracion opone & la circulacion; 6 bien, en fin, la hiper-
trofia verdadera y compensatriz se.convierte mas tarde en hi-
pertrofia falsa. En todos estos casos, se producen los sintomas
ya descritos de la paralizacion de la circulacion y plétora ve-
nosa; cianosis, hidropesia, supresion de la secrecion urina-
Tia, ete.

El diagnéstico de la inflamacion erénica de la ffRica in-
terna de la aorta, se apoya principalmente sobre su existen-
cia en las arterias periféricas, pues esto nos indica que lu
lesion debe encontrarse tambien, y en grado més avanzado,
en el tronco adrtico. Como las paredes arteriales estén rigi-
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das, y dilatados al mismo tiempo estos vasos, el pulso ge-
neralmente es duro y lleno; las arterias se prolongan y pre
sentan una disposicion mnotablemente sinuosa, las ondas sar:
onineas aumentan su corvadura, se hace visible el pulso, ¥
parece la arteria al tacto un cordon duro y abollade, aun en
los momentos en que no estd distendida por la onda sanguinea.

Mientras la aorta mo sufre dilatacion aneurismdtica, la
percusion y auscultacion no suministran ordinariamente nin-
oun dato. Es raro que si no existen lesiones en los orificios,
las rugosidades de la pared interna de la aorta den lugar &
ruidos arormales. Por el contrario, segun Bamberger, el pri-
mer ruido normal de la aorta parece por lo comun més sordo,
mas oseuro y aun llega 4 faltar; el segundo, sobre todo cuan-
do la aorta estd sembrada de placas 6seas, y las vilvulas son
delicadas y aptas para funcionar, se hace sumamente sonore
v metalico.

CAPITULO 1.

ANEURISMA DE LA AORTA.
o
Los anenrismas producidos por heridas en las arterias,

pertenecen al dominio de la cirugia. En la aorta den se en-
cuentran MAS (e @renrismas esponlgneos, es decir, dilatacio—
wes parciales de la @orta, provocadas por la degeneracion de
las paredes arleriales. Hoy ya no se cuenta entre los aneuris—
mes la dilatacion uniforme de todo el tubo arterial, debida &
la hipertrofia del corazem, que se observa por delante de los
puntos estrechados.

v

§. I.—Patogenia y etiologia,

Las degeneraciones de la aorta que con mis frecuencia dan
lugar & los aneurismas, son las terminaciones de la endoarte-
ritis descrita en el capitulo I, y sobre todo el ateroma. Tam—
bien resultan de nna simple degereracion grasosa de las tini-
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cas arteriales interna y media, enfermedad que & propésito
hemos pasado ea silencio en el primer capitulo, por no tener
nada de comun con los procesos inflamatorios de que aquel se
ocupa. En la degeneracion grasosa simple, los fenémenos ul-
teriores no son precedidos de engrosamiento ni proliferacion de
la tinica interna, sino que desde el principio encontramos pun-
tos opacos, blanquecinos ¢ de color blanco amarillento, agru-
pados de una manera particular, que sobresalen muy poco y
formados por un acumulo de moléculas grasosas en el tejido
de las tinicas arteriales,—En tercer 1|1r-"a1, la atrofin simple y
¢l adelguzamiento de la pared adrtica, que suelen observarse
en la vejez, tambien pueden originar un aneurisma. En fin, la
posibilidad de formarse aneurismas por la paralisis de los ner-
vios paso-molores, admitida por Rokitansky, debe ponerse en
duda, al ménos en la aorta que tiene muy pocos elementos
contratiles.

Estas degeneraciones; sobre todo las de la tdnica media,
hacen perder 4 la aorta su elasticidad, unus veces en sitios li-
mitados y otras en gran extension, dilatdndose poco & poco el
vaso por la presion de la columna sanguinea. No es raro, sin
embargo, que las fibras de la tinica elistica se abran de pron-
to por una presion mayor que de ordinario, y que desde en—
tonces, formada la dilatacion de la pared sélo por la tinica
interna y la adventicia, marche més rdpidamente. Por lo mé-
nos, muchos enfermos de aneurisma de la aorta creen saber
fijamente la época y hasta el momento de que data su afec—
cion, que atribuyen 4 un esfuerzo musenlar exagerado, 4 ha-
ber cargado un fardo pesado, ete. Ya hemos hecho ver antes
que las grandes contracciones musculares, comprimiendo gran
namero de capilares, aumentan Ja presion en el interior de la
aorta. Un efecto andlogo ejercen sobre la continuidad de la
pared arterial los sacudimientos del cuerpo: muchos enfermos
hacen depender su enfermedad de una caida desde un sitio
muy alto. Cuando las paredes arteriales estdn sanas, nunea en—
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gendran estas causas aneurismas, y en muchos casos las cau-
sas ocasionales & que se atribuyen son completamente imagi-
narias.

Es raro que se observen aneurismas en los individuos jo-
venes. Casi siempre se declaran en una edad avanzada, en ln
que constituye uno de los accidentes més comunes la inflama-
cion crénica de las paredes arteriales,—Los hombres estin mas
sujetos 4 ellos que las mujeres; pero como se encuentran por
lo comun en los individuos que estdn sometidos & grandes tra-
bajos corporales, la diferencia de los sexos parece debe depen-
der de las distintas ocupaciones 4 que se dedican.

§. II,—Anatomia patolégiea.

La division de los aneurismas se funda, desde Scarpa, so-
bre el mimero de tinicas que concurren 4 la formacion del sa-
co aneurismitico. El aneurisma cuya pared estuviera formada
por las tres tinicas arteriales, se llamard anewrisma verdade -
ro; aquel cuya pared esté formada por la tinica adventicia,
aneurisma jfulso & meiwto exvterno, en fin, el aneurisma en el
cual la tanica interna formase hernia 4 través de una abertu-
ra de la tinica media, y constituyese por si sola, 6 con la ti-
nica externa intacta, la pared del saco, seria un aneurisma
mizto interno & herniario. Esta division se ha abandonado por
ser poco prictica. En efecto, los aneurismas son muchas veces
verdaderos en el momento de formarse, y se vuelven falsos
més adelante; hasta puede suceder que una de las mitades del
aneurisma sea verdadero, y la otra falso. La division de los
aneurismas segun su forma, es mas importante. Bajo este
aspecto se distinguen, primero, el aneurisma difuso. y segun-
do, el anewrisma cirounscrito.

En el anemrisma difuso la dilatacion se extiende mds 6
ménos y comprende toda la circunferencia del vaso. Cuando-
la dilatacion termina de pronto, el aneurisma se llama ¢cilin-
drico; cuando la dilatacion se desvanece gradualmente, se
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Hama anewrisia fusiforme. El aneurisma difuso es siempre
verdadero en el sentido de Scarpa. Se le observa, por lo co-
mun, en la porcion ascendente y en el cayado de la aorta. Con
mucha frecuencia coexiste esta forma con la siguiente, es de-
cir, que se encuenfran sobre la arteria ya dilatada, ciertas
cavidades circunscritas. El aneurisma circunscrito representa
una dilatacion arterial de corta extension. Algunas veces se
dilata el vaso en todos sentidos, y forma el aneurisma un tu-
mor qne comprende toda la circunferencia de la arteria. Pero
es mucho mas frecuente que la distension quede limitada 4 una
parte de la circunferencia y el aneurisma, cuyas pavedes for-
wman enfonces un angulo con la pared normal, forme un tu-
mor lateral en comunicacion con la arteria. Esto es lo que se
Nlama anewrisma sacciforme. Sobre el saco primitivo se en—
cuentran frecuentemente dilataciones secundarias més ¢ ménos
grandes. Al principio, todas las membranas concurren gene-
ralmente & su formacion, y asi sucede tambien en el aneuris—
ma verdadero de Scarpa ; pero en los grandes aneurismas sac-
ciformes, las dos tinicas internas no pueden seguirse sino hasta
cierta distancia, la media se pierde insensiblemente y termina
por desaparecer completamente en el vértice del tumor, mien-
tras que en algunos sitios se encuentran todavia restos de la
interna degenerada. Como egpecie particular del aneurisma sac~
ciforme, debemos citar el anewrisma que comunica con lu arteria
por medio de un cuello. En este caso no existe la dilatacion mas
que en un sitio muy pequeiio de la pared arterial. Si la dila-
tacion avanza, la pared del aneurisma se apoya sobre la del
vaso arterial. En el sitio correspondiente se produce un plie-
gue, que visto por el interior, constituye un borde saliente N
mientras que, visto por fuera, parece el aneurisma extrangu-— ‘
lado en su origen.

En un aneurisma saceiforme no puede, generalmente, se~
guirse la tinica media sino hasta & una corta distancia;
miés alli del cuello desaparece rdpidamente, y solo est4 for-
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mado por la adventicia y la tinica interna (aneurisma mixto
interno ).’

En los aneurismas muy grandes, concluyen por desapare—
cer todas las membranas por efecto de la presion, formando
entonces la pared las partes vecinas con quienes contrae adhe~
rencias el aneurisma. Si el tumor crece lentamente, la nueva
pared puede adquirir una gran solidez, por razon de la pro-
liferacion del tejido conjuntivo; si, por el contrario, erece con
rapidez, la pared es delgada y el aneurigma se rompe pron-
to. Si el tumor encuentra en su marcha partes duras, y so-
bre todo huesos, experimenta cierto desgaste, tanto el saco
mismo como €l periostio, terminando por destruirse y quedar
al descubierto el hueso, que sobresale en el interior del aneu-
risma.

En la cavidad de los aneurismas grandes, sobre todo sac-
ciformes, se encuentran casi siempre depésitos de fibrina dis-
puestos por capas estratificadas. Las capas colocadas en rela—
cion con la pared; son amarillas, secas y duras, y las inme-
diatas & la corriente sanguinea, blandas y rojizas. Entre unas
y otras, estén encerradas masas de cruor de color rojo oscu-
ro & de chocolate. Los vasos que salen de los aneurismas, és—
t4n casi siempre obliterados por codgulos fibrinosos, haciendo
abstraccion de las estrecheces debidas & las osificaciones que
pueden ofrecer. En otros casos, sus orificios se trasforman en
hendiduras estrechas por la tirantez: 4 veces, en fin, pueden
estar estrechados ¢ cerrados por el mismo aneurisma. Esta
obliteracion de dichos vasos, es de gran importancia para el
diagndstico.

La magnitud de los anewrismas de la aorta varda. Los aneu-
rismas intfa—pericardiacns rara vez adquieren gran velimen,
y se rompen muy pronto. Los que estén colocados fuera del
pericardio, pueden, por el contrario, adquirir hasta el tamaio
de la cabeza de un hombre.

E efecto de los aneurismas de la aortq sobre los érganos
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vecinos, es hacerles sufrir una dislocacion y una compresion.
La triquea, los bronquios, el es6fago, los vasos gruesos del
pecho y los nervios, son dislocados, ¢ se atrofian por la pre-
sion que sufren. La atrofiay el desgaste del hueso, pueden lle-
gar 4 abrir el conducto raquideo; la destruccion de los carti-
lagos y de los huesos del torax permite al aneurisma quedar
al descubierto bajo la forma de un tumor prominente al exte-
rior y cubierto de partes blandas.

Aumentando la dilatacion parcial de la aorta el trabajo del
corazon, casi siempre se Aiperirofia éste.

La curacion espontdnes de los aneurismas de la aorta por
el acumulo de codgulos que llenan completamente el saco y
producen su obliteracion definitiva, es sumamente rara, En la
aorta son imposibles ciertas curaciones espontineas que se ob-
servan en los aneurismas periféricos.

Es mucho més comun la 7ofura espoiddnea del saco, que se
opera siempre que Ja muerte no ha sido producida antes por
el obstaculo de la circulacion 6 la compresion de los érganos
vecinos,

Cuando el tumor se abre en el pericardio 6 en la pleura,
se produce una verdadera desgarradura en el sitio mds dé-
bil.—La abertura en la triquea, en un bronquio 6 en el esd-
fago, se practica despues de un adelgazamiento progresivo de
las paredes de estos Grganos, tambien por desgarradura, 6 ya
por la formacion de una escara que al caerse abre el aneuris-
ma.—>Si el aneurisma debe abrirse en un vaso vecino, gene-
ralmente prineipian por adherirse las paredes entre si, y des-
pues se adelgazan hasta el punto de romperse; sucede més rara
vez, que el saco no se suelda sino con la adventicia, y que la
sangre, despues de la perforacion del punto adherido, sélo se
vierte entre las dos tunicas externas del vaso.—La abertura
de los aneurismas que atraviesan la pared torédcica, se produ-
ce por el adelgazamiento progresive y desgarradura de los te-
gumentog, y con mds frecuencia todaviz, por la eliminacion de

\
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una escara gangrenosa producida por la excesiva tirantez de
los tejidos.

Los aneurismas de la aorta ocupan, por lo general, la gor-
ta ascendente por delante del tronco innominado, y con més
frecuencia la convexidad-que la concavidad de esta parte del
vaso. Los aneurismas situados fuera del pericardio, por lo co-
mun muy veluminosos, se dirigen por lo general hicia el la-
do derecho del esternon, y se presentan en las inmediaciones
de las costillas y cartilagos costales superiores de este lado.
Por lo comun, terminan por abrirse en la pleura derecha 6
al exterior. Los aneurismas que nacen en la concavidad de la
aorta ascendente, se dirigen conforme van aumentando hd-
cia la arteria pulmonar ¢ la auricula derecha, cuyos érga-
nos pueden perforar. Los aneurismas que salen de la concavi-
dad del cayado de lu aorta, se extienden tambien hicia la de-
recha, adelante y arriba, y se presentan al exterior en las in-
mediaciones de la articulacion externo-clavicular derecha. Los
aneurismas que nacen de la concavidad del cayado, llegan
hasta la traquea, los bronquios y el eséfago, pudiendo perfo-
rar estos 6rganos. Los de lu aorta descendente bordcica, com-
primen con frecuencia el bronquio mayor izquierdo, destru-
yen la columna vertebral, y pueden presentarse en el lado
izquierdo del dorso. Los de la aorta abdominal, adquieren &
veces un volimen enorme; pueden tambien desgastar la co-
Jumna vertebral y abrirse en el perifoneo 6 en el tejido con-
juntivo retroperitoneal.

§. 1L - Sintomas y marcha.

No es raro que los enfermos de aneurisma de la aorta mue-
yan sibita é inesperadamente de hemorragia interna, antes de
que el tamor haya dado lugar & grandes molestias; en otros
casos, los padecimientos son tan vagos, que es imposible fun-
dar en ellos un diagndstico seguro; en otros, en fin, permiten
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reconocer mas & ménos seguramente la enfermedad, los fend-
menos subjetivos y objetivos.

Los fenémenos provocados por los aneurismas, dependen de
la disminucion de capacidad del forax y la compresion ya ci-
tada de los érganos circunvecinos, ¢ bien del obsticulo de la
circulacion, consecuencia de todos los grandes aneurismas.

La compresion del pulmon § de los bronquios gruesos da
origen 4 una dispnea, que 4 veces llega hasta un grado in-
tenso. La mds intensa de todas, que va acompaiiada de un sil-
bido especial al respirar y toser, es la que producen los aneu-
rismas del cayado de la aorta que comprimen directamente la
irdquen. Cuando el nervio pnewmogdstrico & el recurrente es
distendido 6 irritado por el aneurisma, afecta la dispnea un
cardeter espasmédico y asmdtico, parece residiv en la laringe
y se manifiesta en forma de paroxismos. La dispnea, pues, es
uno de los sintomas més comunes y molestos de los aneuris-
mas de la aorta.

Otra segunda série de fenémenos procede de la compresion
de ln auricule derecha, la vena cava, 6 los troncos innominados
venosos. Cuando la auricula 6 la cava superior es comprimi-
da, se hinchan las venas yugulares, se forman azuladas redes
venosas debajo de la piel del torax, se dilatan las venas de los
brazos, se pone ciandsico el enfermo, y muchas veces se de-
sarrollan desde el principio fendémenos hidrépicos en la mitad
superior del cuerpo. Muchos enfermos acusan mareos, vértigos
y zumbidos de oidos, debidos 4 la dificil depleccion de las ve-
nas cerebrales, pudiendo haber hasta pérdida momentinea del
conocimiento. Cuando la. compresion sélo se practica sobre un
tronco innominado venoso, se limitan & la mitad correspon-
diente de la cabeza y del pecho.

La compresion y tiranter dé los nervios intercostales y ple-
@0 bronguial, dan origen.bastante & memido & dolores muy in-
tensos en la parte derecha del torax, en la axila y el brazo de-
rechos que se manifiestan comunmente por accesos, como la
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mayor parte de los accidentes debidos & los aneurismas; pue-
den privar al enfermo del suefio, y Lauth les cuenta entre los
sintomas que aceleran el fin del enfermo por la consuncion
que ocasionan.

La compresion del tronco braguio-cefilico y de la arteria
subelavia izquierda, puede hacer sumamente pequeiio- 6 que
desaparezca el pulso radial de un lado 6 de otro. Este sintoma
es tanto mas frecuente & importante para el diagnéstico de los
aneurismas de la aorta, cuanto que la tirantez ejercida sobre
los orificios arteriales y su obturacion por codgulos, tienen
tambien por consecuencia una diferencia en el pulso en am-
bos lados.

A los sintomas de compresion de los érganos vecinos, de-
ben afadirse los de paralizacion de la circulacion. Sobre
esto haremos observar, ante todo, la pausa, d veces mwy apre-
ciable, entre la contraccion del corazon y la onda sangwinod en
lus arterias que nacen por debajo del aneurisma. Este fenome-
no es, sohre todo, perceptible cnando el aneurisma reside en-
tre log vasos del cayado, por la sencilla razon de' que enton—
ces el pulso se pereibe en un' lado despues que en el ofro, ¥y
cuando el aneurisma ocupa la aorta descendente, a4 causa
de que entonces se presenta mucho despues en las extremida-
des inferiores que en las superiores. No pudiendo compensar
méhs que por cierto tiempo, la Lipertrofia del corazon el obs-
ticulo que el aneurisma opone 4 la circulacion, no solo apare~
cen palpitactones en el corazomn, como siempre que este érgano
necesita desplegar una actividad exagerada, sino que hasta
sobrevienen las anomalias tan repetidas de la distribucion de
la sangre, mo llenédndose las arterias, dilaténdose excesiva~-
mente los capilares y las venas, ¥y desarrolldndose la eianosis
y-la hidropesia.

Si el enfermo no sucumbe & tales fendmenos, 6 4 las con—
secuencias del obstdculo respiratorio, y no muere de enferme—
dades intercurrentes, se produce por fin la rofura del anewris-
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ma; pero adviértase que esta terminadion no es constante, ni
tampoco la mis frecuente.

Si la rotwra se produce al exterior despues que el aneu-
risma ha formado un tumor, la piel quele cubre se Lace cada
vez mis delgada, toma un color azul oscuro y por wltimo ne-
gro, y se mortifica. Al cabo de cierto tiempo, se desprende la
escara; pero no siempre es seguida esta eliminacion inmedia-
tamente de un chorro de sangre arterial; la sangre, comun-
mente retenida por los codgulos, sale lentamente, ¥ hasta se
consigne detener la primera hemorragia por el taponamiento,
no muriendo el enfermo sino despues de repetidas hemorra—
gias.—Sucede una cosa muy distinta cnando se produce la
rotura en la pléura, en el pericardio, en la traquea ¢ el eso-
fago. En estos cases, comunmente muere el enfermo con mu—
cha rapidez, y algunas veces en medio de un estado de hienes—
tar relativo, presentando los sintomas de una hemorrigia in-
terna, de una hemotisis ¢ de una hematemesis abundante.
Cuando se ha verificado la perforacion en la arteria pulnonasr
¢-en le venw cava, se ha visto algunas veces sostenerse toda—
via la vida por algun tiempo. Los sintomas ohservados eran
entonces lus de un éxtasis excesivo en las venas de la circula-
cion mayor. :

Aunque los sintomas mas esenciales del aneurisma de la
aorfa no son suministrados por el examen fisico, no es ménos
cierto que la dispnea intensa, la cianosis, la dilatacion venosa
en o mitad superior del cuerpo, el infurto kidrdpico de estas
partes, los dolores fuertes en el lado y brazo derechos, la desi~
gualdad del pulso en los dos brazos y wna larga pansa entre la
contraccion eardiace y la honda sanguwineq, nos permiten ase-
gurar, por lo ménos con grandes probabilidades, su existen-
cia.—Segun el asiento del aneurisma en las diferentes rezio—
nes de la aorta, asi varian los sintomas deseritos.

- En los de la aorta ascendente, la vena cava superior y el
pulmon son los que principalmente padecen, de suerte que-la
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cianosis y la hidropesia de la mitad superior del cuerpo, uni-
das & una dispnea continua, sonlos sintomas més constantes
de estos aneurismas.

En los aneurismas del cayado, la traquea y el nervio pnen-
mogastrico son los que estdn més principalmente expuestos &
la compresion, lo cnal da lugar 4 cierta clase de lesiones fun-
cionales; algunas veces se produce tambien disfagia, & causa
de la compresion del eséfago. En este caso, tambien se nota
por lo comun desigualdad del pulso en ambos lados.

En los de la aorta tordcica descendente, se producen fuef—
tes dolores en el dorso, acompafiados algunas veces de la
imposibilidad de extender la columna vertebral, pudiendo re-
sultar hasta una paraplegia si la destruccion de las vértebras
avanza. Tambien puede haber en estos casos dificultad de tra-
oar y gran dispnea por la compresion del pulmon.

Los aneurismas de'la aorta abdominal acarrean desérde—
nes funcionales y sintomas subjetivos sumamente variados.
La compresion de los nervios y la erosion de la columna ver-
tebral, pueden ocasionar los mds violentos dolores neuralgi-
cog, y mds tarde hasta la paralisis de las extremidades infe—
riores; y por la compresion de los érganos de la digestion,
c6licos, estrefiimiento y vémitos. La presion sobre el higado
y sus conductos excretores, ‘puede dar origen 4 una intensa
ictericia, y por ultimo, la compresion de los rifiones y los
uréteres 4 la retencion de la orina. Cuando el aneurisma esta
situado inmediatamente por debajo del diafragma, hay recha-
samientos doloroso de este tltimo, y el corazon se disloca

o

hécia arriba y afuera.
Sintomaes fisicos.

Mientras que el aneurisma encerrado en la cavidad tordci-
ca no toca & la pared, el exdmen fisico no suministra ningun
signo para el diagnéstico. Ya en este periodo puede el ruido
respiratorio estar disminuido en uno 1u ofro pulmon, ¢ bien
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percibirse un silbido constante al nivel de un brenquio de cier- .

to volimen, comprimido; pero estos fendmenos admiten inter-~
pretaciones muy distintas, para que pueda sobre ellos basarse
una conclusion definitiva. '

Cuando el aneurisma toca -4 la pared, se reconoce casi
siempre al aspecto exterior una pulsacion muy manifiesta, que
& la palpacion se hace atin mas perceptible; es isécrona con la
contraceion del corazon ¢ la sigue inmediatamente, por lo
ordinario, més fuerte que esta tltima, y con mucha frecuen-
cit acompafiada de un frote particular, ¢ sea el estremeci-
miento catareo. El punto donde se percibe la pulsacion en el
aneurisma de la aorta ascendente, ordinariamente es el borde
derecho del esternon al nivel del segundo espacio intercostal.
y en los de la aorta fordcica descendente, en el lado izquierdo
de:-las vértebras dorsales inferiores. A estos fenémenos se unen
otros nuevos al aspecto exterior y la palpacion, cuando per-
fora la pared toracica. En estos casos, ordinariamente princi-
pia por formarse una eminencia semi-esférica en un espacio
intercostal ; pero bien pronto se extiende el tumor sin detenerse
en su desarrollo, estd sélidamente implantado é inmévil sobre
el torax, y representa una masa que se eleva desde las partes
profundas. Algunas veces pierde despues la forma semi-esfé-
rica y se hace abollado. Es muy raro que falte la pulsacion,
lo cual puede suceder cuando el saco aneurismético estd com-
pletamente lleno de codgulos. '

La percusion da una matidez absoluta en toda la extension
en que se tocan la jparad tordcica y el aneurisma; la resis-
tencia parece estar considerablemente aumentada 4 la per—
cusion,

Al auscultar los aneurismas que se apoyan contra la pared
tordcica, se oye rwidos anormales, 6 un ruido normal sim-
ple 6 doble.—La explicacion de estos sintomas y esta diferen-
cia, es bastante dificil de dar.—T.os 1uidos sistélicos anormales
¢ normales , son debidos principalmente & vibraciones de la
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pared aneurismatica. Si esta tltima estd sometida 4 vibracio-
nes regulares por la onda sanguinea, se oye un ruido sistélico
normal, y en el caso opuesto un ruido anormal ¢ un ruido de
soplo. A veces es tambien debido este soplo sistélico, 4 una
compresion sufrida por la misma aorta ¢ la arter'a pulmonar
por el saco aneurismético, 6 bien 4 la circunstancia de que
penetre la sangre de la aorta en el aneurisma, por una aber-
tura estrecha y dspera,—Los 2widos diastdlicos normales y
anormales, son trasmitidos en parte al aneurisma, unos por
las vilyulas adrticas sanas que vibran normalmente, y otros
por las vilvulas adrticas insuficientes que vibran de una ma-
nera anormal. Sin embargo, como ordinariamente y aun cuan-
do estén intactas las vélvulas adrficas, se oye sobre el aneu-
risma no un ruido diastélico normal sino anormal, es proba-
ble que pueda tambien determinarge este ltimo por una onda
sanguinea de retorno, ¢ por el reflujo de la sangre del aneu-
risma 4 la aorta 4 través de la estrecha y dspera abertura de
comunicacion.

§. IV.—Diagndstico.

Con quien més ficilmente se confunde el aneurisma de la
aorta es con los grandes tumores cancerosos de la plewra y
mediastino ; estos, lo mismo que los aneurismas pueden dis-
minuir la capacidad tordcica, comprimir y distender los érga-
nos circunveeinos, y cuando estdn en contacto con la aorta,
hasta dar lugar 4 una pulsacion circunscrita, y més tarde &
un tumor pulséatil. La distincion entre ambos estados se apoya
sobre las condiciones siguientes : 1.%, el cancer de la pleura
casi nunca es primitivo, y por lo tanto va precedido siempre
de cénceres en otros 6rganos, presentdndose con mucha fre-
cuencia despues de la extirpacion de uno de la mama. Si es-
tas condiciones etiolégicaé faltan, hay en igualdad de circuns-
tancias més probabilidad en favor del aneurisma. 2.° La pul-
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sacion en un cancer de la pleura que forma un tumor sobre
la pared tordcica, no deja nunca percibir una dilatacion la-
teral, mientras que el aneurisma de la aorta se distingue por
una expansion lateral muy visible 4 cada pulsacion. 3.% La pre-
sion del céincer sobre la aorta debe dar origen, es cierto, & un
ruido sistélico, como la ecompresion por el estetdscopo puede
producirle en todas las arterias; pero nunca se oye un ruido
doble normal 6 anormal, como con tanta frecuencia se observa
en el aneurisma. 4." La diferencia en el pulso radial de am-
bos lados, que tan frecuente es en el aneurisma, no es casi
nunca determinada por un céincer que comprima la aorta.
5." Los sinfomas de los aneurismas de la aorta que acabamos
de describir, se distinguen por alternativas de paroxismo y de
reposo ; los de los tumores cancerosos, son mds constantes.

El diagndstico diferencial del aneurisma de la aorta y el
del tronco innominado, no puede establecerse con seguridad.
Los sintomas atribuidos al aneurisma del tronco branquio-
cefilico, presion sobre la cava superior, el bronquio derecho,
el plexo braquial derecho, debilidad y lentitud del pulso
nadial derecho, la matidez y las pulsaciones ¢ infartos de la
region externo-clavicular derecha, pertenecen tambien #
los aneurismas del cayado de la aorta, Es sumamente raro
se curen los aneurismas de la aorta. No se conoce un solo
ejemplo de la curacion de un aneurisma reconocido de ante-
mano. Por el confrario, se conserva algunas veces la vida mu-
chos aflos, con tal que nos abstengamos de agotar las fuerzas
del enfermo por un tratamiento debilitante.

§. V.—Tratamiento.

La sangria del brazo repetida con cortos intervalos, que co-
munmente se practicaba antes, no ejerce ninguna influencia
sobre la curacion del aneurisma de la aorta. Puede decirse
otro tanto del empleo de la digetal; con lo cual se trata de
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disminuir, como por la sangria, la presion sobre las pare-
des arteriales (ya sabemos que sucede precisamente lo contra-
rio), y hacer posible de este modo la curacion ¢ impedir por
lo ménos la mayor dilatacion del saco aneurismético. Otro
tanto puede decirsa del sistema de someter 4 los enfermog & un
minimun de alimentacion, y dejarles casi morirse de hambre
para disminuir en ellos la masa de la sangre. Tampoco este
procedimiento, muy aconsejado antes, puede hacer mds que
se declare antes en ellos la hidropesia, y mueran mis pronto.
El consejo de administrar el acelato de plomo y las sustancias
ricas en tanino, con objeto de producir la coagulacion de la
sangre y la obliteracion del saco por codgulos, es una inven-
cion puramente tedrica y no merece ninguna confianza,

Tan pronto como ha sido reconocido el aneurisma tle la
aorta, debe recomendarse al enfermo evite todo lo que puede
acelerar la actividad del corazon, y asi, se le alimentard sé-
briamente para ponerle al abrigo de la plétora pasajera que si-
gue 4 todo exceso en la comida; pero para prevenir el empo—
brecimiento de la sangre, se le someteri 4 un régimen re-
constituyente y azoado. Si aparece un tumor en la pared to-
ricica y principia 4 enrojecerse la piel que le cubre, se le
hard llevar constantemente una caja de hoja de lata llena de
agna fria, aplicada sobre el tumor. La electro-puntura, que al-
gunas veces se ha empleado contra log aneurismas de la aorta
para coagular su contenido, ha dado hasta ahora muy pocos
resultados para inducirnos & repetirla. Para combatir los vio-
lentos dolores neurdlgicos, estamos reducidos 4 preseribir los
narcéticos.

CAPITULO 11
ROTURA DE LA AORTA.

Es raro que la aorta se rompa mientras sus membranas es—
tén sanas. En la mayor parte de los casos de rotura esponti-
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nea, estaban invadidas las tanicas por las degeneraciones
mencionadas en el primer capitulo, 6 por la degeneracion gra-
sosa simple de que nos hemos ocupado al hablar de los aneu-
rismas. Cuando por estar excesivamente distendida se des—
garra la aorta por encima de una estrechez, tambien suele
depender de que estin enfermas las membranas.

En algunos casos no se produce primitivamente la rotura,
sino en las tanicas interna y media, mientras que la adventi-
cia, méas eldstica y dejandose distender con més facilidad, per-
manece intacta por cierto tiempo. Se infiltra la sangre entre
]a ténica media y la externa, aisla esta de la media, y da
origen & un tumor fusiforme, lleno de sangre y en comuni-
cacion con la arteria por la hendidura de las tdnicas interna
y media, 6 por otro nombre un aneurisma disecante. Segun
las observaciones de Rokitansky, es posible la curacion de este
estado. Con mds frecuencia sucede que el enfermo muere al
cabo de algunas horas 6 de algunos dias, terminando por
romperse la adventicia & su vez, ¥ repartirse la sangre en el
pericardio, el mediastino ¢ la pleura. En el momento de la
rotura, se siente algunas veces un dolor vivo, palidece el en-
fermo, se enfrin, desaparece el pulso, y sobreviene hipo, sin-
copes y otros sintomas de hemorragia interna.

CAPITULO 1V.

ESTRECHEZ Y OBLITERACION DE LA AORTA.

Algunas veces se encuenfra, segun Rokitansgky, una es-
trechez congénita del sistema adrtico, sobre todo en las mu-
jeres, siendo acompaiiada de fendmenos anilogos & los que
acompaiian 4 la estrechez congéaita del corazon : palidez, ten-
dencia & los sincopes, retraso en el desarrollo de todo el cuer—
po, y principalmente de los érganos genifales.

La estrechez parcial de la aorta, se observa en algunos ca-
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sos de persistencia del itsmo de la aorta, y por consiguiente
en la porcion comprendida entre la subelavia izquierda y el
conducto arterioso. Otras veces, se encuentra en este punto una
verdadera obliteracion en vez de una simple estrechez. Las
causas en virtud de las cuales el istmo de la aorta que du-
rante la vida fetal representa una estrecha comunicacion entre
el cayado y la aorta descendente, comunicacion que muy pron-
to se dilata despues del nacimiento, permanece estrechada 6
se oblitera, no estan bien eonocidas. Se ha supuesto que el con-
ducto arter oso es obliterado por un trombus, y que este se
contintia en ciertos casos hasta la aorta; 6 bien, que al obli=
terarse el conducto arterioso, puede safrir una retraccion que
se comunica 4 las paredes de la aorta. Ninguna de las dos
explicaciones puede admitirse, puesto que se ha observado la
estrechez y obliteracion de la aorta, en casos en que el con-
ducto arterioso habia permanecido abierto.

La consecnencia forzosa de la estrechez de la aorta; es la
hipertrofia del ventiriculo izquicrdo y lu dilatacion del! segmento
de lw aortw caomprendido entre el corazon y lu estreches. Una
consecuencia todavia més importante, son las colosales dila-
taciones que sufren las ramificaciones de la arteria subclavia
y sus anastomosis con las arterias intercostales adrticas. Las
ramificaciones mas finas se trasforman en gruesas ramas de
paredes fuertes, forméndose una circulacion colateral tan com-
pleta, que llega la sangre en suficiente cantidad deside el ca-
yado-4 la aorta descendente, rodeando el sitio obliterado. Las
anastomosis mas importantes para la circulacion colateral, son
las de la primera intercostal, nacida de la subclavia, y las
intercostales siguientes que nacen de la aorta descendente.
Férmanse tambien largas anastomosis entre la arteria esca-
pular superior, la escapular inferior y Ja cervical frasversa,
por una parte, y las arterias intercostales por ofra. Tambien
se observa una enorme dilatacion en la mamaria interna y en
Jag intercostales anteriores que de ella provienen. La rama
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terminal de la mamaria interna ¢ epigdstrica superior se di-
lata tambien, y conduce, por medio de largas comunicaciones
con la epigéstrica inferior, la sangre 4 la arteria iliaca.

Cualquiera que sea la importancia de la anomalia consti~
tuida por la obliteracion de la arteria aorta, es por lo general
bien sufrida, permanece largo tiempo latente, y los indivi-
duos que la presentan pueden adquirir una edad bastante
avanzada (un individuo llegé hasta 92 afios). En otros casos,
se quejan los enfermos, sobre todo en su periodo més avanza-
da, de latidos del corazon, pulsaciones molestas de las arterias
cardtidas ¢ sintomas de hiperemia cerebral. Més tarde se de-
sarrolla un estado caquético, y en casi la mayor parte de los
casos gobreviene la muerte en medio de sintomas de marasmo
¢ hidropesia. Por consiguiente, vemos que nasta un obsticulo
4 la circulacion, tan grande como el que resulta de la oblite-
racion de la aorta, puede, por cierto tiempo ser compensado
por la hipertrofia del corazon; pero que puede llegar & ser
incompleta la compensacion, y entonces manifestarse los sin-
tomas tantas veces descritos de la paralizacion, plétora veno-
ga y empobrecimiento de la sangre. En ofros casos, viene la
muerte por consecuencia de una rotura del corazon ¢ de la
aorta, precedida siempre, sin duda, de una degeneracion de
las paredes de estos drganos.

El diagnéstico de la enfermedad, se apoya esencialmente
sobre los fenémenos de ecirenlacion colateral ya menciona-
dos, y la aceleracion del pulso en las ramificaciones de la aor-
ta abdominal. Se ve y se siente en estos enfermos, en el dor-
so, el lado del homéplato, en la convexidad de las costillas y
en el epigastrio, arterias y paquetes arteriales que ofrecen una
dilatacion varicosa, y sinuosidades vermiculares con pulsacio-
nes muy sensibles. En la diveccion de la mamaria interna, se
oye cerca del esternon un rnido de fuelle, El mismo ruido se
nota en tados los sitios donde se perciben arterias dilatadas 4
la vista y al tacto. En las arterias tibiales anteriores, y hasta
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en la poplitea y femoral, no se sienten mas que pulsaciones
débiles, ¢ tal vez nulas. Bamberger cree que estas condicio-
nes permiten en todas ocasiones diagnosticar seguramente la
enfermedad.

Para el tratamiento de la estrechez de la aorta, remitimos
al lector & lo que hemos dicho sobre el tratamiento de las es-
trecheces del orificio adrtico.

CAPITULO V.

ENFERMEDADES DE LA ARTERIA PULMONAR,

Las inflamaciones agudas terminadas por supuracion, son
tan raras en la arteria pulmonar como en la sorta. Las modi-
ficaciones de la tunica interna que bajo el nombre de endoar-
teritis crénica hemos descrito, faltan frecuentemente en la ar-
teria pulmonar, aun en los casos en que el sistema aértico es
asiento de una avanzada degeneracion. Por el contrario, se les
encuentra bastante & menudo, en ausencia de toda lesion de la
aorta, en las enfermedades valvulares del orificio auriculo-
ventricular izquierdo con hipertrofia consecutiva del derecho.
Dittrich atribuye 4 estas modificaciones de la arteria pulmo-
nar la frecuencia de infartos hemorragicos pulmonares en los
individuos atacados de enfermedades del corazon.

Los anewrismas de la arleria pulmonagr son sumamente ra—
ros, y casi nunca llegan &4 un voliimen considerable. En un
caso observado por Skoda, se encontré un aneurisma de la
arteria pulmonar del tamafio de un huevo de ganso. Durante
toda su vida habia presentado el enfermo sintomas de lesiones
circulatorias muy graves, cianosis ¢ hidropesia; pero sin que
nunca hubiera suministrado el exé4men fisico ningun esclare-
cimiento.

La dilatacion difusa de la arteria pulmanar, se encuentra
con mucha frecuencia en los estadas que traen consigo la di-
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latacion & hipertrofia del corazon derecho. Jamds modifica es-
ta lesion el sonido de la percusion (Skoda); pero da con bas-
tante frecuencia lugar 4 un estremecimiento diastélico, y has-
ta una pulsacion manifiesta al nivel del origen de la arteria
pulmonar.

Al tratar de las metastasis del pulmon, hemos dado & co—
nocer log efectos de la obliteracion de los finos ramiseculos de
esta arteria por codgulos arrastrados por la corriente sangui-
nea. Cuando son obliteradas ramas de cierto volimen, puede
resultar una dispnea intensa y hasta la muerte subita, 4 can~
sa de que se inutiliza para la respiracion una gran parte del
puimon, deteniéndose completamente en ella la circulacion.
En estos tnltimos afios he observado dos casos; en que sobre—
vino la muerte al cabo de algunas horas, en medio de los sin-
tomas de la mayor dispnea y un desfallecimiento general, y
en los cuales demostré la antopsia que un gran trombus des—
prendido de la vena crural y arrastrado por la eirenlacion,
habia determinado esta asfixia especial obliterando las prin-
cipales ramas de la arteria pulmonar, Uno de estos casos se
publicé en el Wiirttembergisches Correspondenzblatt, por mi
antiguo jefe de clinica el doctor Spaeth.

CAPITULO VI.

ENFERMEDADES DE LOS GRUES0S8 TRONCOS VENOSOS.

Sélo nos ocupamos aqui de las enfermedades de las we-
nas cavas y de las pulmonares, puesto que las de las venas
periféricas se hallan descritas en los tratados de cirujia, y las
de la vena porta y venas de los demés dérganos, en la historia
de las enfermedades del higado, etc. En las venas cavas no
existen inflamaciones primitivas. La inflamacion y perforacien
de la pared de la cava inferior por abscesos del higado y del
tejido celular retroperitoneal, es rara. Tambien 1o son las in-
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flamaciones de las venas pulmonares que terminan por la for-
macian de abscesos.

La dilatacion de los gruesos froncos venosos se encuentra
en las enfermedades del corazon y otras afecciones seguidas
de éxtasis venoso, y las estrecheces casi exclusivamente en los
casos de compresion por tumcres vecinos.

La trombosis primitiva, es decir, la coagulacion espontd—
nea del contenido venoso, que despues ocasiona la inflama-
cion de la pared venosa, se ha enconfrado algunas veces en
la cava inferior. Pero aqui la coagulacion ha tenido siem-
pre sin duda lugar, primero, en una de las divisiones del va-
s0, sobre todo en la vena crural de uno 1 otro lado, y mas
tarde se propaga al tronco. La formacion de un trombus en la
vena cava puede diagnosticarse cuando & un edema duro y
doloroso, 6 una flegmasia blanca de una pierna, se une el in-
farto doloroso de la otra, y al mismo tiempo hay supresion de
la orina 6 secrecion de ligeras cantidades de orina sanguino-
lenta, en cuyas circunstancias puede admitirse que se ha pro-
pagado el trombus 4 la vena cava y 4 las venas renales.

FIN DEL TOMO PRIMERO.

TOMO I. 84
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