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CAPÍTULO II. 

N O C I O N E S P R E L I M I N A R E S . 

ARTÍCULO PRIMERO. 

D e f i n i c i ó n é i m p o r t a n c i a d e l a A n a t o m í a p a t o l ó g i c a . 

La ciencia que t iene por objeto el estudio de las alteraciones 
engendradas por la enfermedad en los sólidos y en los líquidos 
del organismo, se des igna con los nombres de Anatomía patoló
gica , médica ó mórbida. Ella se propone, como decia Cruveilhier, 
ida determinación de las especies anatómicas mórbidas que coor
dina, reúne en grupos, en clases, etc.» (1). 

Examinando compara t ivamente las modificaciones anatómi
cas que la autopsia descubre y los desórdenes morbosos observa
dos en vida, es como se llega á comprender la relación de causa
lidad que existe entre las pr imeras y los segundos , al propio 
t iempo que se obtiene de esta mane ra la explicación racional de 
cuantos s ín tomas aparecen duran te la evolución de muchas en
fermedades. Por otra parte , la Anatomía patológica nos enseña 
el orden de alteraciones mater iales que corresponde á cada uno 
de los conjuntos sintomatológicos comprobados mediante la ob
servación clínica, y en tal concepto la impor tancia de su estudio 
n u n c a será bas tan te encomiada, pues cuando la enfermedad 
ocupa u n órgano interno, que por lo mismo es inaccesible á 
nuestros sentidos, pasar ían completamente desapercibidas sus 
alteraciones si esta ciencia no se encargase de advert i rnos que, 
mas allá de las apariencias fenomenales del orden morboso, exis
te , como causa de ellas y como elemento que por ta l motivo do-

' m i n a todo el problema patológico, u n a per turbación sustancial 
de los sólidos ó de los l íquidos del o rganismo. 

Resulta, pues, que la Ana tomía patológica t iende á dar á la 

(lj Cruveilhier: Traite d'anatomie pathologique; París, 1849-1836. 
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(1) Coca y Cirera: Tratado de terapéutica general; Barcelona, 1802,1.1, p. 203 

medicina u n carácter de certeza s iempre progresivo, y que h a 
conseguido alejarla del grosero empir ismo, con arreglo al cual 
bastaba comprobar la reunión de tales ó cuales s íntomas para 
tener resuelto el ju ic io diagnóst ico, como si este ú l t imo pudie ra 
jamás basarse sobre apariencias tan mutables como incons tan
tes, desatendiendo la consideración del sitio del mal y de las 
modificaciones que engendra en el pun to donde se halla locali
zado; datos ambos que se encarga de descubrir la ciencia que 
nos ocupa, y que const i tuyen uno de los principales elementos 
de todo diagnóstico racional y científico. Esta feliz a l ianza entre 
la observación clínica de u n a pa r t e y la invest igación necroscó-
pica de otra, h a contr ibuido además á esclarecer en muchos c a 
sos el juicio pronóstico, porque u n a vez establecido el miembro 
de unión que enlaza las al teraciones mater ia les de los órganos 
con los s íntomas exteriores por ellas producidos , es ya fácil 
atribuir á estos su genu ino valor como indicantes de la lesión 
material que los engendra . De esta manera , los fenómenos á 
quienes se daba poca impor tanc ia adquieren la que en realidad 
les pertenece, y por ellos se de te rminan con toda exact i tud los 
progresos y los pel igros de las lesiones morbosas. Finalmente, , 
la Anatomía patológica presta iguales servicios á la ciencia 
de las indicaciones terapéut icas , pues s egún escribía el Doctor 
Coca, «conociendo el sitio del mal , lo atacamos de u n a manera 
mas directa, y por lo t an to mas ventajosa por punto g e n e 
ral» (1). 

Se dirá, no obstante , que la Anatomía patológica ha sido im
potente para descubrir el asiento de varias enfermedades, en las 
cuales no se ha podido comprobar la existencia de n i n g u n a alte
ración material n i en los sólidos ni en los humores del o rgan i s 
mo, y que para estos casos decae y se anula por completo su i m 
portancia. La pr imera par te de esta observación es verdadera, y 
ya hemos insistido sobre este pun to al definir la enfermedad en 
abstracto; mas no por ello se rebaja en lo mas mín imo el interés 
de esta ciencia, pues los mismos resultados negat ivos de la i n 
vestigación cadavérica nos suminis t ran la provechosa enseñanza 
de que h a y alteraciones pu ramen te funcionales, ó que no se 
acompañan de n i n g ú n t ras torno mater ia l apreciable hoy en dia 
por medio de nuestros procedimientos exploratorios, y que por lo 
tanto, en semejantes circunstancias , lo que mas impor ta conside
rar es la per turbación acaecida en las manifestaciones vi tales del 



516 NOCIONES PRELIMINARES. 

(1) Cruroilhiei': loe. cit., 1.1, p. 36. 

organismo. Con razón, pues, decia Cruveilhier á este propósito, 
«que la Anatomía patológica conduce al vi tal ismo» (1); añadien
do por nues t ra par te , que el t rascurso del t iempo no ha hecho 
perder á esta m á x i m a toda la exact i tud que en sí encierra, pues 
aunque esta ciencia no sea hoy lo que era cuando escribió su 
magníf ica obra el catedrático de la Escuela de Paris, aunque las 
invest igaciones macroscópicas h a y a n venido á sust i tuirse por las 
observaciones microscópicas, nosotros veremos, al estudiar cada 
uno de los procesos generales , que la modificación funcional de 
la célula orgánica precede á los cambios sustanciales que se apre
cian bajo el objetivo del microscopio, y que entre ambos hechos 
h a y , no solo u n a coordinación cronológica , sino que también 
u n a verdadera relación de causa y efecto. Mas aunque esto no 
fuera así, no por eso quedaba destruida la afirmación de Cruvei
lhier , pues refiriéndose este autor mas especialmente á las enfer
medades que no dejan vestigios en el cadáver , y habiendo toda
v ía u n n ú m e r o considerable de ellas cuya localización no se ha 
descubierto, s iempre resulta que á estas es aplicable la frase de 
aquel sabio profesor. De todo lo dicho se infiere, que el estudio y 
el cul t ivo de la Anatomía patológica es provechoso, aun en los 
casos en que son comple tamente negat ivos los resultados de sus 
invest igaciones . 

Empero, si la Anatomía patológica h a de repor tar las venta
jas que quedan señaladas, es indispensable que , como ciencia de 
observación, marche siempre al par de los hechos , y que no 
pre tenda con u n corto n ú m e r o de ellos darse la explicación de 
las muchas y variadas manifestaciones del estado morboso, ab
sorbiendo en provecho suyo toda la Patología. Por tal motivo, 
sus aplicaciones son fecundas cuando las deducciones que de ellas 
se desprenden se l imi tan á las enfermedades l lamadas nosorga-
n ias , esto es, á las que ofrecen modificaciones sustanciales de la 
economía; pero dejan de serlo, y aun nos exponen á caer en el 
absurdo, cuando sin haberse descubierto esta alteración anató
mica, se supone indudable su existencia, fundándose para ello en 
u n a razón de analogía , y pretendiendo supedi tar la ciencia pa
tológica y la clínica al conocimiento de u n a lesión mater ia l que 
todavía está por descubrir . 

Conviene igua lmen te valorar sin pasión a l g u n a la verdadera 
significación de las alteraciones mater ia les , pues no todas tie
nen igua l importancia , n i desempeñan idéntico papel en la pato-
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genia de las enfermedades. En efecto, h a y unas que preceden á 
la aparición del conjunto sintomatológico, con el cual la enfer
medad se caracteriza en la clínica, que son además la causa ra 
cional y evidente de este ú l t imo, y que por lo tanto pueden 
considerarse como el factor mas importante para el ju ic io d i a g 
nóstico. Tal ocurre con las per turbaciones histológicas acaecidas 
en la mucosa gás t r ica , cuando aparece la enfermedad conocida 
con el nombre de catarro del es tómago; per turbaciones que p re 
ceden y motivan el s indromen ó representación clínica de esta 
enfermedad. Al contrario, en otros casos la lesión mater ia l es 
secundaria, y lejos de producir ella los fenómenos morbosos que 
se aprecian en vida, es mas bien el resultado de a l g u n o de estos; 
así, por ejemplo, la h iperhemia la r íngea que sobreviene en los 
niños afectados de la coqueluche es la consecuencia obl igada de 
los frecuentes accesos de tos que acompañan á dicho estado mor
boso, y nadie que t e n g a u n mediano criterio podrá sostener que 
esta alteración mater ia l de la mucosa sea la causa de la tos n i 
mucho menos de la coqueluche. Por ú l t imo, interesa no tomar 
acta definitiva de la lesión que inicia tal ó cual proceso patológi
co hasta que numerosos y justificados observadores hayan com
probado de una manera indudable su existencia. De este modo 
evitaremos esa serie de contradicciones en que h a n incurr ido los 
organicistas cuando pretendieron fijar á la l igera el asiento de 
algunas enfermedades, en vez de confesar lisa y l l anamente que 
la localización de m u c h a s de ellas estaba todavía por ave r iguar ; 
pues vale mas decir que hoy por hoy ignoramos el asiento de las 
fiebres intermitentes , por ejemplo, que no hacer caminar esta lo
calización por la sangre , por el s istema nervioso de la vida ve
getativa, por el bazo, por el h ígado , por el s is tema vascular , y por 
tantos y tantos puntos donde g r a tu i t amen te se ha querido fijar 
la alteración mater ia l que mot iva esta dolencia. 

ARTÍCULO II. 

R e s e ñ a h i s t ó r i c a <lc l a A n a t o m í a p a t o l ó g i c a . 

La ciencia del ar te médico debe buscarse en la medicina 
griega (1), y esta nos ofrece dos períodos cuya influencia fué 

(1) Antes del período griego, la medicina era puramente mística ó de contemplación, 
pues en el Oriente la religión dominaba á la filosofía, á la medicina, á las bellas artes, y 
á todos los ramos del saber humano; siendo buena prueba de ello las doctrinas de los 
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Braamas del Tibet, la astrología de los magos de la Persia, las obras teosófieas de Lao 
Kimuy y íYi de los chinos, y la doctrina isotérica de los sacerdotes de Tebas y de Meníis. 
Solo cuando la Grecia se encarga de continuar al Oriente, vemos á la medicina tomar el 
carácter de verdadera ciencia, convirtiéndose en filosófica y natural, de religiosa que 
antes era. 

(V¡ Véase el Libro de las heridas de cabeza (números 4¡,5, 6, 7 y 8), t . . I IT, de la Traducción 
de Littré; el número 7 del t. II de la misma colección, que corresponde al Libro de las 
aguas, aires y lugares; y el Tratado de las fracturas, así como también el de las articula
ciones, siendo de notar en este último los extensos detalles referentes á las del hombro y 
cadera, y la descripción de las luxaciones traumáticas, congcnitas y espontáneas (ed. Lit-
tré, IV, números 51-60). 

(2) En el libro I de las enfermedades, se dice que el paciente sucumbe con el pulmón 
purulento y podrido, lo cual demuestra que si Hipócrates no habia visto por sus propios 
ojos semejantes lesiones, tuvo de ellas noticia por la referencia de sus antepasados. 

m u y dist inta para los progresos de la Anatomía patológica. An
tes de Hipócrates, cuando la medicina vivia encerrada en el 
silencio de los templos, es m u y probable que los sacerdotes veri
ficasen a lgunas autopsias con el objeto de i lustrar sus d iagnós t i 
cos; guardándose , no obstante, de consignar en las tablas votivas 
los resultados de estas invest igaciones por temor á la aversión 
que hub ie ran inspirado á sus conciudadanos, pero cuidando de 
t rasmit i rse de padres á hijos los conocimientos adquir idos por 
este medio, y que formaban, en unión con los datos clínicos, el 
pa t r imonio de las familias médicas ó Asclepiones. Esta creencia 
no es una vana suposición, porque Hipócrates cons igna en varias 
desús obras (1) a lgunos datos de Anatomía patológica que no pu
dieron adquir i rse en su t iempo, toda vez que la medic ina era ya 
entonces públ ica y las disecciones se encont raban terminante
mente prohibidas . Pero estos datos que la colección hipocrática 
contiene, n i estaban s is tematizados, n i eran exactos muchas 
veces, ofreciendo siempre ese carácter de confusión que es pro
pio de toda ciencia naciente , y que en este caso debia acentuarse 
todavía mas, porque eran el fruto de disecciones groseras y muy 
poco numerosas . Así es que, aparte de a lgunos caracteres anató
micos de las luxaciones y de las fracturas, solo nos encontramos 
con ciertos detalles referentes á la supuración del pu lmón (2), á 
la existencia del pus en la p leura y en el peri toneo, á las modifi
caciones de volumen y de consistencia del bazo, y á las hidro
pesías de pecho; todo esto descrito de una mane ra tan imperfecta, 
que no podían semejantes invest igaciones i lustrar en mucho á la 
verdadera medic ina práct ica. 

Después de los Asclepiones se t ras lada la medic ina de los 
templos á las escuelas, descollando entre estas ú l t imas la de 
Cnido, á cuyo frente se encontraba Eurifon, y la de Coos, que 
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floreció mas tarde, y cuyo jefe, Hipócrates, supo inmorta l izar la 
con su nombre; pero, como y a hemos dicho, aunque para buscar 
las primeras nociones de Anatomía patológica t engamos que 
consultar la colección hipocrática, ó' bien las sentencias cn id ia-
nas de Eurifon, lo mismo el Padre de la Medicina que este ú l t i 
mo autor, no hicieron á este respecto otra cosa que consignar los 
datos que por tradición les eran conocidos, toda vez que n i n g u 
no de ellos practicó autopsias , cumpliendo así el precepto que 
las prohibía. Resulta, pues, que esta ciencia no progresó nada 
absolutamente en el segundo período de la medic ina g r i ega , di
ferenciándose por esta c i rcunstancia de las demás ramas de la 
Patología, que recibieron u n vigoroso impulso en las escuelas 
de Cnido y de Coos. 

La civilización desaparece bien pronto de la Grecia, y vuelve 
á Egipto, de donde antes habia par t ido, influyendo este cambio 
de una mane ra m u y notable en los progresos de la Anatomía 
patológica, porque la i lustradísima protección que los Ptolomeos 
dispensaron al cult ivo de todas las ciencias, permit ió á Herófllo 
y á Erasistrato, no solo pract icar disecciones en los cadáveres, 
para crear, por decirlo así, los pr imeros cimientos de la Ana to 
mía normal, sino que también verificar numerosas autopsias, en 
las cuales se comprobaron diversas lesiones de es t ructura , esta
bleciendo por lo tan to los fundamentos de la Anatomía pa to lóg i 
ca. Es de l amenta r que estos pr imeros trabajos en ambas cien
cias no hayan llegado hasta nosotros, y que los autores e n c a r g a 
dos de trasmit írnoslos lo hayan hecho de una manera t an im
perfecta, que apenas queden vest igios de las preciosas observa
ciones llevadas á cabo por las eminencias de la escuela de Ale
jandría . 

Después de las escuelas alejandríaca y egipcia , los progresos 
de la Anatomía mórbida no revis ten u n carácter nacional , sino 
que, por el contrario, se deben á ta l ó cual autor, consagrado por 
sus inclinaciones especiales á las observaciones de este géne ro . 
Así vemos que Celso describe antes que n i n g ú n otro autor los 
caracteres del ozena engendrado por la caries de los huesos que 
limitan la cavidad nasal; divide en duros y blandos los pólipos 
que radican en este mismo punto , y expone los caracteres de la 
tumefacción inflamatoria de las amígda las y los que correspon
den al cáncer de la boca. Areteo as igna como causa de la ic te
ricia la inflamación del h ígado ó la obstrucción de los conductos 
biliares; explica las vómicas por u n a comunicación accidental , 
entre la cavidad pleurí t ica que contiene el pus , y la cavidad del 
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bronquio por donde este producto se e l imina , y refiere la h e m i -
plegia á la lesión del hemisferio cerebral del lado opuesto. Uno 
de los hombres de mas talento y de mas vasta erudición que la 
historia de la h u m a n i d a d regis t ra , el i lus t re Galeno, no podia 
por menos de dejar en los progresos de la Ana tomía patológica 
una profunda huella: él fué quien proclamó la relación que 
existe entre las al teraciones funcionales y la lesión de los órga
nos; él quien, en su t ra tado de Locis affectis, desdeñaba, hasta 
cierto pun to , las alteraciones exteriores y accesibles á la vista 
aconsejando el estudio de las per turbaciones ocurridas en los órga
nos profundos, pues consideraba que ellas explican la mayor 
parte de las enfermedades; él, por ú l t imo , llegó á precisar rela
ciones de Anatomía patológica tan delicadas como lo es la in
fluencia que para al terar la voz t ienen las lesiones del nervio re
currente , y diferenció las úlceras del pu lmón de las de la t rá
quea, mencionando además las ulceraciones intest inales que 
acompañan á la disentería. 

Duran te la Edad media queda estacionaria la Anatomía pa
tológica, como casi todas las demás ciencias, pues los médicos 
gr iegos y latinos que siguieron á Galeno, se l imi taban á repro
ducir ó á comentar las opiniones de este médico, cuya palabra 
fué como u n oráculo á quien por todos se rendía el mas servil 
homenaje. Los árabes, que hicieron progresar a lgunas ramas 
de la medicina, como la materia médica por ejemplo, no podían 
sin embargo contr ibuir á los adelantos de la ciencia que nos 
ocupa, porque la rel igión de su profeta prohibe la aber tu ra de 
los cadáveres. 

En la época del Renacimiento aparecen para la Anatomía 
mórb ida días tan prósperos como lo fueron en la an t igüedad los 
que recorrió esta ciencia du ran te la escuela a le jandr ina. De una 
par te , el descubrimiento de la impren ta permite genera l izar los 
conocimientos individuales; de otra , se modifica la intolerancia 
religiosa, y se hacen posibles las autopsias; finalmente, para 
utilizar condiciones tan favorables, aparecen hombres , como Beni-
vieni , de Florencia, y Benedett i , de Venecia, que supieron reco
ger part icularidades interesantís imas sobre diversas alteraciones 
morbosas. Esto ocurría á principios del siglo xvi , y poco tiempo 
después, en 1584, Schenck publicó, bajo el t í tulo de Observalio-
nutn medicarum rarorum, novorum admirabilium et monstruosa-
rum libri, un t ra tado en el cual se impuso la i n g r a t a tarea de 
recoger los datos de Anatomía patológica que, entremezclados 
con hipótesis mas ó menos absurdas , con hechos insignificantes 
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y con digresiones indigestas , figuraban en las obras de sus p r e 
decesores, añadiendo además a lgunas observaciones que le eran 
personales. Algún t iempo después, en 1654, Tomás Bartbolino 
dio á luz en Copenhague su Historiarum anat. rarior., en la cual 
expone varias observaciones curiosísimas, aunque mezcladas con 
algunas explicaciones hipotéticas; defecto que menos debe a t r i 
buirse á Bartbolino que á l o s gus tos de su t iempo. 

Desde la publicación de estas dos obras, la Anatomía patoló
gica marcha sin cesar por el camino de su perfeccionamiento; 
bien es verdad que desde entonces los trabajos de Vesalio, E u s 
taquio, Harbeo, Malpighio, Vieussens y Haller, con los cuales 
tanto se ha enriquecido la Anatomía normal , dieron el p r imer 
impulso y cont inuaron acelerando los progresos de aquella cien
cia. No es, por lo tanto , ext raño que en la obra de Theóphilo 
Bonet, t i tu lada Sepulckretum anatomicum, que se publicó en 
1679, aparezca y a la Anatomía mórbida m u y rica en datos de 
observación perfectamente comprobados por varios autores , y que 
Morgagni, en 1761, aprovechándose de la obra de Bonet, á quien 
cita con frecuencia, pero aduciendo al propio t iempo numerosos 
hechos que él mismo hab ia observado, diera á luz sus t an cele
bradas cartas De sedibus et causis morborum, en las cuales se pro
puso determinar las relaciones que existen entre las al teraciones 
cadavéricas y los trastornos funcionales observados duran te 
la vida. 

Posteriormente se general izan mas y mas las fuentes de cono
cimiento de la Anatomía morbosa; se fundan museos en Londres 
(1780), Amsterdam (1789), Leyden (1793), Berlín (1796), y en otros 
varios puntos; las colecciones iconográficas reproducen por medio 
del grabado las mas curiosas lesiones, y los Sandifort (Observa-
timies anatómico-pat/i., 1777), los Bonn (Descriptio thesami 
ossium, 1783), los Wal the r (Musée anatomique, 1796), y los Meckel 
(Tabule anatom. pathol., 1817), despiertan la afición á esta clase 
de estudios, y facilitan por este medio la intel igencia de los t ex 
tos, rectificando al propio t iempo a lgunas observaciones erróneas: 
de otra parte, las publicaciones periódicas cont r ibuyen á este 
mismo resultado, y las insti tuciones clínicas, permit iendo com
probar, mediante la autopsia, la veracidad ó falsía de los ju ic ios 
establecidos á la cabecera del enfermo, han dado mayor cert i
dumbre al diagnóst ico, y desenvuelto las út i l ís imas aplicaciones 
de la Anatomía morbosa. Así es, que los trabajos de Portal (Me
ntir es, 1800), de Prost (Medicine éclairée par Vouvertwe des 
corps, 1804), de Corvisart (Lesions organ. du caer et des gros vais-
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seam, 1806], y de Billar (Recherches d'anat. pathol., 1825), ins
pirados por esta doble observación clinica y cadavérica, han im
preso u n impulso tan fecundo como vigoroso á los progresos de 
la ciencia cuya historia reseñamos. 

Los trabajos de Bichat acerca de la Anatomía genera l abren 
u n a nueva via al estudio de las alteraciones mórbidas, permi
t iendo sistematizarlas, considerándolas separadamente en los te
jidos y en los órganos afectos. Por tal motivo, las publicaciones 
de Andral (Precis d'anat. pathol., 1826), de Ribes (de l'Anato-
mie pathologique, 1834) y de Lobstein (Traite d'anatomie pa
thol., 1829), i lustradas ya por aquellas fecundas investigaciones, 
contr ibuyeron y no poco á que la Anatomía patológica avanzase 
ráp idamente por el camino de su perfeccionamiento. 

Por ú l t imo, los servicios que esta ciencia presta á la elínica 
han sido mas numerosos, y sus progresos se han acentuado to
davía m a s , desde que puso á contr ibución el microscopio como 
medio auxil iar para sus invest igaciones. Gracias, á este precioso 
ins t rumento , casi completamente olvidado después de Malpighio, 
h a sido posible descubrir en las alteraciones de los sólidos y de 
los líquidos los detalles que se escapaban á la simple vista, pe
netrando en la in t imidad de las partes al teradas. El nos ha per
mitido rectificar muchos errores; así, por ejemplo, sabemos hoy 
en día que las pretendidas molas hidat íd icas son las mismas ve
llosidades placentarias alteradas: con su ayuda se ha descubierto 
la naturaleza de los acefalocistos, haciendo ver en el líquido que 
ocupa estas vesículas la existencia de los equinococos: muchas 
neurosis que se consideraban como esenciales han podido refe
rirse á una alteración sustancial de los centros nerviosos, des
cubierta mediante la inspección microscópica: examinados al 
microscopio ciertos productos de secreción, indican desde luego 
las alteraciones de las g lándu las respectivas, 'y en tal concepto, 
la presencia de los tubos epiteliales en la orina es u n indicio de 
la flegmasía renal : por ú l t imo , la exploración microscópica, lo 
mismo en las neoplasias que en los procesos regresivos , permite 
descubrir , no solo la naturaleza de los elementos celulares, sino 
q u e también la modificación acaecida en el inter ior del proto-
plasma celular, como ocurre en muchas degeneraciones. 

Bajo la influencia del microscopio hemos visto desarrollarse 
nuevos horizontes en el estudio de la génesis patológica, pues 
como si no fueran bastantes los servicios prestados por este pode
roso auxi l iar á la observación de las partes consideradas de un 
•modo estático, h a facilitado además la invest igación de las acti-
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ARTÍCULO III. 

D i v i s i ó n d e l a A n a t o m í a p a t o l ó g i c a . 

Las alteraciones somáticas que el estado morboso impr ime al 
organismo, y que forman el objeto de esta ciencia, pueden ser 
consideradas bajo diversos puntos de vista, así como también 
pueden ellas invest igarse por diferentes medios; todo lo cual ha 
motivado las var iadas denominaciones que pasamos á exponer, y 
cuyo conocimiento creemos m'uy út i l , porque conviene ante todo 
tener una idea clara y precisa del concepto que cada u n a de ellas 
expresa. 

La división por la cual se estudia separadamente la Anatomía 
patológica con los epítetos de general y especial, es la mas im
portante de todas y la que mas necesitamos precisar, toda vez 
que las condiciones de la presente obra y las exigencias de la 

(1) Véanse las publicaciones de Robin (Programe du cours d'histologie, etc.), Kôlliker 
[Eléments d'histologie humaine, trad. par Sée), Pucbefc [Précis d'histologie humaine), Mo-
rel [Traité d'histologie humaine), Maesbre [Tratado de Anatomia gênerai), B'rey (Histolo
gie und Kistochemie des Menschen). 

vidades moleculares del organismo, permit iéndonos descubrir la 
generación de los elementos anatómicos, y aver iguar la suer te 
que á muchos de ellos está reservada. Así hemos visto desenvol
verse la teoría celular iniciada por Schleiden, aplicada al reino 
animal por Schwann, y extendida con vigorosa lógica por Vir-
chow á la patología; teoría suscitada por las exploraciones m i 
croscópicas, que sirvieron pa ra darle or igen, y que const i tuyen 
todavía su mas sólido fundamento . Sin embargo , no insistiremos 
mas acerca de este pun to , ya porque su desarrollo corresponde 
especialmente á los t ratados de Anatomía genera l (1), ya t a m 
bién porque reservamos las consideraciones que son per t inentes 
á la Anatomía mórbida para cuando nos ocupemos de las neo-
plasias. Baste saber que Virchow, Rindfleisch, Köster., Weber , 
Thiersch, Str icker y Hannover en Alemania; Simon, Page t y 
Lister en Ingla ter ra ; y Robin, Cornil, Ranvier y Duval en F ran 
cia, han seguido con especial fruto esta nueva via, y que sus 
trabajos, auxil iados s iempre con el microscopio, son los que mas 
principalmente h a n colocado la Anatomía patológica á la a l tura 
en que hoy dia la contemplamos. 
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enseñanza, no solo en España, sino que también en Franc ia , exclu
yen de todo punto el estudio de Anatomía patológica especial en 
el curso consagrado á la a s igna tu ra de Patología genera l . Las le
siones ocurridas en los órganos pueden estudiarse, bien de una 
manera abstracta, por lo que ellas son en sí, desl igadas en cierto 
modo del órgano en que radican, y examinadas aisladamente, 
pero en todas sus part icularidades; ó b ien considerándolas en tal 
ó cual tejido, en tal ó cual ó rgano , en cuyo caso, no solo se estu
dia la lesión material por lo que ella es, sino que se la mi ra bajo 
un nuevo aspecto, contemplándola en sus relaciones con el teji
do ó con el órgano afecto. Si examinamos la lesión mater ia l que 
antes se l lamaba cáncer, considerándola en cuanto t iene de co
m ú n para todos los tejidos y órganos de la economía, exponien
do sus caracteres físicos y químicos, cualquiera que sea el punto 
donde aparezca, y sin descender á la invest igación de las par t i 
cularidades que ofrece en cada uno de los tejidos, dicha lesión, 
así apreciada, corresponderá ai pr imero de los casos antedichos, 
y por consiguiente formará el objeto de la Anatomía patológica 
general. Empero si nos ocupamos del cáncer del tejido nervioso 
ó huesoso, ó bien de la propia enfermedad radicando en el intes
t ino recto, en el cerebro ó en el h ígado , semejante examen cor
responde desde luego al estudio de la Anatomía patológica es
pecial. 

Con arreglo á estos datos pueden ya establecerse las siguien
tes definiciones: Anatomía patológica genera l es la ciencia que se 
ocupa de las alteraciones materiales que el organismo presenta, 
considerándolas de un modo abstracto, ó sea independientemente 
del tejido y del órgano afectos: Ana tomía patológica especial es 
la ciencia que estudia estas mismas alteraciones en cadauno de los 
tejidos y órganos de la economía. Véase, pues , cómo no puede 
ser paralela, según se cree por la mayor ía de autores , la división 
de las anatomías patológica y normal ; toda vez que conservando 
esta ú l t ima la división inmorta l izada por el gen io del g r a n Bi-
chat , considera bajo el epígrafe de ana tomía genera l los elemen
tos que son comunes á varios órganos, ó sea los tejidos, cuya pa
labra vale tanto como decir partes similares, y que se encuen
t ran no obstante en diversos puntos del cuerpo, es tudiando con 
el nombre de ana tomía especial ó descriptiva las part icularida
des referentes á cada uno de los órganos. De consiguiente , la 
anatomía morbosa genera l no t iene equivalente en la anatomía 
normal , y las dos divisiones de esta ú l t i m a corresponden con 
toda exacti tud á la ana tomía patológica especial. 
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(1) Houel: Manuel (Vanatomie pathologique générale et appliqîiée. Paris, 1892, p. l . a 

(2) Maestre de San Juan: Trot, de anat. gen. Madrid, 1872, p. 196. 

Una vez dividida la Anatomía patológica en las dos g r andes 
ramas que quedan señaladas, na tu r a l y lógico es que p roceda 
mos á subdividir la s egunda de ellas, teniendo en cuenta el dis
tinto material de estudio que forma su objeto. Ocupándose la 
Agatomía patológica especial de las alteraciones materiales so
brevenidas en los tejidos y en los órganos, surge desde luego su 
división en Anatomía patológica especial de cada tejido, y Ana
tomía patológica especial de cada órgano. La pr imera se conoce 
mas generalmente con el nombre de Histología patológica, y la 
segunda ba sido denominada, aunque con cierta v a g u e d a d , por 
Houel con el epíteto de topográfica (1). Con este motivo adver t i 
remos que autores tan recomendables como Cornil y Rindfleisch, 
comprenden bajo el t í tulo de Histología patológica lo que en 
realidad abraza mucho mas que el estudio de las lesiones de los 
tejidos, pues ambos estudian en sus respectivas obras, no solo las 
lesiones en abstracto, como preámbulo de sus trabajos, sino que 
descienden á la descripción de las alteraciones materiales ocurri
das en cada uno de los órganos; mater ia esta ú l t ima que corres
ponde, según hemos visto, á la Ana tomía patológica topográfica. 
Importa, pues, precisar el sentido de estas voces, no dando 'á la 
palabra Histología la acepción t an lata que se le concede por casi 
todos los autores; y ya que sobre este par t icular ha insistido m u y 
especialmente nuestro an t iguo y d is t inguido catedrático D. Au-
reliano Maestre de San J u a n (2), refiriéndose á la Histología 
normal, tenemos u n a verdadera satisfacción en imitar le , recla
mando para la Histología patológica i gua l precisión en el l en 
guaje. 

Se acostumbra des ignar con el nombre de Microscopía pa to
lógica la ciencia que se ocupa de las alteraciones morbosas que 
solo pueden descubrirse con a y u d a del microscopio; pero si bien 
se mira, esta r a m a de los conocimientos médicos no viene á ser 
otra cosa que u n a par te de la Anatomía patológica, pues ocu
pándose esta de las lesiones mater ia les , claro es que deberá con
siderar el objeto de su estudio, no solo bajo el pun to de vista de 
los caracteres apreciables s implemente por los sentidos, sino 
que deberá examinar lo además en cuantas par t icular idades se 
revelen por medio del microscopio, cuyo ins t rumento puede 
considerarse t an solo como u n poderoso auxi l ia r de las explora
ciones anatomo-patológicas . Otro tan to debe decirse de la Q u í -
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mica patológica, ciencia todavía naciente , y que sin, embargo, 
h a i lustrado y a varias cuestiones de Anatomía morbosa. Es cier
to que la enfermedad coincide a lgunas veces con modificaciones 
en la composición ín t ima de los órganos; mas semejantes hechos 
ni se han sistematizado, n i nos es posible as ignar les en muchos 
casos su verdadera significación, por lo cual,, la Química pato
lógica, aunque se j u z g u e con mayor ó menor fundamento que 
le pertenece el porvenir , const i tuye ún icamente en la actualidad 
un medio auxi l iar con el que se perciben alteraciones sustancia
les tan delicadas que ni aun el microscopio hubie ra podido des
cubrir . 

De lo expuesto en el párrafo anter ior se deduce el orden que 
seguiremos en la descripción de cada u n a de las lesiones. Comen
zaremos, en efecto, examinando los caracteres que se aprecian á 
beneficio de los sentidos, sin necesidad de emplear n i n g ú n medio 
amplificante; nos ocuparemos después de las par t icular idades mi
croscópicas, y t ra taremos en seguida de los caracteres químicos, 
ó sea de la composición ín t ima ó e l e m e n t a l d e la lesión, y de la 
manera de reconocerla, empleando para ello distintos reactivos. 
Esta tr iple consideración seria, no obs tan te , incompleta si no 

. procurásemos an imar , por decirlo así, lo que el microscopio, la 
química y la simple vis ta nos presentan de un modo estático; 
si al examen de la mater ia en reposo no añadiéramos a lgo que 
indicase la serie de evoluciones por las cuales ha tenido que pa
sar para consti tuirse desde el estado fisiológico has ta el morbo
so; si no procurásemos, en fin, explicar rac iona lmente cada una 
de. las per turbaciones orgánicas , remontándonos para ello al es
tudio de su génesis, y descubriendo por este medio la causa 
próxima de su apar ic ión. El estudio de los modos patogénicos en 
las dist intas enfermedades ha hecho adquir i r á la patología mo
derna el carácter de verdadera ciencia, pues la observación em
pír ica de los caracteres morbosos h a venido á i lustrarse con la 
explicación racional que de los mismos se formula actualmente, 
g rac ias á los progresos de la Fisiología exper imenta l , normal y 
patológica. Procuremos por lo tanto dar á la Anatomía pato
lógica ese mismo sabor que ya se advier te en muchas obras de 
universal aceptación, y para conseguirlo expongamos al fin de 
cada una de las lesiones su pa togenia , ó sea la explicación ra
cional de su génesis. 
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ARTICULO IV. 

P l a n d e l a e x p o s i c i ó n . 

Ya hemos manifestado que la Anatomía patológica genera l 
era la única que debia ocuparnos. En efecto, el estudio de las 
lesiones consideradas en cada uno de los órganos, corresponde 
desde luego á las patologías especiales; y en cuanto á la ana to -
mia morbosa especial de los tejidos, ella se encuen t ra todavía 
tan poco adelantada, que se hace de todo punto imposible p r e 
sentarla formando u n verdadero cuerpo de doctr ina. Mas, c u a n 
do limitado así nuest ro objeto, nos proponemos exponer las d i s 
tintas lesiones que de u n modo abstracto debe estudiar la ana to
mía patológica genera l , ocurre desde luego la dificultad de que 
no todos los autores las clasifican del mismo modo, siendo por 
otra parte m u y conveniente adoptar u n orden determinado para 
estudiarlas con ar reglo al método que se considere mas ven 
tajoso. 

Para orientarnos acerca de este par t icu la r , debe ante todo 
procurarse adquir i r un pun to de vista lo mas genera l posible, y 
que al propio t iempo nos pe rmi ta a g r u p a r de u n a mane ra r e g u 
lar y metódica las dist intas al teraciones mórbidas . Este p u n t o 
de partida, ó base de clasificación, no debe ser la forma apa ren 
te de las lesiones, pues semejante dato nada indica, y bajo apa
riencias las mas diversas pueden exist ir lesiones semejantes y 
aun idénticas. Al contrar io, si imi tando á M. Andral , pedimos á 
la fisiología y á la pa togen ia los fundamentos de la clasificación 
que nos ocupa, adoptamos u n a via fecunda, na tura l y de suyo 
muy instructiva. En efecto, lo que mas importa conocer en cada 
una de las alteraciones morbosas, es el procedimiento según el 
cual las partes fisiológicas del o rgan ismo han l legado, por u n a 
serie de evoluciones sucesivas, al estado accidental en que las 
observamos; y este lazo que se establece entre la pr imera impul
sión patológica y las par t icular idades de la lesión y a cons t i tu i 
da, nos permite explicar rac ionalmente la existencia de esta ú l 
tima, indicándonos t ambién las potencias que h a de poner en 
juego la terapéutica pa ra evitar en ciertos casqs los progresos de 
la lesión, toda vez que y a conocemos la m a r c h a que s iguen los 
tejidos normales para gene ra r las producciones patológicas. 

Empero si es fecunda é ins t ruct iva la base de clasificación in -
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dicada, todavía resul ta mucho mas na tu ra l que cua lquiera otra 
que pudiera emplearse, pues el carácter mas típico de las altera
ciones materiales, lo que les impr ime un sello especial, y lo que 
nos permi te separarlas en grupos perfectamente definidos, es 
su génesis , ó sea el procedimiento que preside á su aparición. 
De esta manera no es posible que unos g rupos se ing ie ran en 
otros, y se evi tan los graves errores de la clasificación de Cru-
veilhier , cuyo autor, al fundar esta ú l t i m a en la apariencia de 
las lesiones y en su causa productora á la vez, hace figurar las 
estrecheces de los conductos en el g r u p o de las lesiones de cana
lización, estudiando en otra clase las lesiones de nutrición, 
como si aquellas estrecheces no dependieran casi s iempre de una 
lesión nut r i t iva en los elementos histológicos que forman las pa
redes de los conductos. • 

A! clasificar las lesiones mórbidas con arreglo á su génesis, 
debe inquir i rse el dato mas genera l que ella ofrezca, para com
prender así todas las alteraciones dentro de la clasificación, y 
no mul t ip l icar los grupos de esta, con det r imento de la claridad 
que debe presidir á toda obra didáctica. Ahora bien; la caracte
ríst ica mas genera l de la pa togenia de las lesiones, es la función 
orgánica que al per turbarse las engendra , y en ta l concepto ob
servamos que unas dependen de u n a alteración circulatoria, que 
otras reconocen por causa u n a modificación en el acto nutritivo 
de las células orgánicas , y que a lgunas son causadas por una 
perturbación generativa de estas mismas células. Todas, absolu
tamente todas las alteraciones sustanciales de la economía, re
conocen por causa próxima uno de estos tres factores, y en tal 
concepto caben sin excepción a lguna dentro de la clasificación; 
pues aunque t e rminamos el estudio de la Anatomía patológica 
con el de las lesiones quísticas, representan estas ú l t imas un 
g rupo mixto, constituido por producciones tumoriformes, en cuya 
génesis intervienen alteraciones circulatorias , nu t r i t ivas y aun 
genera t ivas . Dejamos para el estudio de cada una de las lesiones 
la justificación y comprobación de lo que ahora decimos, pues si 
lo hiciéramos en este lugar , nos veríamos precisados á exponer 
detalles de doctr ina que mas adelante han de indicarse, y por lo 
tan to , habr íamos de adelantar ideas que probablemente no serian 
bien comprendidas. 

Solo, sí, advert i remos, que consecuentes con nues t ra base de 
clasificación, y aceptando el plan que se s igue en las obras mo
dernas de Anatomía patológica, no nos ocuparemos de las lesio
nes de continuidad en genera l ; conducta desde luego justifica-
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ble si se considera que, en u n a her ida , por ejemplo, lo que 
menos debe l lamar nues t ra atención es el fenómeno bruto de la 
división de las par tes , siendo, por el contrar io, lo que const i tuye 
verdaderamente el proceso patológico la modificación ocurrida 
en los tejidos separados, el proceso flegmásico ó supurator io que 
en los bordes de la her ida aparece , y que representa en cierto 
modo la actividad vi ta l del organismo; ahora bien, las perturba
ciones acaecidas en los labios de toda solución de cont inuidad, 
encuentran siempre su explicación satisfactoria en u n a modifica
ción del círculo ó en u n a alteración genera t iva de los elementos 
histológicos que el ins t rumento interesara. Por tal motivo, debe
mos concluir que cabe perfectamente dentro de nues t ra clasifica
ción el proceso orgánico-vital de las soluciones de continuidad, 
aunque no las estudiemos en su aspecto exterior n i en sus carac
teres físicos. Tampoco comprenderemos en capítulo aparte las 
lesiones-de secreción, porque si bajo este t í tulo se designa el es
tudio de los productos segregados, ya lo hemos hecho en la s in-
tomatología, donde t iene su colocación na tura l , toda vez que el 
análisis de estos l íquidos se hace por lo común en vida, y cons
tituye uno de los medios de exploración clínica; y si con aquel 
nombre se quiere dar á entender el estudio de las alteraciones 
materiales de las g lándulas , semejante apreciación corresponde 
desde luego á la Anatomía patológica topográfica, la cual, según 
ya hemos dicho, no es de nues t ra incumbenc ia . 
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Las alteraciones somáticas de la función circulatoria son tan 
variadas que no se prestan á n i n g ú n género de clasificación. Hay 
unas , como la h iperhemia y la isquemia, engendradas por la dis
t r ibución anormal del líquido sanguíneo; otras que se deben ala 
coagulación de la sangre en el interior de los vasos vivos, como 
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S E C C I Ó N P R I M E R A . 

LESIONES MOTIVADAS POR UNA DISTRIBUCIÓN ANORMAL DEL LÍQUIDO 

SANGUÍNEO. 

ARTICULO PRIMERO. 

n i p c r h c m l a . 

La palabra hiperhemia t iene u n doble significado, pues ind i 
cando tan solo mayor cantidad de sangre, tanto puede referirse 
esta circunstancia á la proporción total del l íquido sanguíneo , 
como á su distr ibución exuberante en u n pun to l imitado de nues
tra economía. La comprenderemos, sin embargo , bajo esta ú l t i 
ma acepción, que es por otra parte la mas genera lmente emplea
da, y en tal concepto definiremos la hiperhemia, considerándola 
como el aumento anormal de la cantidad de sangre contenida en 
los vasos de cualquier parte del organismo. 

Los caracteres macroscópicos de la h iperhemia son los- s i 
guientes: coloración rojo viva, parduzca ó n e g r a del órgano en 
que radica; aumento de su peso y de su volumen; disminución 
de su consistencia, fluyendo cierta cant idad de sangre al corte 
del tejido. Si la h iperhemia ha sido m u y g raduada , ó si se p r o 
longó por mucho t iempo, el aumento de la presión in t r a -vascu -
lar determina la t rasudación de la serosidad sangu ínea , cuyo 
producto empapa los elementos histológicos del órgano, const i 
tuyendo un verdadero edema de las partes. No siempre es fácil 
apreciarla en el cadáver, pues la mue r t e disipa casi por completo 
sus caracteres, y se necesi ta tener u n g r a n hábito en la práct ica 
de las autopsias y en la comprobación del estado de los órganos 

la trombosis; a lgunas , como la hemorrag ia , se deben á la salida 
de este líquido fuera de los vasos; otras, como la hidropesía, r e 
conocen por causa la acumulación de u n l íquido suministrado 
siempre por la sangre ; y a lgunas , por ú l t imo , dependen de u n a 
acción compleja en la cual puede tomar par te la función circula
toria y la generac ión celular, s egún de ello tenemos u n ejemplo 
en la inflamación. 
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(1) Con el epíteto de activa se da á entender la viveza con que se engendra y las reac
ciones que suele despertar en la totalidad del oi'ganismo; con el de determinación sanguí
nea, palabra muy empleada por los autores ingleses, y en especial por Williams, se indica 
la mayor velocidad del círculo, fenómeno por el cual se distingue de la hiperhemia pasiva; 
con el de arterial se advierte que en su producción intervienen de ordinario las arterias, 
y subrayamos de intento esta última frase, porque algunas veces se presenta ella en las 
venas; y con el &e fluxión, que existe un verdadero aflujo de líquidos, y no una detención 
pasiva de los mismos. Las palabras hiperhemia pasiva, venosa, mecánica, estancación de 
sangre y éxtasis, indican todas ellas qne á consecuencia de un obstáculo en la circulación 
venosa, se estanca la sangre de un modo mecánico ó pasivo. 

no hiperhemiados para reconocer las pequeñas var iantes que esta 
alteración impr ime al aspecto de los tejidos. 

. Al microscopio se reconoce en los órganos hiperhemiados la 
dilatación de los troncos vasculares, siendo esta unas veces uni
forme, y otras ampulosa, fusiforme ó sacciforme, y presentán
dose aquellos muchas veces alargados y tortuosos. La sangre 
que los llena es tan rica en glóbulos rojos, que aglomerándose 
ellos y soldándose, por decirlo así, unos con otros, aparece ocu
pada la capacidad del vaso por un cilindro rojo y uniforme. 
Cuando la cantidad de l íquido seroso t rasudado es considerable, 
l lega á comprimir los vasos, y se observa el fenómeno curioso de 
que á la h ipe rhemia de las arteriolas sucede u n a isquemia ó 
anhemia de las mismas, pues á v i r tud de esta compresión se es
t rechan y contienen menos sangre que de ordinario. Desde luego 
se comprende que la referida serosidad comprimirá también los 
elementos histológicos in ter-vasculares , de lo cual resulta una 
deformación, y aun á veces u n a desviación de las células pro
pias del tejido afecto. 

La génesis del proceso hiperhémico h a sido perfectamente es
tud iada en estos ú l t imos años. Se sabe que la normal idad del 
círculo, en todas las partes de la economía, está r egu lada por el 
equilibrio entre la cantidad de sangre que afluye por el sistema 
arterial y la proporción del mismo líquido que re torna por el 
sistema venoso. Ahora bien, si a u m e n t a el aflujo sin modificarse 
el desagüe, ó si este d isminuye sin al terarse aquel , el órgano 
aparecerá ingurg i t ado , contendrá mas sangre que de ordinario, 
y se engendra rá necesar iamente una verdadera hiperhemia. En 
el pr imer caso, la h iperhemia se l lama activa, arterial, determi
nación sanguínea ó s implemente fluxión; en el segundo se la co
noce con los nombres de éxtasis, MperJiemia mecánica, pasiva, 
venosa ó estancación de sangre (1). 
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A 
Hiperhemia arterial ó activa. 

a 

Génesis. 

El excesivo ingreso de sangre por la via arter ial , que es lo 
que constituye la hiperliemia activa, puede depender de dos 
causas, á saber: de un aumento en la presión arterial, ó de una 
disminución en la resistencia que encuentra normalmente la san
gre al circular por los vasos. La actividad cardiaca no influye 
para la génesis de este proceso, pues aquí nos ocupamos tan solo 
de la h iperhemia local; por lo tan to , sus causas han de buscarse 
en condiciones anormales de la par te afecta, y no en las a l t e r a 
ciones de u n impulso que es genera l á toda la economía. 

1.° Aumento de la presión arterial.—Cuando se dificulta ó 
imposibilita la circulación en una ar ter ia , la sangre circula con 
mayor presión y rapidez en los troncos cola tera les ; de consi
guiente, las partes regadas por estos ú l t imos ofrecen los caracte
res de la h iperhemia activa, la cual se l l ama en tales casos com-
pensatriz ó colateral- Engendrada por este sencillo mecanismo, 
puede ella reconocer var iadas causas remotas . Así es que se la 
observa en las arteriolas del m u ñ ó n (después de las amputac io
nes), cuyos vasos reciben, no solo la sangre que de ordinario p a 
saba por ellos, sino que también una par te de la que ya no p u e 
de dirigirse por el t ronco principal l igado. Aparece igua lmente ) 
cuando comprimido un pulmón, y con él los ramos de la ar ter ia 
pulmonar distribuidos en su espesor, se dir ige la sangre en c a n 
tidad excesiva al pu lmón opuesto, eu el cual observamos una h i 
perhemia que es compensadora de la isquemia existente en el 
pulmón comprimido. El influjo del frió sobre la piel de te rmina 
la contracción de los vasos dérmicos, y la sangre que circula de 
menos por la superficie cu tánea marcha hacia los órganos inter
nos, y produce, tanto en el cerebro como en las visceras torácicas 
y abdominales, una h ipe rhemia colateral ó compensatr iz . E n el 
primer estadio de las calenturas in termi tentes se contraen las ar
teriolas periféricas, yendo hacia los órganos internos toda la s a n 
gre que falta en los vasos de la piel. Por ú l t imo, cuando se l i g a 
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(1) Si se estrecha ú oblitera la vena cefálica, no se acumula la sangre en las radículas 
venosas de la parte externa de la mano y del antebrazo (que son los afluentes de origen de 
dicha vena), y por lo tanto, no aparece la hiperhjmia compensadora en las venas déla 
parte interna de la mano y del antebrazo, sino que por la vena mediana cefálica y mediana 
basílica descarga el vaso obstruido en la basílica la sangre que ya no pxiede circular por 
su interior. Esto sin contar que por las frecuentes comunicaciones del plano venoso super
ficial y profundo del antebrazo, recibe este último gran parte del líquido sanguíneo, cuya 
circulación superficial se encuentra dificultada. 

una arter ia , ó cuando u n tapón embólico obtura su cavidad, con
t ras ta la anhemia de las partes no regadas , á consecuencia de 
aquellos obstáculos, con la h iperhemia de que es asiento la re
gion superior, ó sea aquella por donde se d is t r ibuyen los vasos 
permeables al líquido sangu íneo . 

En r igor , puede admit irse la existencia de u n a h ipe rhemia co
la tera l en las venas, pues cuando se obs t ruye u n a de estas, los 
troncos vecinos se encargan de re tornar al corazón la s angre que 
no m a r c h a por la vena obstruida. Con todo, semejante caso se 
observa m u y pocas veces, en atención á los frecuentes anasto
mosis del aparato venoso, y á la c i rcunstancia de existir en mu
chos puntos de la economía una doble red vascular superficial y 
profunda, todo lo cual hace que se descarguen de tronco á tronco 
la superabundanc ia de sangre que las l lena por a l g u n a oclusión 
superior, equil ibrándose fácilmente el aflujo sanguíneo de las 
dist intas ramas (1). Donde se advier te con la mayor claridad 
u n a h iperhemia venosa compensatr iz , es en las afecciones visce
rales del abdomen, sobre todo en la cirrosis hepát ica y en las 
obliteraciones de la vena porta, pues haciendo la s angre en tales 
casos u n verdadero rodeo, se dir ige por el aparato venoso subcu
táneo del v ient re , que aparece dilatado, y en cuyas raíces de 
or igen existe u n proceso h iperhémico, compensatr iz de los obs
táculos que se oponen á la circulación in t ra -abdomina l . 

No concluiremos este pun to sin advert i r que la misma hiper
hemia colateral de las ar ter ias , con ser la mas frecuente, no lo es 
t an to como debiera serlo, merced á u n a disposición part icular 
de las comunicaciones arterio-venosas. Haller y Leeuwenhoek ha
bían ya indicado la existencia de una doble v ia por la cual se 
comunican los troncos arteriales con los venosos; la p r imera , re
presentada por el s istema capilar, que const i tuye el camino or
dinario, interst icial ó nut r i t ivo de la s angre ; y la segunda , que 
se establece median te unas arteriolas que van á t e rmina r di
rec tamente en los tronquillos venosos, sin el in termedio de la 
red capilar. Estos vasos comunicantes se hallan provistos de fi
bras musculares , tan contráctiles que su calibre puede obliterarse 
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(1) Virchow: Arcliiv., t. XII, p. 310. 

por completo, sobre todo bajo la acción de los nervios vaso-mo
tores, que en abundanc ia se dis t r ibuyen por sus paredes. Su diá
metro no excede de O"™]., habiéndoseles comprobado en la piel, 
en las aponeurosis, en los músculos, en las articulaciones, en el 
cerebro y en a lgunos otros órganos . Virchow ha demostrado de 
una manera evidente esta doble comunicación en los r íñones , 
concluyendo por afirmar que en estas g lándulas u n a par te de la 
sangre pasa di rectamente de las ar ter ias á las venas , mien t ras 
que la restante atraviesa el sistema capilar, ó lo que es lo mismo, 
el espesor de los corpúsculos de Malpighio (1). Semejante circuns
tancia basta muchas veces para evi tar la h ipe rhemia compensa-
triz, pues el afiuxus arterial se descarga en el s is tema venoso por 
el intermedio de los vasos comunicantes , y no aparece aquel la 
lesion en las ú l t imas radiculi l las de las ar ter ias . 

2 . ° Disminución en las resistencias.—Aunque no se al tere la 
fuerza ó vigor de la columna sanguínea , puede ella i n g u r g i t a r ó 
hiperhemiar los vasos cuando ha disminuido la resistencia que 
estos oponen á la sangre que t r a t a de dilatarlos. El l íquido san
guíneo es lanzado por la contracción vent r icular á los distintos 
puntos de la economía, y t iende á distender todo el árbol de san
gre roja; pero la contracción tónica pe rmanen te de las fibras 
musculares contenidas en las paredes de las arterias, opone u n a 
resistencia act iva á su dilatación por la oleada sanguínea . Man
tenido así el equil ibrio, puede él modificarse de dos maneras , ó 
aumenta la presión arterial á consecuencia de que afluye á u n 
vaso mas sangre de la que debe afluir, y este es el caso que ya 
hemos estudiado bajo el nombre de h iperhemia compensatr iz , ó 
bien disminuye la resistencia que oponen las paredes vasculares, 
y entonces aparece t ambién la h iperhemia , pero la dilatación del 
vaso no es debida como anter iormente á la fuerza de propulsion 
de la oleada sangu ínea , sino á la menor resistencia de las p a r e 
des arteriales que se dejan distender por la oleada vent r icu lar . 
Eesulta, pues, que cuando aumen ta la potencia di latadora de los 
vasos, ó cuando rebaja la tonicidad de estos, se engendra rá , en 
el primer caso, u n a h iperhemia compensatriz, y en el segundo 
una hiperhemia por disminución en las resistencias. 

"Varias son las causas que pueden motivar esa relajación de las 
paredes vasculares, o r igen inmediato de la h iperhemia por d i s 
minución en las resis tencias. 

Si cesa de pronto la compresión que ha pesado soíre cualquier 
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(1) La aceiou del simpático sobre la contractilidad de los vasos, fué ya demostrada 
por C. Bernard con este sencillo experimento: Si se corta en un conejo el gran simpático 
por encima del ganglio cervical superior, se ingurgitan los vasos de la oreja correspon-

punto de la economía, afluye á él la sangre ráp idamente , porque 
la tonicidad vascular no se encuent ra ya auxi l iada por la com
presión exterior que impide se dilaten las arteriolas. Por este 
mecanismo se produce la h iperhemia cutánea después de la apli
cación de las ventosas, pues sustraemos la presión atmosférica, 
que es una potencia centr ípeta, cuya acción es constante sobre 
toda la superficie del cuerpo. Al mismo orden corresponde la hi
perhemia que presentan los órganos abdominales y torácicos 
después de practicadas la paracentesis y toracocentesis; operacio
nes ambas que sustraen cierta cantidad de l íquido, haciendo ce-̂  
sar por lo tanto la compresión que él ejercía sobre los órganos 
inmediatos. Igua l causa reconoce la que se presenta en el iris, 
una vez seccionada la córnea, pues evacuado el h u m o r acuoso se" 
anula la compresión que determinaba sobre ambas caras del ta
bique irídeo, cuyos vasos, abandonados á su propia tonicidad, se 
dejan distender por la sangre . 

Otras veces es la parálisis de los músculos de las paredes vas
culares quien de termina esta clase de h iperbemias . Se sabe, que 
así como el frió produce la contracción de los músculos vascula
res, así también el calor los relaja y aun llega á paralizarlos. 
Como ejemplo de este caso citaremos la h iperhemia de la piel 
sobre los puntos expuestos al calor del sol, y la que aparece so
bre toda la superficie cutánea después de un baño caliente. 

La dilatación vascular puede t ambién or iginarse á conse
cuencia de un trastorno en la inervación vaso-motriz; mas como 
quiera que esta ú l t ima se efectúa por dos clases de nervios, en 
cierto modo antagonis tas , h a y que estudiar previamente el pa
pel que desempeña cada uno de ellos en la.producción del fenó
meno. Las paredes vasculares reciben, de una par te filetes del 
simpático, cuya acción es estrechar el calibre de los vasos, y de 
otra, ramitos de los nervios cerebro-espinales, que moderan la 
acción del simpático, é impiden que la pared vascular se con
tra iga mas allá del l ímite fisiológico. Ahora bien; si predomina 
la acción del simpático los vasos se contraerán; si predomina la 
de los filetes cerebro-espinales, se relajarán las paredes vascula
res; si desaparece la acción del simpático, se relajarán también; 
y si desaparece la de los filetes cerebro-espinales, se contraerán, 
porque queda libre la acción del simpático, que ya hemos dicho 
preside al estrechamiento vascular ( l j . La h ipe rhemia por al-
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diente al lado donde tuvo lugar la operación. Luego el simpático es el encargado de la 
contracción vascular, toda vez que los vasos se dilatan si desaparece su acción. No es me
nos evidente la función moderadora de los filetes cerebro-espinales-, excitado uno de estos 
se consigue disminuir la acción contráctil del simpático, y en su virtud los vasos se dila
tan; al paso que si se los divide sobreviene el estrechamiento vascular, porque enton
ces actúan solo los filetes vegetativos, cuya función da por resultado el estrechamiento 
de los vasos. 

Sin embargo, importa tener muy presente que cuando se debilitan ó destruyen á la vez 
ambas potencias, la moderadora y la contráctil, el vaso se relaja y aparece una verda
dera hiperhemia. Este fenómeno es conocido desde los experimentos que practicó Magen-
die el año 1824, pues seccionado el trigémino, y abolida por este medio, no solo la inerva
ción cerebro-espinal, sino que también la del sistema vegetativo (cuyos filetes acompañan 
alas ramificaciones del quinto par), se produce una hiperhemia de la conjuntiva y de las 
mucosas nasal y bucal. Cuando disminuye la acción del trigémino, bien sea á consecuen
cia de una compresión ejercida sobre su trayecto, bien por la degeneración de sus elemen
tos histológicos, sobrevienen esas neuralgias acompañadas de calor y tumefacción de las 
partes; fenómenos estos últimos que indican la existencia de la hiperhemia. Otro ejemplo 
de esta clase es el suministrado porWharton Jones, el cual observó la dilatación de las 
arterias, con aceleración de la circulación, en los extremos posteriores de una rana, al di
vidir el nervio isquiático á poco de haberse mudo con el simpático. 

(1) Jaccoud: Tratado de Patología interna, trad. esp. Madrid, 1S72,1.1, p. 15. 

teracion de las influencias vaso-motrices, puede ser directa 6 
refleja. Véase cómo explica Jaccoud cada una de ellas: «Las con
gestiones de or igen nervioso son directas, es decir, que ocupan 
la región misma en que se dis t r ibuye la r ama nerviosa afectada; 
ó bien reflejas, cuando se verifican en u n sitio mas ó menos dis
tante de aquel en que ha obrado la influencia patogénica; pero 
en estas puede suceder que la región h iperhemiada reciba unas 
veces el mismo nervio que la anterior y además otro ramo del 
tronco pr incipal , ó bien nervios diferentes. En el pr imer caso, 
los nervios periféricos colocados en el t rayecto del nervio son los 
centros de reflexión; en el segundo, la impresión inicial va mas 
allá, y viene á obrar en el mismo centro espinal (bulbo, médula) , 
sobre los mismos nervios de la parte que se congestiona» (1). 

Las alteraciones nutritivas de las paredes arteriales hacen 
perder á estos vasos g r a n par te de la tonicidad con que se opo
nen á la dilatación ejercida por la onda sanguínea , y en ta l 
concepto vemos presentarse una h iperhemia bas tante g raduada 
en los casos de arteri t is , así como también cuando la tún ica 
vascular es el asiento de una degeneración cualquiera. Virchow 
atribuye á este género de h iperhemias la debilidad intelectual y 
los vértigos que se observan en los ancianos; suposición bas tan
te probable, pues t iene en su apoyo el hecho de que muchas ar
terias cerebrales se vuelven ateromatosas con los progresos de 
la edad. 

La excitación de los tejidos es otra causa que mot iva una d i -
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b 
Caracteres anatómicos. 

Las par t icular idades anatómicas de la h iperhemia activa di
fieren m u y poco de las que ya hemos indicado al hab la r de este 
proceso en genera l . Los tejidos ofrecen u n a coloración roja ó ro
sada, que se debe á la presencia de u n exceso de sangre en los 
vasos dilatados, y al g r a n número de glóbulos rojos contenidos 
en este pun to . Hay a l g u n a tumefacción, sobre todo cuando el 
tejido es flojo y m u y rico en vasos, cuyo fenómeno se debe á la 
di latación de los capilares y al exudado seroso que constituye el 
edema colateral. Si el proceso se g r a d ú a m u c h o , observamos 
focos sanguíneos entre las mallas del tejido, engendrándose estas 
hemorrag ias , y a por la fragilidad de los vasos, como sucede en 
el cerebro, y a por el aumento considerable de la presión intra
vascular . 

El examen microscópico permite comprobar la dilatación de 
los vasos capilares, el acumulo de glóbulos rojos en su interior, 
la existencia en toda la zona h iperhemiada de cierta cantidad 
de suero ó p lasma extravasado, y cuando la lesion es m u y anti
g u a , se eng ruesan las paredes vasculares , y l legan á obliterar 
por completo la luz del vaso. Si la h iperhemia se prolonga por 
mucho t iempo, las células del tejido perivascular son el asiento 
de u n a irritación nutritiva que aumenta su volumen, no siendo 
ex t raño que l legue á graduarse todavía mas esta i rr i tación, con
virtiéndose en formativa, y or iginándose por tal causa diferen
tes neoplasias. 

latacion vascular, or igen á su vez de la k iperhemia por disminu
ción de las resistencias. La aplicación de u n s inapismo aumenta 
la t empera tu ra y pone rubicundo el punto en que se le coloca, 
debiendo suponerse en tal caso que esta h iperhemia cutánea es 
debida á u n a influencia específica del agente i r r i t an te sobre el 
tejido perivascular ó sobre los vasos mismos, la cual determina 
s u dilatación y hace que la sangre se precipite en abundancia 
por la cavidad de las arteriolas di latadas. La fórmula genética 
de esta clase de h iperkemias es, como se ve, a l g ú n tanto vaga, 
pero no puede precisarse mas en el estado actual de la ciencia. 
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B 
Hiperhetnia venosa ó pasiva. 

a 

Génesis. 

La hiperhemia pasiva ó mecánica consiste en el aumento de 
la cantidad de sangre en un pun to cualquiera del organismo, 
como resultado de la insuficiencia en el desagüe venoso. El r e 
torno de la sangre por las venas puede ser deficiente á conse
cuencia de dos causas principales. Estriba la p r imera en la d e 
bilidad del impulso con que marcha la sangre por las ar ter ias , 
pues ya se sabe que el principal agen te de la circulación venosa 
es el vis a tergo, ó sea la fuerza comunicada á la oleada s a n g u í 
nea por la contracción vent r icular y por la reacción elástica de 
los troncos arteriales. La segunda se representa por la existencia 
de algún Obstáculo que impide el re torno de la sangre neg ra . 

1." Debilidad en el impulso de la sangre arterial.—En unos 
casos se aminora la energía sistólica del corazón, como sucede 
cuando las enfermedades cerebro-espinales a l teran la inervación 
de esta viscera, ó cuando ella es el asiento de una degeneración 
grasosa ó a lbuminosa. Otras veces se hal la d i sminuida la fuerza 
de reacción con que las ar ter ias , contrayéndose sobre la oleada 
sanguínea que las distiende, de te rminan la marcha de este l í 
quido hacia los capilares, como se observa en los casos de ar te r i 
tis, siendo fácil darse cuenta de la h iperhemia que aparece en 
tales circunstancias, porque si d i sminuye uno de los factores que 
intervienen para que la sangre marche desde las arterias á los 
capilares, y desde estos á las venas, claro es que la velocidad del 
círculo ha de rebajar en las raicil las del árbol venoso, las cuales 
se presentarán mas ó menos ingurg i t adas . Las lesiones de la pa
red arterial, que se acompañan de rugosidades y asperezas en su 
túnica interna, de te rminan igua lmen te u n a h iperhemia pasiva 
por disminución del impulso que an ima á la sangre roja; pues 
rozando esta con aquellas desigualdades, se rebaja de u n modo 
notable la velocidad de su corriente. 

Al lado de las condiciones referidas, deben mencionarse los 
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efectos de la pesantez, como causa de h iperhemias mecánicas; 
efectos que se manifiestan en los sitios declives cuando la acti
tud es m u y sostenida, y que se explican fáci lmente recordando 
que la circunstancia de marcha r la sangre n e g r a contra las le
yes de la gravedad, según ocurre en muchos puntos , es uno de 
los obstáculos mas poderosos que encuentra la circulación veno
sa. Así es, que aparece el proceso que nos ocupa: 1." En el borde 
posterior de los pulmones y en toda la región dorsal de los en
fermos que permanecen mucho tiempo en decúbito supino, sien
do estas las hiperhemias que se l laman Mpostdiicas. 2.° En las 
piernas de los individuos que, por razón de su oficio, t ienen que 
permanecer casi constantemente de pié. 3.° En la mucosa rectal 
de los hombres de bufete que prolongan por mucho tiempo la 
act i tud de estar sentados. En todos estos casos, la sangre gravita 
sobre las partes mas bajas del cuerpo, y dilatando sus vasos, con
cluye por debilitarlos y por acumularse en ellos; mas si la posi
ción declive es el p r imer factor que motiva el fenómeno, debe 
también anotarse que la falta de ejercicio es u n a concausa para 
su producción, toda vez que las contracciones musculares acele
ran el curso de la sangre venosa. 

2.° Obstáculos al curso de la sangre negra.—Son muchos los 
ejemplos que pudie ran aducirse para demostrar la influencia de 
esta causa. Cuando comprimido el tronco de la vena ilíaca ex
terna por a lgún tumor que a r ranque de los intestinos, del ova
rio, ó del útero, se impide la circulación en el interior de aquel 
vaso, aparece la h iperhemia en todos los tejidos del miembro ab
dominal correspondiente. Igua l lesión aparece también en las 
piernas , á consecuencia de los bragueros m u y apretados. Otro 
tanto ocurre cuando se ha l la obstruido a l g ú n tronco venoso por 
coágulos sanguíneos que ocupan toda su cavidad. Ciertas lesio
nes viscerales comprimen las venas que atraviesan el órgano 
afecto; tal sucede con el h ígado en ciertas neoplasias de su cara 
plano-cóncava, cuyos procesos comprimen las r amas de la vena 
porta , or iginándose una h iperhemia pasiva en los intestinos y 
en el bazo. Muchas afecciones cardiacas dificultan el libre des
agüe de las venas cavas, bien que en este caso la hiperhemia se 
general iza á toda la economía, i ngurg i t ándose por i gua l todo el 
árbol venoso. 
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b 
Caracteres anatómicos. 

En la liiperliemia mecánica aparecen las partes con u n color 
violeta ó lívido, que se debe á la dilatación de las raicillas veno
sas, y á que, re tardada la circulación, se acumula mayor cantidad 
de ácido carbónico en los tejidos. La tumefacción es manifiesta, 
debiéndose á la dilatación de las venas y al t rasudado seroso que 
sus paredes dejan escapar. Disminuye la consistencia de la zona 
hiperhemiada de u n modo mas notable que en los casos de l i i -
perhemia activa, y suelen observarse, con la misma frecuencia 
que en esta ú l t ima , numerosos focos hemorrágicos , no siendo 
extraño que la sangre se der rame en las superficies libres, como 
en las mucosas por ejemplo. 

La exploración ele textura permite comprobar u n aumento de 
diámetro en los capilares, así como también en las arteriolas y 
en las raicillas de las venas . El interior de los primeros se encuen
tra lleno de una sustancia roja y uniforme, en la cual apenas se 
distingue a lgún que otro glóbulo blanco; fenómeno debido á que, 
al comenzar el proceso hiperhémico, las células sanguíneas , rojas 
y blancas, se adhieren á la pared de los vasos, presentando su 
eje longitudinal en la dirección de la corriente; después oponen 
áesta su superficie, y por ú l t imo , habiendo aumentado su núme
ro, concluyen por soldarse las unas á las otras, formando u n todo 
homogéneo. Si la h iperhemia es a n t i g u a , los vasos presentan 
hipertrofiadas sus paredes, y en cambio los tejidos perivasculares 
se atrofian, por la compresión que sobre ellos ejercen los troncos 
ingurgitados. Tampoco es raro que se disocien las células y los 
demás elementos de estos tejidos, merced á la t rasudación acuosa 
concomitante de esta lesión. 

A R T Í C U L O I I . 

I s q u e m i a . 

Conocida también con los nombres de oligoemia, anhemia ó 
Mpokemia locales, la i squemia se caracteriza por la d isminución 
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A 
Caracteres anatómicos. 

Los órganos que son el asiento de la isquemia aparecen gene
ra lmente mas pálidos que de ordinar io; rebaja también su peso, 
su volumen y su tu rgenc ia ; dando, por ú l t imo, menos sangre 
que en el estado normal cuando se les secciona con el instru
m e n t o cortante. Téngase , sin embargo , en cuenta que aquí 
ocurre u n a cosa análoga á lo que apun tamos en la descripción 
de la h iperhemia , esto es, que la muer t e borra muchos caracte
res de los que tipifican en v ida á las lesiones mot ivadas por una 
distr ibución anormal del l íquido sanguíneo , y que por lo tanto 
no es s iempre fácil, al pract icar la autopsia, decidir, en vista de 
las apariencias que ostentan los diversos órganos, si ellos son el 
asiento de u n aflujo de sangre ó de u n a disminución en la can
t idad de dicho l íquido. 

En cuanto á los caracteres microscópicos de esta lesión, se 
reducen á la menor ampl i tud de los capilares, y á la atrofia sim
ple ó degenera t iva de los elementos histológicos que constituyen 
el órgano afecto. 

B 

Génesis. 

El procedimiento genét ico de la i squemia puede reducirse á 
esta sencilla fórmula: obstáculos al curso de la sangre arterial-
Semejantes obstáculos reconocen diversas causas: y a es la liga
dura que se pract ica sobre u n a ar ter ia; ya la compresión que 
ella sufre por a l g ú n aposito mal aplicado ó por a l g u n a pieza del 
vestido que ajuste en demasía; y a es u n tapón embólico que 

de la cant idad de sangre en u n pun to cualquiera del organismo. 
Esta lesión puede engendrarse á voluntad, si bien con el carácter 
de pasajera, comprimiendo la ar ter ia que se dis t r ibuye por un 
miembro , en cuyo caso se observa que rebaja la calorificación de 
las partes regadas por el vaso, y que se produce en ellas un en
torpecimiento funcional y u n a palidez mas ó menos graduada. 
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obtura su cavidad, ó bien se reduce esta por una lesión nu t r i t iva 
de las paredes ar ter iales , lo cual se observa en los casos de m e 
tamorfosis grasosas ó cretáceas; y a u n a contracción act iva de 
las paredes vasculares , como es la que depende de la acción del 
frió ó la que se produce por una sobrexcitación del simpático, á 
cuya orden corresponde la isquemia de la cara en los casos de 
emociones morales depr imentes (miedo, pavor) . E n todas estas 
circunstancias d i sminuye el aflujo de sangre ar ter ial , y como n o 
ha rebajado proporcionalmente el desagüe venoso, resul ta la 
parte con menos sangre que de ordinario. Por lo demás, y a se 
comprende que, como en este proceso no d i sminuye la cant idad 
total del líquido sangu íneo , ha de refluir á otros puntos del orga
nismo toda la sangre que se repar te de menos por el espesor de 
los tejidos anhémicos, y este es precisamente el caso dé l a s h iper 
hemias compensatrices que y a l levamos estudiadas. 

S E C C I Ó N II-

T R O M B O S I S Y E M B O L I A . 

La trombosis es u n proceso que consiste en la coagulación de 
la sangre dentro de los vasos vivos. Si el coágulo permanece en. 
el mismo punto donde se forma, recibe el nombre de fijo, autóc
tono, ó s implemente trombus; pero cuando e m i g r a á u n a dis tan
cia mas ó menos considerable del sitio en que se formó, se le 
denomina émbolo ó trombus emigrante. Todas las pa r t i cu la r ida 
des referentes á esta m a r c h a de los coágulos sanguíneos , así 
como también el acto de su emigrac ión , se des ignan con el 
nombre de embolia. De lo dicho se infiere que la palabra trom
bosis es u n té rmino genérico que solo expresa la coagulación 
sanguínea en los vasos vivos, al paso que la embolia indica u n a 
dislocación posible de estos coágulos , y su m a r c h a por el interior 
del aparato vascular . 

ARTÍCULO PRIMERO. 

T r o m b o s i s . 

A 
Caracteres del trombo. 

El aspecto del coágulo difiere s e g ú n la época en que se le exa
mina. Al principio se encuen t ra const i tuido por u n a pequeña 
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masa de crúor, bas tante blanda, húmeda , elástica, de color gri
sáceo ó moreno, y cuya superficie de sección es igua l y brillante. 
Bien pronto desaparece el líquido que lo empapaba, y entonces 
t iene u n color mas pál ido, es y a seco, menos elástico, algún 
tan to frágil , presenta al corte una superficie de sección llena de 
puntos rojos, grises ó amari l lentos, y como en realidad se halla 
compuesto de muchos depósitos sucesivos, se d i s t ingue la serie 
de capas fibrinosas extratificadas que lo cons t i tuyen, y que aho
ra se hacen evidentes por ser menos jugoso de lo que era en un 
principio. Sin embargo , cuando detenido ins tantáneamente el 
círculo en un t ramo ar ter ial cualquiera, como ocurre en los 
casos de l igadura , se coagula ráp idamente la columna sanguínea 
colocada entre el obstáculo y la p r imera colateral superior, el 
t rombus que resul ta no es ya estratificado, sino que ofrece el 
aspecto de u n a masa homogénea . Resulta, pues , que la extrati-
ficacion de los coágulos no es constante , y ahora debemos aña
dir que solo se la observa cuando el t rombus se forma de una 
manera g radua l y lenta , aunque cont inua; pero como quiera 
que este es el caso mas común, puede afirmarse que, por regla 
genera l , los trombos se encuent ran constituidos por una serie 
de capas sobrepuestas. 

La forma del coágulo depende de la configuración del espa
cio donde se engendra : de ordinario es mas ó menos cilindrica en 
los vasos de pequeño y mediano calibre, l lenando el coágulo com
ple tamente la cavidad de estos ú l t imos , y t e rminando en forma 
de cono dir igido hac ia la corriente sanguínea , esto es, hacia la 
cavidad permeable del tronco pr incipal de quien es t r ibutar io el 
vaso obturado; otras veces son largos y aplanados, te rminan en, 
forma de lengüeta , y se encuen t ran adheridos ún icamente á uno 
de los lados de la pared vascular, dejando permeable , aunque 
estrechada, la luz del vaso. En el p r imer caso, el t rombo se de
nomina obturador total; en el segundo recibe el nombre de pa
rietal. Si la coagulación comprende la sangre de var ias ramas 
vasculares, el coágulo ofrece u n a disposición arboriforme, y se 
le l lama entonces t rombus por propagación; siendo de advertir, 
que en las arterias esta propagación se efectúa desde los troncos 
has ta las ramas pequeñas, y que en las venas s igue , el proceso 
coagulante una dirección inversa . 

La exploración microscópica descubre en el coágulo algunas 
part icular idades de es t ruc tura d ignas de interés . En los trombus 
no extratificados, es tan r egu la r la mezcla ' de glóbulos rojos y 
blancos, que sobre el mismo corte que pone al descubierto los 
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—A 

leucocitos, aparecen uni formemente distribuidos los hematíes . 
Mas si la coagulación ha sido lenta, es decir, si el t rombo es ext ra-
tificado, se observa en la superficie de sección una serie de l íneas 
trasparentes (figura 61,.jB), consti tuidas por los glóbulos blancos, 
y alternando con otras l íneas 
oscuras y mas anchas , forma
das de crúor (figura 61 , A), en 
las cuales se marca el contor
no de los glóbulos rojos apr i 
sionados por la fibrina. Los 
glóbulos b l a n c o s aparecen 
bajo una capa un i forme, sin 
que sea posible aislarlos, po r 
que estas células son en extre
mo glut inosas , teniendo su 
protoplasma la propiedad de 
adherirse á todos los cuerpos 
con quienes se pone en con
tacto; motivo por el cual se 
reúnen fácilmente unos l eu 
cocitos á otros, y de esta fu
sión resulta el aspecto' uniforme y t rasparente de la capa forma
da por ellos en el t rombus (1). 

La disposición de las capas extratificadas del t rombo ha sido 
perfectamente descrita por W a g n e r en los s iguientes términos: 
«Los trombos extratificados nacen cuando la coagulación se va 
verificando con l en t i t ud , por veces, de u n modo cont inuo; al 
corte manifiestan i n n u m e r a b l e s glóbulos blancos (muy viscosos, 
como es sabido) y capas a l ternat ivas de estos y de rojos. Estas 
capas no son del todo concéntr icas, sino que están dispuestas 
como las de una cebolla, tan to en la dirección longi tudina l como 
en la trasversal, si el t rombo toma or igen en una cavidad ancha 
(por ejemplo, el corazón, las varices) y se fija en un pun to redu
cido, ó solamente en sentido t rasversal , estando entonces consti
tuido el t rombo en el de la longi tud por capas elipsóideas, co lo-

Figura 01.—^Sección de un trombo en vias de 
reblandecimiento. A, líneas formadas por 
el crúor, en las cuales se percibe el contorno 
do los hematíes; B, líneas trasparentes cons
tituidas por la fusión de los leucocitos; 
C, zona del reblandecimiento. 

(1) Este carácter de los glóbulos blancos es tan manifiesto, que en la sangre venosa, 
cuya circulación se verifica con cierta lentitud, no es raro encontrarlos reunidos por pares 
y aun á veces en grupos mas numerosos, merced á la tendencia que tienen sus protoplas-
mas á reunirse ó aglutinarse mutuamente. Solo por la velocidad con que circula la sangre 
arterial, y por su incesante renovación á través de un sistema de tubos estrechos, es por lo 
lúe no se forma en ella ninguna reunión durable de leucocitos. 

G. SOLA: ANAT. PATOLÓGICA. 33 
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B 

Metamorfosis del trombus. 

Una vez constituido, el t rombo sufre, al cabo de mas ó menos 
t iempo, una de las cuat ro metamorfosis s iguientes : 

1.° Organización.—Por ella se convierte el coágulo en una es
pecie de tejido conjuntivo-vascular , y solo se la observa en los 

(1) Wag-ner: Compendio de Pat. gen., trad. esp. Madrid, 1872, p. 215. 

cadas las unas sobre las otras, como sucede en los que toman su 
or igen en los vasos estrechos» (1). 

Es impor tante d i s t ingui r los t rombos verdaderos de esos coá
gulos sanguíneos que se observan en el corazón derecho, en la 
ar ter ia pu lmonar y en las venas cavas de los sugetos que han 
fallecido en medio de u n a la rga agon ía . Estos coágulos cadavé
ricos son gelat inosos, y están m u y poco adheridos á las paredes 
vasculares ó á las columnas carnosas del ventr ículo derecho; su 
color es amari l lento cuando los glóbulos rojos han tenido lugar 
de precipitarse, pues en tal caso se hal lan formados solo por 
fibrina y glóbulos blancos; pero si los hematíes fueron también 
aprisionados por la fibrina, ofrecen un color rosado mas ó menos 
vivo. De ordinario se les encuent ra en el corazón derecho, ex
tendiéndose á lo largo de la ar ter ia pu lmonar , y ocupando á ve
ces los g randes troncos venosos. El árbol aórtico no los presenta, 
pues en el acto de la muer te , las ar ter ias , en v i r tud de su elasti
cidad, lanzan á las venas la mayor par te de la s angre contenida 
en su interior. Por el contrario, el trombo verdadero es mas páli
do y seco, contiene mas fibrina y mas glóbulos blancos (relativa
m e n t e á la cant idad de los rojos) que el simple coágulo cadavé
rico, y ofrece en la general idad de los casos una serie de capas 
extratificadas de que carece este ú l t imo. Debe, sin embargo , ad
vert irse que es completamente imposible d i s t ingu i r el coágulo 
cadavérico del t rombo que acaba de formarse y que no se halla 
consti tuido por la superposición de varias capas. Por fortuna este 
caso ha de ser rarísimo, pues casi s iempre se observa el trombo 
en la autopsia cuando ha trascurrido a l g ú n t iempo después de 
su formación, y entonces ya se marcan perfectamente las dife
rencias indicadas . 
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Figura 02,—Corte microscópico de un trombo producido por la ligadura de la arteria 
«rucal: a a, capilares; b b, redes formadas por los leucocitos que han adquirido la for
ma de estrella. Entre estas redes, y constituyendo la sustancia fundamental del trom
bo, se percibe el contorno de los glóbulos rojos (c) aglutinados por la fibrina. 

Después comienza la vascularización del coágulo, formándose 
los capilares á lo largo de los filamentos de la red protoplasma -
dea, y conteniendo sus paredes núcleos al ternos, que no son otra 
cosa que los centros protoplasmáticos de las células sanguíneas 

trombos arteriales y no extratificados, ó á lo menos todavía no se 
la ha podido comprobar en los que están constituidos por la su
perposición de varias capas. Al principio el t rombo es rojo, b lan
do y abultado; después se encoge, endurece y decolora; sus ad
herencias á la pared del vaso son cada dia mas sólidas, y toma 
los caracteres de u n tapón conjuntivo, pareciendo formar par te 
de las paredes vasculares. 

Observando con el microscopio este proceso organizador, ha 
sido posible deducir las s iguientes conclusiones. Ya hemos visto 
que en los coágulos no extratificados los glóbulos blancos se dis
tribuyen uniformemente por toda la masa; pues bien, estos g l ó 
bulos son los que presentan las pr imeras modificaciones. Para 
ello comienzan por enviarse m u t u a m e n t e diversas prolongacio
nes, que const i tuyen u n a red protoplasmática m u y delicada, en 
la cual se observan nudosidades nucleares , correspondientes á la 
parte central de los leucocitos. De esta manera , la célula s a n g u í 
nea blanca toma el aspecto de u n a célula estrellada, y como ellas 
se tocan por sus radios ó prolongaciones, resulta el interior del 
trombo muy semejante al tejido conjunt ivo, en el cual las cé lu
las están representadas por los glóbulos b lancos , y la -sustancia 
intercelular por la masa de glóbulos rojos y de fibrina (figu
ra 62). • 
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blancas. La sangre penet ra en estos capilares por la par te toda
vía permeable del vaso que contiene el coágulo, y después de 
circular por ellos, desagua en los vasa vasorum de la túnica me
dia, cuando la túnica in terna , que carece de vasos, se encuen
t ra perforada, pues si no lo está, refluye aquel l íquido al mismo 
pun to de donde part ió , esto es, á la cavidad libre del vaso ob
turado . 

Hasta aquí solo bemos descrito la trasformacion ocurrida en 
los glóbulos blancos, y el desarrollo de los vasos, que es su con
secuencia inmedia ta , restándonos explicar las metamorfosis acae
cidas en los glóbulos rojos y en la fibrina; partes que correspon
den á la sus tancia intercelular del tejido conjuntivo. Los hema
tíes abandonan su mater ia colorante, y por tal causa el trombo 
palidece; la fibrina se retrae y esprime los l íquidos que contiene 
el coágulo, produciendo su disminución de volumen y su dese
cación. Entonces se observa, en l u g a r de cada glóbulo rojo, una 
pequeña cant idad de protoplasma decolorado, mient ras que la1 

fibrina, formando u n a especie de cemento, ag lu t i na estos glóbu
los protoplasmáticos. Desde este momen to , las dos par tes indica
das, fibrina y glóbulos rojos, forman u n a masa homogénea , que 
representa la sustancia fundamenta l del t rombo. E m p e r o , aun
que sea m u c h a la semejanza que existe ent re esta masa y la sus
tancia fundamental del tejido conectivo, no por eso debe admi
tirse que ambas sean comple tamente iguales ; y por consiguien
te , es inexacta la opinión, un tanto admi t ida , de que los glóbu
los rojos y la fibrina se t rasforman d i rec tamente en sustancia 
fundamental ó intercelular de tejido conjuntivo, pues en los 
trombos de l igadura que cuentan dos meses de fecha, se advier
ten los contornos de la célula roja, y si bien es cierto que estos 
contornos desaparecen por la acción del ácido acético, no lo es 
menos que reaparecen t an pronto como se neut ra l iza este reac
tivo por medio del amoniaco . 

F i n a l m e n t e , en los t rombos m u y an t iguos se verifica una 
metamorfosis cavernosa, representada por la di latación de. sus 
vasos y la condensación de la sustancia fundamenta l ; de manera 
que esta ú l t ima , ó sea la fibrina y los glóbulos rojos, constituye 
una capa delgada alrededor de los vasos, y aun puede desapare
cer, siendo entonces r eemplazó l a por u n a cant idad de sustancia 
cicatricial , incolora y m u y retráct i l . 

El coágulo y a organizado representa , como decíamos al prin
cipio, u n a especie de tejido conjunt ivo vascular , en el que deben 
considerarse tres elementos principales: 1.°, células, ó sea gló-
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bulos blancos estrellados y anastomosados por sus terminaciones 
radiadas; 2.°, u n a sustancia fundamental ó intercelular , incolo
ra, que resulta de la ag lu t inac ión de la fibrina con los glóbulos 
rojos, y de las trasformaciones que exper imentan estos úl t imos; 
3.°, vasos capilares que recorren el t rombo en dist intas direccio
nes. Este conjunto es el que mas tarde puede presentar la t ras-
formacion secundaria que acabamos de describir con el nombre 
de cavernosa. 

A pesar de que esta marcha del proceso organizador de los coá
gulos es la mas genera lmen te admit ida , hay otra opinión que 
rechaza la influencia de los glóbulos blancos, y admite que di
cha metamorfosis se debe única y exc lus ivamente á la prol ife
ración de las células epiteliales y de tejido conjuntivo de la t ú 
nica vascular, las cuales pene t ran en el espesor del t rombo, y se 
trasforman en tejido conjuntivo vascular , d isgregando al propio 
tiempo la fibrina y los glóbulos del tapón. Mas si se t iene en 
cuenta que a lgunas veces permanece in tac ta la pared vascular 
que rodea al coágulo; si se recuerda que tampoco es raro falten 
las adherencias entre este ú l t imo y la tún ica in t e rna de los v a 
sos, pudiendo ocurrir esto aun en los t rombos perfectamente or
ganizados; y si se considera que hal lándose í n t e g r a la hoja epi
telial de la túnica in terna , es imposible que la proliferación se 
deba á la" hoja externa ó elástica de dicha túnica , la cual es 
amorfa y solo contiene a lgunas fibrillas elásticas d i r ig idas per-
pendicularmente al eje del vaso, habremos de convenir necesa
riamente en que, mient ras nuevos hechos no v e n g a n á demos
trar lo cont rar io , hoy por hoy debe admit i rse , como génesis de 
la organización del t rombo, la modificación acaecida en los g ló 
bulos blancos y en la masa común de la fibrina y células rojas. 

2.° Reblandecimiento.—Según dice Rindfleisch, esta t e r m i 
nación es á la organización del coágulo lo que la supuración es 
á la neoplasia inflamatoria. Conforme se va reblandeciendo el 
trombo, pueden apreciarse, aun á simple vista, los s iguientes c a 
racteres: primero se decolora; después d i sminuye su consistencia 
desde el centro á la periferia, y mas tarde se l icúa su porción 
central, de suerte que , al cortarlo, observamos u n líquido purifor
me en su interior, y en sus capas superficiales u n a especie de 
membrana rosada, cuyas adherencias á la pared vascular son 
bastante fuertes. Además de estos caracteres genéricos , ofrece 
el coágulo diversas part icularidades, según que el reb landeci 
miento comienza por las capas de glóbulos blancos ó por las de 
fibrina y glóbulos rojos, toda vez que este proceso recae casi 
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siempre en los trombos extra t incados: en el segundo caso pre
senta el coágulo en vias de reblandecimiento una consistencia 
y un color caseosos, y se hace mas tarde esponjoso ó celuloso; 
en el pr imero, los glóbulos blancos quedan libres a u n antes que 
sea completa la decoloración de los rojos, reduciéndose toda la 
masa á una especie de papilla rojiza, y a filante como las heces 
del vino, ó bien conteniendo trocitos semejantes á la carne pi
cada. 

Los detalles histológicos del reblandecimiento del trombo se 
aprecian c laramente examinando con el microscopio la porción de 
su masa que l imita la zona ya reblandecida de la que todavía no 
lo está (figura 61, c). Entonces se observa que las capas incoloras 
de la extratificacion presentan disociados en series los glóbulos 
blancos cuya fusión las constituía; por otra par te , los glóbulos ro
jos pierden su mater ia colorante, se d i sg regan también , y nadan, 
en unión de los blancos por el líquido del reblandecimiento, sien
do m u y difícil d is t inguir unos de otros; después se desfiguran los 
glóbulos rojos, y aparecen bajo la forma de discos i rregulares , lle
nos de granulac iones negruzcas ó amari l lentas; pero bien pronto 
se destruyen estos discos, y en vez de los hemat íes se observan 
unas granulaciones libres, que solo difieren de las grasosas por su 
solubilidad en el ácido acético concentrado; por fin se disipan tam
bién estas granulac iones , no quedando y a ni aun vestigios del 
g lóbulo rojo. Estas ú l t imas alteraciones se marcan igualmente 
en los glóbulos blancos, pero su metamorfosis regres iva puede 
segui r varios procedimientos. Unas veces desaparece su núcleo, 
el protoplasma se vuelve t rasparente , y solo se encuent ra consti
tuido por a lgunos granul i tos grasosos, pudiendo decirse en tales 
circunstancias que el g lóbulo h a exper imentado una verdadera 
atrofia. En otros casos es el asiento de una degeneración graso
sa, convirtiéndose al cabo de mas ó menos t iempo en corpúscu
los granulosos ó cuerpos inflamatorios de Gluge . Con menos 
frecuencia se observa que, fraccionándose su núcleo, permanez
can en este estado por a l g ú n t iempo, hasta que se disgrega el 
protoplasma en el l íquido del reblandecimiento . Por lo que hace 
á la fibrina, pierde su homogeneidad, y se divide en granulos 
que nadan en este ú l t imo l íquido. 

3.° Cretificacion.—Esta evolución es rar ís ima, y solo aparece 
« n los coágulos pequeños y formados por una serie de capas. 
•Cuando ella ocurre, se encoge y palidece el t rombo, y se deposi
t a n sales calcáreas en su interior; fenómeno que probablemente 
reconocerá por causa la formación de vasos en el t rombo y la 
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G 

Estado de la pared vascular. 

Las lesiones de la pared de los vasos, al nivel del punto que 
ocupa el t rombo, son de dos órdenes: unas preexisten á la coa
gulación de la sangre , y son la causa de ella, por cuyo motivo 
se las debe estudiar con la génesis de este proceso; otras se ori
ginar) por la acción del coágulo, y á ellas tan solo debemos re 
ferirnos en este pun to . 

Las túnicas ex terna y media de la pared venosa se e n g r u e 
san desde el pr incipio de la coagulación; sus vasos son mas n u 
merosos, y el tejido conjuntivo perivascular aparece indurado y 
tumefacto. En cambio la túnica in terna , que' y a no puede ser 
nutrida por la sangre que ord inar iamente la baña , se a l tera 
después de mas ó menos t iempo, pierde su trasparencia, se hace 
frágil, y se separa, un ida á la superficie del coágulo, cuando este 
se desprende de la cavidad del vaso. Tampoco es raro que sufra 
la túnica media una trasformacion, en cuya v i r tud los troncos 
venosos toman la apariencia de los arteriales, y a lgunas veces 
los primeros son el asiento de una inflamación supurat iva , que 
da por resultado la perforación de sus túnicas ; pero esto úl t imo 
solo se observa cuando el t rombo en t ra en putrefacción. Por el 
contrario, en las ar ter ias , las lesiones agudas , como la arteri t is 
violenta, son las mas frecuentes, y solo por excepción se presen
ta el ateroma, la incrustación calcárea ó la ar ter i t is crónica. 

falta de troncos linfáticos, en cuyo caso es posible, como mas 
adelante veremos, al estudiar la génesis de la infiltración ca lca -
rea, que se difunda el ácido carbónico de la sangre , y se dé orí-
gen por esta causa al depósito de las sales. 

4.° Canalización.—Cuando el reblandecimiento y la fusión 
del coágulo son parciales, suele estar recorrido el t rombo por va
rios conductos que resul tan de su destrucción parcial , y que per 
miten, si su dirección es paralela al eje del vaso, que la sangre 
circule á través de aquel, restableciéndose de esta mane ra el c í r 
culo en el tronco obturado. 
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D 

Génesis, del trombo ó trombosis propiamente dicha. 

La sangre se mant iene dentro de los vasos en el estado l íqu i 
do, á condición de que se halle ín t eg ra la pared de estos, y de 
que circule ella con u n a determinada rapidez, pues tan pronto 
cono disminuye la velocidad de su corriente, ó se altera la textu
ra normal de los tubos que la contienen, pierde su fluidez ordina
ria, experimenta la coagulación, y se produce la trombosis. 

Esta fórmula genera l , que en t raña todo el proceso de la coa
gulación de la sangre en el inter ior de los vasos vivos, es sus 
ceptible de ampliación; pues de u n a par te son numerosas y va 
riadas las causas que or iginan la disminución en la velocidad 
circulatoria, y de otra son también diversas las lesiones que 
modifican la t e x t u r a de las paredes vasculares, debiendo seña
larse además, en ú l t imo té rmino , los fenómenos ínt imos de la 
coagulación, toda vez que de ellos su rge inmedia tamente la for
mación del t rombo, y pueden, por lo tan to , considerarse como 
su causa próxima ó genét ica . En consecuencia, bajo el t í tu lo 
de causas remotas de la coagulación, estudiaremos todas las que 
sean capaces de abolir ó d isminui r la velocidad del círculo, asi 
como también las que or ig inan u n a modificación de t ex tu ra en 
la pared vascular; y con el nombre de causas próximas del t rom
bo describiremos á continuación las per turbaciones acaec i 
das en el líquido sangu íneo en, los momentos en que pierde su 
fluidez. 

a 

Causas remotas. 

Refiriéndose ellas á u n a len t i tud circulator ia y á u n a modi
ficación de la pared vascular , t ra ta remos separadamente cada 
uno de estos puntos . 

1.° Causas que determinan la abolición ó la lentitud del 
circulo. Ellas son m u y var iadas . La dilatación de los vasos y del 
centro cardiaco ocasiona u n a pausa del círculo mas ó menos 
g raduada , pues la velocidad de la corriente está en razón inver-
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sa del d iámetro de los conductos que recorre, y las capas perifé
ricas de la onda sangu ínea , sustraídas á la progresión ordinaria 
del l íquido, y a por el rozamiento sobre las paredes del vaso, y a 
por no ocupar el centro de su cavidad, que es el punto donde 
siempre aparece mas rápido el curso de la sangre , no ta rdan en 
ostentar u n a lent i tud que se convierte al poco t iempo en i n m o 
vilidad completa. De aqu í resul ta la coagulación del l íquido so
bre las paredes vasculares, formándose primero u n t rombo p a 
rietal que recubre la túnica in te rna de estas; pero al cabo de 
poco t iempo se convierte en obturador total , porque nuevas capas 
solidificadas lo engruesan , has ta que ocupa por completo la luz 
del vaso. Por lo demás, las pr imeras capas sirven como de centro 
de solidificación de las sucesivas, por cuya circunstancia es g r a 
dual y pau la t ina la formación de estos coágulos, y pertenecen 
ellos siempre al orden de los extratificados. Así se const i tuyen 
casi todos los t rombos que acompañan á las varices, y como en 
ellos es frecuente la infil tración calcárea, se or ig inan por este 
medió los flebolitos. En las ar ter ias , acompañan estos coágulos á 
los aneur i smas , y en el corazón se les observa entre las co lum
nas de los ventrículos di latados. 

La lent i tud ó éxtasis circulatorio puede también depender de 
la estrechez del vaso ó de su completa obliteración. El caso mas 
simple de este género lo tenemos en la l igadura de los troncos 
arteriales, l a cual inmovil iza toda la co lumna sangu ínea colo
cada entre el pun to que se hal la ex t rangu lado por el hilo y la 
p r imera colateral superior, formándose en su consecuencia un 
t rombo tan extenso como sea la distancia que medie entre estos 
dos puntos . Pero no es indispensable que desaparezca por com
pleto la luz del vaso; basta que se encuent re a lgo reducida su 
cavidad, para que existiendo en tal caso un obstáculo á la cor
r iente circulatoria, y debil i tándose ella en mas ó menos grado , 
pierda la s angre su fluidez ordinaria y exper imente la coagu la 
ción. 

Supongamos, para demostrar lo expuesto en el párrafo a n t e 
rior, que un neoplasma cualquiera comprime la superficie de u n 
vaso; sea este el or igen de la ar ter ia femoral: pues bien, el estre
chamien to que se producirá al nivel de la compresión, a u m e n t a 
las resistencias que h a de vencer la s angre que marcha por el 
cabo superior del tronco comprimido, lo cual ha rá que sea mas 
lento el curso de este l íquido por el interior de la ar ter ia ilíaca 
ex te rna correspondiente; de otra par te , la onda que sale del p u n 
to es t rechado, perdió, en vi r tud del rozamiento, a l guna veloci-
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dad, y como además pasa ella de un espacio reducido (punto de 
la estrechez) á otro de ma} ror diámetro (porción del vaso coloca
da por debajo de la estrechez), se aminora considerablemente la 
celeridad de su marcha á lo largo de la ar ter ia femoral; por úl
t imo, al nivel del punto comprimido existe t ambién una pausa 
circulatoria, ya, por la colisión de la sangre sobre las paredes del 
tronco estrechado, ya también porque h a perdido este líquido 
g ran parte de su velocidad inicial , t ra tando de vencer las resis
tencias que el es t rechamiento oponía á su curso. De esta manera , 
la estrechez vascular produce el t rombo de las arterias, y de este 
modo también se explica el porqué no solo ocupa el coágulo la 
par te estrechada del vaso, sino que se ext iende además en la di
rección del centro circulatorio y de los capilares. 

Sin embargo* de lo dicho, esta propagación del coágulo es 
mas l imi tada hacia los troncos que hacia los capilares, pues en el 
p r imer sentido solo alcanza el espacio que media entre el estre
chamiento y la pr imera colateral superior , por la cual se precipi
ta la sangre , no ya con su rapidez ordinaria , sino con m u c h a mas 
velocidad, toda vez que por este punto se descarga todo el l í qu i 
do que pasa de menos por el vaso estrechado. Al contrario, la 
propagación del coágulo hacia los capilares ocupa de ordinario 
u n a g r a n d e extensión, c i rcunstancia m u y na tu ra l si se considera 
que la lenti tud circulatoria ha de ser común á todas las ramas 
que emergen de la ar ter ia por debajo del es t rechamiento. 

En las venas se produce i gua lmen te la trombosis á conse
cuencia de la estrechez de su cavidad, siendo por otra par te el 
mecanismo de su producción m u y parecido al que y a hemos es
tudiado en las ar ter ias . Estrechada u n a vena, d isminuye la ve
locidad de ia corriente sanguínea que procede de los capilares, 
porque se encuen t ra con el obstáculo que la estrechez opone á 
su libre curso; la s a n g r e q u e consiguió flanquear esta ú l t ima , 
se d i r ige con menos rapidez hacia el corazón, por las resistencias 
que h a tenido que vencer; al propio t iempo circula con len t i tud 
este l íquido por el mismo pun to estrechado, pues allí es caba l 
mente donde encuent ra su marcha el pr incipal obstáculo. De 
consiguiente , siendo menos vivo el curso de la s angre en estos 
tres puntos , se formará el coágulo en la par te estrechada, y se 
p ropagará en el sentido de los capilares y del corazón. Empero , 
al contrario de lo que sucede en las ar ter ias , aquí se ext iende el 
coágulo mas bien hacia los troncos mayores que en la dirección 
de los capilares, y el motivo de que así suceda es bien fácil de 
comprender: existiendo por debajo de la estrechez una r a m a 
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anastomótica con otra vena permeable,, recibirá esta toda la san
gre que no puede atravesar por el vaso estrechado, y la velocidad 
circulatoria no se afectará en lo mas mín imo por debajo del obs
táculo; mas cuando se considera el estado de la corriente s a n g u í 
nea por encima del es t rechamiento, observamos que su marcha 
ha de ser bas tante lenta en una longi tud considerable, pues 
aunque las afluentes que vaya recibiendo el tronco en su trayecto 
superior aviven a l g ú n tanto el círculo, s iempre resulta d i smi 
nuido el vis a tergo correspondiente á todos los capilares de donde 
surgieron las venillas de or igen del vaso estrechado. 

Algunas veces el t rombo venoso reconoce por causa una 
oclusión total ó parcial de los capilares que ocupan un órgano ó 
una parte de él, en cuyo caso es el éxtasis de estos vasos quien 
destruye ó debili ta el vis á tergo que debiera an imar la marcha 
de la sangre en todas las venas or iginar ias de la zona capilar i n 
teresada. Esta especie de coagulación se extiende desde las radí
culas venosas hasta los troncos, siendo propia de las lesiones vis
cerales que comprimen la red capilar del órgano en que asien
tan; así es, que se la observa en las venas pulmonales á conse
cuencia de la neumon ía crónica y de la esclerosis pu lmonar , en 
las venas renales por la nefritis parenquimatosa , y en las venas 
suprahepáticas, ó en las r amas y aun en el tronco de la porta, 
por la hepati t is intersticial . 

La división de los vasos es otra causa remota de la coagula
ción sanguínea, y por cierto que en este caso la trombosis viene, 
á ser un proceso reparador ó curat ivo, pues el coágulo representa 
un medio hemostát ico na tu ra l , que no solo d isminuye el flujo 
sanguíneo, sino que mas tarde lo suspende de un todo. 

A la sección total de una ar ter ia s igue su re t ra imiento , e s 
condiéndose ella en medio de los tejidos, los cuales, infiltrados 
por la sangre que se der ramó, comprimen mas ó menos la ex t re 
midad superior del vaso, cuya cavidad se hab ia estrechado pre
viamente por la contract i l idad de las paredes vasculares . De 
aquí resulta que la sangre permanece en un reposo casi com
pleto entre el pun to de la división y la colateral inmedia ta su
perior, y no ta rda en coagularse formando un tapón, que si al 
principio no basta para detener por completo la hemorrag ia , 
bien pronto adquiere mas grosor y ob tura y a perfectamente la 
extremidad cardiaca del vaso seccionado. Por desgracia, en las 
arterias gruesas es t a n considerable la impulsión s a n g u í n e a , 
tanto el diámetro de la columna l íquida, y t a n poca la cont rac
tilidad de aquellas cuando se la compara con la de las pequeñas 
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(1) Se sabe que las fibras musculares lisas de las paredes arteriales son mucho mas 
abundantes en las ramas medianas y pequeñas que en los grandes troncos. 

arteriolas (1), que no h a y l u g a r á la formación del coágulo, y si 
el a r te no in terviene aplicando la l igadura , la vida se ext ingue 
por la incoercible hemor rag ia que sobreviene. 

Cuando la sección interesa u n a vena, el cabo central ó car
diaco se contrae, dejando escapar en par te la s angre contenida 
en su interior , y el resto, que y a no es induenciado por el vis a 
tergo, queda inmóvil hasta la p r imera colateral superior, en 
cuyo pun to t e rmina genera lmente el coágulo que se forma á 
p a r t i r desde la boquilla del vaso. El reflujo sangu íneo del trozo 
cardiaco solo se efectúa en la s angre colocada entre la sección 
y la p r imera vá lvula superior de la vena , pues deprimiéndose 
esta, impide que retroceda el l íquido colocado por encima. 
Cuando el vaso carece de válvulas (senos craneanos, plexo ve-
xical , venas u ter inas , etc.), es m u y copiosa la hemor rag ia por 
retroceso, y el coágulo que la detiene se ext iende en u n a longi 
t ud considerable, pasando mas allá del punto en que desaguan 
las colaterales superiores. Si entre la boquil la correspondiente al 
trozo cardiaco de la vena dividida y la pr imera válvula superior 
desemboca a lgún ramo afluente, es mas duradera la hemorragia , 
pues la oleada de sangre que se der rama en la extremidad del 
vaso, impide el éxtasis sanguíneo y dificulta por consecuencia la 
t rombosis . 

E n los sugetos m u y debili tados por aquejar enfermedades de 
la rga duración (cánceres, tubérculos , supuraciones de los hue
sos, tumores blancos, etc.) , ó agudas que ap lanan de u n a manera 
notable al organismo (fiebre tifoidea y puerperal , tifus), se obser
va u n a coagulación sangu ínea que ocupa de ordinario las venas 
crurales, i l íacas ó yugu la re s , y que , por recaer en aquella clase 
de sugetos , h a sido denominada por Virchow con el nombre de 
trombosis marasmótica. El agen te pr incipal que in terv iene para 
la producción de este fenómeno es la debilidad del impulso car
diaco, lo cual y a implica cierta l en t i tud circulatoria; pero como 
concausa deben agregarse otros dos factores, á saber: la actitud 
sostenida en que permanece esta clase de enfermos, circunstan
cia que favorece la hipostasis , según ya hemos dicho anterior
men te , y cierta tendencia ó facilidad que presenta la fibrina á la 
coagulación, sin que se sepa hoy por hoy la causa de este hecho, 
pues si bien es cierto que a lgunas veces se h a comprobado el ex
ceso de sustancias fibrinógenas en la sangre , tampoco es raro 
que ella no presente la referida al teración. 
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(1) Conviene recordar que esta túnica no se encuentra formada únicamente por la capa 
epitelial, sino que consta de dos liojas, una interna ó epUélica, y otra externa ó capa per
forada, en la cual hay una sustancia elástica y amorfa y algunas fibras también elásticas. 

2." Causas que obran mediante la lesión de la pared vascu
lar.—Las inflamaciones del endocardio y la túnica in t e rna de 
las arterias (1), su degeneración gras ienta , su infiltración calcá
rea ó purulenta y sus diversas neoplasias, son procesos que 
de una par te hacen perder á esta m e m b r a n a la l isura que ofre
ce de ordinario, y de otra estrechan mas ó menos el calibre de 
los vasos, cont r ibuyendo por ambas circunstancias á que la san
gre se coagule, pues y a hemos dicho que la fluidez de este l íqu i 
do solo se mant iene á condición de que las paredes por donde se 
desliza presenten sus condiciones normales , y de que no se halle 
disminuida la velocidad del círculo. 

Por el contrario, en las venas , el proceso que engendra la 
trombosis por lesión vascular, a r ranca casi siempre de la tún ica 
externa ó del tejido perivenoso, y consiste, y a en la inflamación 
de dicha túnica , y a en la supuración de este tejido, por la cua l 
el vaso resulta como aplastado, ó y a en el cáncer que perfora la 
pared de las venas. Estas diversas lesiones destruyen secundaria
mente la túnica in t e rna ó la cubren de desigualdades, y siendo 
ellas un verdadero cuerpo ext raño pa ra la s angre que las baña , 
esta se coagula, produciéndose desde luego la trombosis. Los 
trombos venosos comienzan por lo genera l á formarse al nivel de 
la cara inferior ó capilar de las válvulas correspondientes al trozo 
lesionado, y los que radican en el corazón se adhieren comun
mente á la cara vent r icu lar de las válvulas aur ículo-vent r icula-
res, ó al mismo pun to de las s igmoideas . 

Las alteraciones de la pared vascular o r ig inan la trombosis, 
porque la sangre se pone en contacto con superficies metamorfo-
seadas por el proceso patológico, con partes que y a no son lo que 
la túnica in terna de los vasos en toda la pleni tud de su in tegr idad 
fisiológica; de lo cual resulta , que en estos casos, la coagulación 
reconoce Dor causa el ponerse en contacto aquel líquido con par
tes distintas ae la tún ica i n t e rna de las paredes vasculares. Aho
ra bien; tanto vale para este efecto que se des t ruya ó se m e t a -
morfosee la tún ica in te rna de los vasos, como que la sangre sa lga 
de estos y se ponga en contacto con partes dist intas de dicha 
túnica; así es, que se ha descrito u n a trombosis nemorrágica, de
terminada: 1.°, por la salida de la s angre á t ravés de u n a abe r tu ra 
vascular; 2.°, por la coagulación del líquido derramado; y 3.°, por 
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b 
Causas próximas ó genéticas. 

La coagulación de la s angre depende en ú l t imo té rmino de la 
formación ó precipitación de la fibrina. Contra lo que por tantos 

la extensión de este coágulo has ta la misma aber tu ra del vaso 
roto, en cuyo punto da origen á la coagulación parcial de la 
sangre que circula por el vaso, produciéndose de este modo un 
t rombo que tapa la aber tura y ocupa al propio t iempo u n a parte 
de la cavidad. 

Bajo la misma fórmula genét ica , contacto de la sangre con 
otra cosa que no es la túnica interna de los vasos en estado nor
mal, vemos presentarse la t rombosis cuando en la cavidad vas
cular existen cuerpos ext raños , como hilos, agu jas ó esquirlas, 
pues la sangre se coagula alrededor de ellos, y sobre este primer 
núcleo se depositan g r adua lmen te nuevas capas. 

Hay líquidos saniosos, que por un mecanismo desconocido 
has ta ahora , t ienen la propiedad de coagular la s ang re , sin alte
rar apenas las túnicas vasculares; fenómeno del cual regis t ra la 
ciencia numerosos casos, ya relativos al contacto del pus altera
do sobre la superficie de un tronco arterial ó venoso, y a referen
tes á la acción de los detr i tus de la g a n g r e n a sobre los vasos in
media tos . ¿Es que los principios de estos l íquidos, de te rminan en 
las paredes vasculares u n a modificación tan delicada, que se es
capa por completo á nuestros medios de investigación? ¿O es que 
t ienen ellos la propiedad de a l terar las condiciones de la sangre , 
obrando á t ravés de la pared vascular ín t eg ra , y sin lesionarla 
en lo mas mínimo? En el estado actual de la ciencia, no es posi
ble dar á estas p r egun ta s una contestación satisfactoria. 

Una vez formado el coágulo, merced á las causas y a indica
das, obra como verdadero cuerpo ext raño para el resto de la san
g re todavía fluida; por cuyo motivo, y aparte de las obstrucciones 
y éxtasis que son consiguientes, se ext iende á mas ó menos dis
tanc ia , invadiendo en ocasiones u n t ramo considerable del árbol 
venoso, ó bien todas las ramificaciones de u n tronco dado. En 
cuanto á la manera de verificarse esta propagación, ya hemos 
dicho que en las venas se efectúa de ordinario desde los ramos á 
los troncos, s iguiendo en las ar ter ias u n a dirección inversa. 
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(1) M. Denis ha podido aislar }a,plasmina por medio del siguiente procedimiento: si se 
adiciona al plasma de la sangre (previamente mezclado á una disolución de sulfato de sosa) 
cierta cantidad de cloruro de sodio, aparecen munerosos copos de una sustancia albumi-
nóide (plasmina), soluble en el agua, y que con la mayor facilidad se desdobla en fibrina 
disuelta y fibrina concreta. 

años se ha venido creyendo, Schmidt ha demostrado t e rminan
temente que la tíbrina no preexiste en la sangre , que bajo la 
forma de tal no circula con esta por los vasos, y que solo aparece 
en el momento en que el l íquido sanguíneo se coagula. Seme
jante hecho, confirmado además por las observaciones de Vi r -
chow, nos autoriza para considerar la presencia dé la fibrina en 
la sangre como el fenómeno ín t imo y como la causa genét ica 
de la trombosis. Mas pasemos á exponer las principales teorías 
que se han presentado para explicar la formación de esta ma te r i a 
en el líquido sanguíneo . 

Teoría de M. Denis.—En la sangre existe una materia l íquida 
y albuminosa, l lamada filbrinógena ó plasmina, la cual es suscep
tible, bajo la acción de ciertas sustancias , de descomponerse en 
dos partes; u n a que permanece l íquida como el producto que la 
engendró, y otra que es sólida y aun algo consistente. La p r i 
mera recibe el nombre de fibrina liquida ó disuella, mient ras 
que la segunda se denomina fibrina concreta ó insoluble. No están 
conformes todos los autores acerca de los resultados de este des
doblamiento de la plasmina. Unos creen que esta se descompone 
en dos materias sólidas, de las cuales una desaparece al momento -
por ser soluble en el serum sanguíneo , al paso que la otra s u b 
siste gracias á su insolubil idad. Otros, y á esta opinión se adhiere 
el autor de la teoría que nos ocupa, afirman que la referida m a 
teria se desdobla en dos sustancias , de las cuales u n a es p r imi t i 
vamente l íquida y se une al suero de la sangre , al paso que la 
otra es desde luego sólida é insoluble. 

Sea de esto lo que quiera, es lo cierto que la sustancia cono
cida desde an t iguo con el nombre de fibrina, aparece en la s a n 
gre por consecuencia del desdoblamiento de la plasmina, y que 
ella no es otra cosa mas que la fibrina concreta ó insoluble, for
mada en virtud de este desdoblamiento (1). El agente que deter
mina la descomposición de la sustancia fibrinógena, y el que 
por consiguiente da or igen á la formación de la fibrina, es una 
materia albuminóidea contenida en los glóbulos rojos, y que se 
denomina globulina ó sustancia ftbrino-plástica. Por lo demás, ya 
se sabe que esta ú l t ima sustancia procede de la hemoglobulina, la 
cual, bajo la influencia de los ácidos y los álcalis, se desdobla en 
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hematosina, que es la mate r ia colorante de los hemat ies , y glo
bulina, que es el principio albuminoso de dichos glóbulos. 

Teoría de Schmidt.—Este observador cree que la fibrina no se 
produce por el desdoblamiento de la sustancia fibrinógena, ad
mit iendo que aquel la se forma por una combinación directa de 
las sustancias fibrinógena y fibrino-plástica, las cuales contri
buyen sustancialmente d engendrar la fibrina. También rechaza 
esta teoría; la opinión de Jque la mater ia fibrino-plástica sea la 
misma globul ina contenida en los hemat ies , pues Schmidt juzga 
que es completamente distinta (por mas que entre ellas existan 
las mayores analogías de composición), y que se la encuentra , no 
en la célula sangu ínea , sino en el mismo pun to que la materia 
fibrinógena, esto es, en el suero de la sangre . 

La mater ia fibrino-plástica, l lamada t ambién por a lgunos au
tores paraglobulina, se ext rae del plasma sanguíneo , neutrali
zando este con un ácido débil , diluyéndolo después en una gran 
cantidad de agua , y haciendo pasar por el mismo una corriente 
de ácido carbónico. Bien pronto aparece aquel la sustancia bajo 
la forma de copos blancuzcos ó gr is ientos , que pueden disolverse 
en el agua , y precipitarse de nuevo por medio de u n a comente 
de ácido carbónico. Este mismo plasma, del cual se acaba de 
extraer toda la sustancia fibrino-plástica que contenia, dejafpre-
cipitar mas tarde la sustancia fibrinógena, s iempre que continúe 
sobre él por bas tan te t iempo la acción de la corriente de ácido 
carbónico. Por lo demás, la sustancia fibrinógena se presenta 
ba jó la forma de copos mas gruesos que los de la fibrino-plástica, 
es m u y g lu t inosa , perfectamente soluble en el a g u a , y precipi-
table su disolución acuosa,, adicionándole u n a par te de éter y tres 
de alcohol, Una y otra sustancia permanecen disueltas y aisladas 
en el suero de la sangre , á consecuencia de u n a acción especial 
de las paredes vasculares: pero, tan pronto como cesa esta in
fluencia, se unen ambas , y dan por resultado la formación de una 
mater ia insoluble, que es la fibrina. 

Teoría de Mantegazza.—Para este observador, los glóbulos 
blancos escretan u n a sustancia sólida, ó sea la fibrina, tan pronto 
como la sangre se pone en contacto con partes que no son la tú
nica in te rna de los vasos en su mas completa in tegr idad . Funda 
su opinión, en que si se ret ienen sobre u n filtro los glóbulos blan
cos de la sangre de la rana, no se coagula el resto de este líquido. 

Juicio critico.—La teoría de M. Denis puede ser refutada por 
el hecho de engendrarse la fibrina con la mezcla de las dos sus
tancias extraídas del suero sangu íneo , pues y a hemos visto que 
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aquel autor admi te la existencia intra-celular (ó sea en el interior 
de los glóbulos rojos) de la mater ia fibrino-plástica. En cuanto á 
ia de Schmidt, se apoya especialmente en el hecho, de que sepa
rando del plasma la mater ia fibrino-plástica no se precipi ta la 
fibrina. Por ú l t imo, la de Mantegazza se funda en el exper imento 
que ya hemos indicado al exponerla, y tiene además en su favor 
la particularidad de que el protoplasma de los leucocitos es m u y 
viscoso, ofreciendo por otra par te a l g u n a tendencia á concretarse, 
lo cual le da cierta semejanza con la fibrina. Las opiniones de 
este autor no se des t ruyen por la circunstancia de que los ele
mentos del p l a sma engendren la fibrina, pues seria posible 
contuviese este ú l t imo a lgunas células blancas, á cuya acción, 
y no á la mezcla de las dos materias contenidas en el suero, p u 
diera atribuirse la presencia de la fibrina (1). Con todo, las ob
servaciones sobre este pun to no son tan numerosas ni concluyen-
tes, que nos decidan á desechar ó admi t i r una de estas dos ú l t i 
mas teorías. 

Bien proceda la fibrina de dos sustancias cuya reunión la 
constituyen, bien sea el producto de los glóbulos blancos, s iem
pre resulta, y en esto todos los observadores se encuentran de 
acuerdo, que su presencia en la sangre determina constante
mente la coagulación del l íquido. Una vez coagulada, esta sus
tancia aprisiona ó ag lu t ina los elementos celulares, formándose 
un pequeño t rombo, sobre el cual se depositan nuevas capas de 
sangre concretada, cuyo número es proporcionado al volumen 
que ha de tener el tapón definitivo. 

Reasumiendo, bajo una fórmula genera l , el modo patogénico 
de la trombosis, diremos; que cuando disminuye la velocidad 
circulatoria, y cuando la sangre se hal la en contacto con partes 
distintas del endocardio y de la túnica in terna de los vasos en 
completo estado normal , se forma una sustancia l lamada fibrina, 
que reúne los elementos celulares del líquido sanguíneo , y en
gendra el t rombo. Por lo demás , se ignora el porqué la lent i tud 
de la corriente, la lesión de las paredes vasculares, los cuerpos 
extraños, etc., de terminan la aparición de la fibrina, fenómeno 
que no se explica en n i n g u n a de las teorías emitidas sobre el 
origen de esta sustancia en la s ang re . 

(1) La teoría de Mantegazza puede aducir en su a]>oyo un dato que este autor no 
indica, y que ha servido á Virchow para robustecer su taoría de la hiperinosis, á saber: 
<IM siempre y cuando es sensible el alimento de la fibrina, se observa al mismo tiempo el 
aumento de los glóbulos blancos. (Virchow: Patología celular, trat. esp.; Madrid, 18?8, 
Páft. 113.) 

6. SOLA: ANAT. PATOLÓGICA. 33 
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ARTÍCULO II. 

E m b o l i a . 

Este proceso se representa por la emigración de u n t rombo, 6 
f ragmento de él, á lo largo del aparato vascular , enclavándose, 
cual u n a cuña , en los capilares de las zonas orgánicas mas ó me
nos distantes de aquella donde se habia formado el coágulo. Esta 
es la embolia resul tante de la trombosis; la mas común de todas; 
la de mas importancia, y la que da nombre al proceso en gene
ral; sin embargo , ateniéndonos al significado de la pa labra em
bol ia , y considerándola como s inónima de la frase atascamiento, 
es posible darle una acepción mas lata, y hacerla comprender, 
no solo el atascamiento vascular producido por u n t rombo, sino 
también el. que de terminan otros agentes , como los parásitos, la 
grasa , las moléculas p igmenta r ias , y a lgunas otras mater ias que 
circulando con la sangre , se det ienen al nivel de los vasos pe
queños, y los obs t ruyen por completo. En este ú l t imo sentido, 
la embolia puede considerarse como el proceso en virtud del 
cual, se obstruyen los vasos por cuerpos sólidos de diversa natu
raleza, que circulan con la sangre. Bajo ta l concepto estudiare
mos el proceso que nos ocupa. 

A 
Causas de la embolia. 

1.° Coágulos ó trombos.—Las circunstancias que motivan el 
desprendimiento total ó parcial de los coágulos autóctonos, pue
den ser m u y var iadas . Si el t rombo de u n a vena afluente se ex
tiende mas allá del orificio de su embocadura , y hace prominen
cia en la cavidad del tronco pr incipal , la sangre que por este 
circula lo bate de cont inuo, lo fracciona, l levándose la cor
r iente l íquida uno ó varios f ragmentos , que van á hundirse en 
el sistema arterial ó capilar mas próximo. Un coágulo de media
na consistencia, por mas que sea voluminosa la vena en que se 
encuentre , puede ser d isgregado por la oleada sangu ínea de un 
vaso t r ibutar io , á condición de que este desemboque cerca del 
pun to ocupado por el tapón. La embolia es mas ra ra en las ar-



EMBOLIA. 563 

terias; con todo, si u n a de ellas es el asiento de cualquier h ipe-
rhemia compensatriz por encima del pun to obstruido, la mayor 
impulsión de la sangre bas ta en ocasiones para destacar en t o 
talidad los coágulos poco adheridos á las paredes del vaso, ó 
para fraccionar los que sean m u y poco consistentes. Los movi 
mientos intempest ivos, los esfuerzos del vómito , de la tos, ó de 
la defección, y la impruden te maniobra que consiste en t ra ta r 
los aneurismas por medio de la malaxación, de te rminan i g u a l 
mente el desprendimiento de los t rombos, y su emigrac ión á lo 
largo del aparato vascular . Pero la c ircunstancia que de ordina
rio favorece este t rasporte , es la d isminución en la consistencia 
del coágulo, pues u n a vez reblandecido, basta la menor causa 
para desgarrarlo, y entonces la s angre a r ras t ra fáci lmente las 
porciones disgregadas . 

2.° Parásitos.—Algunos microfitos, como el hongo del mu-
guet, y sobre todo diversos parásitos animales como los triquinos, 
llegan á penetrar en las vias circulatorias , obs t ruyendo las últ i
mas ramificaciones del árbol ar ter ial . 

3." Sustancias diversas.—La degeneración grasosa y la infil
tración de este mismo nombre , cuando los tejidos afectos experi
mentan poco después u n a descomposición gangrenosa , hacen 
que se introduzcan por el tor rente circulatorio numerosas par 
tículas de grasa, que pueden obstruir el s istema capilar de a l g u 
nos órganos. Otras veces, la g rasa que circula con la sangre 
procede del panículo subcutáneo desgarrado (heridas contusas y 
por arrancamiento), ó bien de la médula de los huesos en los 
casos de fractura. También puede convert irse en émbolo la sus
tancia p igmentar ia que, or ig inando probablemente del bazo, 
circula con la s angre en l a m e l a n h e m i a . No es raro que se desta
quen de la cavidad cardiaca, de la pared de los linfáticos ó de las 
túnicas arteriales y venosas, diferentes productos engendrados 
por las lesiones que presentan dichas partes , los cuales se des 
prenden ya por la acción de la corriente s angu ínea , y a por el 
simple reblandecimiento del proceso que los or igina: así es como 
llegan á obstruir las arteriolas y los capilares cualquiera de los 
productos s iguientes: 1.°, porciones reblandecidas del carcinoma 
del endocardio; 2.°, las mater ias que se forman sobre las u lcera 
ciones de esta membrana ; 3.°, los pedazos de las válvulas car
diacas destruidas por la ulceración ó por la infiltración cal
cárea; 4." los f ragmentos de la m e m b r a n a in te rna de las ar ter ias 
ateromatosas, etc. , etc. Por ú l t imo , ciertas sustancias pene t ran 
en la sangre perforando la pared vascular, como ocurre con el 
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B 
Marcha de los émbolos. 

Si el trombo fraccionado ó dislocado ocupa las ramas del sis
t ema venoso genera l , s igue de ordinario la marcha afluente de 
la sangre n e g r a , y l lega por las cavas superior ó inferior á la 
aur ícula derecha, desde donde pasa al ventr ículo del mismo 
lado, el cual lo lanza á los pulmones por el intermedio de la ar
ter ia pu lmona l , en cuyas ramificaciones terminales quedan de
tenidos los émbolos. El esquema representado en la (figura 63) 
demues t ra de u n modo claro la emigración que nos ocupa: se ve 
el t rombo autóctono, 1, ocupando la embocadura de u n vaso 
t r ibu ta r io de la cava inferior, y ascender á lo la rgo de esta vena 
los fragmentos del coágulo, 2, que su corriente l íquida fracciona; 
de esta manera , l legan ellos á la aur ícula derecha, después al 
ven t r ícu lo , y mas tarde á la ar ter ia pu lmonar , en cuyas rami
ficaciones se atascan obturando las ramil las mas pequeñas, 3. 
Cuando el émbolo procede de los vasos que contienen sangre arte
rial , esto es, de las venas pulmonales ó del sistema aórtico, si
g u e la marcha centr ífuga del l íquido, y se atasca en las peque
ñas arteriolas ó en el sistema capilar de la circulación mayor, 
m u y especialmente en las ramificaciones de las arterias renales 
y carótidas in ternas (fig\ 63, 4 y 5). F ina lmente , los coágulos que 
se formaron en los vasos afluentes de la vena porta, van á obs
t ru i r las ú l t imas ramificaciones de este vaso en el interior del 
h ígado . 

Durante su marcha el coágulo se sitúa por lo regular en la 
parte mas declive del vaso, c i rcunstancia que se debe á su propio 
peso, y que influye para que sea mas frecuente la embolia de los 
ramos de la ar ter ia pu lmonar que se dis t r ibuyen por la base de 

(1) Demme (citado por Luecke, Compendio de Oncología, trad. esp., Barcelona, 1874, 
tomo 1.°, pág. 72) ha observado embolias de la arteria pulmonar, procedentes de un sarco
ma pigmentado del muslo, que ocasionaron una muerte repentina. 

pus cuando el absceso ha permanecido por a lgún tiempo en 
contacto con las venas; observándose igua lmente , aunque con 
menos frecuencia, que diversos neoplasmas destruyen las túnicas 
arteriales ó venosas, pene t rando sus elementos histológicos en la 
cavidad vascular, y siendo estos arrastrados por la corriente san
gu ínea , sobre todo cuando ofrecen poca consistencia (1). 
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los pulmones, que la de los que r i egan su vért ice y su par te me
dia; pues al penetrar el t rombo viajero en estos órganos, condu
cido por la r a m a correspondiente de la ar ter ia pulmonar , ocupa 
la parte mas inferior de 
la onda sanguínea , y 
por tanto se aboca á las 
ramas i n f e r i o r e s q u e 
proceden de este t ron
co, las cuales se distr i
buyen por la base de los 
pulmones. 

Cuando el émbolo se 
encuentra con la bifur
cación del tronco ar te
rial por donde marcha , 
puede suceder u n a de 
tres cosas; ó se enclava 
en el espolón, y solo al
gunos pequeños f r a g 
mentos son arrastrados 
hacia el sistema capilar, 
ó se desgarra en dos 
partes, cada una de las 
cuales sigue á la r ama 
respectiva; ó se aboca 
en totalidad hacia u n a 
de estas, quedando en 
ella atascado si su vo
lumen es superior al 
diámetro del vaso, pues 
en caso contrario mar 
cha á lo largo de este, para obturar otro pun to mas ó menos 
lejano. En el p r imer caso, de te rminan los f ragmentos u n a e m 
bolia capilar, que se ext iende á toda la zona regada por los vasos 
que toman su or igen después de la bifurcación; en el segundo , 
puede el coágulo, si no se desgarra , de te rminar u n a obturación 
total en a lguna r a m a secundaria , mas cuando se fracciona, sus 
partículas producen la embolia capilar como en el caso anter ior . 

Cuando la embolia no es producida por u n t rombo , sino que 
se debe á part ículas de g rasa , pus , etc. , dada la pequenez de e s 
tos émbolos, or ig inan obstrucciones capilares en u n terr i torio 
mas ó menos extenso. Creen a lgunos histólogos que es posible 

Figura 63.—Esquema que demuestra el mecanismo 
de los infartos y abscesos metastáticos, según Vir-
chow. 1.—Extremidad de un coágulo que hace sa
lida en el interior de la vena cava. 2, 2,2.—Par
tículas del coágulo arrastradas por la corriente 
sanguínea. 3.—infarto formado por la obliteración 
de un departamento vascular dependiente de la ar
teria pulmonar, y que puede trasformarse en abs
ceso metastático. i.—Infarto del riñon determinado 
por pequeñas partículas del coágulo, habiendo 
atravesado los capilares del pulmón y el sistema 
arterial. 5.—Embolia en una arteria cerebral. 
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(1) Weber ha demostrado que ciertos coágulos pasan desde la arteria pulmonar hasta 
la reuas del mismo nombre; mas semejante tránsito tiene lugar, no por el intermedio de 
los capilares, sino por los rasos comunicantes de que ya hemos hecho mérito al tratar de 
Ja hiperhemia. 

atraviesen estas pequeñas par t ículas el s istema capilar, y lleguen 
á las raicillas venosas, desde cuyo momento circulan con la san
g r e n e g r a y afluyen al corazón; pero si esto se hallase comple
tamente demostrado, no podría considerarse como tal embolia el 
fenómeno, porque en realidad no se t ra ta de u n verdadero atas
camiento (1). 

Es m u y raro que el émbolo emigran te por el sistema arterial, 
se aboque á un ramo que emerja perpendicularmente á la direc
ción del tronco por cuyo interior aquel marcha , siendo tanto mas 
fácil su penetración por el nuevo vaso, cuanto mas paralela sea 
su dirección á la del tronco en que camina . Por ta l motivo, se 
observa pocas veces que un coágulo viajero por la aorta se intro
duzca en el tronco celiaco, siendo m u y común que penetren por 
la anastomótica mayor los coágulos que descienden por la arteria 
femoral. Pero no es esta la ún ica c i rcunstancia que influye en la 
mayor ó menor facilidad con que pasa el coágulo desde el tronco 
pr incipal de u n a ar ter ia á los ramos colaterales; pues cuando 
a lguno de estos se encuent ra di la tado, sea por un aneurisma, sea 
por t rombos que l legaron con anter ior idad y que no lo obstruyen 
por completo, afluye á esta cavidad mayor la sangre del tronco 
pr incipal , y con ella se precipita el coágulo emigran te . 

Una vez finalizada la marcha del t rombo, se detiene obstru
yendo completa ó incompletamente la cavidad vascular, y dando 
origen á una per turbación circulatoria, var iable en cada uno de 
aquellos dos casos. Si la obturación es total , la ar ter ia se contrae 
sobre el tapón, y esprime una par te del a g u a que este contiene, 
lanzándola hacia los capilares, en un ión de la sangre colocada 
entre el a tascamiento y la red capilar. En cambio, la sangre que 
está por enc ima del obstáculo, queda en la inmovil idad mas com
pleta has ta la pr imera colateral superior , y se coagula formando 
u n trombo secundario, cuya longi tud es mayor que la del émbolo 
atascado, el cual viene á representar como la contera del cuerpo 
del bastón que aquel s imula. En los casos de obturación incom
pleta, la sangre s igue circulando, pero entorpecido su curso por 
el émbolo, marcha ella con cierta len t i tud , c i rcunstancia que fa
vorece igua lmente la coagulación, por cuyo motivo se depositan 
var ias capas sobre el coágulo pr imi t ivo , quedando este envuelto 
por un t rombo secundario que aumen ta mas y mas su volumen. 
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G 
Efectos de la embolia. 

Estudiaremos pr imero la suerte reservada al tapón, y después 
nos ocuparemos de las modificaciones que con frecuencia produce 
sobre la pared vascular, t e rminando este examen con la descrip
ción de las alteraciones engendradas en los tejidos cuyos vasos son 
el asiento de la embolia. 

Tanto en un caso como en otro, el coágulo viajero ha motivado, 
al atascarse, una trombosis secundaria , como si fuera u n cuerpo 
extraño introducido accidentalmente en el interior del aparato 
vascular. 

Siempre es fácil distinguir el coágulo autóctono del que se 
encuentra enclavado en un punto adonde llegó por emigración, 
pues el primero está adherido á la pared del vaso que lo encierra, 
mientras que el segundo no t iene por lo genera l n i n g u n a rela-
•cion con ella, de la que se le puede desprender con la misma 
facilidad que los coágulos cadavéricos; aquel modifica la pared 
de los vasos, al paso que este no suele alterarla; finalmente, cuan
do se observa un émbolo, h a y casi s iempre en otro pun to del sis
tema circulatorio u n trombo autóctono, de cuyo desgarramiento 
procede el pr imero . 

En cuanto al punto de fijación de los émbolos, se efectúa de 
ordinario, ya sobre la bifurcación de las ar ter ias , ya en las par tes 
donde estas ofrecen a l g u n a estrechez considerable. Los coágulos 
que originan del corazón izquierdo obstruyen casi siempre las 
carótidas, subclavias, femorales y renales, ó bien las ramas de 
estos troncos; los que m a r c h a n con la sangre que arroja el ven
trículo derecho hacen alto en las ramificaciones de la ar ter ia 
pulmonar, atascando los vasos correspondientes á la par te infe
rior del pulmón, merced á la circunstancia que dejamos indica
da anter iormente. Si los t rombos son pequeños, a t raviesan las 
arteriolas, y pene t ran has ta el sistema capilar, en cuyo caso la 
embolia recibe el nombre de capilar; pero lo común es que se de
tengan mucho antes, y obs t ruyan por consiguiente u n a arterio-
la mas ó menos gruesa . Por últim'o, es posible que los émbolos 
ocupen las pequeñas ramificaciones arteriales y á la vez se ex
tiendan hasta la red capilar, en cuyo caso existen coetáneas las 
embolias capilar y ar ter ia l . 
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Cuando el émbolo es u n f ragmento de a l g ú n trombo autócto
no incompletamente organizado, y sobre todo, cuando se com
pone de una pequeña porción de crúor, exper imenta bajo la ac
ción de la causa mas l igera una disgregación de sus elementos 
consti tut ivos, reduciéndose á pequeños f ragmentos , que unas ve
ces mot ivan embolias capilares, desapareciendo en otros casos en 
medio de la masa sangu ínea . También es posible esta disociación 
en los tapones que proceden de coágulos perfectamente organi
zados, pero en tal caso debe preceder á ella el reblandecimiento 
del émbolo, terminación esta ú l t ima bas tan te rara , pues solo se 
h a observado en las ar ter ias cerebrales. 

Pocas veces exper imenta el t apón la metamorfosis grasosa; 
con mas frecuencia se observa la petrificación ó infiltración cal
cárea; y solo excepcionalmente se metamorfosea en tejido con
jun t ivo , organizándose á la mane ra de los coágulos autóctonos. 
Si el reblandecimiento y la disociación ocupan únicamente su 
eje, siendo este paralelo al del vaso, exper imenta entonces una 
verdadera canalización, que pe rmi te el paso de la sangre á tra
vés del conducto fraguado en su espesor. F ina lmen te , los émbo
los pequeños y no extratificados desaparecen con frecuencia me
diante la absorción, no dejando vest igio a l g u n o ; por cuyo moti
vo es esta una terminación mucho mas favorable que la disocia
ción simple, pues y a sabemos que ella ocasiona de ordinario una 
embolia capilar en toda la red que recibe Ja s a n g r e del tronco 
que estaba obturado. 

En un principio, los émbolos no modifican la pared vascular 
que los rodea, carácter que hemos considerado como distintivo-
entre e) émbolo y el t rombo-au tóc tono ; pero al cabo de algún 
t iempo determinan u n a hiperplasia simple de las tres túnicas del 
vaso, g raduándose ella mucho mas en la t ún i ca externa , y re
sul tando de todo ello que a u m e n t a el grosor y la consistencia de 
las paredes vasculares. Semejante proceso se eleva á la categoría 
de verdadera neoplasia inflamatoria, cuando el tapón és rugoso, 
como sucede en los que provienen de t rombos incrustados de sa
les calcáreas, y en los constituidos por f ragmentos de válvulas 
cardiacas petrificadas; en cuyas c i rcunstancias , las paredes del 
vaso, no solo se engruesan y endurecen , sino que se adhieren á 
los tejidos perivasculares , como ocurre casi s iempre en todas las-
ar ter i t is . Tampoco es raro que se produzca la supuración, y que 
rompiéndose la pared vascular , aparezca una hemor rag ia copio
sa. Hay un caso en que todavía es mas g r a d u a d a y profunda la 
lesion de las túnicas ar ter ia les , y es cuando el coágulo atascado 
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(1) Véase la lección X de la Patología celular de este autor. 

tomó su origen de a l g ú n foco gangrenoso , pues entonces la a r te 
ritis se reviste con el carácter de pút r ida , y destruye en poco 
tiempo un trozo mas ó menos largo de pared vascular . 

Los trastornos que presentan las par tes afectadas de embolia 
pueden ser m u y variados. En la zona regada por el tronco v a s 
cular obstruido falta por completo el aflujo de sangre , h a y u n a 
verdadera anhemia local, y si m u y pronto no se restablece el c í r 
culo mediante una vía colateral , todo aquel terr i torio se g a n g r e 
na, del mismo modo que cuando l igamos el único vaso que lleva 
la sangre á un órgano cualquiera . Si el tapón no obtura po r 
completo la cavidad de la ar ter ia , c i rcula por esta a l guna s a n 
gre, pero siendo en menor cant idad que de ordinario, aparece la 
isquemia en las partes por donde el vaso se dis t r ibuye. Lo mis 
mo en este ú l t imo caso que en el anterior , las par tes a l imentadas 
por los vasos permeables , ó lo que es lo mismo, las zonas i n m e 
diatas á la que no recibe sangre ó la recibe en poca cantidad, son 
el asiento de una h iperhemia compensatr iz bas tante g r a d u a d a , 
pues todo el l íquido que y a no circula por la arteria obs t ru ida , 
afluye á los vasos inmediatos que se encuen t ran permeables , y 
llega en ocasiones á romperlos. 

De lo dicho an ter iormente resulta, que en un distrito o rgán ico 
bastante reducido pueden observarse tres lesiones c i rcula tor ias , 
todas hijas del mismo proceso embólico, á saber: 1. a , anhemia lo
cal unas veces, é isquemia otras; 2 . a , hiperhemia compensatriz; y 
3. a, focos hemorrágicos; correspondiendo estas dos ú l t imas á los 
puntos próximos á la ar ter ia que se encuent ra obstruida. Estos 
focos hemorrágicos t ienen u n a importancia de pr imer orden , 
bajo el punto de vis ta de la génesis de la p iohemia, pues los c o á 
gulos de sangre ext ravasada i r r i tan el tejido per ivascular , y 
producen u n a flegmasía casi s iempre supurator ia , que convier te 
el infarto hemorrágico en un verdadero absceso; y hoy día se 
sabe, gracias á las observaciones de Virchow, que los l lamados 
abscesos metastát icos, y que acompañan á la piohemia, no son 
de ordinario mas que infartos hemorrágicos te rminados por s u 
puración, y dependientes de u n a embolia capilar ó arterial ( l j . 
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S E C C I Ó N III . 

HIDROPESÍA. 

La hidropesía es u n a lesión anatómica const i tuida por el acu
mulo de u n líquido semejante á la linfa ó al suero de la sangre, 
y a entre las mallas del tejido conjuntivo subcutáneo ó interor
gán ico , ya en la cavidad de las membranas serosas. En este últi
mo caso, la hidropesía se designa con diversos nombres , según 
cual sea la serosa que encierra el l íquido; así , se l lama ascitis la 
hidropesía del peritoneo; Mdrotórax, la de la pleura; Mdrocele, 
la de la túnica vag ina l ; hidrocéfalo, la de la aracnóides cerebral; 
Mdrorraquis, la de la aracnóides espinal; hidropericardias, la 
del pericardio; Mdrartrosis, la de las art iculaciones; é hidroftai-
mía, la de la m e m b r a n a de Descemet. Por el contrario, la hi
dropesía del tejido conjuntivo se l lama edema, cualquiera que 
sea el pun to que ocupe, reservándose las palabras anasarca y 
lenco flegmasía pa ra el edema que invade todo el tejido celular 
subcu táneo . 

ARTICULO PRIMERO. 

C a r a c t e r e s a n a t ó m i c o s d e l a h i d r o p e s í a . 

Estos caracteres pueden referirse al estado de las partes que 
son el asiento de la hidropesía, ó á las condiciones del líquido 
der ramado. 

A 
Estado de las partes donde asienta la hidropesía. 

En los pasos de edema se acumula el l íquido hidrópico, en la 
i n m e n s a mayor ía de los casos, sobre el tejido conjunt ivo subcu
táneo de las extremidades inferiores; soliendo también hacerlo en 
los puntos donde este tejido es bas tante laxo , como al nivel de 
los párpados y del escroto. Es mas raro el edema del tejido con
j u n t i v o submucoso , y en el intervisceral é in termuscular se le 
observa m u y pocas veces. Puede residir en el mismo tejido de 
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los músculos, pues las fibrillas musculares están separadas por 
tejido conectivo, el cual suele infiltrarse del l íquido de la h id ro 
pesía. Nunca se le observa en aquellos tejidos, que a u n q u e cor
respondan al orden de las sustancias conjunt ivas , t ienen no 
obstante u n a sustancia intercelular m u y consistente, como ocur
re con los huesos y con los car t í lagos. El páncreas , el h ígado y 
el riñon, pueden ser i g u a l m e n t e el asiento de una hidropesía que 
radique en el tejido conectivo colocado entre los elementos h is 
tológicos de estas g lándu las . 

A. simple vista, las partes edematosas se presentan abul tadas , 
pálidas y menos consis tentes . Dando u n corte que interese el 
tejido afecto, aparece una superficie de sección bri l lante y h ú 
meda, de la cua l fluye el l íquido infiltrado, especialmente cuando 
se comprime a lguno de los bordes de la división. El tejido celu
lar parece enrarecido, sus mallas se encuent ran dilatadas, se hace 
mas blando y friable, y toma un aspecto gelatinoso, que a lgunas 
veces llega hasta la difluencia. Los músculos y las g lándulas , cuyo 
tejido celular ofrece este proceso, se presentan pálidos y como 
macerados. La piel que cubre el tejido subcutáneo hidrópico se 
encuentra adelgazada y semitrasparente . 

Con el auxilio del microscopio se perciben las fibrillas conec
tivas completamente disociadas, y opacas ó enturbiadas; las areo
las del tejido repletas del líquido que lo infiltra; las raici l las 
linfáticas dilatadas por una cantidad considerable de linfa, y des
truida en ocasiones la túnica ex te rna de estos pequeños vasos. El 
proceso modifica también los elementos celulares inmediatos; así, 
se observa una d isminución considerable en el vo lumen de las 
células adiposas, las cuales presentan mas tarde u n a verdadera 
disgregación de su contenido, has ta que desaparece este, con te 
niendo entonces la m e m b r a n a una got i ta de suero; las fibrillas 
musculares se adelgazan igua lmente ; y las células g landulares 
del hígado sufren u n a atrofia por la cual se hacen casi imper
ceptibles. 

Si la hidropesía se ha l la representada por la acumulac ión del 
líquido en una cavidad serosa, observamos también modificacio
nes mas ó menos avanzadas en la t e x t u r a de estas membranas . 
Aparte de la dilatación que es consiguiente , aparece la serosa 
menos elástica y mas delgada que en circunstancias normales ; su 
color es en extremo pálido, ha perdido su semitrasparencia, y se 
presenta como enturb iada . Reconociendo su cara in te rna con el 
microscopio, se advierte que en ciertos pun tos las células epi te
liales se han desprendido, y las que pe rmanecen en su sitio se 
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B 

Caracteres del líquido hidrópico. 

El líquido infiltrado en el tejido conjunt ivo, ó derramado en 
la cavidad de las serosas, se conoce con el nombre de líquido hi
drópico, y debe ser estudiado en sus caracteres físicos, microscó
picos y químicos. 

La trasparencia de este l íquido es casi completa; su color es 
de ámbar claro, pero en los derrames serosos abundantes que 
cuentan poca fecha es incoloro; inodoro casi s iempre, tiene un 
sabor soso ó algo salado, y ofrece menos densidad que el suero 
de la s ang re . Diferentes sustancias le hacen perder su limpidez 
ordinaria; así vemos que toma un color amari l lo verdoso cuando 
contiene bilis, que se hace opalino y lactescente por su mezcla 
con la grasa , y que la presencia de la hemat ina de la sangre lo 
colora en rojo mas ó menos subido. 

Los elementos morfológicos que descubre el microscopio en el 
l íquido de la hidropesía, son: 1.°, leucocitos; 2.°, células epitelia
les, cuando se t ra ta de los derrames de las cavidades serosas; 
3.° cristales de colesterina; 4.°, a l gunas células grasosas. Sin em
bargo, estos tres úl t imos elementos no se observan en todos los 
casos. 

Sus caracteres químicos se refieren á la reacción que ofrece, 
la cual es alcalina ó neu t ra , y á su composición. En cuanto á 
esta ú l t ima , los análisis han sido bas tante repetidos y rigurosos 
para que en la actual idad podamos darnos cabal cuen ta de ella: 
pasemos, por lo tanto, á exponer los diversos factores que cons
t i tuyen el l íquido hidrópico, empezando por los que se encuen
t ran en mayor proporción, y t e rminando por los que entran á 
componerlo en cant idades mín imas , y aun suelen faltar en mu
chos casos: 1.° Agua; principio que se hal la en mayor cantidad 
que en el suero de la sangre , pues en este solo h a y unas 90 par
tes por 100, mient ras que el líquido de la hidropesía contiene 

encuen t ran mas abul tadas , comunmente deformes, y siendo con 
frecuencia el asiento de una degeneración granulo-grasosa . En 
cuánto á los tejidos colocados fuera de la m e m b r a n a hidrópica, 
exper imentan u n a atrofia simple ó degenerat iva , que reconoce 
por causa la compresión ejercida sobre ellos por la serosa. 
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(1) Véase la nota 3." de la pá¡r. i77 de la Fisiologia de Beclaud. 

por término medio 95 par tes . 2.° A Ilumina; y a en el estado de 
albúmina, ya en el de a lbumina to de sosa, se encuentra esta 
sustancia en la proporción del 3 por 100, aunque su cant idad va
ría en las distintas hidropesías de las cavidades serosas, como 
luego veremos, pero en todos los casos es menos abundan t e que 
en el suero de la sangre , el cua l contiene s / i o o de esta sus tan
cia. 3.° Fibrina; existe por rar í s ima excepción y en cantidades 
mínimas; en cambio, la sustancia fibrinógena se encuent ra con 
alguna frecuencia, oscilando su proporción entre lU y 1 por 100. 
4.° Materias extractivas; representan el 5 por 100 de la cant idad 
de albúmina, y se hal lan casi comple tamente consti tuidas por 
diversos principios colorantes, que unas veces son de la bilis ó 
de la sangre, pero que otras no se h a podido descubrir todavía 
su naturaleza. 5.°; Grasa en cantidad variable. 6.° Urea; poco 
abundante por lo genera l . 7." Sales; p r inc ipa lmente las de sosa, 
los cloruros, a lgunas de potasa y mas rara vez los fosfatos. 8." Ga
ses; el oxigeno, el ázoe y el ácido carbónico; mas apenas son 
perceptibles. 9.° Materias inconstantes; solo en a lgunas ocasiones 
existen cristales de colesterina; los ácidos de la bilis aparecen 
únicamente en las hidropesías acompañadas de ictericia; el azú
car apenas se observa mas que en los derrames l igados á la g l u -
cosuria; el ácido láctico, la creat ina y la creat inina, son pr inc i 
pios casi exclusivos de las hidropesías dependientes de la fiebre 
puerperal; el amoniaco no se observa mas que cuando el líquido 
contiene mucha úrea; y los gases p redominan en el l íquido de la 
ascitis, donde los h a encontrado Pla tner (1), aunque s iempre en 
débiles proporciones. 

Las cifras indicadas corresponden al té rmino medio de la can
tidad en que ent ran á componer el líquido de la hidropesía las 
diversas sustancias que le const i tuyen; pero esta cant idad var ía 
en algunos derrames según su sitio, su an t igüedad ú otras va
riadas circunstancias. En efecto, el a g u a a b u n d a tanto mas cuan
to menos an t iguo es el derrame; la a l búmina predomina mucho 
en el líquido del hidrotórax, rebaja a lgo su proporción en el de la 
ascitis, es menor todavía en el del hidrocéfalo, y adquiere su mí 
nimum en el de la anasarca; la sustancia fibrinógena es mas 
abundante en el l íquido del hidrocele y del hidropericardias, que 
en las otras hidropesías; la cantidad de mater ias extract ivas se 
halla en relación directa de la an t igüedad del der rame; la grasa 
predomina en el líquido del hidrocele, y de una mane ra genera l 
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Cuadro comparativo, según Wagner. 

Principios 
Agua. sólidos, Alkmmina. Fibrina. Sales. 

P l a s m a sanguíneo 901,51 98,49 81,92 
Suero 907,60 93,40 77,62 
P u s 871,5 128,58 68,66 
Secreción de las heridas 939,20 60,80 45,00 
Líquido de las ampol las de 

los vejigatorios 932,98 70,35 61,65 
Líquido del hidrocele 940,8 59,92 49,88 
Id. del h idro tórax 945,15 54,85 26,74 
Id. del hidropericardias 965,11 34,89 20,15 
Id. de la ascitis 962,67 37,33 17,91 
Id. de l a anasarca 930,97 19,03 18,37 
Líquido cerebro-espinal . 986,36 13,64 3,16 

8 , 0 6 8,51 
9,45 

10,05 

» 8,09 

» 8,39 
» 

0 , 6 0 8 ,17 

» » » 8 , 1 1 
» 8,22 
» 8,35 

II . 

Composición del líquido de liidr or raquis, según Eoppe 
y Schaverg. 

A g u a 98,70 
Albúmina 0,24 
Extractos acuosos y alcohólicos . 0,24 
Sales 0,80 

es mas abundan te en los derrames m u y an t iguos ; la úrea , que en 
la mayor ía de los casos es imperceptible, l lega á su máximum 
en la hidropesía engendrada por el mal de Br ight ; finalmente, 
las sales predominan cuando la s angre está ca rgada de agua, y 
su cantidad, en el l íquido de la hidropesía, se encuen t ra en ra
zón inversa de la proporción de a lbúmina . 

En vista de estos datos, y recordando la composición del sue
ro de la sangre , pueden establecerse, desde luego , las diferencias 
que lo separan del líquido de la- hidropesía; dist inción tanto mas 
impor tante cuanto que este ú l t imo procede de aquel , y al no ser 
ambos semejantes, aunque sí análogos, adqui r imos la provecho
sa enseñanza de que la endosmosis hidrópica no es una simple 
trasudación del suero sanguíneo á través de los vasos, sino que 
la presencia del líquido que nos ocupa se debe á una acción es
pecial del vaso vivo, el cual deja pasar en de terminadas propor
ciones los elementos que const i tuyen la serosidad de la sangre. 

Los s iguientes cuadros ponen de manifiesto las diferencias 
indicadas, y las que existen entre a lgunos l íquidos de la hidro
pesía: 

I. 
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ARTÍCULO II. 

G é n e s i s d e l a h i d r o p e s í a . 

La causa próxima de la hidropesía se reduce al paso de los 
elementos del suero de la sangre , en determinadas proporciones, 
á través de las paredes vasculares; pues y a diremos que, m ien 
tras nuevos hechos no v e n g a n á confirmar lo contrario, es inad
misible que la linfa engendre los l íquidos hidrópicos. La t rasu
dación que mo t iva este proceso puede ser or ig inada por inf luen
cias distintas, las cuales agruparemos para su estudio en dos 
grandes secciones, colocando en la p r imera el aumento de la pre
sión intravascular, y en la segunda las modificaciones del liqui
do sanguíneo. 

A 
Aumento de la presión intravascular. 

Varias son las circunstancias que pueden mot ivar el aumento 
de la presión ejercida por la sangre sobre las paredes vasculares 
que la contienen; pero todas ellas de te rminan este efecto a c u 
mulando en u n vaso dado mas cantidad de líquido sanguíneo 
que la que no rma lmen te circula por su inter ior . 

Si se obstruye por cualquier circunstancia la luz de un tronco 
venoso, se detiene la sangre en todos sus ramos afluentes, los in
gurgita, los dilata, y cuando esta presión int ravascular vence á 
la presión exterior , que obra sobre las paredes venosas, la sangre 
deja escapar el l íquido seroso, y la hidropesía queda constituida. 
No es el suero de la sangre , según ya hemos dicho, el líquido 

III. 

Composición del liquido del Mdrocéfalo, según Redenbacher. 

Agua 98,60 
Albúmina . 0,85 
Extractos acuosos y alcohólicos . 0,21 
Sales 0,34 
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q u e se t rasuda á t ravés de las paredes vasculares, sino un com
puesto semejante, aunque no idéntico, que l lamaremos liquido 
de la hidropesía, para evi tar equivocaciones. 

El obstáculo al retorno de la s angre venosa puede motivarlo, 
y a un tumor que comprima el vaso, ya u n t rombo colocado en su 
interior, ó bien una lesion de sus paredes que or igine el estre
chamien to de su cavidad. 

En cuanto al sitio de la hidropesía, es var iable según el tron
co venoso obstruido. La obliteración de la vena iliaca externa se 
s i g u e de un edema que invade todo el miembro abdominal cor
respondiente. Si el obstáculo se encuent ra en la vena cava supe
rior, se extenderá la t rasudación por la cara, cráneo, cuello y 
miembros superiores. Si ocupa la vena cava inferior, cerca de la 
confluencia de las iliacas pr imi t ivas , aparecerán edematosos los 
órganos geni ta les y ambos miembros inferiores. Si reside en el 
tronco de la porta ó en las venas supra -hepá t icas , ocupará la hi
dropesía la cavidad del peri toneo, y se presentará el derrame 
l lamado ascitis. Por ú l t imo, y para no mul t ip l icar de una mane
ra imper t inen te estos ejemplos, cuando á la vez se encuentra di
ficultado el círculo en las dos venas cavas, cerca del corazón, caso 
que por cierto es m u y raro, ó cuando diversas lesiones cardio-
pulmonares impiden que estas venas desagüen l ibremente en la 
aur ícu la derecha, la hidropesía se ext iende á todo el organismo, 
encontrándose el l íquido, no solo en el tejido conjuntivo, sino 
q u e t ambién acumulado en todas las serosas de la economía, y 
const i tuyéndose el fenómeno morboso que hemos denominado 
anasa rca ó leucoflegmasía. 

En todos los casos se necesita que la presión intravascular do
mine á la presión exterior que obra sobre la superficie del vaso, 
pues aunque la pr imera se encuent re aumentada , si ella no es 
bas tan te fuerte para vencer á la segunda , la trasudación hidró
pica deja de efectuarse; así es que, cuando la obstrucción venosa 
no tapa por completo la luz del vaso, cuando este es m u y secun
dar io , ó cuando se puede establecer fácilmente por debajo del 
•obstáculo una circulación colateral, la sangre n e g r a s igue aflu
yendo , a u n q u e con mas lent i tud, hacia el corazón; y no hallán
dose completamente en t re ten ida en una ramificación venosa, es 
m u y poco g r a d u a d a la presión con que ella dist iende las paredes 
vasculares; de lo cual resulta una presión in t ravascular que no 
basta para vencer la presión extravascular , y de consiguiente no 
aparece la hidropesía. 

La parálisis de los filetes trisplánicos que se distribuyen por 
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« ^ L I B R E R O S E D I T O R E S ; » 

Us paredes vasculares, de te rmina , según y a sabemos, una h i - . 
perhemia por disminución de las resistencias, y como este aflujo 
de sangre or igina desde luego un exceso de la presión in t ravas 
cular, de aquí que aparezca la t rasudación del líquido de la h i 
dropesía, y por consecuencia un edema ó un der rame seroso que 
ocupa toda la zona h ipe rhemiada . Otro tan to ocurre cuando, en 
vez de disminuir la resistencia de las paredes arteriales, es el au
mento en el aflujo de liquido sanguíneo la causa pr imi t iva de la 
hiperhemia, como sucede con la que hemos designado bajo el epí
teto de colateral, pues t ambién se a u m e n t a en este caso la presión 
ejercida sobre las paredes vasculares por el contenido excesivo 
de los vasos, los cuales dejan escapar el l íquido de.la hidropesía. 
Tanto en un caso como en otro, la hidropesía se denomina cola
teral, con cuyo calificativo se la d is t ingue de la que de terminan 
los obstáculos al retorno de la sangre negra , la cual h a recibido 
el nombre de pasiva ó venosa. Estas denominaciones deben con
servarse, pues a u n q u e en ambas circunstancias el proceso reco
noce por causa el fenómeno mecánico de la presión in t ravascu
lar, hay no obstante una diferencia cardinal que separa las dos 
variedades mencionadas; en efecto, la hidropesía venosa co
mienza por los capilares y después se ext iende á las raicillas de 
las venas; al paso que la trasudación colateral pr incipia también 
por los capilares, pero después se ext iende á las pequeñas a r t e -
riolas. 

Es mas que problemát ica la exis tencia de las hidropesías de
terminadas exclusivamente por obstáculos al libre curso de la lin

fa; sin embargo , exper imentadores m u y notables defienden su 
posibilidad, apoyándose en a l g u n a s observaciones, que indica
remos aunque someramente . Nasse y Scherb han comprobado la 
existencia de la anasarca consecutiva á la obstrucción del canal 
torácico. Ludwig , después de haber producido en u n perro el 
edema del labio inferior, á beneficio de u n lazo que lo compri
mía fuertemente, qu i taba el cordon y abr ia u n vaso linfático 
del cuello, por el cual se der ramaba en abundanc ia la linfa, y al 
mismo tiempo iba d i sminuyendo el de r rame hidrópico del labio: 
de este experimento parece deducirse que el l íquido t rasudado 
provenia de los vasos linfáticos, toda vez que la evacuación de 
la linfa hizo desaparecer el edema. Colin pract ica una fístula 
linfática al nivel del cuello de u n perro, y observa que el derra
me de linfa es m u y abundan te cuando el maxi la r inferior ó la 
cabeza del an imal ejecutan a lgunos movimientos ; c i rcunstan
cia que hace sospechar t e n g a el re tardo en la circulación l infá-

S. SOLA: AN AT. PATOLÓGICA. 37 
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(1) 6 . Colin: Traite de physiologie comparée des animaux. Paria, 1872, 2." edíc. t. II, 
página 112. 

t ica cierta influencia para la producción de la hidropesía, pues 
se sabe que este proceso se g r a d ú a s iempre mas cuando las par
tes se encuent ran en un reposo absoluto (1). Por ú l t imo, Vir-
chow ha observado una hidropesía genera l en u n becerro recién 
nacido, cuyo conducto torácico no podía desaguar libremente 
en la cavidad venosa, por impedirlo un coágulo que descendia 
desde la y u g u l a r y ocupaba par te de la vena subclavia. 

Mas, si bien se mira , es posible que exist iendo u n obstáculo 
á la circulación linfática, lo haya igua lmen te á la venosa; posi
bil idad que adquiere visos de probabi l idad, considerando: 
1.°, que la obstrucción linfática ocasiona en los gangl ios de este 
sistema un infarto, capaz de producir la obstrucción de los tron
cos venosos que tan próximos se encuen t ran al nivel de la raíz 
de los miembros (ingle y axila); y 2.° , que los mismos coágulos 
que impiden, cuando están colocados en la vena subclavia, el 
desagüe del conducto torácico, son al propio t iempo un obs
táculo que dificulta la marcha de la s angre n e g r a por aquel 
vaso; por consiguiente , falta todavía precisar la influencia que 
t iene respect ivamente para la producción del fenómeno la obs
trucción linfática y la venosa. De otra parte, Cooper ha tenido 
ocasión de observar obstrucciones de los linfáticos que no se 
acompañaron de hidropesía; y cuando se recuerdan las numero
sas anastomosis que establecen la comunicación entre las rede
cillas linfáticas, así como también la posibilidad de que das ra
dículas venosas suplan el círculo linfático obstruido, son mu
chas las dificultades que se presentan para admit i r desde luego 
la existencia de las hidropesías producidas por la simple trasu
dación de la linfa. 

No obstante lo dicho al t e rminar el párrafo que antecede, 
distamos mucho de nega r todo papel al sistema linfático en la 
génesis de la hidropesía. Sostenemos ún icamente que el líquido 
de esta no procede de la trasudación linfática; insistimos una 
vez mas en que la sangre es el humor que le da origen, y que 
por lo tanto el fenómeno de la filtración tiene siempre lugar á 
t ravés de las paredes de los vasos sanguíneos , sean estos los ca
pilares, las arteriolas o l a s radículas venosas. Y sin embargo, el 
círculo de la linfa t iene a lguna part icipación en la génesis de 
este proceso, part icipación que nosotros comprendemos de la si
gu ien te manera : 
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Los recientes exper imentos de Rouget , en Francia , han veni
do á destruir las ideas genera lmente admit idas sobre el or igen 
de los vasos linfáticos. Se creia, con Virchow, Kolliker y Heiclen-
hain, que las raicillas de estos vasos provenían de la cavidad de 
los corpúsculos del tejido conjuntivo, te rminándose el linfático 
en una especie de ensanchamiento ó l aguna sin paredes propias , 
en la cual se abrían las prolongaciones canal iculadas de dichos 
corpúsculos. Ya Reck l inghausen hizo ver que el linfático nacia 
de lo que éste autor denomina tubos plasmáticos, y que no son 
otra cosa que un sistema de canales ó l agunas f raguadas en el 
tejido conjuntivo, las cuales contienen los corpúsculos de este 
tejido, ó sea las células plasmáticas, pero sin que el contenido 
de dichas células comunique con la cavidad del tubo plasmático 
ó laguna en que se hal la . Rouget , acen tuando todavía mas la 
opinion de Reck l inghausen , y fundado en numerosos experi
mentos que llevó á cabo m u y especialmente sobre el peri toneo 
de diversos animales , h a pronunciado la ú l t ima palabra sobre 
un punto tan controvert ido, af i rmando: 1.°, que no existe la 
supuesta comunicación ent re la cavidad de la célula p lasmá
tica y la l a g u n a ó tubo de donde ar ranca el vaso linfático; 
2.°, que estos vasos proceden de l agunas colocadas en la sus
tancia conjuntiva, y l imi tadas por el cuerpo y prolongaciones 
de las células plasmáticas; y 3.°, que como consecuencia de las 
dos premisas anter iores , los capilares linfáticos, ó sea las l agunas 
de donde toma su or igen este s is tema vascular , son unos canales 
intercelulares y no intracelulares, como por a l g ú n t iempo se h a 
venido creyendo. 

Ahora bien; desde el momento que la cavidad del sistema lin
fático comunica l ibremente con los espacios intercelulares del 
tejido conjuntivo, no puede ser ex t r aña la marcha del proceso 
hidrópico al estado en que se ha l le la circulación de la linfa, y 
el motivo de que esto suceda es har to fácil de comprender . En 
efecto, el líquido t rasudado por los vasos sanguíneos se acumula 
precisamente en aquellos espacios ó l agunas , y por consecuen
cia, la raicilla l infática viene á ser el conducto de suposible des
agüe: resulta, pues, que si el vaso linfático encargado de recibir 
la linfa correspondiente á la zona hidrópica, se encuent ra obs
truido, el proceso a u m e n t a r á , no solo porque la t rasudación se
rosa existe, sino que también porque el líquido ya derramado no 
puede descargarse por la via l infát ica; al contrario, cuando se 
facilita el desagüe de la linfa, puede rebajar , y rebaja en efecto 
la hidropesía, toda vez que con aquel líquido sale t ambién el 
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B 

Modificaciones del l íquido sanguíneo. 

Es posible señalar con u n té rmino genérico las alteraciones 
de la s angre que mot ivan la trasudación de la hidropesía, pues 
en todos los casos reconoce esta por causa la menor densidad del 
suero sanguíneo, alteración mot ivada por contener este último 
menos a lbúmina ó mas a g u a de la que corresponde al estado 
normal . La hidrohemia y la hipo-albuminosis sanguínea son, 
pues , las modificaciones que presiden á la hidropesía engendrada 
por las al teraciones de la sangre , y la menor densidad del suero, 
tan to en u n caso como en otro, es la. causa p róx ima ó genética 
del fenómeno. 

La influencia de la h idrohemia se comprueba experimental-
mente viendo aparecer este proceso en los animales tan pronto 
como se inyectan en su sistema venoso g randes cantidades de 
a g u a . No es menos evidente l a acción de la hipo-albuminosis, 
pues apar te de las hidropesías que presentan los sugetos conva
lecientes y ma l a l imentados (en los cuales rebaja la proporción 
de a lbúm ina has ta la cifra de 6 3 A o o o ) , puede también confirmarse 
por medio del exper imento de Brucke , que consiste en dividir 
los nervios isquiáticos de u n a rana , y conservarla sobre papel de 

que hab ían t rasudado los vasos sanguíneos . Así nos explicamos 
perfectamente los resultados del exper imento de Ludwig , pues 
era m u y na tu r a l disminuyese el edema provocado en el labio del 
perro, conforme se evacuaba la linfa por la her ida del linfático 
cervical. En cuanto á los demás exper imentos aducidos por los 
demás part idarios de la hidropesía linfática, no pueden ellos te
ner un valor absoluto, siendo posible que exist iera a l guna tra
sudación por los vasos sanguíneos , y que el obstáculo al curso 
de la linfa fuese tan solo una concausa capaz de aumenta r el 
der rame seroso, pero siempre en el concepto de que esta concau
sa no obra produciendo directamente la serosidad de la hidro
pesía, sino impidiendo que ella se evacué por los vasos blancos. 

En s u m a , juzgamos que la linfa no suminis t ra en ningún 
caso el l íquido cuya presencia en los tejidos const i tuye la lesión 
que nos ocupa, y que el papel de los vasos linfáticos se reduce á 
favorecer ó dificultar el desagüe de la serosidad infiltrada. 
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filtro humedecido, sometiéndola a l t e rna t ivamente al ayuno y á 
la alimentación; en cuyo caso se observaba que la dieta producía 
un edema de la ext remidad paral izada, y que la a l imentación 
conseg -uia hacerlo desaparecer. No sin razón se denominan ca
quécticas ó discrásicas á las hidropesías que dependen de una a l 
teración en el l íquido sanguíneo , pues el estado caquéctico es el 
que con mas frecuencia de termina el aumento de la proporción 
acuosa de la sangre , d i sminuyendo al propio t iempo su cant idad 
de albúmina. 

Sin embargo , anal izando con cuidado las circunstancias que 
concurren para la génesis de las hidropesías nosohémicas, se a d 
vierte bien pronto que la al teración sangu ínea no es el único 
factor que in terviene en su desarrollo, y se echa de ver que ni la 
hidrohemia ni la hipo-albuminosis pueden bastarse nunca pa ra 
determinar por sí solas el proceso que nos ocupa. No es la a l te 
ración de la sangre el único factor, porque en los individuos ca
quécticos, sea esta caquexia la cancerosa, la tuberculosa, etc. , h a y 
con frecuencia trombosis (que se deben á una propiedad especial 
del suero sangu íneo , l lamada inopsia, en cuya v i r tud se precipi
ta fácilmente la fibrina); existe además en ellos una debil idad 
del impulso cardiaco resul tado de la extenuación que ofrece toda 
la economía; y a l guna de estas dos c i rcunstancias , ó ambas á la 
vez, determinan una h iperhemia pasiva en la red capilar, en 
gendrándose por este medio un aumento de la presión in t ravas 
cular, que favorece la exosmosis d é l a serosidad hidrópica; efecto 
al cual contr ibuye también la g r an fluidez del suero sanguíneo 
en esta clase de sugetos . Empero , aunque la experiencia no lo 
hubiese demostrado así, todavía r epugna r í a al sentido común 
admitir, que solo por el predominio acuoso de la sangre , fuera 
posible la trasudación hidropigénica; pues por m u y difluente que 
sea el suero, mient ras la presión que él ejerza sobre la pared vas 
cular no sea bas tante para vencer la presión exterior, es imposi
ble que t rasude por las paredes de los vasos. 

De lo expuesto se deduce, que es complexo el modo pa togéni 
co que nos ocupa, y que si bien debe admit i rse la influencia de 
ia alteración sangu ínea , no es menos evidente la del exceso en 
la presión in t ravascular . Juzgamos , pues, que las hidropesías de 
este orden se deben á dos causas: la u n a predisponente, ó estado 
de oportunidad, y la otra ocasional ó provocadora; siendo la p r i 
mera el predominio del elemento acuoso de la sangre ó la h ipo-
albuminosis, y la segunda el aumen to de la presión ejercida por 
la sangre sobre las paredes de los vasos. Por lo demás, este se-
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g u n d o factor no necesita graduarse tanto en el caso á que nos 
venimos refiriendo, como cuando la sangre se encuent ra en es
tado fisiológico, pues la trasudación se verifica á poco que au
mente la presión intravascular , s iempre que la difiuencia del 
suero favorezca el paso de sus elementos á través de las paredes 
de los vasos. Resulta de todo ello, que no existe la hidropesía por 
al teración sangu ínea si se in terpre ta esta frase de u n modo abso
luto, y que toda hidropesía nosohémica es á la vez mecánica, no 
pudiendo prescindirse en n i n g ú n caso del aumento en la presión 
in t ravascular , que representa el coadyuvante ó auxi l ia r en cuya 
v i r tud la modificación de la sangre engendra el proceso que 
estudiamos. 

En cuanto á las causas que determinan la nosohemia Mdropi-
ffénica, son bas tante numerosas . La hipo-albuminosis depende, 
unas veces, de que rebajó la proporción de los elementos protei
cos aportados á la sangre , como se observa: 1.°, en los convale
cientes; 2.°, en las personas afectadas de lesiones gastro-intesti-
nales, cuya digestion es s iempre laboriosa é incompleta; 3.°, en 
el período caquéctico de las neoplasias tuberculosa y cancero
sa; 4.°, en la inanición por el hambre ; y 5.°, en las neurosis que 
ocasionan la pérdida del apet i to . La inmovi l idad, la situación 
declive y el influjo de un aire frió, favorecen la hidropesía origi
nada por la hipo-albuminosis de la clase que hemos mencionado. 
Otras veces rebaja la proporción de la a lbúmina contenida en el 
suero, merced á las evacuaciones ó flujos que debil i tan al orga
nismo; así vemos, que las supuraciones prolongadas , las hemor
rag ias , la a lbuminur ia , las secreciones excesivas, e tc . , dan 
m a r g e n á la hidropesía, descartando del líquido sanguíneo una 
cantidad considerable de a lbúmina . 

Todavía quedan a lgunos procesos de este género , cuyo modo 
etiológico permanece rodeado de la mayor oscuridad. Esto ocur
re con la leucoflegmasía que se presenta: 1.°, después de la im
presión del aire frío, estando el cuerpo sudando; 2.°, después de 
haber pasado una noche al sereno; 3.°, después de haber reci
bido la impresión de un a g u a m u y fría; 4.", después de haberse 
suprimido súbi tamente el flujo mens t rua l , etc. , etc. Jaccoud in
voca, para explicarse en estos casos la génesis de la hidropesía, 
la existencia de u n a especie de h ipe rhemia compensadora, cuyo 
mecanismo consistiría en lo s iguiente : supr imida la evacuación 
u ter ina ó separada la sangre del pun to en que el a g u a , el sereno 
ó el aire frió de te rminan la contracción vascular de la zona en 
que estos agentes se apl ican, marchar ía el líquido sanguíneo al 
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S E C C I Ó N IV-

HEMORRAGIA. 

La hemorragia es u n a lesión const i tuida por la salida de la 
sangre fuera de los vasos que la cont ienen. 

Para que la hemorrag ia merezca el nombre de tal , es necesa
rio que el líquido extravasado sea sangre pura con todos sus ele
mentos; advertencia que no carece de interés , si se recuerda la 
posibilidad de que por simple t rasudación atraviese el suero de 
la sangre la pared de los vasos, y como a lgunas veces este l íqui 
do presenta un color rojo, debido á la h e m a t i n a que lleva en di
solución, pudiera creerse que este caso const i tuye u n a verdadera 
hemorragia, cuando en realidad solo existe un proceso hemorra -
giforme, al cual denominaremos falsa hemor rag ia , para d i s t in 
guirla de la verdadera. La distinción entre ambos procesos, se 
apoya en los dos caracteres s iguientes : 1.°, en la h e m o r r a g i a 
falsa, la serosidad de la sangre y a lguna cant idad de hema t ina 
disuelta son los únicos elementos extravasados, mient ras que en 
la hemorragia verdadera sale la sangre de la cavidad vascular 
in toto, ó en especie, con todos sus componentes; 2.°, en la p r i 
mera permanece ín t eg ra la pared de los vasos, y por el contra-
rio, en la segunda existe s iempre una ro tura vascular . 

Esto no obstante, a lgunos exper imentadores modernos creen, 
con Stricker, que los glóbulos sanguíneos pueden salir unidos á 
la serosidad, hal lándose completamente í n t eg ra la pared de los 

territorio vascular mas próximo, y u n a vez acumulado en los 
vasos, t rasudar ían estos la serosidad de la hidropesía. El citado 
autor no aduce n i n g u n a prueba exper imenta l en apoyo de su 
aserto, y como, por otra par te , es algo difícil concebir que 
•obrando el a g u a fría, por ejemplo, sobre la superficie cutánea, 
se produzca el afluxus en un punto t an próximo como el tejido 
celular subcutáneo (asiento mas común del edema), siendo lo 
mas probable que los vasos de esté tejido exper imenten la m i s 
ma contracción que los del dermis , y que l a h i p e r h e m i a colateral 
se efectúe en los órganos internos, como nos lo enseña d ia r ia 
mente la clínica, j uzgamos que las opiniones de Jaccoud deben 
admitirse con cierta reserva, mient ras no se robustezcan con da
tos experimentales, ó con razones de analogía que comprueben 
su exactitud. 

http://HEMORRA.aU
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A R T Í C U L O P R I M E R O . 

C a r a c t e r e s . a n a t ó m i c o s . 

En el cadáver, solo se aprecian las par t icular idades concer
nientes á las hemorrag ias in te rnas , pues en las externas , eva
cuada la sangre al exterior, solo es posible adver t i r las lesiones 
que mot ivaron su salida, y el estudio anatómico de este proceso 
no tanto ha de versar sobre las lesiones que le dieron orígem 

vasos. Es indudable que los orificios encontrados en la hoja elás
tica de las dos en que se divide la túnica in te rna de las arterias, 
parecen confirmar esta opinión, pues di latado previamente el 
vaso por uu trabajo hiperhémico, se ensanchar ían estas abertu
ras, y dar ian paso á las células sangu íneas . Empero, si este me
canismo se encuent ra casi comple tamente comprobado durante 
el proceso inflamatorio, no ha recibido todavía una sanción ge
neral por lo que se refiere al acto de las hemor rag ias , siendo esta 
la razón de que nos l imitemos á indicarlo, sosteniendo, mientras 
no se comprueben las opiniones de St r icker , la s egunda de las 
distinciones establecidas entre la hemorrag ia falsa y la verdade
ra, y considerando que la segunda necesita como condición pre
via la rotura de la pared vascular . 

Según cuál sea el pun to por donde se verifique el flujo san
gu íneo , se han dividido las hemor rag ias en capilares, venosas y 
arteriales; pudiendo agregarse un cuarto orden donde figure la 
hemorrag ia cardiaca, toda vez que la ro tura del centro circula
torio engendra un flujo de sangre , que por cierto es el mas gra
ve de todos. Hay además otras divisiones, fundadas en el sitio 
mas bien que en el origen de la extravasación; así es, que cuan
do ella se efectúa por la piel ó mucosas p róx imas (bucal, nasal» 
rectal , vag ina l , etc.) se dice que la hemor rag ia es externa, y 
cuando la sangre se acumula en a l g u n a cavidad (estómago, in
testinos, peri toneo, pleura, sinoviales a r t i cu la res , etc.), ó se in
filtra en el tejido de los órganos (pu lmón, cerebro, h ígado , etc.) 
recibe el nombre de interna. Esta ú l t i m a se denomina infiltra
ción ó apoplegia sanguínea, en el caso de que la sangre ocupe el 
pa rénqu ima de los órganos, con cuyo epíteto se la dis t ingue del 
flujo que tiene luga r en las cavidades an ter iormente indicadas, 
el cual se conoce con el nombre de derrame sanguíneo. 
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íl) Virchow: Pat. cel., trad. esp., pág. 120. 

como sobre las modificaciones ocurridas en el líquido sanguíneo 
extravasado, debiendo comprender i gua lmen te las al teraciones 
que su presencia de te rmina en las partes donde se encuent ra . 
Bajo este doble concepto, consideraremos las dos variedades cor
respondientes á las hemorrag ias in ternas . 

Los derrames sanguíneos se observan con especialidad en las 
serosas esplánicas, presentándose a l g unas veces en las serosas 
de las grandes ar t iculaciones , y apareciendo con mas frecuencia 
en las cavidades viscerales, como.el ú tero , la vej iga, el es tómago 
y los intestinos. En n i n g u n o de estos casos se observa la s a n g r e 
pura, pues ya el l íquido sinovial , ya la serosidad, ya los jugos 
intestinales, ó bien la orina y la mucosidad del ú tero , se mez
clan con ella, y al teran mas ó menos sus caracteres. Con todo, en 
las grandes serosas (pleura y peri toneo) es posible reconocerla 
casi sin modificación a lguna , y entonces advert imos que no solo 
por rarísima excepción se mant iene l íquida, sino que se eoncreta 
bajo la forma de capas aplicadas á la superficie in te rna de dichas 
membranas. Las capas mas an t iguas son las que se ha l lan en in
mediato contacto con la superficie in te rna de la serosa, y sobre 
ellas se van formando otras mas recientes, que se d is t inguen de 
las primeras por su coloración viva y por ser mas gruesas y j u g o 
sas. Al cabo de a lgún t iempo, es posible que desaparezca todo ves
tigio de la extravasación, absorbiéndose la parte l íquida de las 
dos en que se h a dividido la sangre al concretarse, y desapare
ciendo mas tarde los coágulos extratificados, en cuyo caso queda 
únicamente al nivel de los puntos que ellos ocupaban, una espe
cie de detri tus con muchos cristales de hematoid ina y de he -
mina (figura 64). 

Si la hemorragia tuvo lugar en cavidades que comunican libre
mente con el exterior, como sucede en los casos de hemor rag i a 
gástrica, exper imenta el líquido sanguíneo , bajo la acción del 
aire, una fermentación pútr ida, y se convierte en un detr i tus 
negruzco, que examinado al microscopio no presenta los e le 
mentos morfológicos • de la sangre , pero que ofrece en cambio 
unas granulaciones negras y amorfas, cuyo or igen es imposible 
reconocer. Algunos autores han a t r ibuido estas granulac iones á 
ía presencia de la hemina, pr incipio colorante derivado de la 
hematina y el cual const i tuir ía toda la masa de la referida gra
nulación; mas téngase en cuenta que la hemina cristaliza, según 
Virchow (1), en lamini tas romboidales aplanadas , al paso que las 
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granulaciones son amorfas. Por otra parte , el fundamento en que 
se ha querido establecer esta opinión, recordando que el jugo 
gástr ico es capaz de convert ir la hemat ina en hemina , es bien 
poco valedero, si se t iene en cuenta que las granulac iones , no solo 
aparecen como vest igio de los derrames gástr icos, sino que se las 
observa igua lmen te en el ú tero , en la vej iga y en las materias 
expectoradas; luego la presencia de aquellas no puede atribuirse 
á la acción de un j u g o que es propio de la cavidad del estómago. 

Cuando la sangre no se derrama en una serosa, y este liquido 

se halla á cubierto de la acción del aire, como ocurre en algunos 
casos de hematómet ra , ó acumulación sangu ínea en el útero, 
ocurre muchas veces, que absorbido el suero, se forma una gran 
masa consti tuida por la fibrina y por los glóbulos, la cual puede 
organizarse (pólipos fibrinosos), y aun metamorfosearse, siendo 
el punto de par t ida de diversas producciones accidentales. 

Tampoco es raro que ciertos derrames provoquen la flegma
sía de las paredes de la cavidad donde se alojan, engendrándose 
por este medio una m e m b r a n a quística, que aisla y rodea á la 
sangre , cuyo líquido ocupa el inter ior de esta nueva bolsa, ya 
presentando su consistencia ordinaria, ó bien concretándose en 
capas ó en masas de forma m u y diversa. 

En cuanto á las lesiones que presenta la cavidad, se reducen 
de ordinario á la solución de cont inuidad que dio m a r g e n á la 
extravasación, pues debe considerarse como hecho excepcional 
la modificación en el epi te l ium de las serosas, y las alteraciones 
fiogísticas de la membrana mucosa. Si se t r a t a de una hemorra
gia gástr ica , engendrada por la ro tura de a l g ú n aneur i sma délas 
arterias del es tómago ó de otro tronco vecino, es á todas luces 

Figura 61.—Cristales de hematoidina y de hemina. 
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evidente la solución de cont inuidad; pero si el flujo provenia de 
pequeñas erosiones en la mucosa, es bas tan te difícil precisar 
dicha lesión, pues los tejidos se retraen después de la muer t e , y 
como la sangre se ha extendido.por toda la cavidad, si es que ya 
no fué expulsada al exterior por medio del vómito, ó á la cavidad 
intestinal, lo que es m u y frecuente, resulta que por m u y de t en i 
do que sea el examen, solo se advierte una palidez uniforme en 
toda la superficie de la mucosa. Cuando la hemor rag ia es produ
cida por ulceraciones ó neoplasmas desarrollados en las paredes 
de alguna cavidad, es bien fácil comprobar estas lesiones, y r e 
conocer desde luego el punto que dio salida á la sangre . 

En la infiltración sanguínea, el líquido ocupa unas veces las 
mallas del tejido celular subcutáneo, y puede insinuarse por en
tre las fibras profundas del dermis . Siendo entonces escasa su 
cantidad, observamos que ocupa las mallas del tejido conjunt i 
vo, cuyas células aparecen un tanto d isgregadas ; mas tarde se 
absorbe su parte l íquida, y en cuanto á la sólida, se divide la 
fibrina en granulos , presentándose los glóbulos rojos mas ó me
nos aglomerados; por ú l t imo , estos sufren u n a metamorfosis p ig
mentaria, que trasforma su mater ia colorante en cristales de he-
matoidina, desde cuyo momento los hemat íes se reabsorben, al 
paso que los glóbulos blancos se des t ruyen bajo la influencia de 
una degeneración granulo-grasosa que los reduce al estado l í 
quido. 

Si esta hemorragia subcutánea es mas considerable, la sangre 
se fragua una cavidad en el tejido conjuntivo, y se const i tuye 
una verdadera bolsa sanguínea, en la cual el líquido se coagula 
casi siempre, para sufrir después u n a de las modificaciones s i 
guientes: 1.° La sangre provoca una flegmasía supurator ia , y se 
forma un absceso sanguíneo , cuyo contenido se el imina bien 
pronto al exterior. 2.° La sangre se absorbe con arreglo al p ro 
cedimiento general ya indicado, esto es, absorción del suero, 
fraccionamiento y absorción después de la fibrina, metamorfosis 
pigmentaria de las células rojas é inmedia ta absorción de ellas, 
y por último, degeneración g ranu lo -g rasosa de los leucocitos, 
licuación de estos y absorción del l íquido. 3.° La sangre deter
mina en la periferia de la bolsa u n a proliferación de células em
brionarias, las cuales se organizan en tejido conectivo, y envol
viendo al l íquido, se consti tuye por este medio u n quiste h e m á -
tico; pero dentro de esta evolución pueden ocurrir tres casos: ó 
la sangre permanece fluida con todos sus elementos; ó h a b i é n 
dose coagulado se absorbe la par te l íquida y queda ún icamen te 
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(1) La vesícula pulmonal consta: 1.", de una capa epitelial ó interna, negada por Henle, 
pero evidenciada por el método de la argentación; 2.", de tejido conectivo, entre cuyas 
células plasmáticas existen muchas ñoras elásticas; y 3.°, de algunas fibras musculares, 
continuación de las bronquiales ó de Reisiessen, cuya existencia lia sido muy controver
tida, pero que deben admitirse, entre otras pruebas, por la reacción descubierta por Mo-
lechot, y que consiste en la formación del jantoproteato de amoniaco, adicionando á ln 
preparación un poco de ácido nítrico y de amoniaco, con lo cual se obtiene un color ama
rillo que no da nunca la fibra elástica. 

la concreta, ó desaparece ún icamente esta ú l t ima y queda el suero 
formando el contenido del quis te . 

Cuando la sangre se infiltra en los parénquimas, varían los 
caracteres anatómicos, según la t ex tu ra del órgano en que asien
ta este proceso. Si el tejido es resistente, pero elástico, como su
cede con el pulmón (1), la s angre establece una cavidad por sim
ple separación de los elementos histológicos; por el contrario, si 
aquel es blando ó nada elástico, se rasga fácilmente y se produce 
el foco á expensas de la dislaceracion del tejido, como ocurre en 
el cerebro y en la médu la espinal . Por lo demás, bien se com
prende que la cant idad de sangre ha de influir en la circunstan
cia que acabamos de indicar, pues si la extravasación es muy 
abundan te , de poco servirá la elasticidad del tejido, y este se 
dislacerará al l legar el flujo á su m á x i m u m de graduación, 
mient ras que hasta en la misma sus tancia nerviosa es posible la 
simple separación de las fibras cuando se t ra ta de un derrame 
excesivamente pequeño. 

Examinando con el microscopio estos focos apopléticos de los 
parénqu imas , se observa que la sangre no solo ocupa las peque
ñas cavidades del tejido (alvéolos pulmonales , conductillos uri-
níferos, etc.), sino que se encuent ra además entre los elementos 
histológicos del órgano, y a d isgregándolos , y a dislacerándolos, 
para de terminar en el pr imer caso una verdadera infiltración 
sangu ínea , y en el segundo un foco de sangre , el cual es, por lo 
demás, perfectamente apreciable á s imple vista . El estado de la 
sangre , y la suerte que al der rame está reservada, es enteramente 
igua l en la infiltración de los pa rénqu imas y en la del tejido 
conjuntivo. 

La infi l tración sangu ínea , cua lquiera que sea el punto que. 
ocupe, modifica las partes vecinas al sitio del derrame. Esta mo
dificación es m u y variable: unas veces se encuen t ran aquellas 
un tan to edematosas; suelen hal larse teñidas de un color amari
llo rojizo, que se debe á la difusión de la mater ia colorante de la 
sangre ; otras veces son el asiento de una viva hiperhemia; á me
nudo se encuen t ran sus vasillos linfáticos repletos de glóbulos 
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Figura65.—Glóbulos sanguíneos: 1,1,1, hcinatias del hombre vistos de frente; 2, id. de 
perfil; 3, id. apilados; i . id. decolorados por el agua; 5, id. alterados por la evapora
ción; 6, 6, leucocitos del hombre; 7, glóbulo rojo de la rana; 8, id. visto de perfil. 

fibrina, cuyo fraccionamiento y absorción se verifican rápida
mente, siendo todavía mas fácil la absorción del suero; por ú l t i 
mo, los ramos vasculares periféricos suelen encontrarse mas ó 
menos obturados por coágulos de crúor . 

ARTÍCULO I I . 

G é n e s i s . 

En todos los casos, la hemorragia se debe d una rotura de las 
paredes vasculares, pero esta solución de continuidad puede ser 
motivada por varias causas, en cuyo examen , por l igero que sea, 
debemos entrar . 

l.° Lesiones nutritivas del corazón y de los MÍOS .—Muchas 
son las lesiones del aparato circulatorio que de te rminan un flujo 
de sangre, ofreciendo todas como carácter genérico, el d i sminui r 
la resistencia con que los reservónos normales de este l íquido se 
oponen á su salida. 

La necrosis ó g a n g r e n a del corazón, la miocardit is y la de
generación grasosa de esta viscera, son lesiones que d isminuyen 
la resistencia de sus paredes, y hacen posible su rotura, en espe
cial durante los movimientos sistólicos. Las arterias pierden su 
resistencia y elasticidad en la endoarter i t is , en la incrustación 
ateromatosa y calcárea de sus tún icas , en la degeneración g r a -

rojos (figura 65). unos aislados y otros apilados n u m m u l a r m e n t e 
(figura65,3), c i rcunstancia de g r a n interés porque es posible, si el 
foco era pequeño, que entren por la via linfática los elementos 
morfológicos del l íquido sanguíneo , quedando solo en el foco la 
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sosa de las mismas, y en las dilataciones aneurismáticas; por 
cuyo motivo, basta la presión in t ravascular fisiológica para que 
la sangre dislacere las paredes arteriales y sa lga al exterior. En 
otros casos se produce una verdadera perforación de la pared 
vascular, y esto se observa pr incipalmente á consecuencia del 
trabajo ulcerat ivo, el cual, por otra par te , reconoce casi siempre 
por causa la endoarter i t is y a mencionada. La metamorfosis gra
sosa de la pared de los capilares facilita su ro tura y da margen 
al flujo que es consiguiente . Tampoco es raro que en ciertos su-
getos ofrezca la pared de estos vasos u n a tenuidad tan conside
rable, que se desgarra por la causa mas l igera, siendo estas las 
hemorrag ias concomitantes de la hemofilia, padecimiento por lo 
común hereditario, y que ofrece muchos de los caracteres asig
nados á las enfermedades diatésicas. La flebitis y las .ulceracio
nes de la pared venosa suelen mot ivar hemorrag ias de sangre 
neg ra . 

2." Acciones traumáticas.—Los t raumat i smos determinan, 
sobre el corazón y sobre los vasos, diversas soluciones de conti
nuidad, que interesando todo el espesor de las paredes de estos 
órganos, abren una via expedita al flujo sangu íneo ; debiendo 
contentarnos con la simple enunciación de esta circunstancia 
etiológica, ya porque ella se comprende con solo indicarla, ya 
porque su exposición detallada corresponde mas especialmente á 
las obras de Patología qu i rú rg ica . Solo, sí, diremos que la acción 
t r aumát ica puede ser ejercida en el inter ior del organismo por 
los cuerpos extraños que desgar ran las superficies con quienes 
se ha l lan en contacto; así, por ejemplo, un cálculo vexical, ó un 
cuerpo ex t raño introducido accidenta lmente en la vejiga, lesio
nan la mucosa de este reservorio y mot ivan la hemorrag ia . 

3.° Aumento de la presión intravascular.—De poco sirve que 
la pared de los vasos se encuentre ín tegra , si la sangre que los 
dis t iende es capaz de vencer la elasticidad de sus túnicas . En
tonces se rasga el vaso, y la sangre fluye ins tan táneamente . Mas 
conviene advert i r , que el exceso de presión puede ser absoluto ó 
relativo, ó lo que es lo mismo, que unas veces h a y en realidad 
aumento de la presión in t ravascular , mien t ras que otras, sin au
menta r esta en absoluto, se hal la á pesar de todo preponderante, 
por haber disminuido la presión extravascular , ó sea la resisten
cia de los tejidos perivasculares: así, por ejemplo, cuando afluye 
á un vaso mas cant idad de sangre que la que circula normal
mente por su interior, h a y un aumento absoluto de la presión 
intravascular; pero este aumen to será solo relat ivo, cuando re-
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blandeciéndose el tejido de u n músculo , d i sminuye , la presión 
ejercida por sus elementos histológicos sobre las paredes de los 
vasos que se d i s t r ibuyen por su espesor. 

No entraremos en el análisis de las numerosas c i rcunstancias 
capaces de aumenta r la presión in t ravascular , porque semejante 
estudio nos obl igar ía á repet i r cuanto hemos dicho al ocuparnos 
de la génesis de la h iperhemia , de cuyo proceso puede conside
rarse á esta hemorrag ia como u n grado mas avanzado. 

4." Alteraciones concomitantes de los vasos y del liquido san
guíneo.—Hs bien poco conocida la génesis de las hemor rag ia s 
que comprendemos en este g rupo , y si designamos su modalidad 
etiológica con las frases que encabezan este párrafo, es ún ica 
mente por conformarnos con la opinión de autores respetables, y 
por señalar, en cierto modo, las influencias mas probables que 
motivan su aparición. 

Se sabe que en ciertas fiebres, especialmente erupt ivas , en 
las enfermedades pútr idas , en el escorbuto, y en a lgunos enve
nenamientos, son frecuentes las hemorrag ias , cuyo accidente 
contribuye, y no poco, á empeorar eP estado de los pacientes . 
Empero, cuando se desea inves t igar la causa del fenómeno, nos 
encontramos rodeados de la mayor oscuridad, siendo imposible 
atribuirlo definit ivamente á u n a influencia cuya acción se en 
cuentre demostrada de u n a manera que no deje l u g a r á dudas . 
Hay quien invoca la existencia de una modificación en el l íquido 
sanguíneo; pero ¿cuál es esta? Hace m u y pocos años se la hacia 
consistir en una disminución de la fibrina y de los glóbulos; 
opinión que es falsa por lo que se refiere á estos úl t imos, pues 
en casi todas las enfermedades citadas an te r iormente no rebaja 
su cifra normal , y tampoco es admisible que las oscilaciones en 
la proporción de la fibrina, tomen una parte activa en el fenó
meno, porque aun suponiendo que esta sustancia se hallase 
preformada en la sangre , lo cual no ocurre, como ya sabemos, 
siempre resulta que su cant idad para nada influye en la mayor ó 
menor falilidad con que los glóbulos a t raviesan las paredes de 
los vasos. En efecto, no se debe olvidar que en la verdadera 
hemorragia atraviesan los glóbulos las túnicas vasculares, y 
precisamente lo que mas interesa explicar es el mecanismo en 
cuya virtud se verifica la extravasación de los hemat íes y de los 
leucocitos, quienes representan el elemento de la sangre que con 
mas dificultad puede franquear una pared que se encuentre 
completamente ín tegra . 

Otros autores admiten la al teración del líquido sanguíneo , 
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SE a CIO N V. 
I N F L A M A C I Ó N , 

La inflauíaciou m un proceso cuya esencia var ía según que 
;-;e la considere en los tejidos vasculares ó en los que carecen ufe 
vanoa: en aquellos, se revela por %% a/hijo de sangre que distiende 
el sistema capilar, y por la salida, de los glóbulos blancos á trmés 
de taparea 'intacta de los vasos: en estos, se caracteriza por M * 

engendrada por a l g u n a sustancia química, como causa de esta 
clase de hemorrag ias ; sin e m b a r g o ; los exper imentos y las ob
servaciones no son todavía bas tante concluyentes para explicar 
de un modo satisfactorio este hecho. Solo se sabe que las hemor
rag ias escorbúticas son debidas, con toda probabil idad, al pre
dominio del cloruro de sodio en la sangre , pues aparecen cuando 
la al imentación se compone casi exclus ivamente de carnes sala
das; y por otra par te , Prussak ha observado que los glóbulos; 
rojos salían enteros ó fraccionados á través de la pared intacta 
de los capilares de uu conejo, en cuyos vasos había inyectado 
cierta cant idad de sal mar ina . AVeber supone, que en las calen
turas eruptivas, puede explicarse el proceso hemorrágico por la 
presencia en la sangre de cant idades considerables de sulfuro de 
amonio y de hidrógeno sulfurado. 

Si las hemorrag ias que nos ocupan no pueden referirse, a l 
menos en todas sus variedades, á una alteración del líquido 
sanguíneo , ¿se deberán á modificaciones de la pared vascular, c» 
á desórdenes en la inervación vaso-motriz , los cuales den p<oc 

resultado la di latación y la rotura de las túnicas vasculares? 
Jaccoud so decide por esta suposición, pero tiene la franqueza 
de confesar que es puramente hipotética, con lo cual, dicho se 
está que no se apoya en n i n g ú n hecho clínico, n i en ningoaa 
observación exper imental . Es indudable que si la sangre en sus
tancia a t raviesa las paredes vasculares, preexis t i rá m u y proba
blemente una rotura de estas, pues aparte del hecho recogido pw 
Prussak, la ciencia no regis t ra n i n g ú n otro que compruebe l a 
salida de loa glóbulos sanguíneos á través de la túnica intacta 
del vaso; pero ¿cuál es el agente que motiva esta rotura? ¿Por qwé 
mecanismo «e produce? La resolución de este problema no pueáe 
abordarse en el estado actual de la ciencia. 



I N F L A M A C I Ó N . 593 

(1) Ceiso: />. 

viva proliferación celular del tejido afecto, y por la extravasa
ción de leucocitos en. las zonas próximas al tejido no vascular 
inflamado. 

La def in ic ión que a n t e c e d e es p u r a m e n t e histológica, y c o n 
cuerda con los úl t imos é i n t e r e s a n t e s d e s c u b r i m i e n t o s q u e se h a n 
hecho a c e r c a de l p r o c e s o i n f l a m a t o r i o . E m p e r o , si t r a t á r a m o s d e 
definirlo c l í n i c a m e n t e , r e c u r r i r í a m o s á l a e n u m e r a c i ó n d e los 
pr inc ipa les r a s g o s con q u e se d e s c u b r e á la o b s e r v a c i ó n de l m é d i 
co, y no t e n d r í a m o s dificultad a l g u n a en a d m i t i r l a de f in i c ión 
sintomatúlógica d e Celso: Notce vero inflamationis sunt qvMuor. 
rubor et tumor, cv.m calore et dolore (1); a d i c i o n á n d o l e , s in e m 
bargo , l a c i r c u n s t a n c i a de e x i s t i r e n l a p a r t e una, modificación 
en el acto nutritivo de los elementos histológicos, con c u y o n u e v o 
carác ter se dis t ingue ya p e r f e c t a m e n t e l a flegmasía d e las h i p e r -
hernias a c t i v a s , en l a s cuales suelen p r e s e n t a r s e los c u a t r o s í n t o 
mas de la definición enunciada p o r este a u t o r . 

P a r a las inflamaciones q u e radican en ios t e j idos v a s c u l a r e s , 
es i g u a l m e n t e a c e p t a b l e ia f o r m u l a d e R o k i t a n s k y : La infa
mación es un trabajo morboso, que empezando por el éxtasis ter
mina por la exudación-, pues corno v e r e m o s m a s a d e l a n t e , l a 
exis tencia del éxtasis se encuent ra f u e r a d e d u d a , y si b i e n es 
cierto q u e la exudación no se ve r i f i ca cua l p e n s a b a el p r á c t i c o 
de Y i e n a , hav en realidad una e x t r a v a s a c i ó n de c i e r to s e l e m e n 
tos, á los c u a l e s c o n v i e n e oesde l u f g o el e p í t e t o d e exudado. 

J a c c o u d define este p r o c e s o , c o n s i d e r á n d o l e c u a l «un desor
den de nuti iri / p ü'jriifhi et c ¿ejido rito por ana %mpiesion 
anormal l aniñen u tía de hallándose ro/altlvido por la iragr-
racion temporal de ta actividad nutritiva en aquella parte del 
organismo sometí o o Ta irntanon ^ r n ' j m t ^ d e f i n í ' i o n f - d^ 
todo p u n t o m a Jir - J n o n o p o q u ' -( d< dUf-ud*» < u ( J I i c 1 

pape ' de 1 - —o - jdo > l i opiuioiif de W i f b o OJUP 
hoy día se pnru^m ^ i i < ixiplr i m\< u1< í b i n d o n o j i m > 
que t a m b i é n p o n j u ? vu* pila ¡ » . w.taW««i uriu l a m e n t a b a 'confu
sión en t r e e 1 p r ^ o JO " i ;J JÍOJJO < 1 IÍJ[j< Í ti óíji o \:u • i> to c 
dice q u e k n R n < I n i u i i i j i 11 < / igf i&' i JIJ f i n 
poral de la A R T - i ] j 1 i jr;jii > < i l¡ ¡JIIU o í n M i d i á J i J f i 
tacion, y u ) ,, i > , > i ¡ti 
ficadorimai • *j ¡ 11< ¡ >> nt i, > i >i 
ac t iv idad n u t m i ~ d lo < h UKII IO^ < Huí ÍK < -itiinuJ ¡<\<)-> " 
cons t i t uye u n a - ^ " J a d ^ j a ojjx Mnoíi i n n p b y n o u n / < J i Í -
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A R T I C U L O P R I M E R O . 

C a r a c t e r e s a n a t ó m i c o s d e l a I n f l a m a c i ó n . 

A 
Caracteres macroscópicos. 

Los cambios macroscópicos eng-endrados por el trabajo infla
mator io , son numerosos, aunque no m u y característicos. 

El volumen de la par te afecta se encuent ra aumentado, prin
cipalmente cuando el tejido es en extremo laxo, pues la tume
facción alcanza en estos casos dimensiones considerables. Si re
cae el proceso en las m e m b r a n a s , h a y ocasión de comprobar la 
existencia de u n eng-rosamiento, que tr ipl ica á veces su espesor. 

La consistencia d i sminuye en todos los tejidos bastante den
sos, pero a u m e n t a en los que son ord inar iamente blandos, como 
el celular, pu lmonar , etc. Sin embargo , a lgunos tejidos, tan 
blandos como el nervioso, se reblandecen todavía mas á conse
cuencia del trabajo flegmásico. 

lA\fueria de coA&sim. d i sminuye casi s iempre , siendo conve
niente no confundir este carácter con las modificaciones en la 
consistencia, la cual puede hal larse aumen tada rebajando al pro
pio t iempo la fuerza de cohesión. Asi, por ejemplo, la flegmasía 
endurece el tejido de los pulmones, y á la vez rebaja su fuerza 
ele cohesión, pr.es la viscera endurecida se desgarra con mas fa
cilidad que cuando presenta, la M a n c a r a correspondiente al esta
do fisiológico. 

El piso de los órganos inflamados es mayor que en circuns
tancias normales , y no solo a u m e n t a el peso t o t a l , sino que tam-

flamatorio. Mas propio hub ie ra sido sust i tu i r las palabras acti
vidad nutritiva por las de actividad formadora ó generativa, 
pues aunque todavía habr ía que d i s t ingu i r el trabajo inflamato
rio de la neoplasia homologa , por lo menos se expresaba una 
idea que es aplicable á los tejidos no vasculares . La simple exa
geración de la actividad nutr i t iva , da ún icamente por resultado 
el aumento de volumen en las células del tejido, y semejante 
per turbación aislada no caracteriza en n i n g ú n caso á los proce
sos flogisticos. 

http://pr.es
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bien se hace mas considerable su peso especifico; por cuya razón, 
sumergido en el a g u a u n f ragmento de cualquier vo lumen que 
sea, se precipita r áp idamente al fondo del vaso. 

La coloración es mas viva en los tejidos vasculares, pero su 
matiz varía en cada uno de los órganos, pues al color de estos se 
reúne el t inte sonrosado que produce el t rabajo inflamatorio, y 
de ambos resulta u n a rubicundez , que es rosácea en unos casos, 
y lívida ó violada en otros. A veces se presenta la coloración con 
uniformidad, no siendo raro observarla bajo la forma de chapas , 
puntos, estrías ó arborizaciones, lo cual es m u y común en las 
membranas mucosas. En los tejidos no vasculares y t rasparentes, 
como es el de la córnea y el cristal ino, la inflamación los torna 
opacos, presentándose, al nivel de los puntos que ella ocupa, 
unas manchas lechosas de f igura genera lmen te redondeada. 

Cuando se divide con el ins t rumento cortante un órgano que 
fué en vida el asiento del proceso que estudiamos, aparece m u y 
sanguinolenta la superficie de sección, y puede ocurrir , sobre 
todo en las partes m u y ricas en vasos, que fluya la sangre de los 
dos labios de la her ida. Este l íquido proviene de las cavidades 
vasculares, y no de la t r a m a orgánica , donde Haller creyó que se 
encontraba extravasado (1). Otras veces se ve salir del órgano 
incindido una serosidad sanguinolenta, que corre en mas abun 
dancia cuando se comprimen los labios que resul taron de la sec
ción; pero aun exist iendo este l íquido, es en ocasiones tan con
sistente que no se de r rama sino en par te , y, como lo ha hecho 
notar Vogel (2), permanece el resto en la t r a m a del tejido. Seme
jante, infiltración serosa es todavía mas g r a d u a d a en las partes 
inmediatas al foco flegmásico, y const i tuye aquí esos edemas co
laterales, á los que no sin razón conceden una importancia clí
nica de primer orden los autores a lemanes . 

El estado de los vasos sanguíneos ofrece a lgunas par t icular i 
dades dignas de mención . Desde luego se encuent ran mas ó me
nos obstruidos, c i rcunstancia m u y conocida de los disectores, 
quienes saben que es casi imposible inyec tar bien los vasos de 
un órgano que estuvo inflamado poco antes de la muer te . Las 
arterias exper imentan u n a pequeña dilatación, sobre todo cuan
do el proceso es a lgo an t iguo , y s e g ú n Mr. Alisson, no solo cor
responde esta ampl i tud á las r amas que ocupan el foco flegmá
sico, sino que también se encuen t ra di latada la ar ter ia principal 

(1) Haller: Opera minora, t. I I I , p. 204 y 34. 
<2) Vogel: Anat. path., p. 408. 
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B 
Caracteres microscópicos. 

Poco diremos acerca de las part icularidades microscópicas 
correspondientes al trabajo flogístico, pues en el estudio de su 
génesis , hemos de ampl ia r necesar iamente los detalles micros
cópicos que presentan las partes inflamadas; detalles que, por 
otra par te , son mucho mas interesantes cuando se les considera 
bajo el punto de vista de la evolución formadora del proceso, 
que cuando se les observa en el cadáver. 

Tratándose de los tejidos no vasculares, como el car t í lago por 
ejemplo, se observa en el centro del foco inflamatorio una aglo
meración de células embrionar ias ó indiferentes, perfectamente 
apreciables por los s iguientes caracteres: 1.°, se hallan compues
tas por una masa de protoplasma granuloso y de forma esférica; 
2.°, contienen un g r a n núcleo oval ó esférico, que se hace muy 
evidente por la acción del ácido acético; 3.°, en el centro del nú
cleo se percibe un pequeño nucléolo, que se colora fuertemente 
por el carmín; 4.°. su diámetro es de 0 m m , 010 á 0 m m , 0 1 5 , siendo 
de advert i r que se abul tan de un modo notable bajo la acción 
del a g u a y del ácido acético; 5.°, toman u n a coloración broncea
da por la adición de las disoluciones iodadas; 6.", cuando la fleg
masía se encuent ra próxima á la supuración, a lgunas de esta? 
células ofrecen varios núcleos, y de esta manera quedan conver
tidas en verdaderos glóbulos purulentos . 

Mas allá de esta zona central aparecen m u y abul tadas las cé
lulas propias del tejido, ofreciendo ellas una división de su nú
cleo, el cual puede fraccionarse en tres y aun en cuatro porcio-

fl) Para demostrar su aserto, se valió este profesor ríe varios caballos, en cuyos miem
bros existían inflamaciones antiguas, y observó que la arteria principal del lado enfermo 
era evidentemente mas gruesa y amplia que la del miembro del lado opuesto {Jiiimh. m®i-
and. Jotirtuih Enero, l íüi). 

del miembro, si el proceso radica en uno de estos (l). .En cuanto 
á las venas, ofrecen u n a dilatación todavía mas marcada que la 
de las arterias; hecho que se comprueba fácilmente reconociendo 
á simple vista, ó con una lente de débil aumento , la superficie 
de las membranas mucosas . Por. ú l t imo, la sangre que contienen 
unos y otros vasos se presenta negruzca y mas ó menos espesa. 



CARACTERES ANATÓMICOS DE LA INFLAMACIÓN. 597 

nes. Cada uno de estos f ragmentos se envuelve en una pequeña 
porción del protoplasma, y después se aisla ó separa de la célula 
madre, mediante la ro tura de la pared de esta, dando ellos mar 
gen á las células embrionar ias que acabamos de describir. Por 
último, en las capas mas distantes del foco inflamatorio se apre
cia únicamente el abul tamiento de los elementos celulares y el 
engrosamiento de su núcleo, siendo bas tante raro sorprender a l 
gunas células en las cuales se encuentra este prolongado, y ofre
cen una estrangulación central , por la que se asemeja á un ocho 
de guar ismo. 

El examen amplificante de los tejidos vasculares inflamados, 
permite reconocer varias alteraciones, de las cuales unas se r e 
fieren á los capilares, y otras á los puntos que se hal lan p r ó x i 
mos á estos vasos. 

Los capilares se hal lan casi s iempre dilatados, ofreciendo en 
unos casos una dilatación uniforme, y siendo en otros mas ó 
menos i r regular , lo cual les da un aspecto arosariado ó ampu l i -
forme. Su cavidad se encuent ra por lo común repleta de glóbulos 
rojos, cuyo número es á veces tan considerable, que apretados 
fuertemente los unos con los otros, no es ya posible d is t ingui r 
sus contornos. 

En la zona perivascular se perciben a lgunas células pol inu
cleares, que son verdaderos leucocitos, cuyo núcleo ha exper i 
mentado un fraccionamiento nuclear . Igua lmen te se observan 
algunos hematíes rotos ó enteros, los cuales se encuentran mas ó 
menos próximos á los capilares de donde proceden, mient ras que 
los glóbulos blancos pueden hallarse á bas tante distancia de 
aquellos vasos. El número de células sanguíueas extravasadas, es 
á veces tan considerable, que cubren ellas por completo los ele
mentos histológicos del órgano, ocultándolos á nues t ra vista; 
pero cuando la extravasación no h a sido m u y graduada , se per
ciben las fibras ó las células propias del tejido afecto, cuyos ele
mentos apenas exper imentan modificación a lguna , pues no debe 
considerarse como tal el pequeño desviamiento que sufren para 
alojar en sus intervalos á las células de la sangre . F ina lmente , si 
la flegmasía no era m u y reciente , se observa que las células 
blancas, y sobre todo los hematíes , se encuent ran aprisionados 
en una especie de red, formada por la coagulación del p lasma de 
la sangre, que salió de los vasos en unión de los glóbulos. Esta 
trama, formada por los glóbulos reunidos á beneficio del plasma, , 
es la que designaron los antig'uos con el nombre de tejido infla
matorio. 
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A R T I C U L O I I . 

G é n e s i s d e l a I n f l a m a c i ó n . 

A 
Diferentes teorías . 

En todo t iempo ha sido para los patólogos u n objeto prefe
rente de estudio la invest igación de la causa ín t ima ó genética 
de los procesos flegmásicos; y como, por otra par te , las observa
ciones que se hicieron sobre esta mater ia , h a n influido algún 
tanto en el g rado de certeza que hoy alcanza, consideramos no 
solo erudi to , sino conveniente , recorrer , a u n q u e sea de un modo 
rápido, la serie de teorías emit idas para explicar racionalmente 
la génes is del proceso inflamatorio. 

Hipócrates referia la inflamación á un acto fluxionario de las 
par tes; y á pesar de lo vago de esta idea, dio en una de sus 
obras (1) sabios preceptos para la curación de las flegmasías ex
ternas . 

Según Erasis trato, la inflamación era producida por el paso 
de la s angre desde las venas á las ar ter ias; hipótesis que solo se 
explica recordando la ignorancia en que es taban los médicos de 
la Escuela a le jandr ina respecto á la circulación de la sangre, 
pues en aquellos t iempos se creia que las ar ter ias solo contenían 
a i re . 

Galeno a t r ibuyó este proceso al aflujo de sangre caliente en 
los vasos, acumulándose pr imero el l íquido en los troncos g rue 
sos y después en las raicillas pequeñas , y verificándose, por úl
t imo, u n a exudación bajo la forma de rocío. Esta opinión es 
d i g n a del ta lento de su autor , y parece dada muchos siglos des
pués de la época en que floreció el i lustre médico de Pérgamo, 
pues al emit i r la se adelantó á los conocimientos que se tenían 

(1) Hipócrates: Des affections (Colee, de Litre, t. VI, p. 213). 

Las demás par t icular idades microscópicas de la lesión infla
matoria , corresponden especialmente á sus te rminaciones ó con
secuencias, y serán expuestas al concluir la descripción de este 
proceso. 
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por entonces, y expresó con ella los dos factores que hoy dia se 
admiten pa ra la generación del trabajo inflamatorio, á saber: 
1.°, acumulo de sangre en los vasos; y 2.°, extravasación ó e x u 
dación (1). 

Van-Helmont la hizo consistir en u n a reacción del arqueo, 
comparable por sus efectos á los que produce una espina enc l a 
vada en las carnes, y así como este agen te da or igen á u n vivo 
dolor, que á su vez despierta una reacción del arqueo, el cual 
envía la sangre al p u n t o irr i tado para rechazar el cuerpo ex t ra 
ño, del mismo modo suponia este autor que , bajo la influencia 
de una excitación cualquiera , se conmovía el arqueo y di r ig ía la 
sangre hacia la par te exci tada (2). Se ve, pues, que esta opinion 
solo expresa como hecho verdadero la c ircunstancia del afluxus 
sanguíneo. 

En concepto de Stahl , la plétora engendra una congest ion, 
esta determina el éxtasis de la sangre , el cual produce á su vez 
la flegmasía, in terv in iendo pa ra ello un esfuerzo del a l m a que 
tiene por objeto disipar el infarto de los vasos (3). Esta expl ica
ción adolece del defecto que necesar iamente habia de presentar, 
si se tiene en cuen ta que fué dada por el jefe de la Escuela an i -
mista; pero en cambio señala u n a par t icular idad que la r ehab i 
lita á nuestros ojos, y es la importancia concedida al éxtasis san
guíneo, el cual se hal la p lenamente comprobado por los exper i 
mentos mas modernos. 

Hoffmann acepta, como Stahl , la idea del éxtasis sangu íneo , 
pero le a t r ibuye al espasmo de los vasos, que hace refluir la san
gre hacia los troncos mas pequeños (4); teoría que pudiera ser 
aceptable para la explicación de la génesis h iperhémica, pero 
que se halla desprovista de fundamento cuando se la refiere al 
proceso flogístico. 

Las anteriores hipótesis corresponden á lo que debiera l lamar
se periodo conjetural de la cuestión que vent i lamos; y en efecto, 
aunque muchas de las opiniones referidas en t r añan a lguna ver
dad, que el t iempo se ha encargado de confirmar, no es por eso 
menos cierto que todas ellas se fundaban en apreciaciones pu ra 
mente especulativas, como tenían que serio por necesidad desde 
el momento en que no podia observarse de u n a manera directa 
io que pasaba en el inter ior de la t r a m a orgánica cuando se des-

Ü) Galeno: Meth. met., lib. X, cap. VI. 
(2) Van-Helmont: Ortm medicina. Pleura furens, núm. 13, p. 310. 
(3) Stahl: Theoria medica vera de inflamatione, p. 828. 
ti) Hoffmann: Medicina; rationaUs sy.ií„ t. IV, p. 1 / 
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ll) Wilson: A treatise onfehrile diseaces; 1801, t. IT!, p. 15 y IP. 

envuelve el proceso inflamatorio. Se carecía igua lmente de me
dios amplificantes para la invest igación, y por otra par te , á nadie 
ocurrió la idea de provocar en los animales vivos una evolución 
patológica enteramente igua l á las inflamaciones del organis
mo humano . Pero desde el momento en que la experimenta
ción patológica, encargándose de dilucidar un pun to tan contro
vert ido, nos permite reconocer d i rec tamente las modificaciones 
ocurridas en los tejidos inflamados; desde que con auxilio del 
microscopio se hacen perceptibles las mas pequeñas alteraciones 
de textura que vayan ocurriendo; y desde que podemos á volun
tad desarrollar una verdadera inflamación en a lgunos órganos 
perfectamente t rasparentes de ciertos animales, claro es que la 
dilucidación del problema que nos ocupa ha tomado una nueva 
via, tan segura como pudiera desearse, y que nos pone en cir
cunstancias de resolverlo con acierto. 

Resulta, pues, que el periodo experimental de la historia que 
reseñamos, comenzó tan pronto como fué posible examinar direc
tamente las modificaciones ín t imas que se realizan en el seno de 
los órganos inflamados. 

L< s patólogos ingleses Boraston y Felipe Wilson son los pri
meros que iniciaron la provechosa via de la investigación expe
r imental para descubrir la esencia de los procesos inflamatorios, 
haciendo sus observaciones con el auxilio del microscopio, y 
dando á conocer por medio de ellas ciertos hechos que en la ac
tual idad se encuent ran p lenamente confirmados (1). 

Estos autores comenzaron sus experimentos el año 1800, y se 
valieron para ello del mesenter io del conejo ó de la membrana 
in terdigi ta l de la rana , cuyas partes , siendo trasparentes, facili
tan la exploración microscópica de los vasos colocados en su es
pesor (figura 66). Para de te rminar en estos órganos un estado 
flegmásico, los i r r i taron por medio del alcohol, ó bien pinchán
dolos con la pun ta de una aguja , y observaron, á beneficio del 
microscopio, los fenómenos s iguientes: 1.° Un estrechamiento 
vascular, uniforme unas veces é i r regula r otras, en cuyo último 
caso presentaban los capilares un aspecto arosai iado, y como 
consecuencia de esta contracción, aparecía el círculo acelerado 
en todos los vasos de la zona i r r i tada. 2.° A los diez ó doce minu
tos sobreviene un fenómeno inverso, y los mismos capilares con
traidos empiezan á dilatarse, adquiriendo un diámetro superior al 
que presentan de ordinario, con cuya alteración coincide un re-
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Figura 00. — Experimento de Wilson en la 
membrana interdigital de la rana: 1, 1, gló
bulos rojos circulando por los capilares 
ampliamente dilatados á consecuencia del 
trabajo flogístieo; 2, 2, glóbulos rojos sa
liendo t'u;'ra de los capilares por rotura de 
la pare:! d:> estos, después de haberse aque
llos apílalo cuando el círculo se detiene; 
3, 3, glóbulos blancos. 

tardo en la velocidad circulatoria. 3.° Bien pronto, la corr iente 
sanguínea oscila, presentando un movimiento de va ivén 'ó de 
sierra, que es por demás característ ico. 4.° Al cabo de a l g ú n 
tiempo desaparece este movimiento y queda la sangre inmóvil , 
con la part icularidad de que 
el éxtasis comienza por el cen
tro del vaso, y se extiende 
después á la totalidad de la 
columna líquida. 5." En esta 
sangre, cuya marcha se en
cuentra completamente de t e 
nida, se precipitan bien p ron
to los hemat íes , apilándose 
ellos nummula rmen te , y l le
gando á obstruir la cavidad 
vascular. Las alteraciones que 
después se presentan corres
ponden mas bien á las conse
cuencias de la flegmasía que 
á su procedimiento genét ico. 

Thomsom reprodujo en 1813 
los experimentos de Wilson, 
y confirmó todas las conclu
siones de este a u t o r , pub l i 
cando acerca de la mater ia una preciosa obrita, que se t radujo 
al francés por Jourdan y Roseau en 1817 (1). 

El alemán Ernesto Burdach provocó también, en el año 1824, 
inflamaciones exper imentales , valiéndose para ello del mesente-
rio de los perros jóvenes, cuya m e m b r a n a irr i taba por medio del 
ácido acético y del cloruro de sodio, deduciendo de sus inves t i 
gaciones análogos resultados á los obtenidos por Wilson (2). 

Poco tiempo antes , en 1820, u n compatriota de Wilson, el 
ilustre Hastings, emprendió una serie de observaciones sobre 
este punto, determinando flegmasías sobre la l engua de la r ana 
y sobre la oreja de los conejos, y obtuvo los mismos resultados, 
no solo cuando empleaba los exci tantes que Wilson habia usado, 
sino que también cuando se valia del calórico, del hielo ó del 
amoniaco (3). 

(1) Thomsom: Lectures on inflamation. London, 1813. Paris, 1817. 
i2) Burdach: Observ. nonmdlte microscopio inflxmationemspectantes; p. 5 y siguientes. 
(3) Hastings: A treatise on injl, of the mucous memb'r. of the lunas, to which is prefixei 

an experimental inquiry résped, the contraet, power of the blood uessels and nat. of in
fanta. London, 1820, p. 79 y siguientes. 
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(1) Lebert: Physiologie pathologique on Recherches cliniques expérimentales et micros
copiques. Paris, 1845,1.1, p. 6 y sifiruientes. 

(2) Kiiss: De la vascularite et de tinflamation. Strasbourg-, 1816. 

Los experimentos que con posterioridad se hicieron en Ale
m a n i a por Ka l t enh runne r (1826), Kock (1833), y Emmre t (1835); 
•en Ingla ter ra por Travers (1826), Bennet (1844), y Vhar ton Jones 
((1845); y en Francia por Leuret (1828), y Dubois (de Amiens) 
.{1840), vinieron á robustecer mas y mas la teoría de Wilson, 
•con la cual concordaron todos aquellos. Por ú l t imo , el profesor 
Lebert , el igiendo para sus invest igaciones la cola de las sala
mandras , que como se sabe es t rasparente , Obtuvo idénticos re
bultados, y los publicó en u n a obra tan recomendable como poco 
•conocida en nues t ra patr ia (1). 

De lo expuesto se deduce, que la opinión se encontraba bas
tante formada sobre este p u n t o , y que la teoría de "Wilson y Bo-
raston, sancionada por t an tos y tan autorizados experimentado
res , dominaba por completo en la ciencia. Era necesario para 
•destruirla el esfuerzo de u n g r a n coloso, y esto es precisamente 
lo que ocurrió, desde el momen to en que Virchow se encarga de 
d i r ig i r l e los terribles go lpes de su acerba crít ica, presentando 
•experimentos que inval idaban los de aquellos autores , y dedu
ciendo de sus propias observaciones una teoría dis t inta , que di
fundieron con calor sus discípulos His y S t rube . Pero antes de 
exponer las opiniones del Catedrático de Berl ín, jus to es consig
n a r que g r an par te de ellas fueron emit idas poco antes por el 
malogrado Catedrático de Fis iología de St rasburgo, el ilustre 
Küss, cuya muer te ha dejado un vacío i r reparable en la medici
na francesa (1). Sin embargo , como quiera que Virchow ha des
ar ro l lado con mas ampl i tud la teoría que vamos á exponer, prac
ticando en su apoyo mu l t i t ud de exper imentos , y haciendo 
olvidar con su autorizada pa labra las hipótesis anteriores, no 
tenemos inconveniente a l g u n o en considerarle como autor 
•de ella. 

Así como Wilson dio u n a impor tancia exclusiva al aparato 
vascular en la génesis de los procesos inflamatorios, Virchow, á 
la inversa, le concede m u y poca; y s iguiendo este contraste, así 
como el pr imero desat iende por completo el papel de los elemen
tos histológicos del órgano inf lamado, el profesor de Berlín fija 
•en las células especiales al tejido que se inflama el asiento de las 
per turbaciones genét icas que dan m a r g e n á este proceso. La pri
mera es, por lo tan to , u n a teoría vascular, y la segunda merece 
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(1) Virchow: Patología celular, trad. esp.; Barcelona, 1863, p. 251. 

con mas exact i tud el calificativo de teoría celular de la infla • 
macion. 

Según Virchow, la irri tación desenvuelta por los| agentes irr i
tantes en los elementos anatómicos , es la condición esencial de 
su vida propia, admit iendo además este autor, que la expresión 
de toda actividad vital requiere, como circunstancia previa, la 
influencia de una excitación. «Do quiera que sea, dice este pató
logo, para obtener la manifestación de la actividad vital se n e 
cesita previamente u n a excitación. Toda actividad vital supone 
una excitación, ó s i s e quiere dígase una irr i tación. La excitabil i
dad de las diversas par tes es el único criterio que nos puede servir 
para determinar si u n a de estas vive ó no vive» (1). Par t iendo de 
esta excitabilidad, que para Virchow consti tuye el dogma pr imit i 
vo de su doctrina médica, deduce en una serie de consecuencias 
lógicas: 1.°, que las actividades funcionales, por las cuales se re
vela el organismo vivo, son otras tantas manifestaciones de la 
excitabilidad; 2.°, que las actividades funcionales se despiertan 
siempre, ó para hacer funcionar, ó para presidir á la nut r ic ión , 
ó para formar u n a par te ; y 3.°, que en los elementos anatómicos 
celulares, asiento indivisible de las propiedades de la vida, exis
tirá por consiguiente una irr i tabi l idad funcional, otra nutritiva, 
y otra formadora. 

La irritabilidad funcional, se revela por las act ividades p ro
pias del tejido en que se la considere; así, por ejemplo, en u n 
músculo engendrará la contracción, en u n a fibra nerviosa moto 
ra dará margen á la influencia motriz, etc. En todos los tejidos 
se observa que la act ividad funcional se acompaña de un cambio 
en las moléculas const i tut ivas del protoplasma de sus células; 
cambio que, según el autor de la teoría que reseñamos, no es 
dable afirmar sea morfológico. La irr i tabi l idad nutritiva se m a 
nifiesta por la propiedad que t ienen los tejidos de absorber y 
trasformar los materiales que reciben del mundo exterior, conser
vando por este medio su existencia; fenómeno que se hace evi
dente en las unidades vitales del o rganismo, ó sean las células, 
las cuales absorben, median te aquella propiedad, lo 'que necesi
tan para su nutr ic ión. La i r r i tabi l idad formadora es la que p re 
side á la generación de los elementos anatómicos, siendo ella la 
que actúa cuando u n a célula engendra var ias células hi jas. 

Sentadas estas premisas , ya nos será m u y fácil exponer la 
fórmula adoptada por Virchow para explicar la génesis de la i n -
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(1) Morel: Trait! d'histologie normale et pathologique. Paris, 18M, p. 50. 
(2) Duval et Straus: Recherches expérimentales sur l'iuflamation {Gazette medicale de 

Strasbourg: 1870, p. 15:'!). 

fiarnacion. En efecto, según este autor, el proceso inflamatorio 
se reduce á un aumento en la irr i tabil idad nutr i t iva de las célu
las, seguido frecuentemente de una irri tabil idad formadora mu
cho mas graduada ; ó lo que viene á ser lo mismo, cuando co
mienza el trabajo flegmásico se abul tan de una manera gradual 
las células del tejido inflamado, pues se apropiaron u n a cantidad 
de materiales nutr i t ivos que es superior á la que absorben nor
malmente , y si el .est ímulo cont inúa, lo que solo era una irrita
ción nut r i t iva , se convierte en una irri tación formadora, engen
drando las células abul tadas un g ran número de células hijas. 
Mas, el abul tamiento de las células ofrece la particularidad, de 
que al operarse, aparece en turb iada la masa protoplasmática (tu
mefacción turbia de los autores alemanes); c i rcunstancia que se
para los procesos flogísticos de la hipertrofia s imple, en la cual 
solo existe un aumento de los diámetros celulares. Por consi
guiente , esta teoría presupone que la irr i tación nutr i t iva, origen 
de la flegmasía, t iene algo de específica, pues si así no fuera se 
presentaría únicamente la tumefacción de la célula, y no existi
ría el enturbiamiento de su protoplasma. F ina lmente , en concepto 
de Virchow, los productos de la flegmasía, ó lo que se llama con 
mas propiedad exudado inflamatorio, se encuent ra formado por 
la mul t i tud de células embrionar ias que derivan de las que cons
t i tuyen el tejido afecto. 

La hipótesis de Virchow ha sido admit ida porMorel , de Stras-
burgo , quien afirma que las flegmasías del tejido conectivo se 
representan por una hiperplasia de sus células plasmáticas (1). 
Los micrógrafos Duval y Straus se han decidido recientemente 
por ella, y la han robustecido con a lgunos hechos experimenta
les (2), deduciendo de sus observaciones: 1.° Que cuando se punza 
el centro de la córnea de las ranas , aparece la flegmasía en los 
bordes de la misma pun tu ra , y de allí se ext iende á la inserción 
esclorotical de este medio; lo cual se aprecia á simple vista, reco
nociendo la mancha tí opacidad inherente á la flegmasía de la 
membrana . 2 ." Que el examen microscópico permite demostrar 
una poliferacion de las células corneales, cuyo trabajo sigue 
también una marcha centr í fuga; esto es, or igina del centro de 
la córnea, pun to donde se verificó el t r aumat i smo, y desde allí 
se extiende en todos sentidos hacia la periferia. Y 3 . ü , que estas 
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(I) S. Stricker: Studien aus dem Institute für experiméntale Pathologie in Wie", aus 
dem Fahre, 1880; Wien, 1870, fase. I. 

(-) Ch. Robin: Leçons sur Vinflamation. Paris, 18í)-¡. 

metamorfosis a r rancan de las células plasmáticas propias de la 
córnea, no encontrándose glóbulos blancos aislados y libres en los 
puntos donde el proceso comienza y se desenvuelve. 

Un médico austríaco, el Dr. Strieker, ha obtenido de sus in
vestigaciones sobre la inflamación de la córnea, los mismos re 
sultados. Irr i tando el centro de esta membrana por medio de 
algunos toques de ni t ra to de plata, observó que casi ins tantánea
mente, cuando todavía no hub ie ran podido salir de los vasos 
pericorneales los glóbulos blancos de la sangre , se presentaban 
muy abultados los corpúsculos fijos de la córnea, perdían sus pro
longaciones, se mult ipl icaba después su núcleo, se hacían m o v i 
bles, y dividiéndose mas tarde su protoplasma, engendraban 
muchas células hijas dotadas de movimientos amiboideos (1). 

Para Robin, la inflamación se debe á un trastorno de la cir
culación, revelado por el paso del plasma sanguíneo , en cant i 
dad considerable, á t ravés de las paredes capilares. Este líquido, 
así exudado, se coloca ent re los elementos anatómicos del tejido 
perivascular, y representa un verdadero blastema, que pasa bien. 
pronto al estado sólido, y después al granuloso , para generar en 
último término los elementos celulares que forman la t r ama ó 
tejido inflamatorio (2). Por lo demás, las opiniones de Robín no 
han merecido n i n g u n a aceptación, y se encuent ra este célebre 
histólogo siendo casi el único representante de su teoría. 

Llegamos, por ú l t imo , á la teoría que se encuentra en la ac
tualidad mas genera lmente admit ida para la explicación del p ro 
ceso inflamatorio; teoría comprobada exper imenta lmente por 
numerosos observadores, que explica de u n a manera satisfacto
ria casi todas las formas clínicas de la enfermedad, y que da r a 
zón de sus numerosas y var iadas terminaciones . Dollinger en 
1819, Muller en 1824, Addison en 1849 y Z immerman en 1852, 
iniciaron, por decirlo así, la teoría que nos ocupa, pues todos 
ellos habían observado que la inflamación se acompañada de la 
salida de los glóbulos blancos á través de las paredes vasculares 
intactas. Valler, el año 1846, exper imentando sobre la l engua de 
las ranas, fué mas al lá todavía, y en vez de l imitarse á compro
bar este mismo fenómeno, afirmó resuel tamente que el trabajo 
flogístico se hal laba constituido por la extravasación de los g ló-
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(I) Cohnheim: Entzündung und Eitereimg (Archiv für pathologische Anatomie 
Virchow, 1807, p. 1." á la 70). 

bulos b lancos , y que las células puru len tas eran los mismos leu
cocitos que hab ian at ravesado la pared vascular . 

Sin embargo , estas fecundas indicaciones pasaron completa
mente olvidadas, y ni aun merecieron los honores de la crítica 
por par te de los observadores que se dedicaban á este género de 
estudios; pero como la verdad de los hechos tarde ó temprano 
l lega á ser reconocida, no pasó mucho t iempo sin que un expe
r imentador eminen te confirmase estas invest igaciones , robus
teciéndolas con numerosos y variados exper imentos . El ilustre 
Cohnheim, que es el au tor á qu ien a ludimos, no solo ha repro
ducido y comprobado las ideas emit idas por estos últimos pató
logos, sino que, completando este género de observaciones, ha 
podido presentar ya una teoría perfectamente acabada, y que sa
tisface casi por completo todas las ex igenc ias . Este observador 
comenzó á publ icar sus invest igaciones en 1867 (1), y los resul
tados de ellas con t inúan apareciendo en la ac tual idad. 

Los pr imeros exper imentos de Cohnheim fueron practicados 
.sobre la córnea de los conejos y de las ranas , cuya membrana 
i r r i taba, bien cauter izando su par te central con el nitrato de 
plata , bien pasando á t ravés de ella u n hilo de seda. En uno y 
otro caso, aparecía bien pronto en tu rb iada y opaca la periferia 
de la córnea, extendiéndose mas tarde este círculo lechoso hacia 
su centro, y l legando por ú l t imo al sitio del t raumat i smo, que se 
hal laba en la par te central . Observando al microscopio el tejido 
de este medio, reconoció que en los puntos correspondientes á la 
opacidad, existia u n a infil tración celular independiente de los 
elementos plasmáticos propios de la membrana , los cuales per
manecían intactos. Quedaba por aver iguar el oríg-en de las célu
las infiltradas en la córnea, y este hábi l observador cree resolver 
todas las dudas por medio del s iguiente exper imento : inyecta en 
los vasos (aorta, venas dorsales ó abdominales) de la rana un lí
quido que t e n g a en suspensión pequeñas par t ículas de azul de 
ani l ina , cuya sus tancia colorea bien pronto á los glóbulos blan
cos de la sangre : después produce en el an ima l la queratitis, y 
observa que la opacidad inflamatoria de la córnea está.constitui
da por células emigran tes coloreadas en azul de anilina; de lo 
cual deduce que estas células son los glóbulos blancos extrava
sados y movibles, que se d i r igen desde la periferia de la mem
brana , en cuyo pun to abandonan la cavidad de los vasos peri-
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(1) Hering: WienAcad. Her., 1868, LVII, p. 170. 
(2) Iloffman et Keddinghausen: lieber die" Herkunft der JSiterTcörperchen (Central 
'•att für mediziniche Wissenschaften, mim. 13,1867). 
(3) Kremiansky. Wien. Med. Wirchr, 1868, nüms. 1 y 6. 

corneales, has ta su par te central en donde obró el agente i r r i 
tante para producir la flegmasía. 

Pero los experimentos de Cohnheim sobre los tejidos vascula
res fueron mucho mas decisivos. Inc inde la pared abdominal de 
una rana gr is (rana temporaria), y ex t iende el mesenterio sobre 
una lámina de vidr io , bas tando la acción del aire y a lgunas pe
queñas pun tu ras , pa ra que en esta m e m b r a n a se desarrolle una 
flegmasía m u y g raduada : hecho esto, reconoce con el microsco
pio toda la porción del peri toneo extendida sobre el vidrio, en la 
cual se aprecian con toda clar idad sus ar ter ias , venas y capila
res-, y cuidando de mantener esta m e m b r a n a en u n estado de 
humedad conveniente , observa los s iguientes fenómenos: 1.°, una 
dilatación uniforme de las arteriolas; 2.°, igua l dilatación de las-
venas; 3.°, lent i tud considerable del círculo; 4.°, acumulación dé
los glóbulos blancos sobre la superficie in terna de la pared v a s 
cular, siendo esto mucho mas marcado en las venas que en las 
arterias; 5.°, salida de los g lóbulos blancos á través de las p a r e 
des vasculares intactas ; 6.°, emigración de dichos glóbulos por 
entre los elementos per ivasculares , cuyo fenómeno se debe á Ios-
movimientos amiboideos de que se hal lan animados; 7.°, cuando-
la inflamación es tan g r a d u a d a que det iene por completo la c i r 
culación de la sangre , los capilares dejan escapar á través de su 
pared intacta cierto número de glóbulos rojos, enteros ó fraccio
nados. 

Estas observaciones fueron sancionadas por varios exper imen
tadores. Her ing reconoció la salida de los glóbulos blancos á t ra
vés de las paredes vasculares, después de un éxtasis sanguíneo 
mas ó menos duradero (1). Hoffmann y Reckl inghausen observan 
igualmente la extravasación de los leucocitos, pero notaron q u e 
á la vez se producía u n a proliferación de las células plasmáticas-
del tejido conectivo, lo que n i ega t e rminan temente Cohnheim (2). 
Kremianslcy obtuvo t a m b i é n los resultados que Cohnheim, expe 
rimentando sobre la córnea de los conejos, cuya m e m b r a n a , u n a 
vez inflamada por la cauterización, presentaba á las dos horas 
una infiltración de leucocitos, hechos visibles por medio del c i 
nabrio (3). 
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B 
Juicio crítico. 

Para emit i r en pocas palabras nues t ra opinión acerca de las 
teorías que llevamos expuestas , comenzaremos descartando las 
que pertenecen al período histórico que hemos l lamado conjetu
ral , pues todas las ideas hipotét icas presentadas sobre la génesis 
de este proceso, deben dejar su puesto á las suger idas por la in
vestigación exper imental y por el examen directo de los tejidos 
inflamados. Viniendo al período exper imenta l , y prescindiendo 
de la teoría de Robin, casi abandonada en el dia. por su mismo 
autor , quedan reducidas á t res las opiniones que debemos justi
preciar: de una parte la teoría de "VVilson; de otra la de Yir-
cliow, y en ú l t imo té rmino la de Cohnheim. 

La teoría de Wilson tiene el méri to de haber indicado ciertas 
modificaciones vasculares, p l enamente sancionadas en nuestros 
dias, pero no expresa el fenómeno mas notable de cuantos acom
pañan á la inflamación de los tejidos vasculares, y que es, como 
ha demostrado Cohnheim, la salida de los g lóbulos blancos y su 
emigrac ión por entre los elementos histológicos que rodean al 
vaso de donde salieron. 

La de Virchow es apl icable, pero solo en par te , á los tejidos 
no vasculares; toda vez que en la córnea y en los cartílagos, si 
bien es cierto que la proliferación celular se efectúa sobre los 
mismos puntos irr i tados, y t iene l u g a r á expensas de las células 
propias del tejido, hay además, u n poco t iempo después, una di
latación de los vasos mas próximos, quienes envian al tejido no"-
vascular inflamado cierto número de leucocitos (1). En cuanto á 
los tejidos vasculares, la opinión de este autor es inaceptable, 
pues aquellos presentan , como fenómeno característico de su 
flegmasía, u n a extravasación de glóbulos blancos que puede 
comprobarse fácilmente; y la proliferación celular del tejido don
de as ienta esta lesión, ó no se observa ó se presenta m u y rara vez, 
const i tuyendo, por lo t an to , uno de los fenómenos accesorios y 
succedáneos de la evolución patológica. 

Las opiniones de Cohnheim son exactas si se las considera en 
relación con los tejidos vasculares, mas pecan de exclusivas 

(1) Experimentos de Becklinghausen (1SG7) y de Stricker (1870). 
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cuando se las refiere á los tejidos que carecen de vasos. En efecto, 
mucho antes que los leucocitos puedan haber llegado al centro 
de un cartí lago, en el cual se ha provocado artificialmente una 
flegmasía, se reconocen mul t i tud de células embrionar ias , que 
derivan, sin duda a lguna , de la proliferación de las células a u 
tóctonas ó propias del tejido inflamado. Y no se objete á lo que 
decimos con el experimento llevado á cabo por Cohnheim en la 
córnea de las ranas , pues aunque las células movibles que este 
observador percibía al nivel del empañamiento presentasen la 
coloración de azul de ani l ina , cuya sustancia habia introducido 
previamente en la sangre del an imal , es posible que la serosidad 
sanguínea, saliendo de los vasos pericorneales, y llevando en sus
pensión pequeñas par t ículas de la sustancia colorante, infiltre las 
•células movibles que or ig inan de la proliferación de las células 
corneales, y les dé un t inte azul mas ó menos pronunciado. 

De lo expuesto se deduce, que la inflamación puede conside
rarse, según la hemos definido, como una lesión consti tuida, 
en los tejidos vasculares, por la extravasación de los leucocitos, 
y en los que carecen de vasos por una proliferación celular del 
tejido afecto, á la cual se une la penetración en la zona inflama
da de algunos glóbulos blancos que or ig inan de los vasos mas 
próximos. El proceso varía , pues, según la clase de tejido en que 
se le considere, y por tal motivo nos ocuparemos separadamente 
de su génesis en cada uno de aquellos dos casos. 

Génesis de la inflamación en los tejidos no vasculares. 

Si se pone al descubierto cualquier cart í lago costal de u n 
perro, y se le irr i ta por la acción de los ácidos ó por medio de un 
alambre enrojecido, se observa, á los tres ó cuatro dias, que la 
superficie i r r i tada presenta u n a capa pulposa y gr is ienta , que 
forma cuerpo con la misma sustancia carti laginosa. Escindido 
después un trozo de car t í lago, y separando con ella capa p u l p o 
sa que le cubre, se reconocen por medio del microscopio, y á b e 
neficio de cortes apropiados, las par t icular idades s iguientes : 

En las capas, pro fundas del cart í lago, es decir, en los puntos 
que se encontraban mas distantes de la superficie irr i tada, apa 
recen las cápsulas cart i laginosas con su volumen y forma n o r 
males, no ofreciendo tampoco nada de par t icular la m e m b r a n a 
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Figura 67.—Sección de un cartílago inflamado artificialmente. 

capa mas superficial, se advier te que las cápsulas son mayores y 
redondeadas, m u y abundan te el protoplasma de las células, y algo 
abultado su núcleo (B). La capa que se hal la por encima de esta 
ú l t ima, ó sea la que se encuent ra en contacto con el barniz pul
poso que apareció en la superficie del car t í lago, presenta las 
cápsulas considerablemente abul tadas , y conteniendo algunas 
u n a sola célula cuyo núcleo se ha fraccionado, al paso que en 
otras existen dos (C), t res ó cuatro células pequeñas, con su 
núcleo m u y evidente (B). Por ú l t imo, la capa pulposa que cubre 
á la anterior , se encuentra formada por mul t i t ud de células em
brionarias ó indiferentes (E). 

La explicación de estas modificaciones es bien sencilla. En la 
pr imera capa se reconoció el tejido cart i laginoso perfectamente 
ín tegro , pues no alcanzaba la lesión á t an ta profundidad. En la 
segunda , se percibian las células cart i laginosas bajo la influen
cia de u n a i r r i tac ión nut r i t iva , por la cual aumentó la masa 
protoplasmática , y se hizo mas voluminoso el núcleo. En la ter
cera, pasó y a la irr i tación á ser genera t iva , y en tal concepto 
presentaban las células los caracteres que corresponden á las di
versas fases de la generación celular endógena, á saber: 1."Pro
longación del núcleo. 2.° Es t rangulac ión del mismo por su parte 
media, tomando así el aspecto de un ocho de guar ismo. 3.° Divi
sión del núcleo en dos ó mas f ragmentos , cada uno de los cuales 
representa un nuevo y pequeño núcleo, que se envuelve bien 
pronto en una porción de la masa protoplasmática común. 4.° Ro
tu r a de la pared celular, con salida de las células nuevas en
cerradas en su interior, las cuales se encuen t ran formadas por 
un pequeño núcleo, que procede del fraccionamiento del núcleo 

in te rna de la célula del car t í lago, n i su masa protoplasmática; 
por consiguiente , lo que aquí se aprecia es una célula cartilagi-
nosa.en el estado fisiológico. (Figura 67, A). Examinando una 
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primitivo, y u n protoplasma que á su vez or ig ina de la división 
del protoplasma de la célula madre . Estas nuevas células t ienen 
el carácter de las embrionar ias ó indiferentes, y son las que, una 
vez aglomeradas, const i tuyen la ú l t ima capa, ó barniz pulposo, 
que se encuent ra en la par te mas superficial del cart í lago infla
mado art if icialmente. 

Separando del car t í lago la capa pulposa que le cubre, se pe r 
ciben unas cavidades ó vacíos correspondientes á las cápsulas 
cartilaginosas que se abrieron, para dejar salir los elementos ce
lulares embrionarios encerrados en su interior . Por ú l t imo, si se 
-inspeccionan los vasos inmediatos al car t í lago irr i tado, antes de 
haber incindido el f ragmento que debe someterse á la explora
ción, se advierte en aquellos u n a dilatación considerable, y t a m 
bién la salida de a lgunos leucocitos, que penetran por entre las 
células embrionar ias n u e v a m e n t e formadas, y cont r ibuyen con 
ellas á la generación de los nuevos vasos que comunican con los 
de las partes vecinas. De esta manera se convierte en vascular el 
tejido cart i laginoso inflamado. 

Los mismos fenómenos se presentan cualquiera que sea el 
tejido no vascular donde se examine la inflamación. En los e p i -
teliums, sobre todo, han hecho los Sres. Cornil y Ranvier expe
rimentos bas tan te decisivos, que daremos á conocer en la misma 
forma con que los exponen dichos autores. 

«Los epiteliums const i tuyen también u n tejido no vascular , 
por mas que la capa epitelial se apoye sobre una m e m b r a n a rica 
en vasos. El epiplon hace excepción á esta regla . Este g r an r e 
pliegue del peritoneo forma un saco, cuyas paredes no se hal lan 
constituidas por u n a membrana fibrosa cont inua, sino por una 

• especie de red de mallas desiguales, y cuyas t ravéculas fibrosas 
tienen un grosor m u y variable.» 

«Únicamente las mas gruesas contienen a lgunos vasos y cier
to número de células adiposas.» 

«Las mas delgadas carecen de vasos, y se encuen t ran consti
tuidas por u n solo hacecillo de tejido conjuntivo. Todas estas 
travéculas, se hal lan cubiertas por una simple capa de anchas 
células epiteliales. La forma y la constitución de estas células no 
pueden ser apreciadas si no se hace uso de la impregnac ión del 
nitrato de plata.» 

«El depósito de la sal de plata se produce entre las células y 
limita sus bordes sinuosos. Ellas aparecen entonces bajo la forma 
de placas, que se amoldan exactamente sobre la superficie de las 
travéculas fibrosas, y en u n plano mas profundo se d is t ingue un 
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núcleo enclavado en u n a masa granulosa . El núcleo y la masa 
que lo envuelve const i tuyen el elemento activo; la placa epite
lial, c i rcunscr i ta por el depósito de la sal de p la ta , puede consi
derarse como u n resultado de exudación.» 

«Esta disposición del epiplon solo existe en los animales adul
tos; en los recien nacidos el epiplon no es re t iculado, sino que lo 
forma u n a m e m b r a n a cont inua . Debe, pues, experimentarse so
bre los animales adultos, cuando se quieren estudiar las altera
ciones que el epi te l ium de las t ravéculas presenta bajo la in
fluencia de u n a i r r i tación. Esta se de te rmina inyectando en el 
peritoneo a lgunas gotas de u n a disolución de ni t ra to argéntico ó 
de t i n tu ra de iodo. 

«Veinticuatro horas después de la operación, el líquido peri-
toneal se enturbia , y contiene varios elementos celulares: unos 
son semejantes á los corpúsculos de pus, y otros mas volumino
sos presentan uno ó muchos núcleos ovales, de contorno muy 
bien l imitado; entre estas dos especies de células existen algunas 
intermediar ias .» 

«Sobre las t ravéculas del g r a n epiplon, no existen y a las pla
cas epiteliales que presentaba esta m e m b r a n a en el estado fisio
lógico, de lo cual nos hemos asegurado empleando la disolución 
a rgén t ica . En cambio , se encuen t ran sobre las t ravéculas , ó en el 
intervalo que las separa, g randes células perfectamente forma
das , y que cont ienen uno ó muchos núcleos.» 

«Se observan todos los fenómenos de la mult ipl icación celu
lar (figura 68). Esta poliferacion es tan act iva, que las células 

triicialmente, viéndose sobre ellas diversas . , . . . , , , 
células epiteliales en vias de proliferación, amiboideas. Alrededor de estas 

na, exudada de los vasos, da or igen k filamentos de fibrina, que 

Figura 68.—Experimento de Cornil y Ran-
vier. Travéculas del epiplon inflamado ar
tificialmente, viéndose sobre ellas diversas 

hipertrofiadas sobresalen de las 
t ravéculas á que se encuentran 
adheridas , y a en una grande 
extensión y a en un punto sola
men te . Ellas se desprenden de 
las t ravéculas , y pueden seguir 
viviendo y vegetando, aunque 
aisladas del peri toneo. Carecen 
de m e m b r a n a y parecen cons
t i tu idas por un protoplasma 
blando, granuloso , susceptible 
de tomar varias formas y de 
dar or igen á prolongaciones 

células, la sustancia fibrinóge-
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D 

Génesis de la inflamación en los tejidos vasculares. 

Admitida la teoría de Cohnheim para la génesis flegmásica 
de esta clase de tejidos, nos ocuparemos de cada uno de los fenó
menos que según este autor caracterizan el proceso. 

La evolución patológica comienza por una h iperhemia act i 
va, en la que resalta sobremanera la dilatación vascular. Las a r 
terias se dilatan de un modo tan notable, que suele duplicarse 
su volumen; al propio t iempo se a l a rgan y se hacen m u y tor tuo
sas. Media hora después comienza la dilatación venosa, de ordi
nario mas g raduada que la arterial , aunque no tan rápida como 
ella, de la cual se d i s t ingue además por no ir acompañada del 
alargamiento del vaso. Si el proceso es m u y violento, hay luga r 
de percibir una dilatación capilar (figura 69), que nunca se acen
túa mucho. La causa de las dilataciones vasculares debe buscar
se en la parálisis de la capa muscular de los vasos, cuyo estado 
puede motivarlo, y a la influencia directa del aire sobre los ele
mentos musculosos, ya también la parálisis de los nervios sensi
tivos, que por via refleja es capaz de disminuir la acción de los 
filetes vasomotores. 

Sin embargo de lo expuesto, no faltan autores modernos que 
consideran al estrechamiento ó contracción vascular como el p r i 
mer fenómeno que aparece después de aplicado el modificador 
irritante (2). Semejante opinión, ya emit ida por Wilson, hace se-

(1) Cornil et Ranvier: Manuel d'histologie pathológiqne. Paris, 1869, palmas 73 y si
guientes. 

(2) Véase A. Fort: Pat. y Clin, quirúrgicas, trad. esp.; Madrid, 1873, 1.1, p. 83. 

cubren los elementos celulares nuevos, y pueden, fijándolos, 
mantenerlos todavía cierto t iempo unidos á las travéculas» (1). 

No sin motivo, concluyen estos autores afirmando que las 
flegmasías epiteliales se representan por una nutr ic ión exagera
da, y por u n a irri tación formatriz de las células consti tutivas de 
dicho tejido; empero, si este es el fenómeno cu lminan te del pro
ceso, tampoco debe olvidarse, que la exudación fibrinosa ya 
mencionada, se acompaña de u n a extravasación de leucocitos, 
que proceden de los vasos colocados en el espesor de las gruesas 
travéculas. 
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1 D 

Figura 69.—Membrana interdigital de la rana, después de haberla inflamado por medio 
del alcohol. Fuera del loco del microscopio, y por lo tanto algo confusas, se aprecian 
una arteria (A) y una vena (B). En D, D, D, se observa un plexo capilar intermediario á 
estos dos vasos, encontrándose los tubitos capilares ampliamente dilatados y marchando 
por su interior los glóbulos rojos y blancos con tendencia á apilarse en ciertos puntos. 
En el centro de la figura ha sido tan considerable la dilatación que, rompiéndose un ca
pilar, se extravasaron los glóbulos rojos. En C, la detención del círculo es ya completa, 
y en el interior de los capilares no se puede distinguir el contorno de los glóbulos rojos. 
Se ven diseminadas por toda la preparación grandes células pigmentarias de color 
negro. 

la marcha del proceso. Por ú l t imo, Saviotti asegura , fundado en 
exper imentos numerosos y de no m u y l a rga fecha (1870), que 
cuando se i rr i tan las par tes vasculares con las disoluciones de 
carbonato de sosa, de a l u m b r e ó de n i t ra to de potasa, con el éter, 
el aceite de crotón ó el ácido sulfúrico debil i tado, la dilatación 
vascular es el pr imer fenómeno que aparece; pero si se emplea 
como sustancia i r r i t an te el amoniaco y a lgunas de sus sales, es 
la contracción de los vasos, y con especialidad la de las arterias, 
lo que se presenta como trastorno inicial . 

A la dilatación ar ter io-venosa s igue m u y de cerca el retardo 
del circulo sanguíneo, que se debe á la mayor ampl i tud de los 
vasos dilatados. Este retardo es mucho mayor en la parte perifé-
jrica de la co lumna l íquida , donde solo se encuen t ran los leuco-
•citos y el p lasma sangu ineo , que en la porción centra l de la cor
r ien te , por donde se sabe que marchan casi de u n modo exclusi
v o los glóbulos rojos. Llamaremos á la p r imera zona de los gló-

t en ta y siete años, no se ha l la confirmada en nues t ra época por 
la mayor ía de los experimentadores; pero aunque fuese cierta, 
todos los patólogos reconocen la fugacidad del estrechamiento, 
por cuyo motivo no es probable t enga u n a g rande influencia en 
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iulos blancos ó periférica (figura 70), y á la segunda zona central 
o de los hematíes (1). 

Bien pronto se reconoce al nivel de la zona periférica una 
acumulación de leucocitos, fenómeno que se marca de u n modo 
especial en las pequeñas venas. La adhesión de 
estos elementos celulares á la tún ica interna de 
los vasos, hace que vayan quedándose i n m ó v i 
les, y como el número de los que se detienen 
aumenta por momentos , forman al cabo de 
poco tiempo u n a verdadera capa, que recubre 
la superficie in te rna de la pared vascular, y 
que envuelve á la zona central de la columna 
líquida, en la que todavía se perciben los h e 
matíes caminando con a l g u n a celeridad. Es fá
cil explicar la acumulac ión de los glóbulos i n 
coloros, recordando: 1.°, que ellos ya circulan 
de ordinario mas cerca de la periferia que del 
centro de la vena fluida; 2.°, que su movimiento 
de rotación (2) les aleja del centro de la cor
riente, circunstancia que, un ida á la anterior , 
favorece su aproximación á la túnica in te rna 
de los vasos; y 3.°, que una vez d isminuida la 
velocidad del circulo, se adhieren fácilmente, 
por razón de su viscosidad, á lá superficie in
terna de las paredes vasculares; y como esto ocurre con todos los 
que afluyen por las nuevas oleadas de sangre , resul ta que bien 
pronto una capa-de estos elementos barniza la superficie in te rna 
de los vasos. 

En tal estado sobreviene el fenómeno mas curioso de cuantos 
registra la patogenia de la inflamación: este es la salida de los 
glóbulos blancos á través de las paredes vasculares intactas (figu
ra 71). La extravasación solo se aprecia por lo general en las pe-

Figura 70.—Vaso capi
lar donde se demues
tra la zona central y 
la zona periférica de 
la columna - sanguí
nea. J, J, J, zona pe
riférica formada por 
los leucocitos q u e 
marchan aplicados á 
la misma pared del 
r a s o , viéndose en 
una zona mas inter
na á los hematíes que 
caminan por el cen
tro del capilar. 

(1) La existencia de estas dos capas se encuentra perfectamente demostrada, y se las 
observa lo mismo en los capilares que en las arterias y venas pequeñas. Con relación á los 
primeros, dice Küss lo siguiente: «En efecto, si se examina al microscopio la circulación 
de los capilares, se ve que toda la parte periférica del líquido en movimiento se encuentra 
como adherida á la pared vascular, y presenta una marcha tan sumamente lenta que en 
ocasiones parece del todo inmóvil (capa inerte); por el contrario, la columna central cir
cula con rapidez, y se halla compuesta de glóbulos sanguíneos, principalmente rojos, pues 
los blancos, siendo muy viscosos, tienen una gran tendencia á detenerse en la capa inerte.» 
(Küss: Cpurs de Physiologie; Paris, 1872, p. 160.) 

(2) Los leucocitos presentan dos movimientos: uno de traslación, por el cual marchan 
con la columna sanguínea; y otro de rotación, que se hace muy perceptible en los capi-. 
lares. 
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A -B A 

f igura 71.—Experimento de Cohnheim. A A, paredes de una vena cortada longitudinal
mente. B, Glóbulos rojos ocupando el centro de la corriente sanguínea. C C C C. Leuco
citos atravesando la pared venosa; y emigrando algunos por el tejido perivascular. 

histológicos del órgano inflamado, mu l t i t ud de células emigran
tes y embrionarias, que no proceden de la proliferación de las 
células propias del tejido asiento de la lesion, sino que originan 

quenas venas, y ofrece part icular idades m u y interesantes. Sobre 
la superficie del vaso se ven aparecer pequeños mamelones inco
loros que se agrandan pau la t inamente , después se pediculan, y 
concluyen por desprenderse de la pared venosa. Estos mamelo
nes , que son verdaderos leucocitos, se colocan en el tejido peri
vascular, y se alejan cada vez mas del vaso, cuyas paredes atra
vesaron, merced á sus movimientos amibóides y á causa tam
bién de la presión que sobre ellos ejercen los que sucesivamente 
van saliendo de la cavidad de la vena. En efecto, después de ha
ber salido los glóbulos blancos que se hal laban en inmediato con
tacto con la túnica in te rna del vaso, se forma en reemplazo de 
ellos otra nueva capa, cuyos glóbulos no t a rdan en insinuarse á 
través de las paredes vasculares. 

De esta manera se sostiene y repi te la extravasación de célu
las incoloras (figura 71, C, C), que van abriéndose camino á tra
vés de las túnicas de la pared venosa (figura 71, A, A); y de esta 
manera también h a y ocasión de observar, entre los elementos-



GÉNESIS DE LA INFLAMACIÓN. 617 

del líquido sanguíneo , toda vez que ellas son los mismos leucoci
tos extravasados. 

En las inflamaciones m u y graduadas , cuando el éxtasis cir
culatorio es completo, se percibe igua lmen te la salida de los g ló 
bulos blancos á través de la pared de los capilares; sin embargo, 
la extravasación n u n c a es en estos vasos tan notable como en 
las venas. 

¿Por qué mecanismo se verifica la salida de los góbulos b lan
cos"? La pared venosa se compone: 1.°, de una capa interna, ep i -
télica, ó mejor dicho endotelial, entre cuyas células ha descu
bierto Cohnheim, por el método de la argentac ión, unos orificios 
ó stómata, que son bas tan te perceptibles; 2.°, de una capa de t e 
jido conjuntivo, cuyas células son aplanadas; 3.°, de otra forma
da por tejido elástico y fibras musculares lisas; y 4." de la exter
na, constituida por tejido conjuntivo ordinario. Una vez dilatada 
la vena, los s tómata se ensanchan, y como por otra par te , las 
células incoloras presentan, cuando el círculo se detiene, n u m e 
rosos apéndices protoplasmáticos agi tados de movimientos a m i -
boides, resulta que a lguna de estas prolongaciones consigue p e 
netrar en cualquiera de aquellos orificios, y á la vez que lo a t ra 
viesa, arrastra en pos de sí el resto de la masa celular (figura 71, 
C, C). En cuanto á las otras tún icas , como todas ellas se encuen
tran compuestas por numerosas variedades de tejido conjuntivo, 
caminan los leucocitos á t ravés de los canales y de las l agunas 
propias de este tejido. Siempre debe suponerse un estrechamiento 
de los glóbulos blancos cuando atraviesan la pared venosa, m o 
dificación m u y posible en ellos, porque la movilidad de su proto-
plasma hace que presenten las formas mas var iadas . 

Pero hasta aquí solo nos hemos referido á la posibilidad de 
que los glóbulos incoloros se ins inúen á través de las paredes 
vasculares, y queda por aver iguar cuál sea el agen te que mot iva 
esta salida. Para explicarla, se h a dicho por Cohnheim que los mo
vimientos del leucocito solo aparecen cuando disminuye la velo
cidad de la corriente sanguínea , y sobre todo cuando el éxtasis 
es completo. Pues bien, part iendo de este supuesto, resul tará que 
cuando la sangre circule con su rapidez ordinaria, el leucocito 
presentará la forma redondeada con que aparece normalmente ; 
pero una vez retardado el círculo, se ag i ta rá su protoplasma, 
presentará este diversos apéndices, y como su contacto es ya i n 
mediato con la pared vascular, se introducen estas prolongacio
nes por los s tómata de la tún ica interna, comenzando de esta 
manera la emigración. Es también posible que la aglomeración 
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de nuevos leucocitos, detenidos en la zona periférica de la cor
r iente , determine una presión, que obrando sobre los que ya se 
encontraban aplicados á la pared de la vena, facilite la extrava
sación de estos ú l t imos. 

Un poco t iempo después comienza la extravasación de glóbu
los rojos, que á la inversa de lo que ocurre con los glóbulos 
blancos, es siempre mas marcada en los capilares que en las ve
nas. Los hemat íes marchan al principio por el centro de la cor
r iente (figura 71 , B), y su salida se sorprende con frecuencia 
mient ras ella se opera. Entonces vemos al glóbulo enclavado en 
la pared vascular, a travesándola por completo, de manera que se 
percibe una porción del mismo dentro del vaso, y otra que so
bresale bajo la forma de botón por la superficie del capilar, exis
t iendo ent re ambas una l ínea const i tuida por las túnicas vascu
lares. Unas veces consiguen emig ra r enteros, pero con frecuen
cia solo se extravasa un f ragmento , siendo el otro arrastrado por 
la corriente s angu ínea . Excepciónalmente conservan su forma 
pr imi t iva una vez que h a n salido de la cavidad vascular , presen
tándose casi siempre es t rangulados, moniliformes ó fragmenta
dos; con todo, por su color, por su refr ingencia y por su sensibi
lidad á los reactivos, no se puede dudar acerca de su verdadera 
naturaleza . 

Poco satisfactoria es la explicación que ac tua lmente puede 
darse respecto á la salida de los hemat íes . Se dice que el aumen
to de la presión sangu ínea es la causa eficiente del fenómeno; 
pero ocurre p regun ta r , ¿no h a y también un aumento de presión 
en las h iperhemias , y sin embargo los glóbulos permanecen 
dentro de la cavidad de los vasos? ¿Qué t iene de específico el 
aumento de presión en las flegmasías para que solo en este pro
ceso abandonen los hemat íes la cavidad vascular? Solo el porve
ni r podrá desvanecer estas dudas . Únicamente afirmaremos, que 
los glóbulos rojos no toman por sí mismos u n a participación tan 
directa en el fenómeno de su salida, como es la que toman los 
glóbulos blancos por medio de sus movimientos amiboides; mo
vimientos, que no solo favorecen la extravasación, sino que re
presentan la causa pr incipal de que marchen ellos por entre los 
elementos del órgano inflamado, al paso que los hematíes per
manecen inmóviles, y s iempre próximos a l vaso de donde sa
lieron. 

Al propio t iempo que los vasos dejan escapar los elementos 
globulares de la sangre , se exuda cierta cantidad de plasma, en 
el cual existe la sustancia fibrinógena, ráp idamente coagulable 
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ARTÍCULO m . 

Productos de l a t n O a n i a c i o n . 

El estudio de la génesis inflamatoria facilita considerable
mente la comprensión de la manera cómo se forman y const i tu-

por medio de una sustancia fibrinoplástica, como es la g lobul ina 
¿e los hematíes y la mate r ia a lbuminóidea que entra á formar 
parte de todos los tejidos compuestos de células. De consiguiente , 
es posible que la fibrina l íquida ó fibrinógena, que sale con el 
plasma trasudado, se convierta en fibrina coagulada, una vez 
puesta en contacto con las células propias del tejido afecto, las 
cuales contienen la sustancia fibrino-plástica, bajo cuya influen
cia se concreta la sustancia fibrinógena. Sea de esto lo que quie
ra, es lo cierto que alrededor de los vasos aparece ya la fibrina 
concretada, y formando u n a especie de red que aprisiona entre 
sus mallas á los glóbulos blancos y rojos. 

Según la mayor parte de los autores, los elementos histológicos 
autóctonos ó fijos del órgano inflamado, permanecen sin la menor 
alteración en medio de las perturbaciones que dejamos señaladas, 
y si acaso, cuando las extravasaciones globulares y plasmáticas 
son muy graduadas , presentan u n a l igera desviación para alojar 
en sus intervalos cuantos productos emanaron de la cavidad vas
cular. En contra de esta opinión, aseguran otros observadores 
que las células del tejido donde se desenvuelve la flegmasía, e x 
perimentan una irri tación genera t iva que las hace proliferar 
multitud de células embrionar ias , las cuales se unen á los leuco
citos, para consti tuir por su reunión la mayor par te de lo que 
antes se llamaba tejido inflamatorio. Sobre el cadáver no puede 
dirimirse esta contienda, pues el glóbulo incoloro es semejante 
á la célula embrionar ia engendrada por la proliferación de las 
células que consti tuían el tejido adul to . Solo mediante la inves 
tigación experimental , hecha sobre partes vivas, puede recono
cerse la verdadera na tura leza de estos elementos, observando 
para ello el punto de donde or ig inan; y como la mayor ía de los 
patólogos dedicados á este género de exploraciones, se declara en 
favor de la pr imera opinión, á ella debemos atenernos, aunque 
sea provisionalmente, y has ta que no se demues t re lo contrario. 
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A 
Producto inflamatorio seroso. 

Es propio de los tejidos vasculares , y se encuent ra represen
tado por un l íquido, en el cual existen, como elementos princi
pales, el a g u a , la a lbúmina y una pequeña cantidad de sustan
cia fibrinógena. Su presencia puede explicarse, admitiendo un 
cambio en la exhalación del plasma que en t ra á formar parte del 
producto inflamatorio mat r i z de los tejidos vasculares. Este cam
bio seria cuant i ta t ivo y cuali tat ivo; por el pr imero, se aumenta
ría la cant idad del p lasma extravasado; por el segundo, seria 
este producto mas acuoso que de ordinario; resultando de ambas 
circunstancias que los vasos exha la r ían u n p lasma abundante y 
acuoso, que es cabalmente el mismo líquido que constituye el 
producto inflamatorio seroso, ó lo que también se llama serosi
dad infamatoria. En efecto, esta serosidad solo difiere del plas
ma sanguíneo por su mayor cantidad de a g u a , y por ser mas po
bre en a lbúmina y en sus tancia fibrinógena. 

La serosidad inflamatoria puede derramarse en la cavidad de 
las serosas (hidropesía inflamatoria); en la superficie de las mu
cosas (catarro seroso); en las mal las del tejido conectivo (edevM 
infamatorio), ó entre el epidermis y el dermis [pesicula inflaM-
toria). 

(1) Nos servimos'de la frase productos, y no de la palabra exudados, empleada por tote 
los autores, porque esta última adolece de cierta impropiedad cuando se considero a 
flegmasía recayendo en los tejidos no vasculares, toda vez que la voz exudado se aplica í 
ordinario á algo que sale de los vasos. 

y en los variados productos de este proceso (1). Designamos bajo 
el nombre de productos inflamatorios, á todas las sustancias qu 
accidentalmente se encuentran en la trama de los órganos infla
mados, y que deben su existencia al trabajo morboso de que estos 
son asiento. 

Hay un producto inflamatorio matriz, del cual derivan todos 
los otros, y que se compone, en los tejidos no vasculares, de las 
células embrionar ias derivadas ó engendradas por la prolifera
ción de los elementos celulares preexistentes; hallándose formado 
en los tejidos vasculares, por los leucocitos, los glóbulos rojos y 
el p lasma extravasado. 



PRODUCTOS DE LA INFLAMACIÓN. 621 

B 
Producto inflamatorio mucoso. 

• Se presenta con especialidad sobre la superficie de las muco
sas y en el interior de las art iculaciones inflamadas; contiene 
filamentos concretos de muccina , que no desaparecen bajo la ac
ción del ácido acético, reactivo que de termina en este producto 
un precipitado granuloso. Su aspecto es semejante al del moco 
normal, siendo con frecuencia un poco mas fluido. 

Cuando este producto aparece en los tejidos que contienen 
glándulas mucíparas , se debe á la mezcla de la exudación plas
mática con el humor formado por estas g lándulas , cuya función 
secretoria se encuentra a u m e n t a d a merced al proceso flogístico. 
En los tejidos no vasculares, se forma en vi r tud de u n a me ta 
morfosis mucosa que exper imenta el protoplasma de las células, 
quien después de haberse convertido en muccina , se der rama li
bremente á consecuencia de la ro tura de la membrana celular. 
Las llamadas membranas mucosas nos ofrecen al inflamarse un 
ejemplo de estos dos casos. Estas membranas constan de u n a 
capa no vascular ó epitélica, y de otra vascular ó dermis m u c o 
so. En la pr imera se forma el moco por la metamorfosis mucosa 
de las células epiteliales, cuya m e m b r a n a se rompe, de r r amán-
se el contenido. En la segunda se produce u n a exudación plas
mática m u y acuosa, y mezclándose este l íquido con la mucos i -
dad engendrada por las g lándulas mucíparas , consti tuye un exu
dado de la misma natura leza que el anter ior . 

Para explicar la formación de 
este producto en los tejidos vascu- ™ 
lares que carecen de g lándu las m u - | | | © (® H| 
cíparas, se ha invocado la exis ten- l¡Í!ií|% ^ 
cia de una metamorfosis mucosa de ® ^ ISf 
los glóbulos blancos, opinión que _ ^ ^ 
no se encuentra p lenamente confir
mada. 

El producto mucoso casi s iem
pre se derrama en superficies, ya 
libres, como son las de las mucosas , 
ya cerradas como la de las m e m 
branas sinoviales. Nunca ó casi nunca se le encuentra en el es-

© 
Fisrura 72,—Glóbulos del mucus. 
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G 
Producto inflamatorio fibrinoso. 

Ya sabemos que el exudado matr iz de los tejidos vasculares 
contiene cierta cantidad de plasma, en el cual se encuentra la 
sustancia fibrinógena; pues b ien , cuando esta sustancia predo
mina considerablemente, se const i tuye entonces el producto in
flamatorio fibrinoso. La mater ia fibrinógena se convierte en 
fibrina coagulada tan pronto como sale de los vasos, en virtud 
de las causas que ya hemos mencionado, y ella ofrece variados 
aspectos según su cantidad y según el pun to donde se verifícala 
exudación. 

Si esta ú l t ima se produce en la superficie de las serosas, y es 
mín ima la cantidad de la sustancia fibrinógena, predominando 
entonces el suero de la sangre , se der rama en la cavidad serosa 
u n líquido que puede contener, y a la fibrina concreta bajo la 
forma de pequeños g rumos ó filamentos delgados, ya la fibrina 
líquida ó sustancia fibrinógena, cuya presencia solo se revela 
cuando al poner en contacto con el líquido una mater ia fibrino-
plástica, se coagula aquella sustancia, y aparece bajo la forma 
de fibrina concreta. Cuando es mas considerable la proporción 
de materia fibrinógena, se la percibe y a concretada sobre la su
perficie in terna de la serosa, donde forma, ó u n a capa homogé
nea, ó una serie de manojos constituidos por filamentos de va
riable grosor, entre los cuales existen muchos leucocitos apri
sionados (figura 73). En ambos casos, la fibrina aparece semi-
t rasparente y de color grisáceo ó amari l lento. Por debajo de esta 
capa, el epi te l ium de la serosa no ofrece de ordinario modifica
ción a lguna , pero las aber turas linfáticas (1) se encuentran por lo 
común dilatadas, y los vasos que or ig inan de ellas contienen 
una g ran cantidad de suero. 

íl) Se salie, por las investigaciones de BecHinghanson, qao los liniátieos nacen áeJss 
.serosas por medio de aberturas redonda», perceptibles en la cara interna de estas mem
branas, sobre todo cuando se emplea el método de la argentación. 

pesor de los parénquimas . Por lo demás, este producto afecta de 
ordinario la forma de glóbulos, según los representamos en la 
figura 72. 
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En el espesor de la t r ama orgánica se coagula también la 

fibrina, const i tuyendo redes, en t re cuyas mallas se encuentra 
unas veces suero y otras glóbulos sanguíneos . Por lo demás, las 
fibras que forman estas redes son br i l lantes , t raslucidas, gr i sá
ceas y finas, entrecruzándose ellas en ángulos rectos ó agudos. 

Desde an t iguo se admiten a lgunas variedades en el exudado 
fibrinoso. Cuando á la fibrina se a g r e g a una g rande cantidad de 
suero, decimos que el exudado es ser o-fibrinoso. Si la red fibri-
nosa contiene muchos leucocitos, se le denomina fibrino-puru-
lento. Y por ú l t imo, recibe el nombre de simplemente' fibrinoso, 
cuando entre las mallas de la fibrina solo existe una corta canti
dad de suero sanguíneo , ó bien a lgunos hematíes . 

La fibrina exudada puede ofrecer á la l a rga diversas meta
morfosis, que dis tan mucho de la organización a t r ibu ida por los 
antiguos á lo que l lamaba John Hunte r linfa plástica, y que no 
es otra cosa que el exudado fibrinoso propiamente dicho. Unas 
veces se empapa esta sustancia de serosidad, y toma el aspecto de 
la gelatina. Otras adquiere la apariencia del tejido conjuntivo, 
pues su masa exper imenta u n a división fibrilar, y los leucocitos 
aprisionados representan las células plasmáticas propias de este 
tejido. En ocasiones se hace mas compacta, pierde su humedad , 
y aparece escamosa y estratificada. En fin, suele petrificarse, dis
minuyendo de volumen y presentando una coloración b lanque
cina. 

Para la reabsorción de los exudados fibrinosos, se verifica u n 
fraccionamiento de la fibrina, al cual se a g r e g a la degeneración 
granulo-grasosa de los elementos celulares aprisionados por ella. 

Creemos inút i l advert i r que los productos fibrinosos son pro
pios y exclusivos de la inflamación de los tejidos vasculares. 

Figura 73.—Exudado flibrinoso. 
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D 

Producto inflamatorio hamorrágico. 

Solo aparece en los tejidos vasculares, y se debe al predomi
nio de los hematíes en el exudado matr iz . Si el proceso que lo en
gendra es m u y an t iguo , los glóbulos rojos se f ragmentan y di
suelven de tal suer te , que su mater ia colorante se esparce por los 
elementos anatómicos vecinos, á los cuales t iñe de una colora
ción rojo oscura. 

E 

Producto inflamatorio crupal. 

Se -muestra especialmente en la superficie de las mucosas, 
sobre todo en la far íngea, la r íngea , y en la que recubre el ist
mo de las fauces; caracterizándose, bajo el punto de vista ma
croscópico, por la presencia de u n a m e m b r a n a grisácea ó blan
quecina, que cubre las superficies inf lamadas, y que ha recibido 
el nombre de m e m b r a n a crupal . 

La sustancia que forma esta m e m b r a n a es blanco-amarillenta, 
resistente y poco elástica, pues cuando se la estira no se alarga, 
sino que se rompe t rasversalmente . Tra tada por el ácido acético, 
se hace semi- t rasparente y se h incha; caracteres que la asemejan 
á la fibrina. No contiene muccina , como afirman los Sres. Cornil 
y Eanvier (1), pues se sabe que el moco, bajo la influencia del 
ácido acético, se vuelve opaco y se hace filamentoso. 

El examen microscópico permi te separar la naturaleza de esta 
membrana de todas las producciones compuestas exclusivamente 
de fibrina, de cuya sustancia se la considera formada en algunas 
publicaciones modernas (2). Tampoco es admisible la opinión de 
Ern . W a g n e r , que la considera compuesta de u n a red clara y 
br i l lante , cuyas mallas dejan espacios que contienen serosidad ó 

(1) Cornil et Ranvier: loe. cit., p. 89. 
(2) Véase la nota que figura en la pág. 70,1.1 de la Patología médica de Jaccoud, tra

ducción española. 
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glóbulos sanguíneos (1). Dividiendo la membrana en pequeños 
fragmentos, y empapándolos en una disolución de carmín , se les 
lava después para sujetarlos á la inspección microscópica, que 
permite reconocer todas sus part icularidades de estructura. En
tonces se percibe que aquella m e m b r a n a consta de células y nada 
ñas que de células, a tacadas de u n a modificación especial de su 
protoplasma (degeneración vitrea ó vidriosa de Weber) , de la cual 
nos ocuparemos mas adelante cuando examinemos la infiltración 
amilóidea. Por esta metamorfosis pierden las células su aspecto 
normal, parecen mas bien u n a serie de chapas ó placas i r r egu
lares, soldadas las unas con las otras de u n a manera tan ín t ima, 
que la membrana se presenta como const i tuida por una sustan
cia homogénea, lo cual hizo que se la considerase formada por 
la simple coagulación de la fibrina; pero como el carmín colorea 
los núcleos de estas células deformadas, no es ya posible enga
ñarse acerca de su na tura leza . Si se somete al examen la super
ficie de un corte que interese todo el espesor de la membrana , 
puede observarse que en las capas profundas las células son re 
dondeadas y pequeñas, y por el contrario, en las superficiales son 
mas anchas, han perdido su aspecto normal por la fusión de sus 
protoplasmas, y presentan una degeneración vitrea bastante ca
racterizada. 

La membrana crupal ocupa el sitio destinado al epi tel ium; 
sin embargo, cuando no es ella todavía m u y gruesa , suelen e n 
contrarse algunos islotes epiteliales que cubren á la falsa mem
brana en varios puntos . Por lo que hace á los elementos de la 
mucosa que contr ibuyen á, formar esta ú l t ima , muchos histólo
gos creen que únicamente in tervienen las células epiteliales ata
cadas de la metamorfosis vi trea, bajo la influencia del trabajo 
flegmásico; pero, como dice opor tunamente Rindfleisch, la capa 
delicada que forma el epitel ium, no es posible engendre por sí 
sola una falsa membrana , cuyo grosor es á veces considerable; y 
en su consecuencia, es de presumir que los glóbulos blancos ex
travasados en la superficie del dermis mucoso, experimenten la 
misma metamorfosis que presentan las células epiteliales, y que 
de la reunión de aquellos y de estas resulte formada la membra
na crupal. 

No concluiremos este punto sin exponer la opinión emitida 
porEd. Wagner para explicar la génesis de la membrana crupal. 
Apoyado en experimentos m u y notables, cree este autor que las 

(1) Wagner: Pat. gen., trad. esp., p. 298. 
G. SOLA: ANAT. PATOLÓGICA. . 40 
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Figura 74.—Degeneración fibrinosa de las células, según E. Wagner. 

guientes caracteres: el protoplasma desaparece en ciertos puntos, 
como resultado de la condensación que h a experimentado en otros; 
de esta mane ra se presenta rameada la sustancia protoplasmática, 
y las células parece que contienen u n a estrella, cuyos radios se 
encuent ran formados por el protoplasma retraído, y en cuyo cen
tro se percibe al núcleo sin modificación a lguna . Las líneas ra
meadas que resul tan de la condensación protoplasmática, refrac
tan la luz con mucha mas fuerza que el protoplasma ordinario. 
En un período mas avanzado desaparece el núcleo, y de toda la 
célula solo queda una red delicada, cuya forma recuerda la de los 
cuernos del ciervo. 

Por lo demás, el dermis mucoso sobre el cual se encuentra la 
falsa membrana , solo presenta un estado hiperhémico mas órne
nos vivo; cosa que no debe extrañarse , recordando que los pro
ductos flegmásicos se dirigieron á su superficie para engendrar 
la m e m b r a n a crupal. 

¿Debe admit irse, cual lo hacen todos los autores, la existencia 
de u n exudado inflamatorio difterilico? Creemos que no, y seré-

células epiteliales (con especialidad las pavimentosas) que cubren 
á la mucosa inflamada, toman u n a part icipación de pr imer orden 
en el proceso que da or igen á la membrana crupal , experimen
tando lo que pudiera l lamarse degeneración flbrinosa de las células 
(figura 74), metamorfosis curiosísima que se revela por los Si-
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mos m u y breves al justificar semejante opinión. Examinando 
una mucosa que presente lo que se l lama inflamación difteritica, 
observamos que en apariencia está cubierta por u n a m e m b r a n a 
felposa, de color rojizo, gr is ó verde m u y oscuro, que se eleva un 
milímetro del resto de la mucosa, pero que penet ra profunda
mente en su tejido, al cual se une de la manera mas ín t ima . 
Esta falsa m e m b r a n a no es u n depósito, no es u n producto exu
dado que se depositara sobre la superficie de la mucosa, es la mu
cosa misma elevada y tumefacta por la infiltración celular exce
siva de que es asiento su capa dérmica. Semejante infiltración 
celular ofrece u n carácter que es el que tipifica toda la evolución 
del proceso, y es la necrosis ó gangrena que se apodera del tejido 
infiltrado, por cuyo motivo debe considerarse la m e m b r a n a como 
un caput mortum, como u n a verdadera escara, const i tuida por el 
cuerpo de la mucosa atacado de mortificación. 

Pero ¿de dónde proceden las células infiltradas en la m e m 
brana mucosa, asiento de la difteria? Ellas pueden provenir de 
dos orígenes: ó se engendran por la proliferación de las células 
del tejido conectivo denso que forma el dermis mucoso; ó se de
ben á los glóbulos incoloros extravasados; lo cual es mas p roba 
ble, toda vez que la flegmasía se supone existir en u n tejido emi
nentemente vascular , como es el dermis mucoso. En cuanto á la 
causa de la mortificación, es posible que comprimidos los vasos 
por las numerosas células infiltradas, se obturen al cabo de poco 
tiempo, y el tejido, u n a vez privado del r iego sanguíneo , cae en 
gangrena. A pesar de todo, debe ocurrir a lgo de especial en este 
proceso, debe intervenir a lgún factor que se nos oculta por com
pleto, pues la inflamación de las mucosas de termina con frecuen
cia una infiltración celular abundant í s ima, y sin embargo la 
difteria no aparece (1). 

F 

Producto inflamatorio purulento. 

Este producto, l lamado pus, es un tejido líquido y morboso, 
que se forma en v i r tud de un proceso l igado siempre á los esta-

(1) Según los partidarios del fitoparasitismo, la infiltración celular que motiva la dif
teria, se encuentra constituida por numerosos esporos redondeados del diplosporium 
fuscum, vegetal que origina del moho de la leche, y que inoculado por Hallier en dife
rentes mucosas ha producido la inflamación diftérica. (Brnest Hallier: Gcehrunyserschei-
mtngen; Leipzig, 18o7.) 
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a 
Caracteres del pus. 

El pus se presenta bajo el aspecto de un líquido cremoso, mas 
denso que el a g u a desti lada, neu t ro , ó alcalino cuando es de mala 
naturaleza, de color amarillo-verdoso ó gris iento, inodoro y li
g e r a m e n t e dulzaino. 

Como la sangre , se hal la compuesto de dos partes principales; 
una l íquida ó suero del pus, y otra sólida, consti tuida por nume
rosas células que se denominan glóbulos purulentos. Dejado el 
pus en reposo, sus elementos celulares se precipi tan al fondo de 
la vasija, y queda el suero completamente l ímpido. 

El suero del pus es un líquido de color amari l lo cetrino, tan 
pálido en ocasiones que se presenta claro como el a g u a destila
da; su reacción es alcalina, y t iene la propiedad de coagularse 
por la ebullición. Analizado químicamente , consta, según Bce-
decker , de los s iguientes elementos: agua , s o / m ; a lbúmina , •'/«so; 
pyina , V i o o ; cuerpos grasos y colesterina, ym; cloruro de so
dio, V i o o ; otras sales alcalinas, ' / « o ; y residuos casi apreciables de 
fosfatos tórreos (1). 

Las células del pus (figura 75), ó glóbulos purulentos , son re
dondeadas, de 0 m m , 0 0 8 á (T^OIO de diámetro , y están formadas 
por una masa de protoplasma finamente g ranu la r ; sus contornos 
son desiguales, ofreciendo á veces muchas prolongaciones ami
boideas. Sus núcleos solo se perciben con claridad por medio de 
la acción del ácido acético (figura 76), cuyo reactivo disipa las 
granulac iones protoplasmáticas , quedando trasparente el conte
nido de la célula. Generalmente t ienen de dos á cuatro núcleos, 
los cuales se coloran fuer temente por el carmín , descubriéndose 
entonces que a lgunos de ellos poseen u n pun to m u y refringente 
en su centro, al cual se h a dado el nombre de nucleola punti/or-
me de Foerster. 

(1) Para mas detalles sobre la composición del suero del pus, véase Riche: Manuel de 
chimie medícale, etc.; Paris, 1870, pág. 727. 

dos flegmásicos, y que ha recibido el nombre de supuración. Nos 
ocuparemos primero del producto, y t ra taremos después de la su
purac ión . 
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Figura 75.—Células del pus. Figura 76.- Células del 
pus tratadas por el ácidg acético. 

glóbulos que se encuentran en este caso, como' 'células que no 
pueden servir para que la sangre desempeñe cuantas funciones 
le son inherentes . Por otra par te , los glóbulos blancos, así como 
los del pus, se h inchan bajo la influencia del a g u a y de los áci
dos diluidos; se des t ruyen por la acción de la sosa y de la potasa 
cáusticas, y por medio del ácido acético adquiere su protoplasma 
una trasparencia m u y marcada . También se h a demostrado, que 
cuando la sangre está sobrecargada de ácido carbónico, todos los 
leucocitos uninucleares se trasforman en glóbulos mul t inuc lea -
res, y concluyen bien pronto por destruirse; pero semejante di
visión nuclear, no indica en estas células el principio de u n a 
evolución genera t iva ; antes al contrario, representa su descom
posición y anunc ia su completa disolución; es, por lo tanto , un 
proceso regresivo, y no u n a metamorfosis progresiva. F i n a l m e n 
te, para demostrar una vez mas la ident idad que existe ent re las 
células blancas de la sangre y los glóbulos purulentos , recorda
remos que en el pus reciente y loable se observan a lgunos g ló
bulos uninucleares , semejantes, por lo tan to , á los leucocitos 
que no han exper imentado la división nuclear precursora de su 
destrucción. 

Por mucho t iempo se h a creído que estas células mult inuclea-
res representaban u n carácter específico del pus , y por tal mot i 
vo se las des ignaba con el nombre de células puru len tas ; pero 
semejante opinión tuvo que abandonarse, tan pronto como se 
demostró la ident idad que existe entre ellas y ciertos leucocitos; 
identidad que puede hacerse extensiva á las células embriona
rias, cuando estas han experimentado u n a división nuclear pre
matura. En efecto, a lgunos leucocitos t ienen fraccionado el n ú 
cleo en dos y aun en tres porciones, considerando Virchow á los 
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b 
Supuración. 

Prescindiendo de las hipótesis an t iguas , que se propusieron 
explicar el fenómeno de la supuración, basándose en ideas teóri
cas ó en erróneas analogías , vamos á presentar este punto doc
t r ina l de la manera cómo hoy en dia puede exponerse, con arre
glo á los experimentos mas recientes. 

Desde luego aparece distinto el mecanismo de la supuración 
en los tejidos vasculares y en los que carecen de vasos. En aque
llos, se forma el suero del pus á expensas de la serosidad sanguí
nea ext ravasada , y los glóbulos purulentos son los mismos leuco
citos que duran te el trabajo inflamatorio abandonaron la cavidad 
vascular . Esta opinión, emit ida por Cohnheim, h a sido compro
bada exper imenta lmente por Vulpian (1), y cuenta en su apoyo: 
1.°, la semejanza de ambos elementos; 2.°, el hecho de la extra
vasación de los leucocitos en todas las inflamaciones; y 3.°, la 
c ircunstancia de que el trabajo supuratorio va siempre precedido 
de un proceso flegmásico, pues admit ida la génesis de la infla
mación tal y como nosotros la hemos indicado, claro es que los 
nuevos elementos celulares cont i tut ivos del pus , han de originar 
de las células que predominan en el exudado inflamatorio matriz, 
y estas ya sabemos que son los glóbulos incoloros de la sangre. 

Pero se dirá: ¿cómo es que existiendo la extravasación de los 
leucocitos en todas las inflamaciones, solo a l g u n a s determinan la 
supuración? ¿Qué es lo que ocurre en el exudado simplemente 
inflamatorio para convert irse en exudado purulento? Aquí 
debe admit i rse , en p r imer té rmino , que la extravasación de los 
glóbulos blancos es mucho mayor en las inflamaciones supura
das; aserto que la cl ínica comprueba d ia r iamente , pues por regla 

(I) Vulpian: Mémoire sur le mécanisme de la suppuration. (Leida á la Academia 
Medicina de Paria el 5 de Junio de 1870.) 

No es menos evidente la semejanza que existe entre las célu
las embrionar ias y los glóbulos purulentos , pues cuando se frac
ciona el núcleo de las pr imeras y se descompone granularmente 
su protoplasma, en nada se d is t inguen de los elementos morfo
lógicos del pus . 



PRODUCTOS DE LA INFLAMACIÓN. 631 

general se forma el pus en las inflamaciones m u y violentas, y 
deja de formarse en las que son poco graduadas . En segundo lu
gar, debe aceptarse que una vez extravasados los leucocitos, ex
perimentan un fraccionamiento de su núcleo, que los convierte 
en células de pus , fenómeno que indica en ellos u n principio de 
destrucción, y que se debe á la falta de sus cambios nutr i t ivos , 
por no hallarse ya colocados en el líquido sanguíneo, que es su 
elemento fisiológico. La prueba mas palmar ia de que este frac
cionamiento se efectúa, la tenemos en el hecho, y a indicado, de 
encontrarse en el pus loable y recientemente formado a lgunos 
glóbulos uninucleares , que son verdaderos leucocitos reciente
mente extravasados, y en los cuales no ha tenido aun efecto la 
división nuclear. 

Si se quiere fortalecer todavía mas esta opinión de la g é n e 
sis supuratoria, recordaremos u n dato que cuidamos de a p u n 
tar al hacer el paralelo analógico entre los glóbulos del pus y los 
incoloros de la sangre . Decíamos entonces, que dentro del apara
to circulatorio existen a lgunos leucocitos mul t inucleares , y que 
esto era muchas veces la consecuencia del exceso de ácido carbó
nico contenido en la sangre , é indicaba siempre un principio de 
destrucción en estas células, las cuales no eran y a ap tas pa ra for
mar parte in tegran te del líquido en que nadaban . Este hecho es 
interesantísimo y a l tamente fecundo por las aplicaciones que de 
él pueden hacerse para explicar la génesis de la supuración. En 
efecto, si esto ocurre cou los leucocitos que circulan en la sangre , 
ya tenemos aver iguado que la modificación inherente al período 
destructivo de estas células consiste en un fraccionamiento de su 
núcleo, lo cual las hace completamente idénticas á los glóbulos 
del pus; ahora b ien , demostrado que ellas abandonan la cavidad 
vascular duran te el proceso flegmásico, ¿qué mayor causa de des
trucción pueden exper imenta r que el ser dislocadas del líquido 
donde ordinariamente viven, y del cual sacan sus mater ia les nu 
tritivos? ¿Cómo no admi t i r que se al tere su vi ta l idad fisiológica 
cuando se ponen en contacto con los elementos perivasculares, 
que no tienen condiciones para mantener las dentro de su regula
ridad orgánico-funcional? Por lo t an to , es lógico admit i r que el 
acto supuratorio reconoce tres condiciones de or igen, á saber: 
1.°, extravasación abundan t e de leucocitos; 2.°, f raccionamiento 
de su núcleo, por cuyo fenómeno se trasforman en células pu ru 
lentas; 3.°, mayor exudación serosa, cuyo líquido ha de e n g e n 
drar el serum del p u s . 

Rindfleisch, t ra tando de señalar la esencia del acto s u p u r a t o -
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(1) Rindfleisch: Traite d'histologie pathologique, trad, franc. Paris, 1873, p. 108. 

rio, se expresa en los s iguientes términos: «La impulsión que 
recibe el exudado inflamatorio para pasar á la supuración, ó como 
se dice genera lmente , el t ránsi to de la inflamación á la supuración 
estriba en muchos casos en el aflujo m u y considerable de líquido 
hacia la par te inflamada; y el t ra tamiento antiflogístico tiene 
por objeto impedir, ó al menos disminuir , este aflujo de líquidos: 
Otras veces, la causa de la supuración se encuentra en la cuali
dad del estímulo inflamatorio; así los agentes químicos, y sobre 
todo los fermentos sépticos, producen inflamaciones supurativas. 
En los individuos cuyos humores han experimentado una infec
ción séptica, toda flegmasía t iende á la supuración. Existen, por 
fin, ciertas predisposiciones individuales á la formación del pus, 
es decir, que en ciertos individuos el menor estímulo inflamato
rio de termina la supuración» (1). 

Como se ve, este autor indica la facilidad con que , en deter
minados casos, aparece el fenómeno de la supuración, pero no 
expone los motivos que existen para que así suceda; y Ja verdad 
es que ac tualmente no puede darse una explicación satisfactoria, 
n i de la predisposición para el acto supuratorio que presentan las 
personas l lamadas por el vu lgo de mala encarnadura, n i de la ra
pidez con que se forma el pus á consecuencia del estímulo pro
ducido por ciertos agentes químicos. Quizá en los casos de septi
cemia pudiera invocarse, como causa de la frecuencia con que 
todas las inflamaciones se convierten en supurat ivas , la alteración 
preexistente de los glóbulos incoloros, modificados por el princi
pio séptico contenido en la sangre; modificación que haria se 
extravasasen los leucocitos convertidos y a en glóbulos de pus, 
toda vez que en la misma sangre exper imentaron la división de 
su núcleo, merced á la influencia del principio séptico que con 
esta circula. 

En los tejidos no vasculares, como el epitélico, cartilagino
so, de la córnea, etc. , la supuración se efectúa del siguiente 
modo: el proceso flegmásico habia determinado u n a vegetación 
celular act ivís ima, ,en v i r tud de la cual todas las células engen
dran cierto número de elementos celulares embrionarios, que son 
los que const i tuyen el exudado flegmásico matr iz , propio de es
tos tejidos. Si la l legada de materiales nut r i t ivos á estas células, 
hijas ó embrionar ias , se efectúa sin dificultad a lguna , su núcleo 
se divide y cada uno de los f ragmentos se envuelve en una por
ción de la masa protoplasmática, engendrándose otras tantas cé-
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lulas hijas cuantos fueron los fragmentos en que se dividió el 
núcleo de la célula embrionaria . Así sucesivamente, y por una 
serie de generaciones, van produciéndose en el punto inflamado 
multitud de células embrionarias , has ta que l lega un momento 
en que por su misma aglomeración se dificulta la l legada de 
materiales á cada u n a de ellas; entonces la impulsión genera t iva 
continúa, y como el núcleo es el encargado de presidir á la fun
ción generadora de las células, se divide en varios f ragmentos; 
pero la masa protoplasmát ica , que por falta de jugos nut r i t ivos 
no puede aumenta r su sustancia en proporción de las necesida
des generat ivas, deja de dividirse para envolver en cada u n a de 
sus porciones á cada uno de los fragmentos del núcleo, y g e n e 
rar de este modo nuevas células; de lo cual resulta que la célula 
embrionaria aparece bajo la forma de una masa protoplasmática, 
en cuyo interior se encuentran varios núcleos. Esta, es la célula 
del pus. 

Pero en los tejidos no vasculares, el glóbulo purulento puede 
reconocer además otro origen; efectivamente, los leucocitos que 
salen de los vasos próximos á la zona inflamada, penetran en el 
espesor de esta ú l t ima , y uniéndose á las células embrionar ias 
multinucleares, contr ibuyen aquellos y estas á la formación de 
los glóbulos del pus . También procede de los vasos vecinos la 
serosidad que empapa los elementos del tejido no vascular infla
mado, y que const i tuye el serum del pus , cuando la flegmasía 
termina por supuración. El pus de esta clase de tejidos contiene 
mas elementos morfológicos, siendo por consecuencia menos 
acuoso que el de los tejidos vasculares, lo cual es debido á q u e la 
exudación serosa es menos activa que cuando la flegmasía r ad i 
ca sobre la misma zona ocupada por los vasos. 

Unas veces se derrama el pus en la superficie de las membra
nas serosas ó mucosas. En otros casos se colecciona formando u n 
absceso, circunstancia que se debe al aflujo en un punto de las 
células del pus , infiltradas al principio por todo el espesor de la 
trama orgánica. Semejante locomoción de los glóbulos pu ru l en 
tos se explica: 1.°, por los movimientos amiboideos que poseen; 
y 2.°, por las sucesivas extravasaciones que se van efectuando, 
merced á las cuales se favorece este movimiento , y se determina 
la dirección y el punto en que han de reunirse para const i tuir el 
absceso. Una vez acumulados en g r a n número , forman un n ú 
cleo de induración en cuyo centro los vasos comprimidos dejan 
de nutrir las partes; de lo cual resulta que el tejido palidece, y 
apoderándose el reblandecimiento y la degeneración grasosa de 
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sus movimientos amiboideos. Part iendo de este hecho, ya es fácil 
explicarse uno de los mecanismos en cuya v i r tud desaparecen 
del foco inflamatorio aquellas células; en efecto, al cabo de mas 
ó menos t iempo, consiguen emigra r has ta el or igen de una raí-
cilla linfática, en cuyo interior penetran para ser arrastrados con 
la linfa que acupa el interior de estos vasos. El calor favorece los 
movimientos de las células amiboideas, cuya c i rcunstancia ex
plica los buenos resultados de la elevación local de temperatura 
(cataplasmas, baños tibios, etc.) para combatir las inflamaciones 
no m u y graduadas , pues bajo la acción de estos medios se acele
ran los movimientos de los leucocitos ó de las células embriona
rias, se ext ienden ellos sobre una g r a n zona del tejido afecto, y 
penet ran todos fácilmente en la via linfática que ha de absor
berlos. Este resultado es mucho mas seguro en los tejidos vascu
lares, cuando se ha procurado detener previamente la extrava
sación de nuevos leucocitos que vengan en reemplazo de los que 
se absorbieron; y por tal motivo el empleo de los medios que 
m a n t e n g a n la par te en un calor moderado, debe ir precedido del 
uso de aquellos modificadores terapéuticos (frió, astringentes) 
que, contrayendo los vasos, reducen al propio t iempo los orificios 
ó estomata por donde se escapan los glóbulos incoloros. Otras 
veces desaparecen del foco inflamatorio estos elementos celulares 
á consecuencia de u n a degeneración grasosa de su protoplasma, 
por la cual se reducen á u n detr i tus lactescente, cuya reabsorción 
no tarda en verificarse. 

La alteración ocurrida en los elementos histológicos propios de 
la parte inflamada, se reduce de ordinario á la desviación de sus 
fibras, pa ra alojar en sus intervalos al exudado matriz; y por 
consiguiente, merced á la elasticidad de estas ú l t imas , no tar
dan en resti tuirse á su posición normal , t an pronto como des
aparece el producto que las separaba. El trabajo reparador es 
mucho mas lento cuando las fibras exper imentan una altera
ción nut r i t iva , descubierta por Billroth, en v i r tud de la cual se 
reblandecen considerablemente, y toman el aspecto de una sus
tancia intercelular como gelat inosa. Es probable que entonces 
expr iman los j u g o s que contienen y vuelvan de este modo á su 
in tegr idad fisiológica. 
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B 
Organización. 

Si el exudado inflamatorio matr iz no se absorbe, exper imen
ta una serie de modificaciones, por las cuales se trasforma en u n 
miembro in tegran te de la economía. Semejante procedimiento, 
llamado organización del exudado, se verifica siempre por el in
termedio de dos trasformaciones á cual mas interesantes: de una 
parte, se forman vasos nuevos al n ivel del foco inflamatorio; y 
de otra, se convierte en tejido conjuntivo fibroso la masa de leu
cocitos extravasados ó la de células embrionar ias proliferadas, 
siendo esta ú l t ima opinión la mas genera lmente admit ida. 

Para mejor comprender el t rabajo de la organización, lo es
tudiaremos en la superficie de una herida, donde, como se sabe, 
hay siempre u n estímulo inflamatorio mas ó menos g raduado . 
Cuando todavía es reciente la solución de continuidad, aparecen 
sus labios cubiertos por u n a sustancia g lu t inosa [linfa plástica 
de los antiguos], m u y bien estudiada por Thiersch, cuyo autor 
afirma que es el mismo tejido conjuntivo interesado por el a g e n 
te traumático (suponemos que la her ida solo comprende la piel y 
el tejido celular subcutáneo), el cual aparece considerablemente 
abultado por la infiltración de serosidad y de glóbulos blancos. 
Se trata, pues, en este caso del exudado mat r iz , propio de la 
flegmasía que exper imentan los labios de la herida; exudado que 
reblandece y abul ta la superficie de estos úl t imos, por cuya 
razón aparece ella como barnizada por u n humor pegajoso, que 
tiene un color rojizo á causa de los hematíes extravasados. 

Poco tiempo después aumen ta la tumefacción de los labios 
de la herida, l legando á borrar casi por completo el espacio que 
los separaba. Entonces comienza verdaderamente el período de 
organización, ó lo que se l lama en cirujía, reunión por primera 
intención, pero acompañada de la interposición de un tejido mo
dular (1). Ya hemos dicho que esta organización se representa 
por la formación de nuevos vasos, y por la generación de un 

(1) La reunión inmediata, propiamente dicha, se verifica por la yustaposicion de los 
labios de la herida, con una rapidez tal que.no da tiempo á que se forme el exudado infla
matorio. De aquí resulta que las superficies divididas pueden reunirse de tres modos: 
1. , por la simple yustaposicion, ó sea sin intervención del exudado; 2.", por la organiza
ción inmediata de este último; y 3.", por la organización del mismo después de la supu
ración. 

http://que.no


638 LESIONES DE CIRCULACIÓN. 

tejido conjuntivo perteneciente al orden de los fibrosos. Veamos 
cómo se producen ambos elementos en la her ida que nos sirve 
de ejemplo. 

El mecanismo de la neoformacion vascular es el siguiente: 
pocas horas después de haberse inferido la her ida , aparecen 
abul tadas las extremidades de los vasos seccionados, no siendo 
ex t raño que además se presenten como distendidas por una pro
liferación de células, y á veces t ambién por la existencia de coá
gulos sanguíneos que obturan sus boquillas. La proliferación 
celular a r ranca de la misma pared del vaso dividido, y bien 
pronto los nuevos elementos, al pr incipio embrionarios ó indi
ferentes, se colocan en dirección lineal, formando verdaderos 
cordones, entre los cuales existen espacios longi tudinales que 
comunican con el vaso dividido, y que han de consti tuir la cavi
dad de los capilares de nueva formación. Después se convierten 
las células embrionarias que l imi tan estos espacios, en células 
endoteliales (1), y desde este momento queda consti tuido el nue
vo vaso, por cuyo interior circula fácilmente la sangre que pro
viene del vaso seccionado. En suma, el espesor del exudado 
mat r iz es atravesado por series lineales de células embrionarias, 
que derivan de la proliferación acaecida en la boquilla de los 
vasos seccionados, y que l imi tan unos espacios ó cavidades lon
gi tudinales , por las cuales circula fáci lmente la sangre , siendo 
completa la apariencia vascular de estos canales, cuando las 
células embrionarias que forman su pared se convierten en célu
las endoteliales. 

Estos nuevos vasos, unas veces se acodan después de haber 
recorrido un trayecto mas ó menos largo, y van á terminar al 
mismo tronco vascular de donde part ieron; otras veces salen de 
este dos vasillos nuevos, que se acodan y reúnen , formando tam
bién Un asa. De todos modos,- la vi tal idad del exudado inflamato
rio se encuentra perfectamente asegurada , porque comunicando 
estos vasos nuevos con las boquil las de los que les dieron origen, 
l levan el liquido sanguíneo por todo el espesor del exudado, y 
favorecen así la nutr ic ión de sus elementos morfológicos. 

La formación de tejido conjuntivo fiiroso es el segundo fenó
meno que caracteriza la organización, y por cierto que .no se 
hal lan conformes todos los histólogos acerca del mecanismo en 
cuya v i r tud se opera este proceso regenerador . 

(1) Las células endoteliales recubren la cavidad de los vasos, y provienen del epitelium 
de la hoja media del blastodermo. (Para mas detalles, consúltese la preciosa obra de Frej-: 
Traite d'hislolotjie el d''Itiilochimie; trad. íranc. par Spillinann. París, 1870, p. 183y4t2.í 

http://que.no
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Según la mayor par te de los observadores, no todas las célu
las embrionarias, proliferadas á expensas de la pared vascular 
dividida, se t rasforman en células endoteliales; ó lo que es lo 
mismo, no todas ellas se emplean para la construcción de los 
nuevos vasos, hal lándose destinadas todas las restantes á engen
drar el tejido fibroso propio de la cicatriz. En contra de esta opi
nión afirman a lgunos histólogos que el tejido conectivo fibroso 
se produce á expensas de los leucocitos contenidos en el exudado 
matriz. Careciendo de datos propios con que dir imir esta con
tienda, nos incl inaremos á la razón del mayor número , y descri
biremos con arreglo á la pr imera de estas teorías los fenómenos 
que acompañan á la generación del tejido modular . 

Los elementos embrionarios que atraviesan en todos sentidos 
al exudado, se estrechan y a largan , convirtiéndose de este modo 
en verdaderas células fusiformes; y como su número es g rande , 
pues de cada boquil la vascular emerge u n a proliferación act iví
sima, resulta que, yustaponiéndose estas células, trasforman en 
un tejido de células fusiformes lo que antes era u n simple exu
dado inflamatorio. Los leucocitos, la serosidad, y los hemat íes 
del exudado mat r iz (elementos colocados entre las células fusi
formes) desaparecen al cabo de poco t iempo, descomponiéndose 
los pr imeros á beneficio de una degeneración grasosa, absor
biéndose la segunda , y fraccionándose los glóbulos rojos, pa r a 
desaparecer t ambién mediante la absorción. 

El tejido de células fusiformes pierde así g r a n par te del j u g o 
que lo empapaba, y entonces ya , u n a vez descartado de los e le
mentos que acabamos de indicar, exper imenta la trasformacion 
mas interesante de cuantas regis t ra el proceso organizador de 
las flegmasías; esto es, se convierte en tejido conjuntivo fibroso. 
Para ello se trasforma la mayor parte del protoplasma de las cé
lulas fusiformes en una serie de fibrillas, que son las que consti
tuyen, al reuni rse , esos haces densos y apretados característicos 
del tejido fibroso. El resto del protoplasma celular cont inúa r o 
deando al núcleo, de manera que la g ran célula fusiforme queda 
reducida á una pequeña masa de protoplasma, que encierra en 
su interior u n núcleo voluminoso, y que se encuentra como apri
sionada en t re numerosos haces de fibras. Tal es precisamente la 
estructura normal del tejido fibroso: de una par te , haces de 
fibras; y de ot ra , pequeñas células provistas de u n g ran núcleo. 

Sin e m b a r g o , el tejido fibroso engendrado por la o rgan iza
ción inflamatoria difiere del constituido por las act ividades 
fisiológicas, en que las fibras del primero son m u y r ígidas, care-



640 LESIONES DE CIRCULACIÓN. 

(1) Ch. Robin: Tissu lamineux [Dict. ena/clopédique des sciences- medicales; 2. a sene* 
1.1, p. 249). 

cen de elasticidad y suelen estar deformadas; sus células se en
cuen t ran a largadas por la compresión que los haces fibrosos ejer
cen sobre ellas; y finalmente, presentan u n a retracti l idad consi
derable, que no es propia del tejido fibroso normal . Semejantes 
diferencias suponen u n a variación en el mecanismo de ambos 
procesos generadores, pero se ignora la causa de esta diversidad. 
Solo sabemos que la retracti l idad de los tejidos inodulares no es 
dependiente de u n acto vi ta l , sino que consiste en u n simple fe
nómeno físico, producido por la falta de a g u a entre los elemen
tos morfológicos de dichos tejidos; lo cual hace, según Robin, 
que las fibras se aproximen las unas á las otras, y por conse
cuencia , que d i sminuya la masa y se presente la retracti l idad (1). 

G 
Organización después de la supuración. 

En las flegmasías supuradas se organiza igua lmen te el foco 
inflamatorio, engendrándose por este medio u n tejido inodular 
que ocupa el sitio de las superficies supurantes . Esta evolución 
reparadora se efectúa de ordinario sobre partes que se hallan en 
contacto con el aire, y por tal motivo vamos á estudiarla en las 
heridas superficiales que se encuent ran supurando. 

El principio de la organización se caracteriza macroscópica
mente por la presencia de unas elevaciones cónicas y sonrosadas, 
que tapizan la superficie de la herida, y que const i tuyen lo que 
antes se l lamaba membrana pnogénica. Estas eminencias , cono
cidas también con el nombre de pezones ó mamelones carnosos, 
ofrecen dimensiones m u y variables, y las h a y simples ó compues
tas. Las pr imeras se hal lan constituidas por un solo mamelón. 
Las segundas , siempre mas voluminosas, presentan una superfi
cie muriforme, como si estuvieran formadas por una serie de 
mamelones secundarios. 

Al microscopio se descubren varios elementos en la textura 
de los mamelones carnosos. La mayor parte de su masa se en
cuen t ra formada por grandes células embrionar ias , provistas de 
u n núcleo voluminoso, que tiene á veces 0 m m , 0 0 8 de diámetro. 
Al lado de estas células se perciben otras mul t inucleares , en nú-
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mero escaso, y cuyo papel pa ra el trabajo organizador es com
pletamente nulo , pues ellas representan los glóbulos purulentos , 
que según después veremos, atraviesan todo el espesor de los ma
melones, pa ra derramarse en su superficie, y consti tuir de este 
modo la supuración de la her ida . Los vasos capilares del m a m e 
lón carnoso se presentan bajo la forma de asas, cuya convexidad 
se dirige á la superficie de la her ida; su número es considerable, 
y sus paredes se componen de células embrionarias , colocadas 
linealmente según el t rayecto que recorre la via sanguínea . 
Algunas de estas células van exper imentando la metamorfosis en 
cuya vi r tud se trasforman en células endoteliales; cambio impor
tantísimo que indica la pron ta generación de u n a pared capilar 
adulta. Examinando con detención los elementos histológicos 
que forman la superficie de los pezones, se advier te que al n ive l 
de este punto las células embrionarias presentan var ias prolon
gaciones, por las cuales se anastomosan entre sí, const i tuyendo 
de esta manera u n a verdadera red de células estrelladas. Ent re 
estas redes se perciben siempre a lgunos glóbulos de pus , cuyo 
número es tanto menos considerable cuanto mas avanzado se en
cuentra el proceso organizador. 

Hasta aquí solo nos hemos ocupado de los caracteres a n a t ó 
micos del mamelón carnoso; veamos ahora cómo se forma y cómo 
puede tras formarse en un tejido inodular que reúna los labios de 
la herida. 

Al inferirse la solución de continuidad, hubo pr imero la h e 
morragia que es consiguiente; taponadas después por pequeños 
coágulos las boquillas de los vasos que sostenían el flujo san
guíneo, cesa este, y a l cabo de pocas horas el contacto del aire 
por una par te , y por otra la irr i tación ocasionada por el agen te 
traumático, hacen que se desarrolle u n a flegmasía extensiva á 
toda la superficie de la her ida , cuyo proceso t e rmina por supura 
ción, si fueron numerosos los leucocitos que abandonaron la ca
vidad vascular. Mas, coincidiendo con el trabajo supuratorio, el 
cual nos es y a conocido, se presenta una evolución his togénica, 
que const i tuye la esencia del proceso, y que h a de formar, p r i 
mero los mamelones carnosos, y después el mismo tejido cica
tricial. De la superficie de la her ida a r ranca una vivís ima prolife
ración celular, cuyos productos embrionarios no se descartan de 
esta superficie, como ocurre con los glóbulos purulentos , sino 
que forman cuerpo con ella y la abul tan , aunque de una manera 
irregular, siendo esta precisamente la causa que motiva la apa
rición de losmamelones carnosos. De dos orígenes proviene la 
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generación de las células embrionar ias , contr ibuyendo á ello casi 
por i gua l las células de la pared de los vasos divididos, y las del 
tejido conectivo (dermis, tejido conjuntivo subcutáneo) que la 
her ida interesó. 

Tenemos, pues, cubier ta la superficie de la her ida por una 
especie de barniz g lu t inoso, erizado de mamelones , que forma 
cuerpo con el tejido mat r iz subyacente , y que se hal la formado 
de numerosas células embrionar ias . Como el trabajo supuratorio 
con t inúa , los leucocitos extravasados en los elementos histológi
cos de los labios de la her ida , t ienen que atravesar la capa de 
tejido embrionario que l a cubre antes de dir igirse al exterior; y 
así sucede en efecto, como podemos observarlo, aun sin auxilio 
del microscopio, comprimiendo los labios de una her ida , y viendo 
que aparecen got i tas de pus sobre la superficie de los pezones 
carnosos. 

Esta evolución genera t r iz es la misma en las superficies ulce
radas que se encuen t ran en plena g ranu lac ión , ta l y como se re
presenta en el corte microscópico de la figura 77. Tanto en las 
úlceras como en las her idas , las células embrionar ias colocadas 
en la par te mas profunda del mamelón (figura 77, C), pueden 
todavía nu t r i r se , gracias á la proximidad de los j ugos que cir
culan por el tejido vascular subyacente ; pero las mas superficia
les (figura 77, B), alejadas como se hal lan del tejido matr iz , 
único que pudiera nut r i r las , se destruir ían bien pronto si la na
tura leza no acudiese para remediar el accidente, formando con 
este objeto nuevos vasos que ocupen el espesor de l a membrana 
granulosa y aseguren la nut r ic ión de sus elementos constituti-. 
vos. La néoformacion vascular se produce de la s iguiente mane
ra: la boquil la de los vasos divididos presenta u n a acumula
ción celular embrionaria , cuyos elementos fueron engendrados 
por las células endoteliales de su túnica in terna . Siendo al prin
cipio esféricas estas células embrionar ias , no t a rdan en presen
tar prolongaciones radiadas, que se anastomosan entre sí, for
mando verdaderas redes, por cuyas mallas circula el p lasma san
gu íneo que procede del vaso motr iz . De otra par te , las asas 
vasculares no divididas que corresponden al tejido subyacente, 
exper imentan á su vez notables metamorfosis. Los elementos de 
sus túnicas se disocian en el punto mas próximo al fondo de la 
m e m b r a n a granulosa , bajo la influencia de u n a proliferación 
celular embrionar ia , hi ja quizá de la i r r i tación fiegmásica. Estas 
nuevas células se convierten igua lmen te en estrelladas, y de la 
fusión de sus prolongaciones resulta , como en el caso anterior, 
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í ifrura 77 Corte hecho sobre el borde de una úlcera en vías de cicatrización. A, Secre
ción del pus. B, Tejido embrionario con asas capilares, cuyas paredes se hallan forma
das por células fusiformes ú ovoideas. C, Tejido de células fusiformes. D, Tejido ¡nodu
lar hbroso. E, Epidermis de nueva formación. E, Células epidérmicas jóvenes. G, Zona 
de diferenciación entre las células epidérmicas y las embrionarias que constituyen la 
mayor parte del mamelón carnoso. 

pronto el grosor que adquiere esta capa l lega á exigi r perento
riamente el establecimiento de una vascularización definitiva y 
yerfecta, ó lo que es lo mismo, la formación de verdaderas asas 
vasculares que atraviesen todo el espesor de la m e m b r a n a g r a 
nulosa, y l leven el r iego sanguíneo bas ta sus capas mas superfi
ciales. Para ello, las células embrionar ias que const i tuyen la 
masa de la capa mamelonada, se acumulan en series l ineales, se 
aglomeran, formando, por decirlo así, u n verdadero cordón lon 
gitudinal, que se acoda bien pronto, describiendo u n arco de cír
culo, el cual parte ú or igina de la aglomeración de células estre
lladas correspondientes á un vaso permeable , y se t e rmina en 

ima red que se deja penetrar por el p lasma de la sangre conteni
da en el vaso que les dio or igen. 

La nutr ición es ya posible, pues queda establecida una circu
lación rud imen ta r i a ó plasmática en el fondo del tejido embrio
nario, que const i tuye la capa de mamelones carnosos; pero bien 
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este mismo tejido reticulado de otra boquilla vascular ó de otra 
asa preexistente mas ó menos próxima. Siempre resulta que los 
cordones nacen y t e rminan en la sustancia de células estrelladas 
que digimos exist ia en el fondo de la m e m b r a n a granulosa; sus
tancia que deriva de la pared de los vasos, y cuyas areolas co
mun ican con la cavidad de estos ú l t imos , pa ra recibir en su seno 
el p lasma de la sangre que por ellos circula. 

Colocado el proceso á esta a l tura , solo falta, para su comple
mento , que las células estrelladas del tejido ret icular se dilaten 
has ta poder recibir al l íquido sanguíneo con sus elementos glo
bulares , y que el cordón de células embrionar ias se convierta en 
u n tubo vascular , es decir, en u n conducto permeable . De esta 
manera , comunicando las dos extremidades del tubo con la cavi
dad de dos areolas, y comunicando estas á su vez con la cavidad 
del vaso preexis tente , resu l ta rá convertido en u n asa capilar lo 
que antes era u n simple cordón de células embrionar ias ; pero la 
verdad es que los detalles histológicos de este nuevo fenómeno 
se encuen t ran rodeados de la mayor oscuridad. Solo sabemos á 
ciencia cierta, y esto merced á los bellísimos exper imentos de 
Thiersch, que las paredes vasculares del tejido que engendra la 
m e m b r a n a granulosa , producen las células que mas tarde se 
vuelven estrelladas, para const i tuir , anastomosándose, la mem
b r a n a ret icular , por cuyas mallas circula el p lasma sanguíneo. 
También sabemos que los cordones de células embrionar ias for
m a n asas, que nacen y t e rminan en el tejido ret icular , y que en 
u n período mas avanzado se ve á la sangre marchando por estas 
asas. 

Al observar estos hechos , nos p regun tamos casi involuntaria
men te : ¿Cómo se h a convertido el asa embrionar ia en u n tubo 
permeable? ¿Cómo se h a dejado at ravesar por la sangre la capa 
ret iculada, cuya circulación era solo plasmát ica en u n principio? 
Es posible que se dilate considerablemente u n a serie de células, 
y que penetrando la s angre por sus canalículos anastomóticos 
(figura 78, A), se engendre u n verdadero vaso á expensas de 
los elementos celulares en forma de estrella (figura 78, B) que 
const i tu ían la capa re t iculada, pues semejante neoformacion 
vascular se h a observado en distintos animales (figura 78). Cons
t i tuido así un nuevo vasillo, la sangre penet rar ía en su interior, 
lo atravesaría en toda su long i tud , y l legando al pun to en que 
nace el cordón embrionario relacionado con aquel la serie de 
areolas, se producir ía , en v i r tud de la presión sangu ínea , una 
cavidad central que ocupase el eje del cordón y que lo hiciera 
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permeable al l íquido sanguíneo : al propio t iempo se convert i r ían 
en células endoteliales las embrionar ias que l imi tan esta nueva 
cavidad. 

Como se ve, aunque admit iéramos sin reserva a l g u n a el pro
cedimiento anterior , queda todavía por ave r igua r la causa efi
ciente de que una serie de areolas se convierta en verdadero vaso, 
y no resul ta mas claro el mecanismo en cuya v i r tud los cordones 
embrionarios se trasforman en asas vasculares . 

Figura 78.—Neo formación vascular á expensas de elementos celulares en forma de estre
lla. A, Células estrelladas de la cola del renacuajo en vias de anastomosis por sus pro
longaciones para constituir un vaso capilar. B, Vaso capilar en vias de desenvolvimiento 
por la trasformacion de las células estrelladas, en el ojo de un embrión de vaca. 

Una vez asegurada la nut r ic ión de la m e m b r a n a granulosa , 
merced á la neoformacion vascular ocurrida en su seno, comien
za el segundo período de la organización supura tor ia , período 
que se representa por la generación del tejido inodular.. El tejido 
conjuntivo embrionario se convierte en tejido fibroso cicatricial 
á beneficio de una metamorfosis de sus células, por la cual se 
trasforman pr imero en células fusiformes (figura 77, C), después 
se unen estos elementos por sus ángulos te rminales , se estrechan 
y alargan, pierden par te de su j u g o , y por ú l t imo, se descompone 
fibrilarmente casi todo su protoplasma (figura 77, D), para cons
tituir estas fibrillas (en un ión de las que se engendran por u n 
mecanismo igua l en todas las células soldadas l inealmente) u n 
hacecillo fibroso, al cual se a g r e g a n los formados por la división 
fibrilar de otra línea de células, y por esta asociación queda 
constituido el verdadero tejido fibroso. En t re los haces de este 
tejido se encuent ran pequeñas células , que son las mismas 
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células fusiformes, menos la par te de su protoplasma que h a con
tr ibuido, dividiéndose fibrilarmente, á la formación de los hace
cillos. 

El p lan de esta generación se verifica desde las capas p ro 
fundas (figura 77, C) has ta las superficiales (figura 77, B) de la 
m e m b r a n a granulosa ; y como, por otra par te , s iguen las fibri
llas una dirección horizontal , esto es, paralela á la superficie de 
aquella membrana , mient ras que los vasos s i g u e n una dirección 
perpendicular , como puede verse en la figura 77, resulta que ai 
retraerse los hacecillos e x t r a n g u l a n las paredes vasculares, y 
pueden l legar á producir la obliteración completa de los tubos 
vasculares nuevamen te formados. Disminuido el r iego s a n g u í 
neo, d isminuye á su vez la cantidad de jugos en el tejido m o d u 
lar, por cuyo motivo se aumen ta su retracción, la cual hace que 
d isminuya el grosor de la membrana granulosa , y que se deter
j a n sus mamelones . Por otra par te , el tejido de esta membrana 
se hace cada vez mas denso; y a cuando lo formaban las células 
fusiformes presentaban mas consistencia que en su período e m 
brionario , pero su densidad es todavía mayor cuando experimen
ta la metamorfosis fibrosa. Todo ello hace que los glóbulos 
puru len tos no puedan atravesar la capa mamelonada con la 
mi sma facilidad que cuando se hallaba formada por un tejido 
conjuntivo embrionar io , y aumentándose estas dificultades con
forme se va completando la organización del tejido fibroso, llega 
u n momento en que desaparece la supuración, gracias a l a nota
ble densidad que ofrece el tejido inodular casi completamente 
organizado. 

Por la doble evolución his togénica que hemos descrito, se 
convierte lo que antes era u n a capa de células embrionar ias , en 
u n tejido que consta de vasos, pequeñas células y hacecillos 
fibrosos. Al organizarse este tejido se supr ime la evacuación del 
pus . Entonces comienza el tercer período de la organización 
supurator ia , caracterizado por la formación de tena capa epite
lial sobre la superficie de lo que antes era m e m b r a n a granulosa, 
convertida ahora en u n a capa de tejido fibroso algo denso. ¿Cómo 
se verifica la generac ión de esta capa epitelial? Pun to es este 
que no se encuent ra todavía bien aver iguado, siendo tres las 
teorías que aspiran á explicarlo. En la pr imera , se supone que 
las células puru len tas , después de haber atravesado todo el 
espesor de la capa mamelonada , se fijan sobre su superficie, y 
aplastándose, engendran las escamillas epidérmicas. Semejante 
opinión es insostenible, porque á no suponer la existencia sobre 
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dicha m e m b r a n a de u n a capa de leucocitos en cont inua proli
feración, ¿cómo podría explicarse la renovación incesante de los 
elementos epidérmicos, renovación motivada por la rápida cadu -
cidad de las células mas superficiales? Con arreglo á otra teoría, 
se concede una participación directa para la génesis del fenó
meno á las capas epidérmicas de la piel p róxima al punto lesio
nado. El epidermis normal de las inmediaciones proliferaria n u 
merosas células, que invadiendo la superficie de la m e m b r a n a 
granulosa, const i tuir ían la cubierta epidérmica de la cicatriz. 
Este modo de ver cuenta en su apoyo la circunstancia de que el 
epidermis aparece primero en la circunferencia de las úlceras y 
de las her idas en granulac ión , y no bajo la forma de islotes cen
trales, como se cree genera lmente , y como en apariencia resulta 
no examinando las partes con el microscopio. Por ú l t imo, se ha 
invocado, como explicación de la génesis epidérmica, la existen
cia de una diferenciación sucesiva en las células embrionar ias 
que pr imi t ivamente const i tuyen la m e m b r a n a granulosa , por la 
cual los elementos embrionarios mas profundos consti tuir ían el 
tejido fibroso inodular (figura 77, D), al paso que los mas super
ficiales se t rasformarian pr imero en células y después en l amin i 
llas epidérmicas (figura 77, E). De cualquier manera que sea, 
siempre se d i s t ingue el nuevo epidermis del an t iguo por carecer 
el primero de par t ículas p igmentar ias ; así es que la superficie de 
todas las cicatrices presenta u n color b lanco, formando cierto 
contraste con el resto de la piel, lo cual se aprecia con toda clar i
dad en los individuos de la raza n e g r a (1). 

(1) No es extraño que tantas dudas ofrezca la generación del epidermis inodular, cuan
do la histogenesia fisiológica no ha dicho todavía su última palabra sobre la reproducción 
incesante de los elementos epiteliales, habiendo autores que consideran á las células neo-
formadas como hijas de la proliferación de las antiguas, mientras qu3 otros las suponen 
originarias del tejido conjuntivo sub-epidérmico. 
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Así como en la total idad del cuerpo h u m a n o existe u n cam
bio de mater ia les con el m u n d o exterior, de la misma manera 
cada una de las células orgánicas , cada uno de esos átomos vitaj-
l es , elementos úl t imos en que puede descomponerse toda econo-
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mía en función, presenta á su vez u n movimiento molecular de 
la materia, u n cambio continuo de sus partes consti tut ivas, que 
se realiza median te la l legada de los j u g o s reclamados pa ra su 
nutrición, y que se t e rmina por el descarte de todos aquellos 
principios que son otros tantos productos de la trasformacion de 
su propia sustancia. 

El círculo de la mater ia en los elementos figurados del o r g a 
nismo, se efectúa por el intermedio de dos corrientes: u n a que 
conduce á la célula sus par t ículas reparadoras , y otra que e l imi 
na de la célula los residuos de su nutr ic ión. A bsorcion y excre
ción celular: hé ah í los dos fenómenos en que pueden condensar
se todas las funciones nutr i t ivas de nues t ra economía. Mas para 
que la nutr ic ión de las células permanezca dentro del equil ibrio 
fisiológico, es necesario que la l legada de los principios r e p a r a 
dores no sea ni deficiente ni excesiva, porque desde el momento 
en que t iene luga r u n a de estas dos cosas, modificada la cant idad 
de sustancia que ha de ser elaborada por el acto funcional, se 
modifica este á su vez, y lo que es mas impor tante todavía, se 
modifica la constitución anatómica de la célula en quien asienta 
esta perturbación nutritiva. 

En verdad que no podemos sorprender á la natura leza m i e n 
tras efectúa estas ín t imas elaboraciones nutr i t ivas; es t ambién 
cierto que nuestros medios de invest igación no nos h a n pe rmi t i 
do descubrir en todos los casos la génesis de las al teraciones 
nutritivas motivadas por el aumento ó disminución de la corrien
te que conduce los principios reparadores; pero, como en el esta
do fisiológico cada una de las células t iene sus caracteres morfo
lógicos perfectamente definidos, los cuales indican la normal idad 
de sus funciones nut r i t ivas , cuando estos caracteres no corres
ponden al t ipo que se examina , deducimos la existencia de un 
trastorno en las metamorfosis de su proceso reparador. La in te
gridad ana tómica presupone in tegr idad fisiológica; de consi
guiente, poco importa que se escape á nues t ra observación el 
mecanismo de la función nu t r i t iva normal en las células, si los 
caracteres anatómicos de estos elementos, siendo ellos cual cor
responde al t ipo fisiológico d é l a célula examinada, acusan desde 
luego la existencia de u n a función reparadora también fisiológi
ca, por cuya causa se mant iene toda la sustancia celular con sus 
apariencias ordinarias; y poco importa no percibir la al teración 
de los actos nut r i t ivos , si ella se nos revela c laramente por la va
riación ocurr ida en los caracteres morfológicos de la célula afec
ta; caracteres s iempre apreciables por medio del microscopio. 
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(I) La palabra atrofia seria mejor aplicada si se indicase con ella el concepto de gan
grena, pues significa abolición del acto nutritivo. Lo que se expresa con el término atrofia, 
se designaría de una manera mas adecuada empleando la palabra hipotrofia. 

De lo dicho se infiere que todas las alteraciones nut r i t ivas de 
los elementos celulares se revelan por modificaciones acaecidas 
en sus caracteres anatómicos, y que el tipo fisiológico de cada 
célula solo se mant iene á condición de que las evoluciones nutri
t ivas que se operan en su seno permanezcan dentro de ciertos 
l ímites, i gua lmen te fisiológicos. Ahora bien; la normal idad de 
esta función nu t r i t iva puede alterarse de tres modos, á saber: ó 
la nutrición desaparece, ó decae, ó se presenta exuberante. En el 
pr imer caso, pierden las células, y por lo tan to los tejidos, su 
significación como par tes in tegran tes del organismo v ivo . En el 
segundo , d isminuye el papel vital y activo tanto de los tejidos 
como de las células. En el tercero, a u m e n t a la masa de unos y 
de otras, pero su funcionalidad ni se perfecciona n i acrece de or
dinar io , pues el aumento de la nutr ic ión va mas al lá de los lími
tes dentro de los cuales la actividad es tan perfecta como pudiera 
desearse. 

Consecuentes, pues , con la base fisiológica que nos h a servido 
pa ra la clasificación y el estudio de todas las lesiones, describire
mos las que dependen de u n a per turbación nu t r i t iva con arreglo 
á los principios ar r iba expresados, y por lo tan to , nos ocupare
mos: 1.°, de las lesiones engendradas por la abolición del acto 
nutr i t ivo en las células; 2.°, de las que se deben á u n a disminu
ción en dicho acto; y 3.°, de las motivadas por u n aumento en la 
nut r ic ión celular. Las pr imeras corresponden al proceso que se 
conoce con el nombre de gangrena ó necrosis. Las segundas se 
refieren al conjunto de evoluciones mórbidas que se designan, 
a u n q u e con cierta impropiedad, bajo el epíteto de atrofias (1). Y 
las ú l t imas const i tuyen la alteración denominada Mpertropí 
simple. En n i n g u n o de estos tres casos se modifica el número de 
las células correspondientes á la zona interesada; carácter impor
tan t í s imo que separa las neoplasias de las lesiones nut r i t ivas , ob
je to actual de nuestro estudio, y que ha de permi t i rnos exponer 
las alteraciones histológicas de u n a m a n e r a mas clara y mas 
metódica de como lo hacen casi todas las publicaciones extran
je ras . 
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S E C C I Ó N P R I M E R A . 

GANGRENA. 

Con los nombres de gangrena, esfacelo, necrosis y mortifica
ción, se designa u n proceso consti tuido por la desaparición de los 
atributos vitales en u n a parte cualquiera del organismo, y de 
consiguiente, por la abolición del acto nut r i t ivo en la par te que 
ha dejado de exist ir . 

Cuando la mater ia v iva no presenta la serie de act ividades 
sensitivas, calor ígenas, motrices, circulatorias, nu t r i t ivas , e tc . , 
que la caracterizan normalmente ; cuando pierde sus conexiones 
de reciprocidad con los elementos inmediatos y sus relaciones 
de dependencia con el todo orgánico á que pertenece, se desl iga, 
por decirlo así, de este ú l t imo , lo abandona, en u n a palabra , y 
se coloca en las mismas condiciones que los cuerpos inorgánicos , 
no quedándole mas fuerza para conservar su forma que la cohe
sión; fuerza que es de todo punto insuficiente, a tendida la g r a n 
cantidad de líquidos que ella contiene. Esta porción del o rgan i s 
mo que ha dejado de vivir , que de nada sirve al resto de la eco
nomía, y que por este motivo no ta rdará en abandonar la , lleva 
el nombre de escara ó parte modificada (1). 

A R T Í C U L O P R I M E R O . 

C a r a c t e r e s a n a t ó m i c o s . 

Comprenderemos en este pun to los caracteres macroscópicos, 
microscópicos y químicos de la par te mortificada, pues el c o n 
junto de manifestaciones sintomáticas que los tejidos van p r e -

(1) La porción mortificada de los huesos se llama secuestro. También el proceso de la 
gangrena ha recibido diferentes nombres especiales; así, por ejemplo, Virchow reserva la 
palabra necrobiosis para las gangrenas cuya escara se encuentra á cubierto de la influencia 
atmosférica, y se descompone en cuerpos solubles perfectamente tolerados por las partes 
inmediatas, hasta que desaparecen por medio de la absorción. Esta es la gangrena que ra
dica en el espesor de los parénquimas, habiéndosela observado especialmente en el cerebro 
(necrobiosis cerebral). AntiguaTnente se indicaba con el término necrosis la gangrena de 
los huesos. Se acostumbra designar con la palabra fagedenismo la gangrena producida por 
el trabajo ulcerativo, cuando se extiende considerablemente; pero semejante denominación 
a nada conduce, pues las mismas úlceras no son mas que gangrenas moleculares, cuyas 
escaras ofrecen una gran disociación. 
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sentando conforme se apodera de ellos la g a n g r e n a , solo es apre-
ciable en vida, y su estudio corresponde mas especialmente á las 
patologías in terna ó externa , s egún el ó rgano donde se conside
re localizado este proceso. 

A 
Caracteres macroscópicos. 

El aspecto de los órganos mortificados es m u y variable, se
g ú n la clase de tejido donde as ienta la g a n g r e n a , según que la 
escara se hal le ó no en contacto con el aire, según la rapidez del 
trabajo gangrenoso , y según t ambién la causa que lo haya mo
t ivado. Estas diferencias indican bien c laramente que no es po
sible comprender en u n a descripción gene ra l todas las particu
laridades que la par te necrosada ofrece á simple vista, y que se 
hace necesario consti tuir con estas variedades otros tantos tipos, 
cada uno de los cuales ofrezca el mismo aspecto anatómico. Al 
hacerlo así, es tudiaremos las cuatro variedades macroscópicas 
s iguientes: 

1." Momificación.—Esta forma corresponde á lo que se llama 
gangrena seca, y en ella se presenta la escara con un color ne
gruzco ó negro , es m u y seca, dura y como encogida. Aparece so
bre todo en las manos y en los pies, no al terando la forma de 
estas partes; y cuando se percute sobre las regiones mortifica
das, dan ellas casi siempre una sonoridad bas tante clara. 

2.° Desecación.—ha par te g a n g r e n a d a apenas experimenta 
al teraciones apreciables, dis t inguiéndose tan solo de los tejidos 
fisiológicos por su mayor densidad; c i rcunstancia que es debida 
á la falta de los líquidos que ya no empapan la t r a m a orgánica. 
E n los huesos y en los productos de los embarazos extrauteri
nos, es donde con mas frecuencia observamos esta clase de mor
tificación. 

3." Reblandecimiento simple.—Los tejidos se disocian bajo la 
influencia de u n a liquefacción, habiendo perdido antes su con
sistencia normal , y reduciéndose á u n a especie de papil la que 
no exper imenta la descomposición pút r ida ; carácter importantí
simo, porque d i s t ingue esta forma de la que estudiaremos des
pués. Semejante variedad de g a n g r e n a , para la cua l reserva Vir-
chow el epíteto de necrobiosis, aparece ú n i c a m e n t e en los focos 
de mortificación que se ha l lan á cubier to de las influencias at-
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B 
Caracteres microscópicos. 

Ellos deben considerarse en cada uno de los tej idos. Si bajo el 
punto de vista microscópico era conveniente separar en cuatro 
formas las diferentes variedades d e este proceso, no es menos út i l 
estudiar las alteraciones microscópicas en los diversos tejidos 
aisladamente, pues difieren a lgún tan to las modificaciones ocur
ridas en cada uno de ellos bajo la influencia del proceso mortifi-
cador. 

Los corpúsculos linfáticos, las células de la red de Malphigio, 
así como también las células epitélicas, las glandulares y las 
plasmáticas del tejido conectivo, ofrecen las s iguientes modifica
ciones: Todas ellas exper imentan u n fenómeno m u y conocido en 
las fibras musculares , donde se des igna con los nombres de rigi
dez cadavérica, y que consiste en la coagulación de los elementos 
albuminosos contenidos en el protoplasma. Semejante a l teración 
inmoviliza la masa protoplasmática y hace que esta aprisione al 
núcleo, el cual no es ya visible en muchos casos. La célula pierde 
su trasparencia normal , se encuent ra como en turb iada , y su pro
toplasma parece impregnado de u n polvillo gr is iento . Observada 
cuando el proceso se encuent ra mas avanzado , se percibe al pro
toplasma descompuesto en granulac iones voluminosas , que des
pués disminuyen de diámetro y concluyen por desaparecer, así 

mosféricas, y en tal concepto pueden citarse como ejemplos: 
1.°, la g a n g r e n a embólica de la sustancia cerebral; y 2.°, la fusión 
de las masas tuberculosas . 

4.° Reblandecimiento pútrido.—Aquí, no solo d i sminuye la 
consistencia de los tejidos, sino que exper imentan una fermen
tación pút r ida bajo la influencia del a i re , que obra sobre las 
partes sustraídas al cambio nu t r i t ivo . El color de la escara es l í 
vido ó violeta, y el tejido pierde su cohesión en tales términos , 
que se deshace en par t ículas pequeñas, bañadas por u n líquido 
sanioso. Tanto el detri tus molecular , como la sanies gangrenosa , 
ofrecen un olor característico. Esta variedad es propia de las par
tes expuestas al contacto del aire, y en las cuales no h a dismi
nuido considerablemente el r iego sangu íneo , correspondiendo, 
por otra par te , á la forma clínica des ignada con los nombres de 
esfacelo ó gangrena húmeda. 
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(1) Aunque el dermis cangrenado so presenta bajo el aspecto de una sustancia comple
tamente negra, si se le examina al microscopio, habiéndolo cortado en fragmentos muy 
pequeños, se presentan sus fibrillas conectivas con un tinte rojo, que se debe á la imbibi
ción de la materia colorante de la sangre. 

como t ambién el núcleo, que se des t ruye por medio de u n frac
c ionamiento molecular . La m e m b r a n a de las células epiteliales 
ofrece m u c h a resistencia á la descomposición gangrenosa , y por 
ta l mot ivo, a u n q u e su protoplasma y su núcleo h a y a n experi
mentado las trasformaciones anteriores, el e lemento celular con
serva su forma duran te a l g ú n t iempo: sin embargo , l lega una 
época en que se disuelve dicha m e m b r a n a , derramándose su con
tenido en el foco de la mortificación. En ciertas formas de gan
g r e n a (desecación y momificación), las células epidérmicas expe
r i m e n t a n u n a verdadera trasformacion córnea. 

En el tejido conjuntivo grasoso se escapa de las células la 
grasa l íquida que contienen, reuniéndose las got i tas que salen de 
cada una de ellas á las que proceden de las células vecinas, y por 
ta l causa el detr i tus gangrenoso presenta el aspecto de una emul
sión. La célula d i sminuye de volumen por la excreción de esta 
sustancia, y la pequeña cantidad de grasa que permanece todavía 
en su inter ior se impregna bien pronto de la h e m a t i n a difun
dida por todo el foco gangrenoso . Otro tan to ocurre con la pared 
celular y con el tejido conectivo laxo colocado ent re las vesícu
las adiposas, resul tando de todo ello que el panículo grasoso ofrece 
u n color rojo amari l lento . La g rasa l ibre, lo mismo que la encer
rada dentro de las células, presenta a lgunos cristales formados 
por diversas sustancias grasas . 

Las fibras del tejido conjuntivo se coloran por la hematina 
que abandona el interior de los glóbulos rojos. Además, se abul
t an de un modo notable , volviéndose opacas y refractando fuer
temente la luz. Después varía su aspecto, según que se trate de 
la g a n g r e n a seca ó de la húmeda . En el p r imer caso se reabsorbe 
ó evapora el líquido que las abul taba , y exper imentan una ver
dadera desecación (1). En la g a n g r e n a h ú m e d a cont inúa el abul-
tamiento de las fibrillas, pierden la pureza de sus contornos, J 
después de haber exper imentado una descomposición granular, 
concluyen por reducirse á u n a masa en turb iada y glut inosa. 

Las fibrillas elásticas resisten mucho al trabajo de mortifi
cación, pero al cabo de a l g ú n t iempo son por fin atacadas, y en
tonces pierden su elasticidad, aparecen menos onduladas, se 
abu l tan considerablemente, y se reducen, por ú l t imo, áunamasa 
muci laginosa . 
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Las fibras conectivas densas que forman los tendones y las 
membranas fibrosas, como el periostio y la dura madre , se abu l 
tan pr imero , disociándose, mas ta rde , los haces que forman por 
su aglomeración. Después se descomponen g ranu la rmen te , t ras-
formándose la l ínea cont inua que ellas representaban, en u n a 
serie de par t i cu l i t as colocadas en fila, y separadas unas de otras 
por intervalos mayores que su diámetro . Estos granul i tos des 
aparecen unas veces y otras subsisten, const i tuyendo par te de los 
elementos morfológicos que presenta el detr i tus gangrenoso . 

Pocos tejidos son t an refractarios al proceso que estudiamos 
como el cartilaginoso; c i rcunstancia m u y na tu ra l si se recuerda 
que los componentes quimicos de su sustancia fundamenta l son 
muy difícilmente solubles. Cuando la g a n g r e n a vence estas resis
tencias, la periferia de los car t í lagos aparece sonrosada y m u y 
trasparente; después rebaja su consistencia, exper imentando una 
especie de fusión, revelada por los s iguientes caracteres: pr imero 
se enturbia, y reduce á una masa nuc lea r toda la sustancia fun
damental del car t í l ago; m a s ta rde se convier te ella en u n a masa 
gelatinosa; por ú l t imo , las cápsulas del car t í lago aparecen reple
tas de glóbulos grasosos, que provienen de la metamorfosis 
grasienta ocurr ida en las células car t i laginosas. Esta g rasa queda 
libre, por ro tura de la m e m b r a n a celular , t an pronto como es y a 
completa la disolución del tejido. 

Ante un e x a m e n superficial , parece que la g a n g r e n a no al te
ra en lo mas m í n i m o la t ex tu ra de los huesos; en efecto, la esca
ra de estos ó rganos , ó sea el secuestro, conserva por lo común la 
forma de la zona huesosa que ella representa, y ofrece además el 
pulimento propio de la superficie de los huesos. Sin embargo , la 
mortificación h a destruido las células, los vasos y la médula , 
quedando tan solo la sustancia intercelular ó calcárea, la cual , 
siendo m u y consis tente , y resistiendo á la descomposición expe
rimentada por aquellos elementos, conserva la forma propia del 
hueso, aunque se hal le completamente necrosado. Las células 
óseas se des t ruyen por u n a degeneración g r a n u l a r de su proto-
plasma, seguida de su completa disolución, por la cual queda 
vacío el osteoplasto donde se alojan. La mortificación de la m é 
dula se verifica por el mismo mecanismo que ya hemos descrito 
en el tejido conjunt ivo grasoso. En cuanto á la de los vasos, es 
distinta, s egún el e lemento de la túnica vascular que suponga
mos atacado. Las células endoteliales se destruyen como las epi-
•télicas. Hal lándose formadas las dos túnicas externas por tejido 
conjuntivo laxo ó elástico, y por tejido muscular , ya hemos i n -
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dicado la marcha del proceso respecto á los dos pr imeros , y muy 
pronto nos ocuparemos de la que s igue en el ú l t imo. Empero, no 
s iempre resiste la sustancia calcárea al trabajo mortificador, y 
h a y g a n g r e n a s (lo que se l lama caries puede servir de ejemplo) 
en las cuales se disuelven las partes inorgánicas de este tejido, 
bas tando para ello que los líquidos saniosos engendrados por la 
necrosis de la par te orgánica , contengan cierta cantidad de 
ácidos. 

Las células que const i tuyen él sistema, muscular de la vida 
orgánica (1), exper imentan , bajo la influencia de la gangrena, 
u n a serie de alteraciones que solo h a n sido bien estudiadas por 
Heidenhain . Según este autor , á las pocas horas después de la 
muer te , el protoplasma de las células ofrece u n número conside
rable de pequeños corpúsculos, los cuales le dan el aspecto de 
u n a sustancia impregnada de un polvo m u y fino. Después se 
reúnen estas moléculas , formando líneas onduladas , que á su vez 
se ag rupan para consti tuir unos cuerpos rect i l íneos ó acodados 
bas tante voluminosos, diseminados i r regu la rmente por toda la 
cavidad celular, ó bien dispuestos en fajas trasversales (fig. 79 B), 
que s imulan la estriacion de los músculos voluntar ios . Estas fran
j a s refractan notablemente la luz, y se ha l lan rodeadas por una 
m e m b r a n a gr isácea. Por ú l t imo, la célula muscu la r se disuelve, 
convirt iéndose en u n a masa muci laginosa y filante, en la cual, 
forzando el aumento del microscopio, se perciben a lgunos frag
mentos de la sustancia que formaba las estrías del protoplasma. 

Así como lo hemos hecho en los músculos vegetat ivos , estu
diaremos ahora la necrosis de la fibra muscular estriada, refi
r iéndonos á las alteraciones que ella presenta después de la muer
te , pues son las mismas que aparecen cuando el músculo es ata
cado por el trabajo de mortificación. El pr imer fenómeno que 
presentan los músculos voluntarios, u n a vez ex t ingu ida la exis
tencia , es el que ya hemos estudiado, al hab la r de los signos de 
la muer te , con el nombre de r igidez cadavérica, y que se debe á 

(1) Estos músculos se hallan formados por células alargadas, desprovistas de mem
brana de cubierta, y cuyo protoplasma, constituido por una sustancia albuminóidea (mas
culina ó fibrina muscular), presenta una gran refringencia, y es además trasparente F 
amorfo. Sin embargo, el protoplasma de las células musculares del útero, durante la ges
tación, presenta estrías trasversales, parecidas á las que ofrecen las fibrillas de los múscu
los voluntarios. El núcleo se halla en el centro de la masa protoplasmática, y es alargado 
como esta, haciéndose muy evidente por medio de la impregnación del carmín, después de 
haber tratado la célula con el ácido acético. Por lo demás, carecen de núcleos; y en cnanto 
á su disposición para constituir el tejido muscular vegetativo, unas veces se reúnen por sus 
extremidades para formar largas fibrillas, y otras se entrecruzan de diversos modos, coas-
ti tuyendo membranas, como de ello tenemos un ejemplo en la túnica media de las arterias. 
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la precipitación de u n a sustancia proteica, contenida en el j u g o 
muscular. Esta sustancia, l lamada por Kühne miosina, forma, al 

figura 7!).—Gangrena de los elementos musculares. A. Fibra estriada, en la cual se obser
van gotitas de grasa y partículas pigmentarias. C. Fibra estriada descompuesta en dis
cos de Bowman. B. Células de los músculos lisos. 

precipitarse, u n verdadero coágulo, b lanquecino y poco t raspa
rente, que da á la fibrilla r íg ida una opalescencia notable. E m 
pero la r igidez solo representa el período inicial de la g a n g r e n a 
en el tejido que nos ocupa, y cuando el proceso s igue adelante , 
pierde el músculo su coloración roja y adquiere u n t inte achoco
latado ó grisáceo; d isminuye su cohesión, reblandeciéndose mas 
ó menos, y reduciéndose á u n a masa gelat inosa, en la cual no se 
encuentra vestigio a lguno de la es t ructura fibrilar p r imi t iva . 
Estas modificaciones se deben á las alteraciones microscópicas 
ocurridas en la fibrilla estriada. En efecto, desaparece pr imero la 
estriacion propia de estos elementos; se destruye después el n ú 
cleo de las células, cuya reunión lineal consti tuye la fibra ele
mental del músculo; mas tarde aparece el contenido sarcolémico 
infiltrado de pequeñas gotas de grasa (fig. 79, A), y de a lgunos 
corpúsculos de p i g m e n t u m negro ó rojizo; por ú l t imo, este con
tenido se f ragmenta t rasversalmente (fig. 79, C), lo cual hace 
que, reducido á u n a serie de discos sobrepuestos, t enga cierta s e 
mejanza con una pila de monedas. Colocado el proceso á esta a l 
tura, puede seguir dos evoluciones dist intas: ó el sarcolema re 
siste la descomposición, y cont inuando ella en la sustancia que 
contiene, se funden los fragmentos musculares en que se hab ia 
trasformado esta ú l t ima, los cuales quedan reducidos á u n a masa 
finamente granulosa; ó bien se destruye el sarcolema, y quedan 
libres aquellos fragmentos (discos de Bowman), pudiendo obser-

G. SOLA: A N A T . P A T O L é Q I C A . 4 2 
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varios, casi íntegros, en el detr i tus gangrenoso . Aun en el primer 
caso, l lega un momento en que se disuelve y desaparece el sar-
colema, derramándose su contenido nuclear . F i n a l m e n t e , en el 
segundo caso se disuelven también los discos nummulä re s en que 
se habia dividido la sustancia propia de la fibrilla muscular . 

La g a n g r e n a de los nervios se revela por caracteres microscó
picos no m u y bien apreciados en la actual idad. Refiriéndonos á 
los tubos nérveos de doble contorno, es decir, á los provistos de 
médula , comienza el proceso por la coagulación de esta última; 
pero la mielina no se coagula en masa, pues ni todos los granu-
litos en que ella se convierte ofrecen el mismo volumen, ni son 
probablemente de la misma naturaleza . Hay unos relativamente 
voluminosos, de contorno m u y redondeado, y solubles en el éter. 
Otros, mas pequeños, presentan un contorno anguloso, y no se 
disuelven en el éter. Es probable, como cree Wal ter , que los pri
meros se hal len formados por goti tas de grasa, y los segundos 
por una sustancia a lbuminóidea . Semejante opinión cuenta en 
su apoyo el hecho de que la miel ina se hal la formada por estos 
dos cuerpos, esto es, por sustancias grasosas y albuminóideas ó 
proteicas. De esta manera se podría explicar la mortificación en 
los nervios, admi t iendo como fenómeno inicial la coagulación 
de las sustancias proteicas contenidas en la mielina; después de 
cuyo fenómeno la grasa en libertad se acumular ía bajo la forma 
de gotas . Sea de esto lo que quiera, es lo cierto que la vaina de 
Schwann aparece llena de glomérulos, no bien circunscritos al 
principio, por cuyo motivo se parecen á los remolinos que for
man las columnas del humo del c igarro . Después aumenta con
siderablemente el volumen de la fibra nerviosa, aparece entur
biado su contenido, se hace invisible el neur i lema, y tampoco se 
percibe el cilindro del eje. Por ú l t imo, se reblandece toda ella, y 
desaparece por disolución; siendo de advert ir , que a lgunas veces 
la disgregación avanza en unos puntos de su trayecto mas que 
en otros, lo cual le da un aspecto arosariado, fenómeno que pue
de ofrecer también la fibrilla muscular estriada, poco antes de su 
completa destrucción. 

G 
Caracteres químicos. 

El detr i tus en que se convierten los tejidos, al ser atacados de 
la g a n g r e n a por disolución pútr ida, que es la mas frecuente de 
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todas, ofrece una reacción de ordinario alcalina, y su color gr i s 
verdoso se convierte en sonrosado bajo la influencia del ácido 
nítrico. 

El análisis del detr i tus permi te comprobar la existencia de 
varios principios, unos solubles y otros insolubles. Ent re estos 
últimos, que son los mas interesantes, se encuent ran los si
guientes: 

1." La margarina, ó sea la combinación de la palmit ina y la 
estearina, que cristaliza de ordinario en agujas , unas veces c r u 
zadas en aspa, y otras agrupadas alrededor de un centro, lo cual 
les da el aspecto de u n a estrella (figura 80). Según Robin y Ver -
deil, el centro de la estrella 
formada por estas agujas se 
halla constituido por u n a sus
tancia granulosa y semisólida, 
fijándose en esta masa u n a de 
las extremidades de las a g u 
jas, mientras que la otra queda 
libre y se percibe con toda cla
ridad (1). Tampoco es raro per
cibir, dentro de las células adi
posas, estos mismos cristales 
estrellados de marga r ina , se
gún se representan en la fi
gura 80. 

2.° El fosfato amoniaco-magnesiano, cuya cristalización cor
responde á diversas combinaciones del pr isma romboédrico ve r 
tical, ofreciendo á veces los cristales u n a g r a n semejanza con la 
tapadera de un a taúd. 

3." La tirosina, cuyos cristales blanquecinos y sedosos apa
recen bajo la forma de agujas aisladas ó reunidas , formando es
trellas m u y elegantes (figura 81), que se parecen á las de la mar
garina. 

4." La leucina, encontrada especialmente en los detr i tus g a n 
grenosos del h igado y del pu lmón, y que se d is t ingue por su co
lor blanco opalino, y por consti tuir , y a pequeñas bolitas homo
géneas, ya cuerpos mas voluminosos, redondeados, y que se ha 
llan compuestos por u n a serie de capas sobrepuestas (figura 82). 
Tampoco es raro que esta sustancia cristalice en agujas diversa
mente ag rupadas . 

Figura 80.—Cristales de margarina libres, 
y dentro de las células adiposas. 

(1) Robin et Verdeil: Traite de ehimie anal, et phys., t. III, p. 98. 
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Figura 81.—Tirosina. Figura 82.—Leuoina, 

embargo , están consti tuidas por el sulfuro de hierro . Su forma 
y aspecto son m u y variables; unas aparecen aisladas ó conglo
meradas , y presentan u n color amari l lo ó rojizo, siendo por su 
composición semejantes á la hemat ina , y no caracterizando por 
sí a l trabajo de mortificación, pues se las encuentra igualmente 
en las infiltraciones p igmentar ias ; en cambio, otras solo se ob
servan en los focos gangrenosos , por cuyo motivo t ienen una 
grandís ima importancia . Estas ú l t imas granulaciones se conocen 
con el nombre de corpúsculos gangrenosos; ofrecen u n a colora
ción n e g r a azabache; son excesivamente pequeñas , necesitándo
se fuertes aumentos para poder percibirlas; su forma es redon
deada ó i r regular , y permanecen inalterables bajo la acción de 
la mayor par te de los reactivos. Aunque todavía no se encuentra 
perfectamente demostrado, parece, sin embargo , que los cor
púsculos gangrenosos están formados por la melanina ó por al
g u n a sustancia aná loga . 

6." Diversos organismos vivos pueden presentarse en las par
tes completamente mortificadas. Los mas comunes son los crip-
tógamas de las familias oidium y aspergillus, que aparecen sobre 
todo en las g a n g r e n a s húmedas . Además, pueden encontrarse 
a lgunos vibriones que nadan en el l íquido gangrenoso , y que, 
según Lüders , proceden de diferentes hongos , cuyos esporos se 
encuen t ran en el foco de la mortificación. 

5.° Numerosas granulaciones pigmentarias, apreciables sobre 
todo en la g a n g r e n a de los tejidos vasculares, y formadas en su 
mayor ía por la sustancia colorante de la sangre ; a lgunas , sin 
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ARTÍCULO II. 

G é n e s i s . 

La patogenia de la necrosis ofrece dos períodos distintos. En 
el primero, ó causal, debe comprenderse la acción de los modifi
cadores capaces de sustraer la vi ta l idad de los tejidos. En el se
gundo, ó genético propiamente dicho, estudiaremos el acto m i s 
mo de la descomposición orgánica . Ambos períodos const i tuyen 
lo que se designa con los nombres de causas remotas y causas 
próximas de la g a n g r e n a . 

A 
Causas remotas. 

Pueden hacerse dos grupos generales con las causas remotas 
del proceso que nos ocupa. En efecto, h a y g a n g r e n a s que se d e 
ben á una modificación cuantitativa ó cualitativa del liquido san
guíneo, y otras que dependen de una alteración en los elementos 
histológicos del órgano necrosado. 

La alteración cuantitativa del liquido sanguíneo es, como ya 
se deja comprender, puramente local, y se encuent ra represen
tada por la disminución en el aflujo de sangre á los puntos don
de se desarrolla el proceso. Puede t amb ién ocurrir , que la par te 
se halle completamente pr ivada del r iego sanguíneo, en cuyo 
caso la g a n g r e n a se desenvuelve con ext remada rapidez. Varias 
son las causas que de te rminan esta isquemia ó anhemia locales. 
Cuando se oblitera la arteria principal de un miembro, ó la en
cargada exclusivamente de r ega r una zona orgánica cualquiera , 
bien dependa este accidente de u n trombo autóctono, de u n ém
bolo, ó de un f ragmento ateromatoso, lo cual es y a mucho mas 
raro, se presenta la necrosis en toda la par te pr ivada del líquido 
sanguíneo, á consecuencia de la suspensión del círculo. Sin e m 
bargo, la mortificación no t iene l u g a r cuando se establecen 
pronto circulaciones colaterales, que llevan la sangre hacia el 
punto donde no l legaba este l íquido. 

Suele aparecer también la g a n g r e n a coincidiendo con ciertas 
afecciones cardiacas, por las cuales el centro circulatorio pierde 
su potencia impulsiva normal . Las lesiones valvulares , la dege-
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neracion grasosa, y la paresia de este órgano, son las enferme-
des que ordinar iamente producen aquel resultado; mas conviene 
advert i r , que la alteración cardiaca por sí sola nunca , ó casi 
nunca , de termina la necrosis, y que ella solo const i tuye una 
predisposición, es decir, u n a circunstancia que favorece el des
arrollo del proceso, tan pronto como causas excitantes provocan 
su aparición. Estas causas excitantes consisten: ya en la compre
sión sufrida por el punto gangrenado (escaras sobre los trocánte
res, el sacro, los talones, la escápula, el occipucio, etc. , en los 
sugetos tifoideos y parapléjicos, en los cuales hay siempre una 
degeneración grasosa del centro circulatorio mas ó menos avan
zada); ya en lesiones vasculares periféricas (trombos, émbolos, 
ateromas); ya en a l g ú n proceso flegmásico (inflamaciones de los 
viejos te rminadas por gangrena ) ; ya , por ú l t imo, en a lgún en
friamiento notable de los puntos lejanos del centro circulatorio 
(gangrena de los pies duran te los frios r igurosos en las personas 
que padecen endocarditis). 

Pocas veces se encuent ra en las venas la causa de la necrosis, 
pues la obliteración de uno de estos troncos, no acarrea de ordi
nario g randes trastornos en la circulación centr ípeta. Semejante 
c i rcunstancia es debida á las numerosas anastomosis de estos 
vasos, lo cual hace que casi siempre sea posible la marcha de la 
sangre por a l guna via colateral. Con todo, cuando se obliteran 
todas las venil las de una par te cualquiera , como de ello tenemos 
u n ejemplo m u y evidente en la es t rangulación ocasionada por 
el parañmosis , sucede, que no renovándose la sangre negra rete
nida en el g lande , mue re este por insuficiencia nutr i t iva , y se 
presenta una g a n g r e n a que es casi s iempre húmeda . 

Las gangrenas de origen capilar son m u y numerosas . En las 
inflamaciones violentas, obstruidos estos vasos por la multitud 
de glóbulos que los dist ienden, queda detenido el círculo y apa
rece la necrosis. Lo propio ocurre cuando existe un éxtasis capi
l a r completo, bien reconozca por causa la trombosis de las raici
llas venosas, la coagulación rápida de la sangre consecutiva á la 
acción de los cáusticos ac tuales , la influencia físico-química de 
la difusión por la que de te rminan el éxtasis los cáusticos poten
ciales (especialmente los álcalis y a lgunas sales), ó la hiperhe-
mia venosa mecánica que detiene el círculo en la zona capilar 
que le es t r ibu ta r ia . Otras veces reconoce por causa la compre
sión ejercida sobre u n terr i torio capilar de variable extensión, y 
á esta clase corresponden las g a n g r e n a s de terminadas por una 
compresión enérgica de la piel, ya se verifique ella de fuera 
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(1) No obsta que el cartílago se halle desprovisto de vasos, para que necesite el riego 
plasmático que recibe por medio de los vasos del pericondrio. 

adentro (vendajes apretados) ó de dentro á fuera (abscesos, neo-, 
plasmas, aneurismas, etc. , que destruyen por g a n g r e n a la piel 
que los cubre). Del mismo orden son las g a n g r e n a s producidas 
por una infiltración hemorrágica , fibrinosa, ó de cualquier otra 
naturaleza, que baste á comprimir los capilares de la región 
donde aparece. Semejante compresión puede t ambién ejercerla 
el exudado inflamatorio matr iz , y así se produce la mortificación 
en el án t rax , en el flemón difuso, y en la inflamación intest inal 
tifoidea. Cuando se dest ruye ó se desprende el periostio y el p e -
ricondrio, como quiera que estas membranas suminis t ran á los 
huesos y á los cart í lagos g ran par te de sus j ugos nut r i t ivos (1), 
aparece la g a n g r e n a en estos órganos, invadiendo u n a capa mas 
ó menos gruesa de su espesor. 

Las alteraciones cualitativas del liquido sanguíneo r a ra vez 
bastan por sí solas para de terminar la g a n g r e n a ; necesitan, 
como las influencias cardiacas, que coadyuve á su acción a lguna 
causa excitante, y en lo t an to , se reduce su papel á colocar el 
organismo en circunstancias abonadas para que, obrando u n 
agente excitador, aparezca desde luego la necrosis. Ent re estas 
alteraciones de la sangre figura la engendrada por el uso del 
cornezuelo de centeno, sustancia que produce las g a n g r e n a s en 
el ergotismo; la que resulta después de la inoculación de ciertos' 
virus, como el del carbunclo, pús tu la ma l igna , muermo, l ampa
rones, etc.; l a q u e se debe á la inoculación de los j ugos c a d a v é 
ricos; y la que se produce en la fiebre tifoidea, aunque en esta 
enfermedad la g a n g r e n a se presenta por causas m u y complejas, 
pues á la alteración de la s angre debe agregarse la debilidad de 
los latidos cardiacos, la degeneración grasosa del centro circula
torio, el t rastorno en la inervación vaso-mat r iz , y la compresión 
sobre ciertos puntos de la piel, como consecuencia del decúbito 
supino prolongado por mucho t iempo. Por ú l t imo, la presencia 
de una cantidad considerable de glucosa en la sangre (glicemia), 
produce esas g a n g r e n a s que aparecen con a lguna frecuencia en 
los diabéticos, y para cuya generación no influye en nada la 
coagulación sangu ínea . Al contrario, en todos los casos an ter io
res es posible que se deba el proceso á la inopsia, es decir, á la 
tendencia que ofrece la sustancia fibrinógena á coagularse d e n 
tro de los vasos. De esta mane ra quedan reducidas, en ú l t imo 
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análisis, casi todas las g a n g r e n a s por alteración cualitativa de 
la sangre , al orden de las que se engendran por la trombosis ó 
la embolia, cuyos procesos son el resul tado de aquella coagula
ción. 

En cuanto á las causas excitadoras ú ocasionales de la mor
tificación á que el organismo se hal la predispuesto por las alte
raciones sanguíneas , pueden ser m u y variadas. Unas veces la 
posición declive ó lejana del centro circulatorio; otras, alguna 
irr i tación cutánea, ó profunda; á veces, la acción de los t rauma
tismos; en ocasiones, la falta de influjo nervioso, ó las ma
las condiciones higiénicas que rodean al enfermo, y por últi
mo, las fat igas, la compresión y el edema, son otras tantas cir
cunstancias que favorecen el desarrollo del proceso que nos 
ocupa. 

Las gangrenas por alteraciones ocurridas en los elementos his
tológicos propios del órgano afecto, reconocen diversos oríge
nes, pero en úl t imo término siempre son debidas á u n a modifi
cación del tejido, merced á la cual este pierde la propiedad de 
apoderarse de los materiales nutr i t ivos aportados por la sangre 
para su reparación fisiológica. En las fuertes contusiones se des
organizan los elementos anatómicos, siendo por lo tanto inhá
biles para efectuar el acto nutr i t ivo, y quedando reducidos auna 
escara que no tarda en el iminarse . Otro tanto ocurre en las que
maduras m u y graduadas , en las heridas contusas, en las conmo
ciones violentas, en la congelación, y después de la acción de las 
sustancias químicas escaróticas, las cuales obran, ya hidratán
dose y robando al hacerlo una g ran cantidad de agua á los teji
dos, ya formando combinaciones químicas con estos úl t imos (for
mación del cloruro de plata después de las cauterizaciones con el 
n i t ra to argéntico), y produciendo en ambos casos la muerte de 
los puntos sometidos á su influencia. 

Frecuentemente se asocian estas causas á las modificaciones 
cuant i ta t ivas locales del l íquido sanguíneo , de lo cual resulta, 
que el modo patogénico de tales g a n g r e n a s es complejo casi siem
pre: así, por ejemplo, en la g a n g r e n a producida por la congela
ción, no solo debe verse la falta de act ividad nut r i t iva en los ele
mentos propios del órgano afecto, sino que también existe un 
trastorno de la inervación vaso-motr iz , que da por resultado el 
éxtasis sanguíneo en toda la zona donde se desarrolla el proceso: 
la acción del calor, no solo se l imita á destruir las propiedades 
fisiológicas del tejido, sino que también coagula la sangre en los 
vasos; las sustancias químicas , al propio t iempo que desorgani-
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zan los elementos autóctonos (1) del tejido, determinan el éxtasis 
sanguíneo á consecuencia de los fenómenos de difusión indicados 
anteriormente. 

El contacto de ciertos productos orgánicos con los tejidos, sue
le dar origen á su mortificación, y de esta manera la producen 
tanto la orina como los excrementos, cuando se infiltran en el 
tejido celular. Semejante resultado es aun mas evidente cuando 
se trata de humores patológicos alterados, ó en via de putrefac
ción; así vemos que las úlceras cuyos productos se a l teran por la 
falta de l impieza y de curas frecuentes, no tardan en compl i 
carse con gangrenas extensas que a r rancan de sus bordes: otro 
tanto ocurre en las heridas, diciéndose entonces que la lesión se 
ha complicado con la podredumbre de hospital, porque en efecto, 
este accidente es mas común en los puntos donde h a y muchos 
enfermos, y en donde la impureza del aire facilita la descompo
sición de los materiales purulentos excretados por las superficies 
afectas. La descomposición de cualquier sustancia, puede t a m 
bién dar or igen á la g a n g r e n a de los tegidos, con quienes se 
pone aquella en contacto; bien t enga esto lugar en la superficie 
del cuerpo, en las cavidades, ó en el espesor de los órganos: no 
de otro modo se engendra , en muchos casos, la úlcera de Cru-
veilhier (gangrena molecular de la mucosa gástr ica que invade 
por lo común una zona redondeada), pues al en t rar en pu t re fac 
ción cualquier sustancia contenida en el estómago, ejerce u n a 
influencia destructora sobre los elementos histológicos de la 
mucosa, y de te rmina su necrosis: ciertas g a n g r e n a s pulmonales , 
que presentan los enajenados, á quienes se a l imenta por medio 
de la sonda exofágica, deben atr ibuirse á la descomposición p ú 
trida de a lgunas par t ículas al imenticias que penetraron ac 
cidentalmente por las vias aéreas, y que obraron sobre las pare
des de los pequeños bronquios ó de las vesículas pulmonales . 

No concluiremos el estudio de la g a n g r e n a sin advert i r , que 
las denominaciones de gangrena espontánea y gangrena senil, 
deben abandonarse por erróneas é insostenibles ante u n análisis 
patogénico detenido. En efecto, lo que se l lama g a n g r e n a espon
tánea nunca merece este calificativo, y siempre es posible refe-

(1) Empleamos esta palabra para designar los elementos histológicos fijos de cada teji
do (células, fibras, sustancias fundamentales, etc,); á diferencia de las células sanguíneas 
que pueden considerarse como elementos en continua emigración; mas no por eso olvida
mos que estas últimas proceden de las primeras (órganos liematopoy éticos), por cuyo moti
vo no debe darse a esta frase otro valor que el concedido á tantos otros términos, pura
mente convencionales, empleados diariamente para hacernos comprender en pocas pa
labras. 
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B 

Causas próximas. 

El fenómeno ínt imo que causa la g a n g r e n a , estr iba en una 
serie de descomposiciones, que t e rminan por la formación del 
agua , del amoniaco y del ácido carbónico; consumiéndose, al 
efecto, una g r a n cant idad de oxígeno, suminis t rado por la at
mósfera. 

Como dice opor tunamente Rindfieisch, todo compuesto quí
mico organizado se encuentra en u n estado de verdadera tensión, 
pues sus moléculas ofrecen una tendencia marcada á agruparse 
de dist inta manera de como lo están durante la v ida . En estas 

(I) Es difícil explicar la causa de la simetría eon que aparecen estas gangrenas. En los 
miembros abdominales, pudiera suponerse que descendiendo un coágulo por la aorta, 
choca contra el espolón que presenta este vaso al nivel del origen de las dos iliacas primi
tivas, y dividiéndose en dos fragmentos, sigue cada uno de ellos el conducto arterial del 
miembro correspondiente, no abocándose á los ramos colaterales de menor calibre, y yen
do á obturar las ramas terminales que corresponden á la pierna ó al pié. 

r ir la á una alteración vascular ó cardiaca. En cuanto á la gan
grena senil, se ha descrito con este nombre u n a mortificación, 
de ordinario seca, que invade las extremidades de los miembros, 
y que aparece exclusivamente en los viejos; mas esta última 
aseveración es infundada, pues en los adultos se observa, con al
g u n a frecuencia, u n proceso que reviste los mismos caracteres; 
y por otra par te , lo mismo en unos que en otros, s iempre es po
sible a t r ibuir esta ciase de necrosis á u n a lesión arterial (atero-
ma, ar ter i t is , incrustaciones calcáreas, etc.). De consiguiente, 
caben ellas perfectamente dentro de los grupos etiológicos que 
dejamos señalados. Por ú l t imo, se des igna con el nombre de 
gangrena simétrica de las extremidades, la que invade paralela
mente los dedos de ambos pies ó de ambas manos, no siendo raro 
que a taque los cuatro miembros á la vez. Esta forma, que da 
origen á ulceraciones difíciles de cicatrizar, y que pone aperga
minada la piel próxima al foco de la mortificación, puede casi 
siempre relacionarse con la existencia de émbolos incompleta
mente obturadores (1) que dificultan el círculo sanguíneo eu los 
puntos donde se det ienen. Estos coágulos, caminando por la via 
arterial , l legan á las arteriolas de la terminación de los miem
bros, y atascándose en ellas producen la mortificación. 
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S E C C I Ó N II . 

ATROFIA. 

Las lesiones que estudiaremos bajo el t í tulo genera l de atro
fias presentan ciertos caracteres genéricos, en v i r tud de las cua
les las agrupamos en esta sección, y que nos servirán igua lmen te 
para dist inguirlas de todos los demás procesos. 

Cuando disminuye la actividad nu t r i t iva de los elementos or
gánicos, cuando predomina en ellos la desasimilacion sobre la 
asimilación, presentando por consiguiente fenómenos inversos 
á los que motivan su desenvolvimiento normal , d isminuye su 
energía fisiológica, y no ta rdan en presentar modificaciones de 
forma y aun de es t ructura , que son las que caracterizan micros
cópicamente los variados procesos comprendidos en la clase de 
las atrofias. Disminución en el movimiento nut r i t ivo de las cé
lulas orgánicas; alteración de su forma, pero sin modificarse su 
número; y l imitación ó cesación de sus funciones propias (con
tractilidad en la célula muscular , acción secretoria ó absorbente 

condiciones, cuando n i n g u n a combinación nueva se realiza, 
puede considerarse este hecho como u n signo de la vida; pero si 
la combinación se realiza, será esto u n signo de la muer te . E n 
tonces se producen descomposiciones y combinaciones, que va
rían según los diversos compuestos químicos del organismo 
(grasas, mater ias a lbuminóideas , etc.), pero que finalmente 
conducen todas, como ya hemos dicho, á la formación de a m o 
niaco, agua y ácido carbónico. Duran te estas combinaciones se 
opera un gasto considerable de oxígeno, por lo cual pudiera 
considerarse al fenómeno intimo de la g a n g r e n a como una especie 
de combustión lenta, la cual va engendrando numerosos cuerpos 
intermedios, que no todos son conocidos. Entre estos cuerpos, los 
hay gaseosos (ácido sulfhídrico, amoniaco, sulfhidrato de amo
niaco, ácido valeriánico, ácido butírico); otros son fijos y solubres 
en el agua, y otros se precipitan bajo la forma sólida, produciendo 
verdaderos cuerpos microscópicos (leucina, t irosina, marga r ina , 
fosfato amoniaco-magnesiano, etc.). El mal olor de las partes 
gangrenadas se debe á los cuerpos gaseosos que resul tan de la 
mortificación de los tejidos, é igua l causa reconoce el enfisema 
que con tanta frecuencia acompaña á este proceso. 
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de ciertas células epiteliales, percepción sensitiva en a lgunas cé
lulas nerviosas, etc.), tales son los datos en que puede basársela 
demarcación del g rupo constituido por las atrofias en general; y 
con arreglo á ellos puede definirse el proceso atrófico como una 
lesión constituida por la disminución del acto nutritivo en los ele
mentos histológicos, disminuyendo ó anulándose la energía fun
cional de estos últimos, y apareciendo ellos modificados en su as
pecto ó en su estructura. 

La atrofia se d is t ingue de la g a n g r e n a porque la nutrición 
subsiste en la pr imera , aunque rebajada, mient ras que en la se
g u n d a cesa por completo el acto nut r i t ivo . Con mas facilidad 
todavía se separa de las hipertrofias, en las cuales aparecen au
mentadas las propiedades nutr i t ivas de los elementos celulares. 
Por ú l t imo, en todas las lesiones que estudiaremos como depen
dientes de una alteración genera t iva de las células, aumenta 
siempre el número de estas, al paso que en la atrofia, dicho nú
mero permanece invariable, ó d isminuye á consecuencia de la 
degeneración exper imentada por los elementos anatómicos. 

Una vez establecido el concepto genérico de la lesión que nos 
ocupa, pasemos á indicar sus variedades principales. Si la dis
minución del acto nut r i t ivo coincide únicamente con la reduc
ción en el volumen de la célula, sin otra alteración de su forma 
ni de su es t ructura , se dice que la atrofia es simple ó cuantitati
va. Si al propio t iempo que rebaja la nutr ic ión de los elementos 
anatómicos, se infiltra en su espesor una sustancia cualquiera, 
que proviene de la sangre , entonces se engendra la atrofia con 
infiltración, proceso que consti tuye el g rupo de las infiltraciones. 
Por ú l t imo, si el decaimiento nut r i t ivo se acompaña de una al
teración en la es t ruc tura de los elementos celulares, alteración 
en cuya vi r tud las partes exper imentan una serie de metamorfosis 
q u e concluyen frecuentemente por su destrucción total , el pro
ceso recibe el nombre de atrofia degenerativa, cualitativa, ó sim
plemente degeneración. El estudio completo del proceso atrófico 
comprende, pues , tres clases de lesiones, á saber: 1.°, la atrofié 
simple; 2.a, las infiltraciones; y 3.°, las degeneraciones. 

ARTÍCULO PRIMERO. 

A t r o f i a s i m p l e . 

Ella se caracter iza, á simple vista, por la reducción en el vo
l u m e n de los órganos , sin cambiar su tex tura , y al microscopio 
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to Esto no debe extrañarse, pues casi todas las lesiones que presentan los tejidos du
rante el curso de las enfermedades se producen fisiológicamente con los progresos de la 
edad. Este hecho, formulado por Virchow, y por nadie desmentido, hace que al observar 
cualquier alteración mórbida, sea posible asignarle, desde luego, su análogo ó represen
tante fisiológico. En efecto, el cuerpo del niño se desarrolla por una serie de neoplasias 
(nuevas, formaciones de tejido) fisiológicas, en las cuales los nuevos elementos son de la 
misma naturaleza que el tejido de donde proceden, y por lo tanto aumenta el volumen de 
este mismo tejido sin modificarse su estructura. De la propia manera, el viejo ofrece en 
varíes puntos de su cuerpo tipos muy acabados de atrofias fisiológicas, ya sean estas del 
orden de las simples, como es la que presenta el ovario de las muj eres, después de la menos-
pausia, ya pertenezcan á la clase de las degeneraciones, como es la atrofia por degenera
ción grasosa de los testículos en los sugetos muy ancianos. Por consiguiente, cada célula, 
como cada individuo, presenta un nacimiento, una época de desarrollo y otra de decre
pitud, precursora de su muerte; siendo compatibles con la salud algunas de estas evolucio
nes ó metamorfosis celulares. 

se revela por la disminución en el diámetro de las células, pero 
sin modificarse su número , y sin var iar tampoco sus demás ca
racteres histológicos, n i su composición química. 

La atrofia simple se hal la representada, con arreglo á lo ex 
puesto, por la sola disminución en la cantidad de sustancia que 
forma los elementos anatómicos del organismo; y en su conse
cuencia, ni ella al tera el número de estos elementos, n i cambia 
su textura, n i impr ime á los órganos otra modificación que la de 
amenguar su masa total , como resultado del menor volumen que 
presentan sus elementos histológicos consti tutivos. Al propio 
tiempo que rebaja la m a g n i t u d de los elementos morfológicos, 
se presenta una disminución en la cantidad de los líquidos que 
habitualmente contiene el órgano atrofiado, por cuyo motivo 
este últ imo suele aumen ta r algo de consistencia, ofreciendo u n a 
sequedad m u y característica. Tales modificaciones indican bien 
claramente el decaimiento nutr i t ivo de las partes, que, como se 
sabe, constituye el carácter genérico de todas las atrofias; y des
de luego se comprende, que las funciones propias del tejido don
de radica esta lesión, aparecerán disminuidas ó entorpecidas, 
pues ha rebajado la cantidad de sustancia encargada de l levarlas 
á cabo. 

Esta lesión suele aparecer con a lguna frecuencia en condi
ciones fisiológicas (1). Así vemos que las paredes de las ar ter ias 
umbilicales se atrofian después del nacimiento . Lo propio ocurre 
en los órganos genitales de ambos sexos, u n a vez t e rminada la 
época de su actividad funcional; y en los animales cuya función 
reproductora es in termi tente , exper imentan aquellos órganos 
una atrofia considerable después de la época del celo. Al concluir 
la lactancia, se re t raen los fondos de saco glandulares de la mamas 
y se atrofian considerablemente las células pavimentosas que ta
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pizan su interior . En los viejos, los tubos uriníferos se estrechan, 
y d isminuye el volumen de las células epiteliales que recubren 
su cavidad. Los músculos exper imentan una atrofia simple cuan
do la edad es m u y avanzada, y otro tanto ocurre con a lgunas vis
ceras, como el bazo y el h ígado . Por úl t imo, las fibras muscula
res del ú tero , tan desarrolladas mient ras dura la gestación, se 
atrofian u n a vez efectuado el parto. En a lgunos de estos casos, el 
proceso se acompaña de u n a verdadera degeneración, marchando 
así unidas ó asociadas la atrofia simple y la degenera t iva ó ne-
crobiótica. 

Aparte de estos casos, la atrofia siempre va l igada á un estado 
morboso, y á esta especie, ó sea á la l lamada atrofia patológica, 
es á la que vamos á referirnos en lo sucesivo. 

A 
Caracteres anatómicos. 

a 

C a r a c t e r e s m a c r o s c ó p i c o s . 

El proceso puede invadir todos ó casi todos los órganos de la 
economía; puede recaer exclusivamente en a lguno de ellos, y 
puede también residir en los neoplasmas; todo lo cual imprime 
notables variedades en el aspecto macroscópico de la lesión que 
estudiamos. 

La atrofia general, es decir, la que asienta en la totalidad del 
organismo, se observa muchas veces en los enfermos crónicos, y 
durante la convalecencia de las enfermedades agudas . Ella cons
t i tuye el enflaquecimiento genera l , ó estado marasmótico, si es 
ya m u y graduada . Se caracteriza por la delgadez de los miem
bros, á consecuencia de la reducción del panículo adiposo y de 
los músculos; por la disminución en el grosor de las partes blan
das que cubren la cara, el tórax y la cavidad abdominal ; por la 
delgadez del cuello, lo cual nace que aparezca alargado; y por el 
hund imien to del globo ocular, como resultado de la atrofia del 
pelotón grasoso colocado en su par te posterior. No participando 
el sistema huesoso de la atrofia tan considerable que presentan 
las partes blandas, resul tan m u y descarnadas las eminencias 



ATROFIA SIMPLE. 671 

b 
Caracteres microscópicos. 

Bien recaiga este proceso en la totalidad del organismo, en 
un punto de él, ó en a l g u n a neoformacion patológica, s iempre 
ofrece los mismos caracteres microscó-

Las células epiteliales, las glándula- c^p (M^i, %¿> <@> 
res (figura 83), las del tejido óseo y las © ^© °Q®®(¿} 
del tejido conjuntivo subcutáneo, apa
recen mas pequeñas; Siendo de notar Figura 83.—Células hepáticas en 
„,,. . . . „1 ] , i - un caso de atrofia crónica. 
que esta reducción comprende también 
al núcleo, pero siempre es mas marcada en el protoplasma, lo 
cual hace que en ocasiones medie tan poca distancia desde el 
limbo de la membrana hasta la periferia del núcleo, que si no se 
hace el examen con un fuerte aumento , pudiera creerse que 
aquella se encuentra inmedia tamente aplicada á este úl t imo. Los 
hacecillos musculares d isminuyen de espesor, y la fibra elemen
tal voluntaria pierde sus estrias trasversales, rebajando, lo mis 
mo en ellas que en las del sistema vegetat ivo, la cantidad de 
fibrina muscular contenida en el sarcolema. Las células adiposas 
pierden parte de la grasa encerrada dentro de la m e m b r a n a de 

óseas, y m u y evidente el t rayecto de a lgunos huesos, como las 
costillas, por ejemplo. 

Los caracteres macroscópicos de la atrofia limitada á ciertos 
órganos, son en pr imer té rmino la disminución de su volumen, 
que se debe al menor diámetro de sus elementos histológicos 
constitutivos: en su consecuencia, el órgano ofrece menos peso: 
al propio t iempo aparece un poco mas pálido, pues rebaja la 
cantidad de los líquidos que contiene, entre los cuales figura la 
sangre, que t iñe de un color rosáceo á los tejidos; finalmente, 
suele hallarse aumen tada su consistencia, lo que se explica por la 
menor cantidad de jugos que le bañan . 

En cuanto á la atrofia que invade las producciones patológi
cas, reduce el volumen de estas y las hace mas consistentes; no 
siendo extraño que la complicación atrófica d isminuya ó a tenúe 
la gravedad de aquellas lesiones, retardando muchas veces su des
arrollo, y por consecuencia su marcha destructora. 
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C 

Caracteres químicos. 

Se reducen á la mayor resistencia que presentan los tejidos, 
cuando se les somete á la acción desorganizadora de algunos 
reactivos, cuya circunstancia debe atr ibuirse á la densidad con
siderable de las partes atrofiadas, y á la menor cantidad de jugos 
que ellas contienen. Por lo demás, en nada se a l tera la composi
ción química de los órganos lesionados. 

B 

Génesis. 

La atrofia simple reconoce s iempre por causa próxima un 
decaimiento de los elementos anatómicos que forman la econo
mía , pero este resultado puede engendrarse de diferentes ma
neras . 

Cuando el proceso ocupa todo el organismo, como ocurre en 
los casos de enflaquecimiento, es motivado por dos procedimien
tos genéticos: ó la apropiación de materiales nutr i t ivos rebaja 
considerablemente, de cuyo caso tenemos numerosos ejemplos, 
ya en los enfermos extenuados por la dieta, ya en los sugetos 
que padecen afecciones del tubo digestivo, en los cuales no se 
efectúa la absorción de los materiales necesarios para su sosteni
miento, etc.; ó bien, aunque la asimilación se m a n t e n g a normal, 

cubierta, reduciéndose proporcionalmente su volumen; y tam
poco es raro que el lugar donde antes se encontraba la grasa, lo 
ocupe un líquido seroso m u y claro, como se observa en el edema 
del tejido celular subcutáneo, que coincide con el enflaqueci
miento . Las fibrillas nérveas presentan la mitad y aun menos de 
su grosor normal ; reducción que se verifica á expensas de la mé
dula, pues el cilindro del eje no suele afectarse. En cuanto á la 
va ina de Schwann , se hace m u y frágil , siendo mas pequeños, 
que en el estado fisiológico, los núcleos ovales que contiene, y 
desapareciendo completamente la pequeña cantidad de protoplas-
m a granuloso que los rodea. 
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no basta ella para reparar las cont inuas y abundantes pérdidas 
que el individuo exper imenta , ya por evacuaciones naturales 
(diarrea, poliuria), ya por flujos accidentales (hemorragias , s u 
puraciones). El resultado es siempre el mismo, pues tanto vale 
que decaiga la asimilación como que a u m e n t e la desasimilacion: 
en ambos casos rebaja el acto nut r i t ivo de los elementos histoló
gicos. 

En la atrofia local pueden invocarse como circunstancias 
etiológicas: 1.° A lguna enfermedad vascular, por la que dismi
nuido el calibre del vaso, rebaja en consecuencia la cantidad de 
sangre que por su interior marcha para distr ibuirse por el ó r g a 
no atrofiado. 2.° La compresión ejercida sobre las par tes donde 
asienta este proceso; así vemos, que cuando se halla dilatada 
considerablemente la pelvis renal , como ocurre en la hidronefro-
sis, comprime el tejido del r iñon, apareciendo estrechados los 
tubos uriníferos y atrofiadas sus células epiteliales. 3." El gasto 
excesivo de materiales nut r i t ivos en a lgún elemento anatómico 
que los recibe del mismo tronco vascular que r iega las par tes 
atrofiadas, lo cual hace, que cuando en el h ígado , por ejemplo, 
se hipertrofia el tejido conectivo colocado entre las células h e p á 
ticas, estas se atrofien, y viceversa, pues la sustancia nu t r i t iva 
que va de mas á uno de los elementos histológicos consti tutivos 
de la glándula , t iene que ir de menos á los restantes, y en estos 
últimos aparecerá necesar iamente el proceso atrófico. 4.° F i n a l 
mente, la falta de ejercicio produce, sobre todo en los músculos , 
la lesión que nos ocupa; fenómeno que se explica recordando la 
benéfica influencia del ejercicio pa ra el mas cabal desempeño de 
las funciones nu t r i t ivas . 

En los neoplasmas, la atrofia reconoce las mismas causas in
dicadas en el párrafo anterior , y con especialidad se produce á 
consecuencia de las compresiones. 

En las atrofias por infiltración existe s iempre u n principio ó 
sustancia que penet ra en el interior de los elementos ana tómi
cos, á los cuales deforma, no presentando y a ellos su composi
ción química normal . Aunque modificada la forma de los e le 
mentos correspondientes al pun to donde radica este proceso,, 

G- SOLA! A N A T . P A T O L Ó G I C A . , M U J i . ¿ r » ' * . i i ^ * 5 
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n u n c a l legan á destruirse por completo, y s iempre puede reco
nocerse su verdadera natura leza; esto es, puede dis t inguirse lo
que es célula, fibra, vaso, etc . Las funciones propias de los teji
dos infiltrados a m e n g u a n en relación directa del g rado que esta 
lesión alcanza; por cuyo motivo debe considerarse á la infiltra
ción como u n a metamorfosis ó trasformacion regresiva, pues-
h a n disminuido las propiedades fisiológicas de los elementos in
filtrados. Entre estas propiedades, la mas impor tante de todas es 
aquella en cuya vi r tud las células se apropian los materiales in
dispensables pa ra su sostenimiento, lo cual vale tan to como decir 
que el acto nu t r i t ivo decae en ellas, siendo esta precisamente la. 
razón que nos mueve á colocar las infiltraciones en el grupo ge
neral de las atrofias. 

Esto no obstante , la infiltración se d i s t ingue de la atrofia-
simple, porque en esta, n i los elementos afectados se penetran 
de un principio ó de u n a sustancia ex t raña á su composición 
fisiológica, ni su deformidad es tan g raduada como en los casos de 
infiltración, pues y a sabemos que solo presentan menor volumen 
que de ordinario. Además, en la atrofia simple no cambia la-
composición química de los elementos histológicos, mientras que 
en la infiltración exper imentan el cambio que es consiguiente á--
la penetración dentro de su masa del principio ó de la sustancia 
que la h a penetrado. 

De lo dicho se infiere, que los caracteres de la atrofia por in
filtración pueden reducirse á l o s s iguientes : 1." Intus-suscepción, 
ó penetración en los elementos histológicos, de principios que nor
malmente no contienen. 2." Alteración considerable de su forma, 
pero sin llegar d destruirse, por cuyo motivo, aunque deforma
dos, se les puede reconocer y distinguir con toda claridad. 3.° Dis
minución en sus actividades fisiológicas, relajando solre todo 
su actividad nutritiva. Y 4.° camlio en su composición química, 
como resultado de la presencia en su masa de los principios alli 
depositados ó infiltrados. Insist imos, has ta el punto de parecer 
cansados, en los caracteres distintivos de este proceso, porque 
en la mayor par te de las publicaciones a lemanas modernas (en
t re las cuales figura u n a m u y notable , ya t raducida á nuestro 
idioma) se confunde casi por completo el concepto de degenera
ción y el de infiltración, y se describen á la vez ambas lesiones, 
considerándolas como la misma cosa; y sin embargo , las dife
rencias que las separan son notabi l ís imas, no solo bajo el punto 
de vis ta genét ico , sino que también por lo que hace á su pronós
tico. Dejamos pa ra el estudio de las degeneraciones la confirma-
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cion de estas diferencias, bastándonos por ahora haber consigna
do te rminantemente lo que debe entenderse por infiltración. 

Si el proceso que estudiamos estriba especialmente en el de
pósito, dentro de los elementos histológicos, de varios principios 
que les son extraños, y si, como pronto veremos, la sustancia in 
filtrada ofrece m u y dis t inta natura leza según los casos, ocurre 
desde luego p regun ta r , ¿de dónde proceden estas sustancias? ¿Es 
distinto su or igen, como parece indicarlo su variada naturaleza? 
Merced á los progresos de la Fisiología patológica, es posible 
contestar de una manera t e rminan te á estas p regun ta s , af i rman
do que todos los principios, cuya intus-suscepción representa en 
los tejidos el proceso que examinamos, derivan de la sangre y na
da mas que de este liquido. Pero s iendoes to así, ¿cómo se explica 
su distinta naturaleza? Y sobre todo, ¿cómo conciliar este hecho 
con la c i rcunstancia de que la mayor par te de las mater ias infil
tradas no se encuent ren en la sangre bajo la mi sma forma que 
en los tejidos? Por ú l t imo, ¿en qué consiste que á veces aparez
can infiltrados varios principios, que ni bajo la misma forma, n i 
bajo otra dist inta, se encuen t ran norma lmen te en el l íquido san
guíneo? Semejantes dudas se desvanecen, considerando estos dos 
modos genéticos, bajo cuya influencia se desarrollan todas las 
infiltraciones: ó el pr incipio infiltrado proviene de la trasforma-
cion ocurrida en a lguno de los componentes fisiológicos de la 
sangre; trasformacion que t iene l u g a r tan pronto como ellos 
abandonan la cavidad de los vasos: ó la sangre , al terada en su 
composición por el acumulo anormal de a l g u n o de los principios 
que se infiltran, los deja escapar á t ravés de las paredes vascula
res, y l legando ellos á los elementos histológicos, quedan allí 
depositados. 

En ambas ci rcunstancias , un principio emanado de la san
gre atraviesa la pared vascular en unión del plasma nutri
tivo, y mientras que este pasa por los elementos histológicos sin 
dejar vestigio alguno, aquel se deposita en estos últimos, los cua
les lo retienen obrando á la manera de un filtro. Tal es la noción 
mas general que puede establecerse sobre la pa togen ia de las in
filtraciones, y ella se confirma: 1.°, por el hecho de que casi todos 
estos procesos comienzan invadiendo las zonas histológicas peri-
vasculares; y 2 . ° , por la c i rcuns tanc ia de coincidir muchos de 
ellos con a lgún estado discrásico, y de cons iguiente , con al tera
ciones notables en la constitución fisiológica de la sangre . 

Previas estas nociones sobre la infiltración en genera l , pode
mos pasar desde luego al estudio de cada una de ellas. 
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A 
Infiltración calcárea. 

Conocido también este proceso con los nombres de calcifica
ción, cretificacion, incrustación y petrificación, se caracteriza 
por el depósito de numerosas moléculas, formadas por el carbo
na to y el fosfato tribásico de cal . Ambas sales const i tuyen las 
par t ículas que se observan esparcidas en toda la zona afecta, y 
solo excepcionalmente se encuen t ran a lgunas en cuya composi
ción solo ent ra el carbonato de cal, siendo todavía mas raro que 
las forme ún icamente el fosfato de magnes i a (1). 

Aunque la petrificación t iene su análogo fisiológico en el des
arrollo del tejido huesoso (cuando las sales calcáreas se deposi
t an en la sustancia fundamenta l de este tejido), no por ello debe 
confundirse aquel proceso con la generación de la sustancia 
huesosa normal , n i tampoco con la neoplasia patológica que es
tudiaremos bajo el nombre de osteoma. En estos dos últimos 
casos, h a y la producción de u n verdadero tejido, con todos sus 
elementos histológicos y con todos sus caracteres propios; así, 
al formarse el hueso, y al desarrollarse u n osteoma, vemos apa
recer u n tejido, en el cual , no solo exis ten sales calcáreas, sino 
que h a y además conductos vasculares ó de Havers, cavidades es
trel ladas ú osteoplastos, células alojadas en estas cavidades, 
sustancia medular , capa perióstica, etc.; por el contrar io, en la 
calcificación solo existe el depósito de las sales calcáreas en un te
jido que, por lo demás, presenta sus caracteres propios; y tan 
verdad es esto, que cuando se desalojan aquellas sales por medio 
del ácido clorhídrico, las par tes infiltradas aparecen con su as
pecto normal , y sin presentar n i n g u n a semejanza con la textu
ra propia del hueso . 

Con el t rascurso de la edad puede presentar el organismo 
verdaderas infiltraciones calcáreas, compatibles generalmente 
con el estado de salud. En los viejos suelen observarse concrecio
nes ó globos calcáreos en los plexos coróideos, en la dura madre 
cerebral y espinal , en los cart í lagos costales y lar íngeos , y en las 
tún icas ar ter iales . 

(I) Bu diferentes productos de secreción (orina, bilis) se precipitan moléculas ó crista
les calcáreos, los cuales engendran, ya los depósitos urinosos, ya las concreciones ó cálcu
los; pero este fenómeno no constituye un proceso general, por cuyo motivo su estudio cor
responde á las patologías especiales. 
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a 
Caracteres anatómicos. 

La petrificación patológica, ó sea la que no es debida al t r a s 
curso de la edad, recae o rd inar iamente en los neoplasmas, cuyo 
pronóstico a tenúa , pues detiene casi siempre s u marcha invaso-
ra. También se presenta en los órganos donde radican las fleg
masías crónicas. Aparte de estos casos, se la observa, como p r o 
ceso primit ivo, en la sustancia car t i laginosa, sobre las válvulas 
cardiacas, y en el espesor de las tún icas vasculares . Es mas raro 
que afecte á los tendones, músculos y serosas, recayendo, por 
último, m u y excepcionalmente en las membranas mucosas. 

Los caracteres macroscópicos de esta lesión pueden condu
cirnos á su conocimiento sin necesidad del examen microscópi
co. Desde luego a u m e n t a la consistencia de las par tes infiltra
das; pero cuando la infiltración no es total , s ino que aparece 
bajo la forma de pequeñas zonas, ofrece algo de par t icular la 
consistencia de los tejidos afectos. Entonces, si se los comprime 
entre los dedos, dan la sensación de pequeños cuerpos duros i n 
terpuestos en la t r a m a orgánica ; sensación que puede compa
rarse con toda propiedad á la que se exper imenta comprimiendo 
entre los dedos u n a esponja que con tenga areni l las en sus alvéo
los. Al corte del tejido se produce u n ru ido áspero y crepi tante , 
y su color ofrece u n t in te b lanquecino ó gr i s ien to . Por lo demás, 
esta lesión no a u m e n t a el vo lumen de las partes invadidas; sin 
embargo, pueden ellas abul tarse cuando la petrificación invade 
la sustancia intercelular . Si la calcificación es completa, el tejido 
aparece t rasparente como el a ragoni to . 

El examen microscópico permite comprobar , tanto en las c é 
lulas como en la sustancia intercelular , la existencia de pequeñas 
partículas b lanquec inas y redondeadas (figura 84), las cua les , 
reuniéndose, forman corpúsculos mayores , que alcanzan m u 
chas veces u n volumen considerable. Estos ú l t imos , ó sean las 
granulaciones calcáreas, p resentan u n a forma redondeada; s u 
color es negro ú oscuro á la luz t rasmit ida , y blanco y t raspa
rente á la luz directa; presentan bas tante consistencia, y se h a 
llan esparcidas, en cant idad mas ó menos considerable, por toda 
la región afecta. Estas granulac iones no están s implemente cons-
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t i tuidas por sales calcáreas, pues el mismo tejido infiltrado entra 
en su composición; c ircunstancia in teresante , merced a l a cual se 
explica el porqué no aumen tan de volumen las zonas infiltradas, 
como necesar iamente tendr ía que ocurrir si al lado de los e le
mentos histológicos se depositasen las granulac iones calcáreas, 
cuya m a g n i t u d es a lgo considerable. Resulta, pues, que la pe

queña par t ícula ó molécula cal
cárea se deposita en las células 
orgánicas y e n la sustancia inter
celular, y que extendiéndose y 
haciéndose mas abundan te esta 
infiltración, aparecen las g r a n u 
laciones calcáreas dispersas por 
todo el tejido; mas como quiera 
que la fijación de aquellas partí
culas no destruye los elementos 
anatómicos en que se hal lan re
tenidas, resulta de aquí que cada 
granulación consta de la sustan-

Ffru™ s i - c o r t e trasversai de una falsa c i a orgánica, mas las sales calcá-
meiubrana pleuritica osificada. reas, reunidos ambos elementos 

de una manera m u y ín t ima . En 
los casos de incrustación completa, cortando u n a l ámina delgada 
del tejido petrificado, se obtienen preparaciones trasparentes ó 
amar i l len tas , en las cuales se perciben las par t ícu las y las g ra 
nulaciones con los caracteres que y a hemos as ignado á estas ú l 
t imas . 

Los caracteres químicos de este proceso son la consecuencia 
na tu ra l de las propiedades inherentes á las sales infiltradas. To
dos los ácidos fuertes, como el ní t r ico y el clorhídrico, disuelven 
los carbonates calcáreos, desalojando al ácido carbónico, que se 
desprende en burbujas , cuyo número es á veces tan considerable 
que , al ver ter el react ivo, se produce u n a verdadera efervescen
cia. Una vez t ra tada la par te afecta con estos ácidos, no queda 
vestigio a l g u n o de las sales depositadas en su espesor, y los ele
mentos histológicos recobran su apariencia normal . El ácido 
sulfúrico disuelve también aquellas sales, pero no es tan puro el 
resultado que se obt iene por su acción, pues se forman algunos 
cristales de sulfato de cal que enmascaran el aspecto fisiológico 
del tejido. Si la infiltración es producida por el fosfato á tres 
equivalentes de cal , se t rasforma, bajo la acción de aquellos 
ácidos, en fosfato ácido de cal, que es soluble, y por lo tanto la 
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b 
Génesis. 

Según ya hemos dicho, toda infiltración debe su existencia 
a l depósito de ciertos principios que provienen de la sangre , y 
en lo tan to , la p r imera cuestión que debemos resolver es esta: 

¿bajo qué forma se encuentran las sales calcáreas en la sangre? 
Concluido este p u n t o , abordaremos el estudio genét ico del p r o 
ceso, satisfaciendo para ello esta segunda p regun ta : ¿por qué 
•medio se depositan aquellas sales en los tejidos? 

Lo mismo en la sangre que en el p lasma escapado de los va
sos para nu t r i r los diversos tejidos, existen fosfatos y carbonates 
de cal, siendo perfecta en ambas circunstancias la solubilidad de 
•estas sales, porque lo mismo en la sangre que en los j ugos n u 
tricios existe siempre u n a cantidad mas ó menos considerable de 
ácido carbónico l ibre; y ya se sabe que la presencia de este en 
•cualquier l íquido, bas ta para hacer solubles los fosfatos, y sobre 
todo los carbonates . El ácido carbónico l ibre const i tuye, pues , 
un disolvente de las sales de cal, por cuyo medio estas no se p r e 
cipitan en la sangre n i en el plasma que de ella procede. Por la 
acción de este disolvente se encuen t ran en la sangre aquel las 
sales bajo la forma de carbonato doble y de fosfato neu t ro de 
cal, ambos solubles. 

Excepción hecha del tejido huesoso; al l legar el j u g o nut r ic io 
•á los elementos histológicos, las sales calcáreas que este cont iene 
permanecen solubles; pero cuando ha de generarse la infiltración 
calcárea, se trasforman en sales insoluoles y quedan depositadas 
•en el tejido. Por esta trasformacion se convier ten las sales calcá
reas solubles en carbonatos neut ros y en fosfatos básicos de cal , 
que son insolubles. Siendo el ácido carbónico el disolvente de 
ambas sales, es lógico a t r ibuir á su desprendimiento del plasma 
nutritivo el fenómeno en cuya v i r tud se trasforman en sales i n 
solubles. 

La causa del desprendimiento del ácido carbónico, por el cual 
las sales calcáreas permanecen solubles tanto en la sangre como 

•exploración da los mismos resultados que cuando se t ra ta de los 
carbonates. Por lo demás, y a sabemos que de ordinario la infil
tración se hal la constituida por ambas sales á la vez. 
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en el plasma nut r i t ivo , no se encuent ra todavía bien averiguada, 
pero puede emitirse sobre este punto una opinión bastante razo
nable , y que cuenta en su apoyo lo que ocurre al aparecer fisio
lógicamente la sustancia calcárea de los huesos. Estos nacen de 
u n tejido conjuntivo m u y vascular, en el que aparece u n a sustan
cia fundamenta l compacta (cartílago huesoso), la cual comienza 
á presentarse por los puntos mas lejanos de las asas vasculares, 
aprisiona las células del tejido matr iz y no ta rda en infiltrarse de 
sales calcáreas. Como esta evolución se aproxima gradualmente 
á los troncos vasculares, resulta que alrededor de cada vaso hay 
dos zonas; u n a lejana, formada por la sustancia fundamental 
compacta, que es asiento de la infiltración calcárea, y otra mas 
próxima (en la que no se hal la tan adelantada la formación), com
puesta de la sustancia fundamenta l , no infiltrada todavía. Pero 
l lega un momento en que esta ú l t ima se infiltra también de sales 
calizas. Entonces el vaso queda aprisionado en medio de una 
serie de zonas calcáreas ó capas concéntricas de sustancia hueso
sa, que solo dejan el espacio necesario para alojarlo, y este espa
cio es cabalmente el pequeño canalículo de Havers-. Otro dato de 
histogenesia que importa ' consignar , es que los vasos linfáticos 
desaparecen del tejido conjuntivo matr iz tan pronto como se for
ma la sustancia fundamental compacta, y que el tejido huesoso 
nunca los t iene, á pesar de que a lgunos histólogos franceses ase
g u r a n lo contrario. Por ú l t imo, adver t i remos que los vasos blan
cos se encuent ran encargados de recibir todos los j ugos sobrantes 
del acto nutr i t ivo, y en tal concepto se les debe considerar como 
canales de desagüe, por donde penet ra el exceso de plasma san
gu íneo que no es necesario para la nutr ic ión. Con estas ligeras 
nociones puede explicarse desde luego la génesis de la sustancia 
calcárea en los huesos. Comienza el fenómeno por la formación de 
tina sustancia fundamental, que borra, quizá por compresión, toda 
la red linfática del tejido conjuntivo matriz; por consecuencia, el 
plasma excedente no se descarga por los vasos blancos, queda in
móvil, y siendo muy difusible el ácido carbónico que contiene, se 
desprende este y deja depositar las sustancias calcáreas que man
tenía en disolución. 

Es m u y posible que en la infiltración calcárea patológica re
conozca igua l origen el desprendimiento del ácido carbónico li
bre contenido en el p lasma nut r i t ivo genera l ; mane ra de ver que 
adquiere visos de certeza considerando: 1.° el hecho .de presen
tarse comunmente esta lesión en los neoplasmas y en las partes 
modificadas por las flegmasías crónicas, procesos ambos en los 
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cuales suelen desaparecer los vasos linfáticos, ó cuando menos , se 
encuentran m u y comprimidos; 2.a, la circunstancia de aparecer 
primero la infiltración en los puntos mas lejanos de los troncos 
vasculares sanguíneos , y por lo tanto; en las partes donde se e n 
cuentra completamente inmóvil la porción excedente del p lasma 
que ya no puede marchar por la via linfática; 3.°, al petrificarse 
accidentalmente un car t í lago, comienza siempre el depósito cal
cáreo por su par te central , es decir, que pr incipia la lesión en el 
punto mas lejano de su periferia, por la cual en t ran los j ugos n u 
tricios que salen del aparato vascular sanguíneo; y de consi
guiente, el p r imer depósito t iene lugar allí donde el p lasma n u 
tritivo, hallándose mas dis tante de la impulsión circulatoria, 
marcha con cierta dificultad, bas tando la mas pequeña causa para 
convertir esta lent i tud en u n a inmovil idad completa. 

Sintetizando la génesis que mot iva la mayor par te de las i n 
filtraciones calcáreas, vemos que ella reconoce por or igen dos 
causas: una lejana, que consiste en la len t i tud con que m a r c h a el 
plasma nutr i t ivo excedente, y todavía mejor, en su inmovil idad 
completa por falta de vias de desagüe; y otra próxima, represen
tada por el desprendimiento del ácido carbónico l ibre contenido 
en este líquido, cuyo ácido, al abandonar el p lasma, deja precipi
tar los carbonates y los fosfatos. 

A veces reconoce la calcificación otro or igen, siendo entonces 
mucho mas fácil explicar la esencia del proceso. Cuando existe 
en la economía u n neoplasma cualquiera cretificado, y cuando la 
sustancia de los huesos se destruye molecularmente , como sucede 
en la caries, puede ocurrir que , pasando al torrente circulatorio 
una cantidad considerable de sales calcáreas, y no bastando el 
ácido carbónico de la s angre para mantener las en disolución, n i 
siendo suficiente el emuntorio ur inar io para darles salida, se d e 
positen ellas en varios puntos de la economía, adonde las lleva 
el plasma sangu íneo . Así vemos aparecer esos infartos calizos, 
que pudieran l lamarse metastát icos, tanto en las mucosas g á s 
trica é intest inal , como en la de los senos esfenoidales y e tmoi-
dales; no siendo ext raño observarlos en las pi rámides de Malpi-
gio, en el pu lmón, en la du ra madre y en la pared de los vasos 
cerebrales. 
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B 

Infiltración urática. 

Esta lesión consiste en el depósito de uratos de sosa sobre dis
t in tos puntos del o rgan ismo. Semejante infiltración solo se ob
se rva fisiológicamente en las células epiteliales de ios tubos rec
tos del r iñon de los niños recien nacidos, en cuyo caso, á simple 
vista , se perciben sobre la superficie de sección del órgano unas 
l íneas rojas, formadas por ura tos de sosa amorfos, y coloreados 
de rojo por el p igmen to u r ina r io . En la or ina de los sugetos sa
nos, u n a vez enfriada, t ambién aparece esta sal, y a bajo el as
pecto amorfo, ya bajo el cristal ino. 

a 
Caracteres anatómicos. 

De ordinario radica este proceso en los cart í lagos y ligamen
tos de las pequeñas ar t iculaciones , en los tendones que se inser
t an cerca de las superficies ar t iculares, y mas rara vez en los car
t í lagos de la oreja, en las m e m b r a n a s s inoviales , en los ríñones, 
e n la piel y en los vasos. Puede t ambién verificarse el depósito 
de uratos sódicos en el tejido conjunt ivo per iar t icular , dando así 
or igen á esas nudosidades, l lamadas tofos, que se observan en 
los individuos gotosos. Las par tes infi l tradas a u m e n t a n de con
sistencia, ofrecen un color gr i s y presentan un aspecto gredoso. 

Al microscopio, los ura tos aparecen bajo la forma de pequeñas 
.granulaciones m u y ref r ingentes , ó bien bajo la de cristales en 
agu jas bas tante finas, debiendo notarse que la infiltración co
mienza, s egún Cornil y Ranvier (1), por la célula, y después se 
ext iende á la sustancia intercelular . En el interior de las células, 
la sal sódica se deposita bajo la forma granulosa (figura 85, B), 
y en la sus tancia intercelular lo hace en agujas m u y finas; de lo 
cua l resulta , que la infiltración total de u n car t í lago ofrece la 

(1) Cornil et Ranvier: Manuel d'hist. pat. Paris, 1869, p. 63. 
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apariencia de u n a série de estrellas, cuyo núcleo central corres
ponde à la célula infiltrada de granulaciones , y los radios á las 
agujas de la sustancia intercelular . Observando, pues, u n a cé lu 
la con el l imbo de sustancia fundamenta l que la rodea, percibi
mos un nodulo central y una série de radios periféricos (figura 

Figura 85—Infiltración urática. A. Célula cartilaginosa infiltrada de uratos sódicos, y ro
deada de agujas de la propia sal, debidas á la infiltración de la sustancia intercelular. 
B. Célula infiltrada de uratos amorfos. C. Acido úrico. D y E. Células que van reco
brando su aspecto normal bajo la acción del ácido acético. 

S5, A), correspondiendo el pr imero al depósito g r a n u l a r de la cé
lula cart i laginosa, y el segundo á la cristalización urá t ica en 
agujas de la sustancia intercelular . 

Los caracteres químicos de este proceso se reducen á la in
fluencia de los ácidos sobre la mater ia infiltrada. Todos los áci
dos, hasta los mas débiles, descomponen los uratos de sosa, y el 
ácido úrico, que es soluble en el estado naciente , no ta rda en 
concretarse formando cristales romboédricos (figura 85, C). Mer
ced á esta influencia de los ácidos, las células t ra tadas por medio 
del ácido acético, van recobrando su aspecto normal (figura 85, 
D, E), pues el reactivo hace desaparecer, pr imero las agujas de la 
•sustancia fundamenta l , y disuelve mas tarde los uratos amorfos 
que ocupan el protoplasma de las células . 

La infiltración urá t ica es casi exclusiva de la go ta , y por con
siguiente, la resolución de su problema genét ico tropieza con 

b 
Génesis . 
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La p igmentac ión , ó cromatosis, está caracterizada por el de-

las mismas dificultades inherentes al de esta ú l t ima enfermedad. 
Solo h a y un dato bien 'aver iguado que debe la ciencia á Garrod, 
y que no obstante ser insuficiente para desvanecer todas las du
das, ya da razón de uno de los factores que in tervienen para el 
desarrollo del proceso que estudiamos. Este hecho es la preexis
tencia de u n exceso de ácido úrico en la sangre de los gotosos, 
y por lo tan to , en la sangre de los sugetos afectados de la infil
tración urá t ica . 

Mas, cuando se t ra ta de fijar las causas de esta discrasia úrica, 
solo nos encontramos con opiniones tan razonables y tan proba
bles como se quiera , pero que todavía no han sido sancionadas 
por la invest igación exper imenta l . Con este carácter hipotético, 
se h a dicho: 1.°, que el exceso de ácido úrico reconocía por causa 
una alteración nu t r i t iva , merced á la cual a u m e n t a la cantidad 
de este ácido que los elementos histológicos envían normalmente 
á la sangre ; y por lo t an to , esta teoría supone un aumento de la 
desasimilacion de las sustancias cuaternar ias ; 2.°, que sin aumen
tar esta desasimilacion, predomina aquel ácido en la sangre 
cuando rebaja la combustion de las sustancias albuminóideas, 
pues siendo la úrea el producto te rminal de la oxidación de estas 
sustancias , y representando el ácido úrico un producto menos oxi
dado que ella, claro es que, rebajando la combustion intravas
cular , d i sminui rá la cantidad de úrea , y predominará en cambio 
la de ácido úrico; 3.°, que existiendo en la sangre la cantidad 
fisiológica de ácido úrico, podía este ir acumulándose de una 
m a n e r a g r a d u a l en el l íquido sanguíneo cuando se hallaba en
torpecida la secreción renal , que es la vía por donde se descarta 
en circunstancias normales . 

Prescindiendo del origen de la discrasia úrica, no está mejor 
aver iguada la causa próxima del depósito en los tejidos del urato 
sódico, ignorándose si el plasma sanguíneo lo lleva ya formado, 
habiéndolo tomado de la sangre en las mismas condiciones, ó si 
sale de esta ún icamente el ácido úrico, y caminando él con los 
j ugos plasmáticos, se forma la sal en contacto con los tejidos que 
le pres tar ían su base. 

G 
Infiltración pigmentaria. 
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a 
Caracteres anatómicos. 

La pigmentac ión se observa comunmen te en los puntos p róx i 
mos á los focos hemorrágicos ó en las partes h iperhemiadas , sien
do un hecho que i lust ra sobremanera el problema patogénico, la 
circunstancia de comenzar s iempre esta lesión por las inmedia 
ciones de los vasos. También puede aparecer sobre el tejido de 
ciertos neoplasmas, siendo algo frecuente observarla en el sarco
ma y en el carcinoma. Es m u y var iable el color de los órganos 
infiltrados: y a presentan u n t in te rojo-oscuro, ya u n matiz a m a 
rillo, verde, bronceado ó negro . Suele disminuir a l g ú n tanto la 

(I) En los individuos que respiran una atmósfera cargada de partículas de carbón (tufo 
de las luces, puntos donde se remueve el carbón vegetal), se observa el depósito de esta 
sustancia en las células de los esputos; y Traube ha comprobado la existencia de estas par
tículas en el interior de las células epiteliales que recubren la cavidad de las vias aéreas. 
Pero semejantes hechos no pueden filiarse á la historia de las pigmentaciones verdaderas, 
porque la sustancia que penetra en los elementos histológicos es un verdadero cuerpo ex
traño, ajeno de todo punto al organismo, el cual para nada interviene ni en su génesis ni 
en el fenómeno de su penetración en las células epiteliales. 

pósito en los tejidos de una sustancia colorante, que proviene 
siempre de la sangre (1). 

El representante fisiológico de la infiltración p igmen ta r i a pue
de observarse en varios puntos de la economía. La pulpa esplénica 
ofrece mul t i tud de células penetradas de una sustancia negruzca, 
que deriva indudablemente d é l a mater ia colorante de la sangre . 
Las células del tejido conjuntivo de la coroides y del iris cont ie
nen principios colorantes, cuyo or igen debe buscarse en las me
tamorfosis de que es susceptible la bemat ina . Algunas células 
hepáticas presentan u n color amari l lo , que se debe al depósito de 
la materia colorante del líquido biliar, la cual, como veremos 
pronto, proviene t ambién de la hemat ina . Las células ep idérmi 
cas del cuerpo mucoso de Malpigio (sobre todo en los individuos 
de piel negra , é igua lmente en los que la t ienen bronceada) con
tienen granulaciones p igmentar ias de igua l or igen, y otro tanto 
se observa en las células nerviosas, en la p ia-madre y en varias 
fibras musculares del corazón, cualquiera que sea la raza á que 
pertenezca el sugeto . 
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consistencia del tejido, pero su vo lumen no se a l tera en lo mas 
mín imo. 

Diversas son las par t icu lar idades que se descubreD por medio-
del examen amplificante en las partes que son el asiento de la 
infiltración p igmenta r ia . Unas veces las células y la sustancia 
intercelular del tejido aparecen uni formemente coloreadas en 
rojo-oscuro, verde ó negro , sin que por lo demás pueda apreciar
se n i n g u n a otra al teración en aquellos elementos histológicos, 
pues su forma, volumen y relaciones permanecen invariables. 
En otros casos se presenta infiltrado el protoplasma celular de 
u n a g ranu lac ión finísima, formada por par t ículas de un color 
rojo defguinda, gr is iento (figura 86, 2), ó negro ; y es de notar 

Figura 8t>.—1. Célula con gotitas de grasa en su protoplasma. 2. Célula con granulaciones 
pigmentarias. 3. Célula con gotas de grasa y granulaciones coloreadas por la bilis. 
i. Célula con hematíes en su interior. 5. Célula con granulaciones de carmin. 6. Célula, 
con cristales de margarina. 

que el núcleo permanece casi s iempre ex t raño á la pigmentación, 
por cuyo motivo en las células aplanadas ofrece una coloración 
clara, que contrasta con el t inte oscuro del protoplasma pigmen
tado (figura 87, C, B, D). Si la célula es esférica, como el núcleo 
ocupa su centro, y se hal la rodeado por todas partes de granula
ciones oscuras, no se le percibe ya , y entonces aparece aquella 
bajo la forma de u n a masa g r a n u l a r y neg ruzca en toda su ex
tensión (figura 87, E). 

A lgunas veces, las granulac iones p igmen ta r i a s solo ocupan 
una par te del contenido celular, en cuyo caso se las puede en
contrar aisladas, ó bien formando agrupaciones mur i formes com
puestas de tres ó cuatro par t ículas . Al contrario de lo que sucede 
en la p igmentac ión uniforme y amorfa, cuando existe el depósito 
g r a n u l a r se modifica de ordinario la forma de las células, ha
ciéndose redondeadas las que e ran antes ci l indricas, poligonales 
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ó fusiformes. En vez de par t ículas p igmenta r ias puede contener 
la célula verdaderos cristales romboédricos oblicuos, de color 
rojo, m u y refr ingentes , t raslúcidos, y cuyo mayor diámetro no-
suele exceder de 0 m m , 0 1 , ó bien agujas delgadas, de u n t in t e 
amarillo-rojizo, aisladas ó cruzadas en aspa. 

Aunque todavía no h a recibido la sanción de otros autores,, 
consignaremos que L a n g h a n s h a visto en los tejidos p igmentados 
una mul t i tud de g randes células, cada u n a de las cuales contenia 

Figura 87.—Células en diferentes fases de la pigmentación, procedentes de un cáncer 

de dos á ocho hemat íes esféricos ú ovalados, menores que de or
dinario, y con u n color casi s iempre oscuro. Estas células, l lama
das globulóferas por apris ionar en su seno á los glóbulos rojos ? 

tienen la propiedad de ser contráctiles, y por tal motivo recogen 
y depositan en su protoplasma á los hemat íes de los focos hemor-
rágicos (figura 86, 4). 

Por ú l t imo, las células y la sustancia intercelular p i g m e n t a 
da pueden contener unos cristales pr ismát icos , de color rojo 
amaranto, voluminosos, y que t ienen la propiedad notable de 
aumentar y d isminui r de vo lumen , pero sin cambiar de fo rma r 

bajo la acción de determinados reactivos. 
Importa, para la mejor in te l igencia del procedimiento gené t i 

co, valorar an te todo las par t icular idades microscópicas enunc ia 
das anter iormente , lo cual ha de ser tan to mas fácil, en cuanto-
suponemos sabida, por Anatomía genera l , la constitución del l í 
quido sanguíneo . Ahora bien; el microscopio h a revelado: 
1.°, una coloración uniforme, de mat iz var iado, en las células y 
en la sustancia in terce lu lar : 2.°, una infiltración granulosa del 
protoplasma; 3.°, la presencia de cristales romboédricos en el in 
terior de la célula; 4.°, la infil tración de hemat íes en masa den
tro de las células, que por ta l motivo se l laman globulóferas; 
5.°, la existencia, ya en las células, ya en el l íquido intercelulaiv 

melánico. 
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Cos H51 N 8 • 0 8 F e s 
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pero como se puede desalojar el hierro, por una digestión en el 

(1) La hematina ó hematosina es la materia colorante de los glóbulos rojos, y estos se 
hallan formados de dicha sustancia y de globulina; de consiguiente, la hematina es la he-
moglobulina, menos la globulina. Este principio colorante se precipita de ordinario bajo 
la forma granular, tan pronto como la sangre abandona la cavidad de los vasos. Entonces 
constituye un polvillo rojo, bronceado ó negruzco, insoluble en el éter, en el agua y en el 
alcohol. Nunca cristaliza, pero combinado como base a un ácido, forma sales cristalinas, 
de las cuales la mas notable de todas es el clorhidrato de hematina, conocido generalmen
te con el nombre de hemina, y que se obtiene mezclando la sangre con una disolución de 
cloruro de sodio, adicionando después ácido acético concentrado, y evaporando el liquido 
ú la temperatura de la ebullición. 

La hemina cristaliza en tablitas romboidales, aplanadas y con los ángulos muy agudos, 
su color es negro ó moreno; resiste de un modo notable á la acción de los reactivos, y bajo 
la influencia de los ácidos minerales no experimenta cambio alguno en su coloración. Bajo 
«1 punto de vista médico-legal, tiene un valor inmenso la formación artificial de la hemi
na, pues la presencia de esta sal caracteriza evidentemente las manchas de sangre, que por 
otros procederes no se hubieran podido descubrir. (Consúltese para mas detalles el Traite 
de médecine légale de Briand y Chaudé, 8." edic. París, 1869, p. 727.) 

d e cristales prismáticos y rojizos, cuyo volumen es algo Consi
derable. En el pr imer caso, es la hematina disuelta ó difundida la 
que de termina aquel la coloración; en el segundo , es la misma 
h e m a t i n a iajo su forma granular la que infiltra el protoplasma 
de las células; en el tercero, son cristales de hematoidina los que 
aparecen contenidos en las células; en el cuar to , h a y u n a pene
tración de los hemat íes en el interior de las células emigrantes; 
y en el quin to , son cristales de hematocristalina, los que se reco
nocen bajo el objetivo del microscopio (1). 

Por lo que hace á los caracteres químicos de la infiltración 
p igmenta r i a , como ella depende en ú l t imo t é rmino del depósito 
d e los principios colorantes derivados de la hema t ina , siendo á 
veces la misma h e m a t i n a la ún ica que engendra el proceso, re
su l ta que en este pun to nos debemos l imitar á la exposición de 
los caracteres químicos que presenta cada uno de los principios 
colorantes descubiertos á beneficio de la inspección microscó
pica. 

Cuando la infiltración es debida ún icamente á la hematina 
bajo la forma g r a n u l a r , se reconocerá por los caracteres propios 
de esta sustancia , á saber: es insoluble en el éter, en el agua y 
e n el alcohol; los ácidos y el alcohol la coagulan; el alcohol 
amoniaca l la disuelve, tomando el líquido u n color moreno; su 
composición h a sido indicada por las fórmulas s iguientes: 
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La hematoidina es un principio colorante derivado de la hematina, de la cual se dis
tingue, no solo por presentar la forma cristalina, sino que también por contener un equi
valente mas de agua, y uno menos de hierro; dato que importa no olvidar, porque se con
sidera generalmente á la hematoidina como la hematina cristalizada, y no es esto así, 
pues entre ambas hay además la diferencia de composición que dejamos apuntada. Cuan
do hace algún tiempo que la sangre ha 3 a l i d o de los vasos, se verifica la trasformacion, en 
cuya virtud la hematina se convierte en hematoidina. Por lo demás, esta última cristali
za, según y.i hemos visto, en romboedros de color amarillo ó rojizo. 

Finalmente, la hematocristalina es, por decirlo así, la cristalización de todo el proto-
plasma del glóbulo rojo, pues contiene su principio colorante, esto es, la hematina, y su 
nateria albuminóidea, ó sea la globulina, y por tal motivo puede considerársela como la 
hematoglolmlina cristalizada. Espontáneamente unas veces, y otras bajo la influencia de 
alguna causa, como la congelación, la extravasación sanguínea, etc., la hematocristalina 
se separa de los glóbulos rojos, y se precipita formando cristales prismáticos en el hom
bre, tetraódricos en la rata y en el conejillo de las Indias, y exagouales en la ardilla. Es
tos cristales presentan un color rojizo ó moreno, aumentan ó disminuyen de volumen, se-
Run ya hemos indicado, se destruyen fácilmente, y ofrecen propiedades químicas muy se
mejantes á las de la hematina. 

G. SOLA: A N A T . P A T O L Ó G I C A . 

ácido sulfúrico concentrado, sin modificar notablemente las pro
piedades de aquella sustancia, estas fórmulas no son admisibles; 
y tampoco lo es la opinión sustentada por muchos histólogos 
modernos, considerándola idéntica á la mater ia a lbuminosa del 
cristalino, pues la hemat ina n u n c a se precipita de sus disolucio
nes bajo la influencia de u n a corriente de ácido carbónico; p r o 
piedad caracterís t ica de la g lobul ina del cristalino. 

La hematoidina se reconocerá por su insolubilidad en el ácido 
acético, en el éter, en el agua , en el alcohol y en la gl icer ina; es 
soluble en el amoniaco; los ácidos nítrico y clorhídrico no la di
suelven sino cuando son m u y concentrados, y la disolución p r e 
senta un color rojo-pálido ó amaril lo-dorado; la potasa y la sosa 
aumentan el volumen de los cristales por ella formados, reb lan
decen su superficie, mas no l legan á disolverlos. 

En cuanto á la hemato-cristalina, siendo un compuesto a lbu-
minóideo, ofrece la notable part icularidad de ser la única sus
tancia de esta clase que presenta la forma cristalina; es soluble 
en el agua y en los álcalis; se coagula á los 65°; no se precipita, 
como la a lbúmina , por el sub-acetato de plomo ni por el bi-cloru-
ro de mercurio, pero en cambio es precipitable po r el alcohol; 
por úl t imo, así como la hemat ina , toma u n color rojo-claro en 
contacto del oxígeno, y adquiere un t in te moreno bajo la influen
cia del ácido carbónico. 

Recordando estos diversos caracteres, y empleando suces iva
mente cada uno de los reactivos indicados, es como puede ven i r 
se en conocimiento del principio que de termina la infiltración de 
los elementos histológicos. De todos modos, no concedemos al 
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examen químico u n a g r a n impor tanc ia , porque con la inspec
ción microscópica se obt ienen los mismos resultados, y ella es 
desde luego mucho mas expedita . 

b 
Génesis. 

Pa ra justif icar la definición que hemos presentado de este 
proceso, y para comprender con mas facilidad su evolución gené
t ica, debemos comenzar indicando a lgunos datos fisiológicos 
sobre la producción de las sustancias p igmenta r i a s en el orga
nismo. 

Por mucho t iempo se h a venido creyendo, y esta es opinión 
que aun en nuestros dias t iene sus par t idar ios , que no tenian 
lazo a lguno las diversas sustancias colorantes de nues t ra econo
mía ; se las consideraba como específicas del tejido ó del humor 
en que se presentaban, admit iendo que solo influía para su pro
ducción la act ividad propia de los elementos histológicos que Íes-
daban or igen. Según esta mane ra de ver, el protoplasma del 
glóbulo rojo formaba hematina; la célula hepát ica , bilirrubina; 
el epi te l ium de los canalículos ur inar ios , iirocroma; las células 
del epi te l ium coróideo, pigmentum negro, etc.; suponiéndose que 
cada uno de estos elementos anatómicos elaboraba su respectiva 
sustancia colorante, á par t i r de un principio indiferente y común 
pa ra todos ellos. Este principio se suponía ser el plasma de la 
sangre , cuyo l íquido, siendo igua l en su composición cuando lle
gaba á la célula hepát ica y cuando bañaba al hemat íe , daba, sin 
e m b a r g o , or igen á que la p r imera engendrase bi l i r rubina, y á 
que el segundo se penetrase uni formemente de la hemat ina di
fundida. 

Los pr imeros estudios de Virchow acerca de las metamorfosis 
posibles en la sustancia colorante de la sangre , dieron un nuevo 
g i ro á esta cuest ión, é iniciaron el estado en que hoy se encuen
t ra . Ya hemos visto que la hemato id ina , la hematocristalina y 
la h e m i n a , son derivados inmediatos de la hemat ina , es decir, 
principios colorantes, de mat iz var iado, pero cuyo origen se en
cuent ra s iempre en la metamorfosis de que es susceptible esta 
ú l t ima . Así, la hematocris tal ina es ia misma hemat ina , mas la. 
g lobul ina , cuya fusión al cristalizar produce aquella -sustancia;. 
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la hematoidina solo difiere de la hemat ina por contener menos 
hierro y mas cant idad de a g u a , y la h e m i n a es u n a sal de hema
tina, ó sea el clorhidrato de hemat ina . Hay, por consiguiente , 
tres principios colorantes distintos de la hemat ina , pero que se 
derivan de ella, á pesar de sus variados colores y de las diferen
tes reacciones químicas que cada uno ofrece. 

Averiguado este pr imer hecho, se dio y a u n g r a n paso en el 
descubrimiento de la causa que engendraba los numerosos p r in 
cipios colorantes que presenta el organismo. En efecto; sabiendo 
que las trasformaciones de la hemat ina daban or igen á las sus
tancias indicadas anter iormente , y teniendo en cuenta que estas 
sustancias son otros tantos principios colorantes, ocurría desde 
luego p r egun t a r : ¿se deberán las demás sustancias colorantes 
del organismo á u n a metamorfosis de la hemat ina? ¿Será esta 
últ ima el principio colorante mat r i z del cual d imanen, por u n a 
serie de trasformaciones mas ó menos complicadas, los otros 
principios que t iñen de diversos colores á los l íquidos y á los 
sólidos de nues t ra economía? Semejante p r e g u n t a puede contes
tarse af i rmat ivamente por lo que hace á los principios colorantes 
de la bilis; principios que, por otra par te , son los mas notables 
que en este género presenta el o rganismo. 

En la bilis recien segregada solo h a y u n a mater ia colorante, 
que es la bilirrubina; pero después de haber permanecido el 
líquido a l g ú n t iempo en la ve j iga bil iar , sufre aquella sustancia 
diversas trasformaciones, por las cuales adquiere suces ivamente 
los matices amari l lo , verde, moreno y neg ro . De esta manera , la 
bi l irrubina ó principio colorante rojizo-oscuro se convierte en bi-
lifulvina, biliverdina, biliprasina y büi/iumina, que son respecti
vamente las mater ias colorantes amari l la , verde, morena y n e g r a 
del líquido biliar. Ahora bien; las observaciones casi coetáneas 
de Valentinier y Stredeler h a n venido á demostrar que la b i l i r 
rubina procede di rec tamente de la hematoid ina . En efecto, a m 
bas sustancias ofrecen u n a cristalización semejante, sus reaccio
nes son idénticas, y t ra tando , el pr imero de aquellos autores, á 
la bilis desecada y pulver izada por medio del cloroformo, obte
nía una mate r ia colorante cristalina, que no se podia d is t ingui r 
de la hematoid ina . Por su par te , Stsedeler a s igna una composi
ción casi idéntica á ambas sustancias , como, se puede ver por las 
siguientes fórmulas, en las cuales hacemos figurar los demás 
principios colorantes de la bil is , á excepción de la b i l ihumina , 
sustancia fuertemente oxigenada é insoluble, cuyo análisis no 
se ha hecho todavía con exact i tud: 
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Comparando las proporciones anteriores, se observa que la 
hemato id ina solo difiere de la b i l i r rubina por tener esta úl t ima 
dos átomos mas de carbono; y por lo tan to , la analogía de com
posición, la igua ldad de reacciones, la cristalización casi idénti
ca, y el exper imento de Valent inier con el cloroformo, nos auto
rizan pa ra considerar á la b i l i r rub ina como un derivado de la 
hemat ina . Es probable que la pr imera se engendre de este modo: 
a l envejecer los hemat íes , su principio colorante los abandona, 
se d i luye en el suero, y t rasuda con él fuera de los vasos; supo
niendo que la trasudación t iene l u g a r en el h ígado, se apoderan 
las células hepát icas de la hema t ina que este l íquido contiene, y 
después de haber la metamorfoseado, engendran el principio co
lorante mat r iz de la bilis. 

En las pigmentaciones patológicas puede explicarse todavía 
con mas claridad el fenómeno. Sabemos que la infiltración co
mienza por las inmediaciones de los vasos, y si á este hecho 
adicionamos que ella se presenta con especialidad en los puntos 
donde hay un afluxus sanguíneo, es ya m u y fácil darnos cuenta 
de lo que ocurre. Cuando la sangre se acumula por bastante 
t i empo en un pun to cualquiera del organismo, concluye por 
distender los vasos de la zona h iperhemiada . A la distensión vas
cular subs igue bien pronto una pausa circulatoria , y los glóbu
los rojos, cuya marcha no es t an veloz como en circunstancias 
normales , abandonan su mate r ia colorante, la cual se incorpora 
al suero sanguíneo , y sale con este, por t rasudación, á través 
de la pared del vaso. Los elementos perivasculares se infiltran 
de esta serosidad, coloreada por la hemat ina , desde cuyo momen
to comienza el segundo período evolutivo de la pigmentación 
patológica. 

No todos los elementos per ivasculares son igua lmen te aptos 
pa ra dejarse p i g m e n t a r por la hemat ina que va disuelta en el 
suero extravasado; hay a lgunos que t ienen una especie de acción 
electiva, merced á la cual se coloran antes que otros. Estos ele
mentos son las células, pues parece que a t raen á la serosidad 
coloreada, p igmentándose mucho antes que las sustancias inter
celulares (fibras, láminas , sustancias homogéneas , etc.). El pro-
toplasma celular se colora un i formemente por el líquido que lo 
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penetra en todo su espesor, quedando el núcleo l ibre de la p i g 
mentación, según se observa en las células representadas en la 
figura 87. Después de este, período de imbibición difusa, se p re 
cipita g r anu l a rmen te la mater ia p igmen ta r i a , ó sea la hemat ina , 
cuya sustancia pasa entonces al estado g ranu la r . Pero á veces 
ocurre que la precipitación acaecida en la masa protoplasmát i -
ca no es g ranu la r , sino cr is tal ina, formándose unos cristales 
romboédricos y sonrosados, cuya presencia debe a t r ibuirse á que, 
habiendo perdido la hemat ina u n equivalente de hierro, y ha 
biendo ganado uno de a g u a , se convirtió en hematoidina , que 
es, en efecto, la mater ia que const i tuye los cristales formados en 
el interior de la célula. Las trasformaciones ulteriores de que son 
susceptibles estas dos sustancias , explican los variados mat ices , 
morenos, negros , etc. , que presentan los elementos p igmentados . 

Estas úl t imas trasformaciones no han sido m u y bien es tu 
diadas por lo que se refiere á las sustancias p igmentar ias de 
color negro ; sustancias que, por otra par te , son las que aparecen 
con mas frecuencia en las p igmentac iones patológicas. Acerca 
de este punto son posibles dos teorías: ó la hema t ina g ranu la r y 
los cristales de hemato id ina , oxidándose al m á x i m u m , se trasfor-
man en u n a mater ia negra , semejante á la b i l ihumina ; ó la he 
matina se asocia al ácido clorhídrico de los tejidos, formándose 
un clorhidrato de hemat ina , es decir, engendrándose la hemina , 
cuya coloración sabemos que es comple tamente neg ra . En el es
tado actual de la ciencia, no es posible decidirse exclus ivamente 
por una de estas dos teorías. 

D 

t Infiltración grasosa. 

Esta infiltración se representa por el acumulo de g rasa en los 
elementos anatómicos, con la c i rcunstancia de que la materia 
grasosa infiltrada proviene directamente de la sangre. 

Hay ciertos tejidos que son, como dice Virchow, los conser
vadores fisiológicos de la grasa, pues su infiltración grasosa no 
afecta en lo mas mín imo la función que les está encomendada. 
Así es que nadie considera cual u n estado patológico el que se 
acumule la g rasa en el tejido celular subcutáneo; antes al con
trario, j uzgamos que la salud de u n individuo es floreciente 
cuando se le ve engruesar , merced al mayor volumen que ad
quiere el panículo grasoso. Y sin embargo , en tales sugetos 
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existe u n a verdadera infiltración gras icnta de las células plas
mát icas del tejido conectivo subcutáneo. Aquí el proceso, no solo 
t iene mi representante fisiológico, sino que él mismo se opera en 
condiciones normales . 

En el organismo existen además infiltraciones grasosas pa
sajeras, dependientes de ciertos actos funcionales. Por ejemplo, 
cuando se ing ie ren sustancias que contienen grasa , las células 
epiteliales del intes t ino se infiltran de esta sustancia, la cual, 
bajo la forma de got i tas , ocupa el interior de la célula, hasta 
que pasadas tres ó cuatro horas , penet ra la grasa en el espesor 
de la vellosidad intest inal , y después en el interior de la raicilla 
quilífera, disipándose la infiltración gras ienta del epi te l ium y de 
la vellosidad tan pronto como estas partes descargan en el vaso 
quilífero toda la g rasa que las infil traba. 

El volumen de los órganos , en donde asienta este proceso, 
suele a u m e n t a r por lo común; la consistencia rebaja, y á la com
presión, el tejido presenta cierta elasticidad. Hay a l g u n a palidez 
en los órganos infiltrados, y su vascularización parece rebajar 
u n tanto . La localización del proceso es de ordinario en el tejido 
celular subcutáneo , en el h ígado , ó-en los r íñones . 

Al microscopio, se descubren las células del tejido ocupadas 
por unos cuerpos esféricos, de dimensión variable (figura 88), re-

u ^ i ^ lesión es mas g r aduada , se fun
den las got i tas parciales, y 

Fiprum 8'-!.—Células hepáticas infiltradas const i tuyen una g rande esfera 
e í ? i a a "" que l lena casi toda la cavidad 

de la célula, pero sin destruir 
el núcleo, el cual aparece como arr inconado y empujado contra 
la membrana de cubier ta . La presión ejercida sobre el núcleo por 

a 
Caracteres anatómicos. 

frin gentes , amari l lentos y de 
contorno oscuro. En unos casos, 
existe una sola gota de grasa, 
que se ha hecho luga r en el 
protoplasma de la célula infil
t rada; otras veces se observan 
dos ó tres go tas , y cuando la 
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la grasa de que la célula está repleta, puede l legar á deformarlo, 
aplastándolo sobre la m e m b r a n a celular, y haciéndole perder su 
forma redondeada, pero n i aun en este caso el núcleo se dest ruye, 
y la prueba de ello la tenemos en que, si por cualquier c i rcuns
tancia la célula se desembaraza de la g rasa que la l lenaba, reco
bra el núcleo su forma pr imi t iva , y s igue presidiendo las funcio
nes genera t ivas de la individualidad celular. 

En cuanto á las funciones de los elementos atacados de este 
proceso, ellas cont inúan, aunque debili tadas; así es que el h í g a 
do continúa segregando bilis, por mas que todas sus células estén 
infiltradas de grasa , y solo se observa que el l íquido bi l iar es 
menos abundante , no tan denso como en el estado normal , y u n 
poco menos coloreado. 

Los caracteres químicos de la lesión que nos ocupa se repre 
sentan por las propiedades de la grasa . Esta sustancia es insolu-
ble en la potasa y en el ácido acético, pero se disuelve en el éter 
y en el sulfuro de carbono; nunca se colora por el carmín , t o 
mando un color moreno por el iodo, y negro por el ácido h i -
perósmico. 

b 
Génesis. 

Dos son los orígenes posibles de la grasa que vemos infiltrada 
en los tejidos: ó las células reciben de la sangre mas cantidad de 
grasa de lo que corresponde al estado norma l , y entonces, toda 
la que no pudo asimilarse la célula, para su reparación fisioló
gica, queda sin alteración y aparece bajo la forma de go t i t a s 
en la masa protoplasmática; ó las células no elaboran la g rasa 
que les l lega, en cantidad normal, por el in termedio de la sangre . 
En el pr imer caso, predomina el aflujo de la mater ia infiltrada. 
En el segundo, h a y una disminución en las act ividades celulares, 
y no apropiándose la célula toda la g rasa que ord inar iamente 
consume para su reparación, aparece esta sustancia en el in ter ior 
de la cavidad celular. 

El mayor aflujo de grasa se observa cuando la sangre con
tiene esta sustancia en cantidad excesiva, es decir, cuando ex i s 
te una verdadera discrasia grasosa; en cuyo caso, el suero s a n 
guíneo presenta u n color blanco opalescente, y se encuen t ra 
como enturbiado. Examinando con el microscopio este suero 
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cargado de grasa , se perciben las par t ículas grasosas, que suelen 
adquir ir un volumen considerable; pero otras veces nada se dis
t ingue , á consecuencia de que este principio forma con el suero 
una emulsión finísima. Pero, ¿cuál es la causa de que el suero 
contenga un exceso de par t ículas grasosas? Esto puede depender: 
1.° De que por la absorción intest inal afluye á la sangre mucha 
cantidad de grasa, y de aqu í la polisarcia (infiltración grasosa 
de las células plasmáticas del tejido conectivo) de los individuos 
m u y glotones. 2.° De que en los pulmones y en el resto del or
ganismo no se quema t an ta grasa como debiera quemarse, y de 
aquí las infiltraciones grasosas que suelen acompañar á los pa
decimientos pulmonales , y las que se observan en los sugetos de 
vida sedentaria, en quienes el ejercicio no influye como auxiliar 
poderoso para la realización de las combustiones orgánicas . 

Es m u y poco conocida la alteración en v i r tud de la cual 
ciertos elementos celulares no se apropian la grasa que les llega 
de la sangre. Solo se t ienen aver iguados los dos ext remos si
guientes : 1.°, que a lgunas células, como las del h ígado , se hallan 
mas predispuestas que otras á padecer la lesión que nos ocupa; 
2.° que la presencia en las células del g l icocola toy del tauroco-
lato de sosa, es una ci rcunstancia m u y favorable para la infiltra
ción gras ienta de los tejidos animales . Pero estos hechos no pue
den venti lar desde luego la cuestión que nos ocupa, pues falta 
saber si la ap t i tud de ciertas células ó la presencia de estas sa
les atrae los elementos grasosos del suero sanguíneo , ó hace que 
los elementos celulares des t ruyan menos grasa de la que deben 
destruir , y cabalmente esto ú l t imo es lo que debiera resolverse. 

E 

Infiltración amilóidea. 

Esta lesión, l lamada también infarto vitreo, degeneración vi
driosa, lardácea, cerosa, hialina y celulósica, se caracteriza por 
el depósito en los tejidos de una sustancia especial, que se cono
ce con el nombre de mater ia amilóidea. Quizá sea esta la única 
infiltración á quien no cuadre desde luego el carácter general 
que ,hemos as ignado á este orden de procesos, pues como vere
mos al estudiar su génesis , no se encuent ra perfectamente ave
r iguado que la sustancia amilódea preeccista en la sangre, y qu 
desde este liquido pase á infiltrar los elementos anatómicos. 
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a 
Caracteres anatómicos. 

El asiento de la infiltración es, por orden de frecuencia: 
1.°, en el bazo; 2.°, en los g lángl ios linfáticos y en los ríñones; 
3.°, en el h ígado; 4.°, en el epiplon; 5.°, en la mucosa del es tó
mago, y 6.°, en las cápsulas supra- rena les . Es m u y raro que a t a 
que al útero, á la próstata , al ovario y á la mucosa ur inar ia . Sea 
cualquiera el punto donde radique este proceso, siempre comien
za por las inmediaciones de los vasos del órgano afectado; c i rcuns
tancia interesant ís ima, porque ella nos advier te la probabi l idad 
de que los mater iales infiltrados or ig inen de la s ang re . 

Las partes lesionadas aumentan de volumen; su forma no sue
le variar; adquieren un tinte g r i s b lanquecino, y se vuelven 
traslúcidas. El ó rgano contiene menos sangre, y esta es clara y 
fluida. El aspecto mate y la t rasparencia de los cortes, son m u y 
característicos de los tejidos que presentan esta lesión, y cuando 
ella está mas avanzada , se observa que una coloración amarilla, 
invade toda la t r ama del órgano lesionado. Como la mater ia i n 
filtrada, ya t enga un color gr i s , blanquecino ó amari l lento , siem
pre es trasparente,se d i s t i ngue á t ravés de ella el color rojizo de 
los vasos, y la coloración na tu ra l de las partes vecinas no a l t e 
radas. 

El examen microscópico descubre muchos caracteres de la l e 
sión que nos ocupa. La sustancia amilóidea se presenta de o rd i 
nario bajo la forma de globos ó esferitas, designadas con el 
nombre de corpúsculos amilóideos (figura 89), y que ofrecen s e 
mejanza con los granos del almidón vegeta l ; su color es b l anco -
azulado ó gr is ; la forma, redondeada ú oval, presentando u n 
diámetro que var ía entre l m m y 0 m m , 0 9 ; finalmente, se hal lan 
constituidos por una serie de capas concéntricas, dispuestas con 
regularidad alrededor de un núcleo granuloso. A veces se perci 
ben algunos corpúsculos colosales, apreciables á simple vis ta , 
pues adquieren dos y aun tres l íneas de diámetro, siendo de n o 
tar que en tales casos el nodulo contiene tres ó cuatro g r a n u l i -
tos en su interior . 

La célula a tacada de infiltración amilóidea se d is t ingue d e 
las células normales por su mayor volumen, pues con frecuencia 
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se duplica su d iámet ro . Se altera la forma de los elementos celu
lares (figura 90), desapareciendo los contornos que l imi tan nor
malmente al cuerpo de la célula, cuyo l imbo se presenta irregu
lar y como abollado. No es visible el núcleo, y todo el protoplas
m a adquiere un aspecto homogéneo , t rasparente y a lgo lactes
cente. Suelen fusionarse unas células con otras, y entonces apa
recen bajo la forma de chapas nodulares (figura 90), en las que 

no siempre es fácil de terminar las células que contr ibuyeron á 
su formación. Por úl t imo, en todos los casos la m e m b r a n a de cu
bier ta desaparece, y la célula se hace m u y quebradiza . 

En los vasos, la infiltración amilóidea comienza por la túnica 
in terna , cuyo grosor aumenta , adquiere cierta homogeneidad y 
toma un aspecto vidrioso. Después se afecta la túnica muscular, 
y solo por excepción avanza el proceso hasta la tún ica externa. 
Desde el principio, el vaso a u m e n t a de grosor , pero su cavidad 
d i sminuye , has ta el pun to de obliterarse por completo. En las 
células adiposas, la mate r ia amilóidea se deposita pr imero sobre 
la m e m b r a n a de cubierta, invade después el protoplasma graso
so, y lo empuja, según Hayen (1), contra la pared celular, ocu
pando la mayor par te del espacio en que aquel se encontraba. 
En las membranas amorfas y en las sustancias fundamentales de 
toda especie, se observa también el mismo engrosamien to que en 
las células, la misma trasparencia y la m i s m a deformación. En 
los músculos, las fibras musculares se ensanchan , se hacen opa-

(1) Hayea: Sur les altérations du tissu cellulo-adipeux dans la dégénérescence dits 
amyloide (Comptes rendus des séances et Mémoires de la Société de biologie; année 186o, 
t. II, p. 181.) 

Figura 89.—Corpúsculos 
amilóideos. 

Figura 90.—Infiltración amilóidea de las 
células hepáticas. 
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(1) Rokitansky ha observado este proceso recayendo en el tojido muscular de las vello-
sidades intestinales y en la tünica muscular del intestino. (Rokitansky: Hanib. d. path., 
Anat.; 1855, 1.1, p. 329.) 

(2) Friedreich und Kekule: Zur amyloid. Frage (iVirchoies Archiv, für path. Anat. 
1859, t. XVI, p. 50). 

lescentes, su núcleo se oscurece, se funden las unas con las otras, 
y á veces se quiebran t rasversalmente (1). 

Mas importantes que los anteriores son los caracteres quími
cos de la lesion que nos ocupa. La sustancia amilóidea es insolu
ble en el éter, en el a g u a , en el alcohol y en el ácido acético di
luido; se disuelve en los álcalis concentrados, y se abul ta bajo la 
influencia del ácido acético. La t in tu ra de iodo, el a g u a iodo- io-
durada y el cloruro de zinc iodado, le dan un color rojo, y cuan
do se añade después á la preparación una corta cantidad de ácido 
sulfúrico, obtenemos un hermoso color azul ó violeta. Esta es la 
reacción iodo-sulfúrica, por la cual se caracteriza la sustancia 
amilóidea, y se d i s t ingue del cuerpo con quien tiene mas a n a 
logía, ó sea el almidón vege ta l . En efecto, el almidón vegeta l 
adquiere un color azul por el mero contacto con la t i n tu ra de 
iodo, mientras que la coloración azul no aparece en la sustancia 
amilóidea sino cuando después de la acción del iodo se hace 
obrar sobre ella el ácido sulfúrico. 

La sustancia amilóidea corresponde, sin duda a lguna , á la 
clase de las mater ias a lbuminóideas , y qu ímicamente considera
da no tiene semejanza con el a lmidón n i con la celulosa. Para 
demostrar su ana logía con las sustancias a lbuminóideas , bastará 
fijarse en el cuadro s igu ien te , donde se indican los resultados 
del análisis e lemental de la sustancia amilóidea, hecho por Fr ie
dreich y Kekulé (2), y se compara con la composición m u y se
mejante de la a lbúmina : 

Materia amilóidea. Albúmina según Dumas. Id. según Bal ing . 

Carbono 53,58 53,5 53,8 
Hidrógeno 7,00 7,1 7,1 
Ázoe 15,04 15,8 15,5 

b 
Génesis. 

Nunca se encuen t ra en la sangre la sustancia amilóidea, n i 
aun en las personas que padecen la infiltración de este n o m b r e , 
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A R T Í C U L O I I I . 

Degeneraciones. 

A diferencia de lo que ocurre con las infil traciones, en la de
generación de los elementos anatómicos no existe n i n g ú n prin
cipio que, or ig inando de la sangre , venga á esparcirse por la 
t rama orgánica y á de te rminar en ella diferentes alteraciones. 

(1) Friedreich: Archiv, für pat. Anat., 1856, t. IX, p. 613. 

y sin embargo , es muy probable que or igine del líquido san
gu íneo , y a que no bajo la forma de tal , cuando menos bajo la de 
un cuerpo capaz de metamorfosearse y engendrar la . El hecho de 
comenzar siempre este proceso por los vasos y por los limbos pe
rivasculares es m u y significativo, y habla m u y alto en favor de 
que la sangre sea el líquido que sumin ís t re los mater iales para la 
formación de la sustancia amilóidea. De consiguiente , lo que debe 
aver iguarse es si la sangre puede emit i r á los tejidos un princi
pio de cuyas metamorfosis resulte const i tuida dicha sustancia. 

Las invest igaciones de Friedreich (1) y de Biermer han arroja
do u n a luz vivísima sobre la cuestión que nos ocupa. Examinan
do estos dos observadores los focos hemorrágicos del pulmón, 
encontraron unos cuerpos formados por capas concéntricas, mu
chos de los cuales presentaban la reacción iodo-sulfúrica que 
caracteriza á la sustancia amilóidea. Estos focos hemorrágicos 
no son mas que extravasaciones sanguíneas , consti tuidas por 
fibrina y por glóbulos de sangre ; luego si donde estos elementos 
se der ramaron existe la reacción iodo-sulfúrica, claro es que la 
fibrina ó los corpúsculos sanguíneos son susceptibles de expe
r imenta r una metamorfosis que los convierta en sustancia ami
lóidea. Pero la extravasación de la fibrina es la ún ica que moti
vará este proceso, pues como en la infiltración amilóidea no se 
des t ruyen prev iamente las paredes vasculares, es m u y difícil 
admit i r que los corpúsculos sanguíneos abandonen la cavidad 
vascular. Resulta, pues, que la fibrina ó la misma a lbúmina del 
suero sangu íneo pueden exper imentar en los tejidos u n a tras-
formacion que engendre la ma te r i a amilóidea, por mas que este 
hecho no se encuent re tan comprobado como fuera de desear, y 
por mas que ignoremos el mecanismo que preside á esta trasfor-
macion. 
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La evolución genét ica de las degeneraciones siempre se real iza 
mediante un cambio intimo que tiene lugar en los mismos elemen
tos normales de las células ó de las sustancias intercelulares. Nada 
que sea extraño á los tejidos viene á unírseles cuando degeneran , 
y son los mismos factores químicos de su constitución fisiológi
ca los que, al terándose, dan m a r g e n á esta clase de procesos. 

La degeneración puede modificar la forma de los elementos 
anatómicos has ta el punto de que no sea posible d is t ingui r su 
verdadera naturaleza; c i rcunstancia que tampoco observamos en 
las infiltraciones, pues el cambio morfológico que estas de te rmi 
nan no suelen l legar á tan alto g rado . Tampoco es raro que aquel 
proceso destruya por completo las par tes sobre que asienta, de
jando libres los componentes químicos, de cuya asociación resul
taba formado el elemento orgánico vi tal . De esta manera , la 
degeneración puede anular el lazo de las afinidades vitales, que 
dando preponderantes las afinidades químicas , por cuya c i rcuns 
tancia este proceso se separa tan to mas de las infiltraciones 
cuanto es lo que se aproxima á las necrosis ó g a n g r e n a s . 

Por ú l t imo, las funciones encomendadas á los tejidos en 
plena degeneración, no solo se debi l i tan , sino que á veces l legan 
á extinguirse por completo. Al contrar io , en las infiltraciones 
languidece el acto funcional , pero n u n c a se dest ruye por com
pleto. Así es que un músculo , cuyo tejido h a y a experimentado 
la infiltración grasosa, se contraerá , aunque débi lmente; pero, 
cuando es el asiento de la degeneración de este mismo nombre , 
si ella es an t i gua y g r aduada , las contracciones serán de todo 
punto imposibles. 

A 
Degeneración grasosa. 

Se halla consti tuida por la presencia de moléculas de grasa 
en los tejidos, formándose esta sustancia en el interior de los ele
mentos anatómicos. 

En el estado fisiológico, observamos muchos procesos de esta 
índole. La leche se forma merced á la degeneración grasosa de 
las células epiteliales de la g lándu la mamar i a . La trasformacion 
grasosa de las células del folículo de Graaf en los cuerpos ama
rillos, la que invade los elementos musculares del útero después 
del parto, la de las células corneales cuando se forma el arco se-
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a 
Caracteres anatómicos. 

La lesión radica por lo común en el h ígado ó en los múscu
los, y con menos frecuencia, se la observa en el epi tel ium de las 
mucosas , en los huesos, cart í lagos y tejido conectivo. Las partes 
degeneradas ofrecen u n color amar i l lo-pál ido, casi n u n c a uni
forme, sino bajo la forma de l íneas, chapas ó pun tos . Hay algún 
acuitamiento, y el tejido contiene menos sangre que de ordinario. 
En cuanto á la dureza, suele rebajar has ta el pun to de que la zo
n a interesada aparezca convert ida en u n a especie de papilla. 

Los caracteres microscópicos va r ían un tanto , según se exa
mine el proceso en las células 
aisladas ó en los tejidos superio
res (nervios, músculos). 

En las células comienzan los 
t ras tornos por el protoplasma. 
Este deja ver, en u n principio, 
a l gunas got i tas de grasa , reuni
das en g rupos de tres ó cuatro 
alrededor del núc leo , pero sin 
fundirse j a m á s en u n a sola gota, 
como ocurre en la infiltración 
gras ienta : después su número 
aumenta , ocupando ellas casi to
da la cavidad celular (figura 91), 
y rodeando al núcleo en tales tér
minos , que apenas se le puede 
percibir , pues solo se distingue 
un pequeño punto claro, en me

dio de la masa mas oscura formada por las got i tas grasosas. 
Por ú l t imo, el núcleo y la nucleola son atacados por la dege
neración, y desde este momento la célula está l lamada á perecer. 
El vo lumen de esta s iempre aparece aumentado; adquiriendo 
u n a forma redondeada, cualquiera que sea su aspecto morfológi-

F igura 91.—Degeneración grasosa de las 
células óseas, como tipo de esta lesión en 
los elementos celulares. 1, Osteoplastos 
llenos de gotas de grasa, las cuales ro
dean al núcleo de la célula del hueso 
hasta el punto de que no se le puede per
cibir. 2, Sustancia fundamental del 
hueso. 

nil, y la que afecta las túnicas vasculares en los viejos, son 
i g u a l m e n t e otros tantos fenómenos fisiológicos. 
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co ordinario, pues has ta las células fusiforhies se hacen esféri
cas en v i r tud de este proceso. 

Las células, que hal lándose repletas de grasa , toman una for
ma redondeada, se conocen con el nombre de corpúsculos infla
matorios de ffluge, ó s implemente con el de glóbulos granulosos; 
denominación esta ú l t ima mucho mas apropiada, porque la evo
lución que const i tuye las células en semejante estado, no es e x 
clusiva de los actos flogísticos. Avanzando el proceso, se disuel
ve la cubierta celular en el l íquido de las par tes donde as ién ta la 
lesión, y quedan libres las par t i cu l i t as de grasa que encerraba. 
Entonces ya , lo que se observa es u n verdadero detritus grasoso. 
Pero mas tarde ocurren nuevas modificaciones: la g rasa es en 
parte saponificada, y en par te se precipita bajo diversas formas 
sólidas, engendrándose , por ú l t i m o , á expensas del detri tus, m u 
chos cristales de colesterina. Este detr i tus, en el cual aparecen 
diversos elementos morfológicos (colesterina, cristales de marga
rina, de ácido margárico y esteárico, etc.) formados en su mayor 
parte á expensas de la grasa , puede tener una consistencia v a 
riable, según la proporción de líquidos que contiene; así es que 
unas veces toma el aspecto de papilla, y otras el de u n a masa 
consistente y como glomerulosa , que const i tuye lo que se desig
na con el nombre de masa 6 foco ateromatoso (figura 92). 

Cuando la degeneración recae sobre los músculos, la g rasa se 
percibe pr imero alrededor de los núcleos intrafibrilares, ó en el 
interior de ellos; después invade todo el contenido de las fibrillas 

Figura 92,—Masa ateromatosa disocia
da, y vista con 300 diámetros de au
mento. Se observan tres glóbulos gra
nulosos, muchas gotas de grasa, célu
las grasosas, y grandes tabletas de co
lesterina. 

Figura 03.—Fragmentos de fibrillas 
musculares en plena degeneración 
grasosa. 
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(1) La presencia de las granulaciones proteicas al lado de las partículas de grnsa se ha 
comprobado igualmente en algunos otros tejidos, no siendo extraño que las primeras pa
sen nrachas veces desapercibidas, porque, dada su pequenez, necesitan un aumento fuertí
simo para su apreciación. 

(*2) Véase Gangrena é Infiltración granosa. 

(figura 93), presentándose bajo la forma de go tas , cuyo diáme
tro es variable , no siendo extraño que afecten u n a disposición 
lineal y paralela al eje de los hacecillos. Mas tarde, todo el sar-
colema se encuent ra lleno de par t ículas grasosas, y desaparece 
•desde luego la estriacion propia de las fibras correspondientes á 
los músculos voluntar ios . 

En los nervios comienza el proceso por coagular la mielina; 
pero á las pocas horas se observan mul t i tud de part iculi tas gra
sosas, y al lado de ellas otras moléculas mucho mas pequeñas 
formadas de proteina; resultando que la vaina de Schwann, 6?mi-
rilema de ¡Schullu, se encuent ra repleta de unos corpúsculos gra
nulo-grasosos, que han dado nombre al proceso que estudiamos, 
pues se le conoce también con el epiteto de degeneración granu
lo-grasosa (1). El cilindro del eje ó filamento axilar permanece 
al principio ina l terable , en medio de las granulac iones grasosas 
y proteicas que lo envuelven, y solo cuando la lesión está mas 
avanzada , es cuando se le ve descomponerse en granulaciones 
finísimas, cuya verdadera na tura leza no se ha l la b ien averigua
da. Las moléculas contenidas en el neur i lema desaparecen luego 
mediante la absorción, y estrechándose toda la fibra nérvea, 
queda reducida á u n filamento nudoso, en cuyas ampulosidades 
se aloja u n núcleo (núcleo de la fibra nerviosa, el cual resiste al 
proceso destructor), rodeado de a lgunas moleculi tas proteicas. 

Los caracteres químicos de la degeneración que examinamos 
son los que corresponden h la g rasa en genera l ; pero como ya 
nos hemos ocupado de esta y de sus precipitaciones sólidas (2), 
solo diremos a lgunas palabras referentes á la colesterina, sustan
cia que se presenta comunmente en el detritus grasoso. La co
lester ina cristaliza en láminas romboidales ó rectangulares, 
cuyos ángulos t ienen u n valor que oscila entre 78° y 100." Estas 
láminas son m u y delgadas , y se las encuent ra por lo general 
reunidas , apilándose las unas sobre las otras. Los ángulos de los 
cristales son pálidos, m u y finos y regula res , no siendo extraño 
encont ra r a lgunos rotos, en cuyo caso la l ínea de sección es on
dulada . Sus caracteres micro-químicos han sido perfectamente 
estudiados por Yirchow. Según este autor , cuando se vierte so
bre la preparación u n a pequeña cantidad de ácido sulfúrico, las 
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láminas se funden por sus bordes, y toman el aspecto de u n a 
sustancia g rasa . Al poco t iempo esta masa se hace movible, se 
replega ó contrae, y mientras que el cristal d i sminuye de vo lu 
men, ella aparece bajo l a forma de una go ta de u n líquido more
no. La acción s imul tánea del ácido sulfúrico y del iodo, da á la 
colesterina un t in te azul mas ó menos claro (1). 

Partiendo de este hecho; la grasa se forma en el interior de 
los elementos degenerados, y no penetra, bajo la forma de tal, en 
el interior de la trama orgánica; solo puede reconocer dos moda
lidades genét icas el proceso cuya historia reseñamos: ó estriba 
en la descomposición de los factores químicos que const i tuyen el 
protoplasma celular; ó consiste en la menor combust ión intrace-
lular. Examinaremos estos dos procedimientos . 

El protoplasma de las células es, en ú l t imo resultado, un 
compuesto proteico asociado ó combinado á una g rande propor
ción de grasa . La sustancia de los músculos (muscnlina) y de los 
nervios (mielina), cont iene i gua lmen te ambos principios. Si en 
todos los tejidos puede comprobarse este hecho, debemos concluir 
afirmando, con Rindfleiseh, que en las células existe u n a espe
cie de amalgama en t re la g rasa y los cuerpos proteicos. Mas, para 
que esta combinación no se des t ruya, es necesario que la vi tal i 
dad de la célula se m a n t e n g a en sus condiciones normales . En 
efecto, solo la vida puede engendra r esta especie de ama lgama , 
que constituye al pr incipio orgánico dotado de las propiedades 
vitales, y solo mediante ella se conserva y subsiste una combina
ción que en vano t ra ta rá de imi ta r el hombre con los medios que 
tiene á su alcance. Supongamos ahora que rebaja la vitalidad de 
los elementos anatómicos, y por necesidad resul tará descompues
ta la combinación que ella sostenía. Entonces la grasa queda libre, 
y aparece bajo la forma de gotas en la cavidad celular; mientras 
que los compuestos proteicos se separan también , represen tán-

(1) Fisiológicamente, aparece la colesterina en los centros nerviosos, con especialidad 
en la médula. La bilis contiene esta sustancia en disolución; hecho notable, porque la co
lesterina no es perfectamente soluble en ningún otro líquido orgánico. 

G. SOLA: ANAT. PATOLÓGICA. •••„• . 45 

b 
Génesis. 



706 LESIONES DE NUTRICIÓN CELULAR. 

dose por g ranu l i tos , tal y como los hemos examinado en las fibras 
nerviosas. 

Según otros autores , d isminuida la combustión de la grasa, 
contenida en los elementos anatómicos, se precipita ella, engen
drando esas goti tas visibles con ayuda del microscopio. Cuando 
d i sminuye la cant idad de oxígeno que debe afluir á las células 
pa ra la combust ión de la grasa que contienen, rebaja esta misma 
combust ión y quedan preponderantes las grasas . Sin embargo, 
esta teoría, á la cual se incl ina E rn . W a g n e r , es inadmisible á, 
nuestro juic io , pues en la degeneración grasosa no hay un pre
dominio de esta sustancia en las células, sino un verdadero aisla
miento de la que const i tuye el protoplasma celular; y si solo re
bajase el consumo de la que se debe destruir , siempre quedarla 
a l g u n a porción unida á los compuestos proteicos, lo cual no su
cede, pues la mate r ia protoplasmática desaparece por completo, 
merced al desdoblamiento de sus factores constitutivos (1). 

Por consiguiente , debemos concluir manifestando que, mien
t ras nuevos hechos no v e n g a n á demostrar lo contrario, hoy por 
hoy la génesis de las degeneraciones grasosas estr iba en u n des
doblamiento de los factores químicos que const i tuyen el proto
plasma celular. 

B 

Degeneración albuminosa. 

Llamada también inflamación parenquimatosa, turne facción 
opaca, metamorfosis albuminosa, consiste en la precipitación de 
ciertos principios albuminosos disueltos en el j u g o protoplas-
m ático. 

a 

Caracteres anatómicos. 

A sim,ple vista, ofrecen a l g u n a tumefacción las partes dege-

(1) Nuestra opinión no se desvirtúa por el hecho de que aumente el volumen de los ele
mentos anatómicos degenerados, pues aunque esta circunstancia pudiera suscitar la idea 
de que hay algo que se adiciona al protoplasma celular fisiológico, debe tenerse en cuenta 
que las mismas proporciones de grasa y de sustancia proteica, para existir aisladamente 
la una al lado de la otra, necesitan mas espacio que cuando se encuentran íntimamente 
combinadas. 
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neradas, d i sminuye su consistencia y su coloración, apareciendo 
siempre pálidas y exangües . Cuando el proceso recae en órganos 
trasparentes (cartílagos art iculares, córnea), los pone opacos y 
como enturbiados. En cuanto á su localización, es mas frecuente 
en las g lándulas y en los epi te l iums que en los demás tejidos del 
organismo. 

El examen amplificante descubre la existencia de numerosas 
particulitas que ocupan u n a par te de la cavidad celular, y que 
hacen invisible al núcleo, en turb iando toda la masa protoplas-
mática. Estas granulac iones son oscuras, redondeadas, y es m u y 
raro encontrarlas reunidas por pares. Al principio la célula con
serva su forma y su vo lumen , pero mas tarde se abul ta , hacién
dose i r regular su contorno. Excepcionalmente se las observa en 
el núcleo, pues de ordinario este permanece inal terable , aunque 
rodeado de las granulac iones que ocupan el protoplasma celular. 
Si el proceso es m u y an t iguo , se dest ruye la m e m b r a n a de cu 
bierta, y allí donde antes existían las células, solo puede descu
brirse una masa finamente g ranu la r , con a lgunos núcleos libres, 
provistos ó no de nucleola. En las fibras musculares se percibe 
una opacidad característica que invade toda la sustancia de la 
fibrilla, respetando ún icamente á los núcleos intrafibrilares y al 
sarcolema; pero en u n a época mas avanzada este ú l t imo se des
truye, y aparece, como en el caso anterior , una masa compuesta 
de granulaciones y de núcleos. A lgunas sustancias fundamenta
les, como la del cart í lago por ejemplo, suelen par t ic ipar de la 
metamorfosis que h a invadido á las células, tornándose opacas y 
perdiendo su consistencia normal . 

Los caracteres químicos de la tumefacción opaca se reducen á 
los siguientes: las granulac iones que en turb ian el protoplasma 
de las células, así como también las demás partes y a menciona
das, son de natura leza proteica; insolubles en el éter y en el 
cloroformo, por cuya c i rcunstancia se las d is t ingue fácilmente 
de las goti tas de g rasa ; solubles en el ácido acético, que las hace 
desaparecer, recobrando entonces la célula su t rasparencia ordi
naria; el ácido sulfúrico les da u n color rojo achocolatado, y por 
último, la potasa las disuelve con la m i s m a rapidez que el ácido 
acético. 
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b 
G é n e s i s • 

Según Virchow, esta degeneración es la consecuencia de una 
irr i tación nu t r i t i va de las células, merced á la cual se apropian 
estas u n exceso de j u g o s , que no pudiendo ser elaborados por 
completo, se precipitan g r a n u l a r m e n t e en el protoplasma celu
lar ( l ) . E s t a opinión cuenta en su apoyo: 1.° El hecbo de que al 
ser i r r i tada art if icialmente u n a célula, su protoplasma se entur
bia , antes de ofrecer las metamorfosis genera t ivas que subsi
g u e n á toda i rr i tación celular m u y g r a d u a d a (2). 2.° La circuns
tancia de que a lgunos venenos (fósforo, arsénico, etc.,) estimu
lan los elementos celulares, y ocasionan un en turb iamiento de la 
masa protoplasmática. 3.° El influjo del calor como exci tante ce
lular , influjo que consigue t a m b i é n precipi tar la sustancia del 
protoplasma, haciendo perder á este su t rasparencia ordinaria. 

En concepto de Ch. Sarazin, la tumefacción turb ia , ú opaca, 
no es u n proceso activo, como se supone por Virchow, sino que 
const i tuye u n a metamorfosis regresiva, t an g raduada , que pue
de considerársela como u n a semi-al teracion cadavérica. Los ma
teriales proteicos l legar ían á la célula en cant idad normal , pero 
hal lándose decaida la energ ía funcional de los elementos celula
res, en vez de apropiarse los mater iales reparadores , quedarían 
estos sin alteración a lguna , y las sustancias proteicas ó albumi-
nóideas se prec ip i tar ían bajo la forma granulosa en toda la masa 
protoplasmática. 

Por nues t ra par te , j uzgamos cuando menos inút i l la discusión 
entablada sobre la génesis de este proceso, y creemos que todas 
las disidencias reconocen por causa el no haberse planteado, cual 
debieron plantearse, los té rminos del problema que se trata de 
vent i lar . Es indudable que en toda célula i r r i tada aparece un en
turb iamiento protoplasmático; y no es menos cierto, que muchas 
células atrofiadas, cuya vi ta l idad ha decaído, presentan el mis

il) Virchow: Archiv.furpath.; 1852, t. IV, p. 261. 
(2) Como el proceso flegmásico es el mismo que se produce artificialmente irritando 

cualquier territorio celular, de aquí surgió la idea de considerar á la degeneración albu
minosa como el primer período de las modificaciones que acompañan á la fleg'masía de los 
elementos celulares, y de aquí también el nombre de injlamacionparenquimatosa, con que 
suele designarse el proceso que nos ocupa. 
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mo fenómeno. Pero la causa de este hecho,- ¿es la misma en a m 
bos casos? De n i n g u n a manera . En el pr imero, est imulada la cé
lula, experimentó u n a irritación nut r i t iva , que pasando de los 
límites normales, hizo l legar al protoplasma una cant idad exu
berante de j u g o s nutr i t ivos , de los cuales se precipitan g r anu l a r -
mente todos los que son innecesarios para la reparación celular. 
En el segundo caso, debili tada la función vegeta t iva de las célu
las, no pueden apropiarse todos los mater iales proteicos suminis 
trados por la sangre , y estas sustancias a lbuminóideas , no modi
ficadas, se precipi tan bajo la forma de g ranu los , que enturbian 
el protoplasma celular. Véase cómo dos evoluciones genét icas 
cuyo antagonismo es indudable , pueden, sin embargo , suscitar 
dos procesos m u y semejantes por sus caracteres macroscópicos, 
microscópicos y químicos. 

C 

Degeneración mucosa. 

Es-una metamorfosis revelada por la d isminución en la con
sistencia de los tejidos, trasformándose estos en una sustancia 
mucosa. 

El representante fisiológico de esta lesión lo tenemos: 1.° En 
las células epiteliales de las membranas mucosas, cuyo proto
plasma se trasforma en moco, que es bien pronto eliminado para 
formar el producto propio de aquellas membranas (1); 2.° En los 
discos intervertebrales y en los cart í lagos de las sínfisis, cuando 
por los progresos de la edad, exper imentan un reblandecimiento 
mucoso (2). 

(1) Separando una capa de células epiteliales, y poniéndolas en contacto con el agua, 
observamos que su protoplasma contiene glóbulos mucosos de diámetro bastante conside
rable. En cuanto al moco libre que barniza las superficies mucosas, puede tener dos oríge
nes; ó la célula epitelial, en cuyo interior se forma, lo excreta, permaneciendo íntegro el 
elemento celular; ó la célula se rompe, derramándose al exterior los glóbulos mucosos 
encerrados en su seno. Por lo demás, en el estado fisiológico nunca se trasforma en moco 
todo el contenido de la célula; siempre queda una porción del protoplasma completamente 
extraña al fenómeno; y solo en los casos de catarro, es cuando se metamorfosea totalmen
te la sustancia protoplasmática. 

(2) Por tejido mucoso, propiamente dicho, debe entenderse una especie de tejido con
juntivo, cuya sustancia fundamental ha experimentado la metamorfosis mucosa. Durante 
la vida intrauterina, este tejido es muy abundante, pero después del nacimiento solo se le 
observa en el cuerpo vitreo. 
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a 
Caracteres anatómicos. 

Los detalles macroscópicos de la lesión que nos ocupa, se re
ducen á la menor consistencia de las partes afectadas, y á la 
palidez que ellas presentan . El reblandecimiento puede llegar 
basta la difluencia, y entonces los tejidos lesionados se trasfor-
man en un líquido filante de color gr is ó b lanquecino. 

Al microscopio suele hal larse aumentado el volumen de las 
células: su protoplasma ostenta dos, tres y aun mayor número 
de glóbulos mucosos, cuya coloración es mas pál ida que la del 
resto de la masa protoplasmática. El núcleo permanece sin la 
menor al teración, y solo cuando es notable la proporción de gló
bulos mucosos, se aproxima á la membrana de cubierta, sobre 
la cual parece como empujado. En las sustancias intercelulares 
suelen var iar los caracteres según la clase de tejido afecto. La 
sustancia fundamenta l de los cartílagos presenta al principio 
unas líneas opacas, cuya dirección es casi s iempre perpendicular 
á la superficie del cart í lago; después se reblandece, descompo
niéndose fibrilarmente, y como estas fibrillas corresponden á la 
superficie cart i laginosa, aparece el car t í lago cubier to de una 
capa felposa (figura 94), cuyos filamentos t e rminan en punta , y 
flotan de ordinario en el líquido sinovial , cuando recae el proce
so en los cart í lagos ar t iculares; por ú l t imo, toda la sustancia in
tercelular se funde por la metamorfosis mucosa. En los huesos, 
la degeneración comienza por disolver las sales calcáreas que in
filtran la sus tancia fundamenta l (cartílago huesoso) de estos ór
ganos ; mas tarde, se descompone en l a rgas fibrillas esta misma 
sustancia fundamental , convirt iéndose toda ella en sustancia 
mucosa . Durante las flegmasías del tejido celular, no es raro que 
su sustancia fundamenta l exper imente la degeneración que nos 
ocupa; y en este caso, pr incipia por reblandecerse, y puede con
cluir por desaparecer mediante la absorción. 

Los caracteres químicos se deducen de las propiedades inhe
rentes á la sustancia en que se trasforman los tejidos. El moco es 
u n a sustancia coloide, y por lo tan to , poco ó nada difusible; no 
contiene azufre, y además se d is t ingue de los a lbuminatos por 
contener menos ázoe y menos carbono; en cambio, sus reacciones 
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con los álcalis son m u y semejantes á las de la a lbúmina . La 
muccina no es soluble, sino combinada á un álcali l ibre , y todas 
sus disoluciones naturales presentan una reacción alcal ina, ca-

Figura !)í.—Degeneración mucosa de un cartílago. Se ve la sustancia fundamental des
compuesta ñbrilarmente, y las células (por lo común proliferadas) que quedan libres 
por el reblandecimiento de dicha sustancia. 

ractéres por los cuales se aproxima también á la a lbúmina . El 
ácido acético coagula fibrilarmente á la muccina, y ella se p re 
cipita además por el alcohol y por el ácido ní t r ico. 

Solo es posible emit i r a lgunas proposiciones relativas á la 
evolución genética de la metamorfosis mucosa; proposiciones que 
en su dia contr ibuirán á esclarecer por completo esta cuestión de 
patogenia, pero que en la actual idad son insuficientes pa ra dar 
por resuelto y aver iguado el proceder en cuya v i r tud se desarro
lla la lesión que examinamos . 

Es sabida la analogía que existe ent re la a lbúmina y la m u c 
cina, y que esta ú l t ima es en ú l t imo término u n a sustancia a l -
buminóidea. Sus analogías con la condrina y con la sustancia 

b 
Génesis. 
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colágena (1) no son menos evidentes De otra par te , la Química 
fisiológica enseña que entre las sustancias a lbuminóideas en ge
neral existe el s igu ien te círculo: la caseína de la leche, por 
ejemplo, que es un a lhumina to alcal ino, conduce á la albúmina 
de la sangre (albúmina pura); de esta derivan los principios cons
t i tut ivos de las células y 'de las sustancias intercelulares , la gela
t ina y condrina; y de todos estos principios der iva la muccina, 
cuyo principio puede e n g e n d r a r l a caseína, or igen y terminación 
de este ciclo. Tenemos, pues , que, con l iger ís imas variantes de 
composición elemental y de reacciones, existe u n g r u p o de sus
tancias , no solo aná logas , sino susceptibles de trasformarse fácil
men te las unas en las otras. 

Ahora bien; ¿cuáles son los tejidos en quienes con mas fre
cuencia se observa la metamorfosis mucosa? Precisamente aque
llos cuya sustancia fundamenta l se representa por la condrina 
(cartílagos permanentes) ó por la mater ia colágena (tejido conec
t ivo, car t í lagos de osificación). Y en ú l t imo análisis, ¿qué es la 
sustancia or iginada en los tejidos por su trasformacion mucosa? 
Es s implemente un alíuminato de sosa. De estos hechos debemos 
deducir dos conclusiones: 1. a Que no es u n fenómeno sorpren
dente la metamorfosis mucosa, cuando vemos que ella se opera 
de ordinario en los cart í lagos y en la sustancia conjuntiva, y re
cordamos que a u n dentro del estado fisiológico la sustancia fun
damenta l de los cart í lagos (condrina) y del tejido conjuntivo 
(colágena) se trasforman en mucc ina . 2.° Que la degeneración 
mucosa solo puede estr ibar en un cambio l igerís imo acaecido 
en estas dos ú l t imas sustancias; cambio merced al cual se con
vier ten, como en el estado fisiológico, en muccina . 

Podrá objetarse á las conclusiones anter iores , diciendo, que 
la metamorfosis mucosa que ataca p r imi t ivamente á las células, 
no se engendra sobre la base de la condrina ni de la sustancia 
colágena; pero á ello contestaremos, que la a lbúmina puede tras-
formarse d i rec tamente en mucc ina , y por lo tanto , conteniendo 
el protoplasma celular u n a cantidad considerable de albúmina, 
exper imenta sin inconveniente a lguno la metamorfosis mu
cosa (2). 

(1) La materia colágena se trasforma en glutina por la cocción. Ella forma la base or
gánica de los huesos, y la sustancia fundamental del tejido conectivo. No es precipitaba 
de sus disoluciones ni por los ácidos ni por los álcalis, excepción hecha del ácido tánico 
que suele producir un precipitado no muy manifiesto. 

(2) Precisamente de este caso tenemos un ejemplo fisiológico notabilísimo, y es, la 
trasformacion en moco del protoplasma de las células epiteliales, que cubren á las llama
das membranas mucosas. 
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D 

Degeneración coloidea. 

Por esta degeneración se trasforman los tejidos en u n a sus
tancia especial, denominada materia coloidea, siendo de adve r 
tir que este proceso ataca casi exclus ivamente al protoplasma de 
las células. Esta circunstancia basta para d is t ingui r la de la me
tamorfosis mucosa, que según hemos visto, es mucho mas común 
en las sustancias fundamentales ó intercelulares. Ella puede 
también recaer en los neoplasmas (cáncer coloide, sarcoma co
loideo, etc.). 

a 
Caracteres anatómicos. 

Cuando son muchas las células afectadas de esta degeneración 
es posible reconocerla á simple vista, pues en el territorio celular 
lesionado observamos, a l pr inc ip io , u n a s esferitas amar i l lentas 
(que se deben á la reunión de 30 ó 40 células aglomeradas) , se -
mitrasparentes y de aspecto gelat inoso, las cuales han recibido 
el nombre de granulaciones coloideas. Asociándose, en g r a n n ú 
mero, estas granulac iones forman masas ó nodulos de bas tante 
tamaño, cuya coloración ambar ina y consistencia t rémula les dan 
el aspecto de una verdadera ja lea . Pero avanzando el proceso, 
estas masas coloideas se reblandecen, ostentan luego una des
composición fibrilar m u y evidente, y se l icúan, por ú l t imo, con
virtiéndose en u n líquido blanquecino de densidad variable. Los 
nodulos formados por esta sustancia se hal lan l imitados por 
tabiques correspondientes á la sustancia fundamenta l ó interce
lular del tejido afecto; de lo cual resul ta , que los focos coloideos 

¿Pero cuáles son las causas próximas que de te rminan la m e 
tamorfosis mucosa? En la actual idad carecemos de datos ciertos 
para contestar satisfactoriamente á esta p r egun ta , pues ignora
mos la modificación ín t ima que exper imentan a lgunas sus tan
cias a lbuminóideas para trasformarse en muccina . 
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Figura 05.—Degeneración coloidea de las 
células. 

representan u n sistema de quistes, en los cuales h a y que consi
derar: 1.°, el contenido, formado por la mater ia coloidea; y 2.°, las 
paredes, consti tuidas por la sus tancia fundamenta l del tejido en 
que asienta la lesión, sustancia que al ser comprimida por las 
células degeneradas en mate r ia coloidea, deja formar en su seno 
una serie de alvéolos, cada uno de los cuales encierra un nodulo 
ó masa coloidea. 

Al microscopio las células dejan ver , en un principio, algu
nas got i tas incoloras ó violadas, t rasparentes y bril lantes, de 
forma genera lmente redondeada, y que aparecen sobre el proto-
plasma m u y aproximadas á la m e m b r a n a de cubier ta . Pero 
t ambién puede ocurr i r que toda la sustancia protoplasmática se 
trasforma de una vez en sustancia coloidea, y entonces, en lugar 
de una got i ta t rasparente , ó glóbulo coloideo, observamos que 
todo el contenido celular se hal la constituido por una sustancia 
en teramente igual á la que formaba las goti tas ya mencionadas. 
De cualquier manera que sea, la célula siempre contiene una 
granulac ión mas t rasparente que el protoplasma fisiológico (figu
ra 95), la cual, cuando no ha susti tuido por completo á este-

ú l t imo, va empujando gra
dua lmente al núcleo, hasta 
que lo aplica sobre la mem
brana de cubierta. En este 
caso, la célula degenerada si
mula un verdadero anillo, 
cuya cavidad se representa 
por la t rasparencia de la ma
teria coloidea, y en el cual, el 
núcleo, formando prominen
cia en uno de los lados, simu
laría la piedra engarzada en 
el aro constituido por la mem

brana celular. El núcleo no tarda en atrofiarse, si es que ya no 
se destruye por la degeneración grasosa; siendo mucho mas raro 
que comience por él la metamorfosis coloidea, pero cuando esto 
ocurre, se abu l ta y se hace t rasparente , comunicando á la sus
tancia protoplasmática la degeneración de que es asiento. Por 
ú l t imo, la mater ia coloidea se destaca de la célula en que se ha 
formado, y la deja atrofiada ó reducida á una mater ia granulo
sa, que no ta rda en desaparecer; por el contrario, aquella sustan
cia conserva sus caracteres, se une á la que procede de las células 
vecinas, y forma de esta manera las granulaciones y los nodulos 
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b 
Génesis. 

La metamorfosis coloidea, lo mismo que la degeneración 
mucosa, es desconocida en cuanto á su causa próxima ó genét ica; 
pero recordando que bajo el pun to de vista químico, la sus tan
cia protoplasmática se hal la formada (en su mayor parte) por 
una sustancia proteica, sea cualquiera la variedad de protoplas
ma que examinemos (2), y teniendo en cuenta que la mate r ia 
coloidea es aná loga á los cuerpos proteicos sulfurados, es de 

(1) Aunque muy rara, se observa en ciertos casos la degeneración coloidea de los mús
culos; caracterizada por la desaparición de las estrias propias de la fibrilla voluntaria, 
reemplazándose la sustancia del músculo por una materia incolora, homogénea y algo 
brillante, que se quiebra fácilmente, y se convierte luego en granulitos, para desaparecer 
mediante la absorción. El sarcolema permanece intacto, pero se encoge tan pronto como 
ha desaparecido la materia coloidea que lo llenaba. 

(2) Véase cómo se describen estas variedades en una notabilísima publicación: «El 
contenido de las células se" representa muchas veces por granulaciones moleculares, 
como se observa en los leucocitos hechos granulosos. En el óvalo este contenido está for
mado por una sustancia homogénea, hialina, semi-sólida, miscible con el agua, y que 
tiene en suspensión diversos granulos, cuya composición, refringencia y forma son distin
tos en cada especie animal. Hay protoplasmas grasos y homogéneos (células adiposas, célu
las de las glándulas pilosas); otras veces la grasa forma gotitas mezcladas con un líquido 
incoloro y azoado (células adiposas en vias de crecimiento ó de atrofia); ó bien estas gotitas 
existen solas (células epiteliales délas glándulas sebáceas). En otras células, el contenido 
es un líquido incoloro que tiene en suspensión muchas granulaciones moleculares, azoadas, 
grisáceas ó grasosas. Estas granulaciones se hallan dotadas de un movimiento browniano, 
tanto mas vivo cuanto mas pequeñas son y cuanto mas fluido el líquido en que nadan > 
«Hay células, como los leucocitos, en las cuales el líquido contenido es muy denso para 
que las granulaciones puedan ostentar su movimiento browniano; hecho que es muy co
mún en las células vegetales cuyo contenido es mucilaginoso.» (Ch. Eobin: Anatomie et 
physiolnyie celhdaires. Paris, 1873, págs. 80 y 81). 

coloideos que hemos examinado al estudiar los caracteres macros
cópicos de esta lesión (1). 

Por sus caracteres químicos, la sustancia coloidea se aproxima 
á la composición de los cuerpos proteicos sulfurados. Ella es i n 
diferente á la acción del ácido acético, en lo cual se d i s t ingue de 
la muccina; se disuelve en los álcalis diluidos, y se precipita por 
el alcohol. Según Virchow, la mater ia coloidea es la misma a l 
búmina, que por contener una g r an cantidad de cloruro de sodio, 
se ha vuelto iusoluble en el ácido acético. 
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suponer, que á poco que se altere el qu imismo, de la célula, po
drá formarse dicha sustancia, que tan semejante es al contenido 
celular, cuya metamorfosis la engendra . 

S E C C I Ó N III-

H I P E R T R O F I A S I M P L E . 

Es una lesión caracter izada por el aumento en el volumen de 
los elementos celulares, sin modificarse su número ni sus carac
teres propios. El acrecentamiento hipertrófico de las células es 
una consecuencia inmedia ta de su exageración nut r i t iva . 

El representante fisiológico de este proceso se observa con 
much í s ima frecuencia. Las células cuya fusión engendra la 
fibrilla muscular , son el asiento de u n a hipertrofia fisiológica, 
cuando los músculos se en t regan á u n ejercicio continuado ó 
violento; y todo el mundo sabe el desarrollo que adquiere el 
cuerpo del músculo bisceps b raqu ia l , después de haberse ejerci
tado en la g imnas ia por a l g ú n t iempo. El desarrollo considera
ble de los músculos gemelos en las bai lar inas reconoce la propia 
causa. 

Es m u y difícil precisar el l ímite mas allá del cual la hiper
trofia entra en el orden patológico, pues además de los casos 
referidos anter iormente , h a y órganos en quienes aparece tempo
ra lmente un proceso de esta índole, disipándose al cabo de mas 
ó menos t iempo sin dejar vest igio a lguno (glándula mamaria 
durante los úl t imos meses del embarazo, órganos geni ta les du
rante el celo de a lgunos animales) (1). Pero como quiera que en 
las hipertrofias fisiológicas, lejos de debili tarse la función del 
órgano lesionado, suele este presentar u n exceso de actividad 
funcional, nos valdremos del referido carácter para establecer 
la distinción anter ior . Con arreglo á lo dicho, en la hipertrofia 
patológica aumen ta el volumen de los elementos anatómicos, 
decayendo por lo común la actividad funcional que les es propia. 
Prescindiendo de este carácter , el proceso hipertrófico reconoce 
las mismas causas en ambas circunstancias , y se revela por los 

(1) Es cierto que en ambos ejemplos, la tumefacción de las partes se debe muy especial
mente al trabajo hiperhémico de que son asiento, pero no lo es menos que también aumen
ta el volumen de las células que forman el tejido donde recae la fluxión sanguínea. 



HIPERTROFIA SIMPLE. 717 

mismos fenómenos, siendo, por lo t an to , uno solo bajo el punto 
de vista genét ico é histológico. 

A 
Caracteres anatómicos. 

La hipertrofia puede recaer en todos los tejidos, pero el m u s 
cular y el g l andu la r son los que mas comunmente se afectan. Al 
invadir u n órgano , ataca todos sus elementos histológicos, ó bien 
solo aparece en a lguno de ellos (tejido conectivo del h ígado que
dando ín tegros los lobulillos, ó viceversa): en el pr imer caso, se 
dice que la hipertrofia es total; y en el segundo, se la denomina 
parcial. 

Siempre a u m e n t a el volumen de los órganos hipertrofiados; 
pero semejante tumefacción es r egu la r ó i r regular , según que la 
lesión invade todos los elementos anatómicos, ó se fija con espe
cialidad en a lguno de ellos. La forma, de la viscera lesionada, se 
conserva cuando el proceso la invade en totalidad; mas cuando 
recae solo en u n a porción de ella, le hace perder su aspecto fisio
lógico; así, cuando la hipertrofia renal ocupa tan solo uno de los 
dos bordes de la g lándula , ó bien una de sus extremidades , la 
viscera aparece ensanchada ó a la rgada respect ivamente . El peso 
y la consistencia de los órganos afectos es mas considerable que 
de ordinario, y su vascularización suele hal larse aumentada . Si 
la lesión ocupa las membranas , no es raro que se dupl ique su 
grosor. Por ú l t imo, la hipertrofia de las paredes que l imitan ca 
vidades (paredes cardiacas , vesicales, vasculares , in tes t ina
les, etc.) produce u n engrosamiento de aquellas que no siempre 
se aprecia exter iormente , porque á veces el abul tamiento de la 
pared se efectúa á expensas de la cavidad, la cual queda reducida 
(hipertrofia concéntrica del corazón). 

Con el microscopio, las células del tejido afecto se perciben 
abultadas, pero con su forma y sus reacciones químicas n o r m a 
les. El acrecentamiento celular se realiza ún icamente á expensas 
del protoplasma, pues el núcleo no suele presentar n i n g u n a m o 
dificación. En las fibras musculares (figura 96) y nerviosas puede 
comprobarse u n engrosamiento que tr ipl ica su anchura normal , 
circunstancia que se debe exclusivamente al aumento en la can
tidad de muscul ina y de miel ina contenidas en el sarcolema y en 
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Figura 9á.—Hipertrofia uterina. A Fibras del útero en su estado normal. B Las mismas 
hipertrofiadas, viéndose que las fibro-célulns mascóla es del órgano han adquirido en 
este caso un desarrollo colosal, y observándose entre ellas algunas libras elásticas* 

trofiados, es el asiento de u n a verdadera atrofia simple, como re
sultado de la compresión que exper imenta por par te de las fibras 
afectadas del proceso que estudiamos. 

B 

Génesis. 

La hipertrofia depende, en todos los casos, de u n aumento en 
la cantidad de los mater iales reparadores que l legan á las células, 
para presidir á su movimiento nu t r i t ivo . Empero, la causa que 
mot iva este exceso en el afluxus del líquido nut r i t ivo , puede ser 
m u y varia . Unas veces a u m e n t a la cant idad de sangre que riega 
el pun to donde la hipertrofia se desenvuelve, y en ta l concepto 
vemos hipertrofiarse las células de a lgunos tejidos que son el 
asiento de h iperhemias con t inuadas . En ocasiones, cualquier es
t ímulo, u n roce cont inuado, por ejemplo, i r r i ta las células, mar
cándose en ellas u n a verdadera excitación nu t r i t iva , por la cual 
Se apropian mas mater iales de los que ex ige su reparación fisio
lógica, y en su consecuencia aparecen hipertrofiadas. Tampoco 
es raro observar u n a evolución genét ica curiosísima, por la cual 
el proceso merecería el nombre de hipertrofia colateral ó competir 

la .yaina de Schwann . En los músculos suele observarse que el 
tejido conectivo, si tuado ent re las fibrillas y los manojos hiper-
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satriz, y que se realiza del s iguiente modo: al atrofiarse pr imit i 
vamente uno de los varios elementos histológicos que const i tu
yen la t r ama de cualquier órgano, los demás elementos reciben, 
no solo la cant idad de plasma reparador que normalmente les cor
responde, sino que también toda aquel la que se aporta de menos 
al elemento atrofiado; y por tal mot ivo, aparece en estos últ imos 
una hipertrofia que contrasta con la atrofia del p r imero . En el 
hígado suele engendrarse la hipertrofia del tejido conectivo 
cuando se atrofian p r imi t ivamente los lobulillos glandulares , 
ofreciéndonos esta viscera un ejemplo evidente de lo que acaba
mos de decir. 
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La generac ión celular ofrece dos modificaciones posibles: ó las 
células engendran mayor número de elementos celulares que en 
el estado norma l , ó decae su proliferación fisiológica, rebajando, 
por consecuencia, el número de las que ocupan el terr i tor io orgá-
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nico donde asienta semejante per turbación. En el p r imer caso se 
dice que hay neoplasia (nueva formación), ó hiperplasia (mas for
mación); en el segundo se const i tuye la hipoplasia (menos for
mación, ó aplasia (falta de formación). 

Las metamorfosis genera t ivas , correspondientes al g rupo de 
las Mpoplasias, son t an raras , que no descenderemos á su estu
dio en part icular , bastándonos exponer en este pun to a lgunos de 
sus principales caracteres. Todos los elementos histológicos se 
regeneran de continuo, pues tan pronto como perecen unas célu
las, son bien pronto sust i tuidas por u n a nueva formación celu
lar, según de ello tenemos ejemplos m u y evidentes en el epider
mis, las uñas , las fibras musculares lisas, etc. Si d isminuye el 
acto reparador, la renovación no es y a completa, y el órgano en 
quien tal ocurre presentará menos elementos morfológicos que 
en circunstancias normales . Esto se observa con especialidad du
rante el crecimiento, es decir, cuando fisiológicamente h a y un 
exceso de generación, toda vez que ella, no solo debe suminis t rar 
los elementos necesarios para la renovación de las células cadu 
cadas, sino que ha de facilitar los materiales que rec laman todos 
los tejidos para su incremento y desarrollo. En tales casos, por 
poco que decaiga el movimiento de generación celular, aparecen 
desde luego los efectos de semejante perturbación, marcándose 
una falta de desarrollo y una debilidad funcional en los órganos 
lesionados, m u y manifiesta en algmnos niños , y que indica la 
deficiencia en el número de los elementos que const i tuyen el 
tejido asiento de la hipoplasia. Esta puede ser general ó parcial, 
y hallarse l imitada en este úl t imo caso á un miembro, á un 
órgano, ó invadir tan solo ciertos y determinados elementos ana
tómicos. En cuanto á su génesis, solo puede atr ibuirse á la d i s 
minución del acto nu t r i t ivo en las células, cuya potencia gene
ratriz decae; y por cons iguiente , la atrofia simple precede en 
todos los casos á la hipoplasia; hecho que la clínica comprueba 
todos los dias. 

En la neoplasia, por el contrario, hay u n exceso de formación; 
pero como esto puede ocurrir en circunstancias normales (incre--
mentó del cuerpo du ran te el crecimiento), ó fuera del orden fisio
lógico; de aquí la necesidad de dividir las neoplasias en flsiológi-, 
cas y patológicas. Solo estas úl t imas deben ocuparnos, consti tu
yendo la mater ia que procuraremos desarrollar en el presente 
capítulo. 

Or. S O L A : A N A T . P A T O L Ó G I C A . 46 
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S E C C I Ó N P R I M E R A -

GENERALIDADES ACERCA DE LA NEOPLASIA PATOLÓGICA. 

Se designa con el nombre de neoplasia patológica, toda, pro
ducción de elementos histológicos fuera de las circunstancias nor
males (reparación simple, crecimiento). Los tejidos nuevamente 
formados se l laman neoplasmas. 

A R T I C U L O P R I M E R O . 

G é n e s i s d e l o s n e o p l a s m a s e n g e n e r a l . 

La génesis de la neoplasia patológica es paralela de la histo-
genesia fisiológica, pues toda producción accidental emana de los 
tejidos normales , y estos la engendran mediante procedimientos 
que son análogos á los que de le rminan la formación de los ele
mentos anatómicos del organismo. De consiguiente , para inquirir 
el origen de la neoplasia patológica, debe aver iguarse previa
mente cuál sea el principio de generación fisiológica que preside 
á la formación de todos los tejidos (1). Por fortuna, este punto, 

(1) Las principales teorías sobre la formación de los elementos anatómicos, son las si
guientes: 1.", todos los tejidos proceden de una masa finamente granular (Wagner y Va-
lentin); 2.'\ las moléculas orgánicas se forman por una asociación de hidrógeno y carbono 
(Raspail); 3/', la sustancia generatriz antes de constituir el tejido adulto, pasa primero 
por el estado amorfo, después por el globuloso, y mas tarde por el fibrilar (Royer-Co-
llard); 4.", en el seno de un líquido generador, conocido con el nombre de blastema ó cito-
blastema, se forman núcleos, alrededor de los cuales se depositan varias capas de la sus
tancia blastemática condensada; de esta manera resulta un granulo, cuya conversión en 
célula se efectúa, consolidándose en membrana su porción exterior, separándose esta mem
brana del resto del granulo (núcleo con su nucléolo), y llenándose de líquido el espacio 
comprendido entre la primera y el segundo (Schvvann, Mandl, Lebert, Henle y Broca); 5., 
los tejidos fundamentales (muscular, nervioso, etc.), nacen de un blastema, formado, ya 
por la disolución de las células embrionarias, ya por una simple exudación vascular; en 
los tejidos epiteliales, se convierte la célula embrionaria en célula adulta, sin pasar por 
el período de disolución, ocurriendo lo propio con los glóbulos del quilo, de la sangre y de 
la linfa (C. Robin); 0.", toda nueva formación orgánica, sea normal ó patológica, procede 
de células preexistentes; de la misma manera que todo ser desciende de otro ser anterior, 
lo propio ocurre con las células; ellas or.ginan siempre de otras células anteriores, por 
una genealogía no interrumpida (Remnk, Koelliker, Morel, Virchow, Wunt). 
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Figura 07.—Proliferación de las células del 
tejido conjuntivo en la producción de un 
neoplasma, como prueba de que los ele
mentos histológicos de este último deri
van de las células que constituyen el or
ganismo en su integridad fisiológica. 
1 Corpúsculos ó célulis estrelladas del 
tejido conjuntivo en medio de las fibras. 
2 Excisión de los núcleos para producirse 
por generación endógena las nuevas célu
las. 3 Nuevas células constitutivas del 
neoplasma y que corresponden á las pri-
primitivas nudosidades del tumor. 

acerca del cual tan tas opiniones encontradas se lian emitido, 
puede darse por resuel to , gracias á los important ís imos trabajos 
de Vircbow. Hoy dia sabemos que la libre formación celular es 
una suposición g ra tu i t a , ilusoria, y abandonada hasta por sus 
mismos part idarios; que todas las producciones orgánicas nor
males provienen de células preexistentes, así como el organismo 
entero procede en ú l t imo término de la célula que se desprende 
del ovario de la mujer ; que los tejidos se forman por una dife
renciación sucesiva de las células embrionarias que const i tuyen 
la membrana blastodérmica; y que el axioma de Remak: Omnis 
cellula in cellula, ó mejor el de Virchow: Omnis cellula é cellula, 
puede considerarse como una verdad inconcusa, susceptible de 
comprobación en todo tiempo y en todo lugar . Si las neo-forma
ciones patológicas t ienen el mismo origen que las normales , y si 
estas proceden siempre de una generación celular, debemos con
cluir manifestando, que los elementos histológicos de todo n eo 
plasma, derivan de las células que consti tuyen el organismo en 
su estado de in tegr idad fisiológica (figura 97). 

Son m u y variados los proce
dimientos, en cuya v i r tud se 
generan las nuevas células, que 
dan por resultado la formación 
de los neoplasmas. La célulo-
génesis patológica, lo mismo 
que la normal , t iene lugar : 
1.° Por división endógena; frac
cionándose en dos porciones el 
nucléolo; haciendo lo propio el 
núcleo; y dividiéndose á su vez 
la masa protoplasmática, para 
envolver separadamente á los 
dos nuevos núcleos: 2.° Por bo-
lonamiento ó gemmacion; d ivi
diéndose el núcleo en dos ó mas 
fragmentos, los cuales se apro
ximan á la periferia de la célu
la: esta se abu l ta , bajo la forma de u n botón, en el pun to de su 
circunferencia adonde l lega cada f ragmento del núcleo pr imi t i 
vo; y desprendiéndose, por estrangulación, estos botones ó ye
mas, queda consti tuida una nueva célula provista de núcleo: 
3.° Por simple excisión; el nucléolo, el núcleo y el protoplasma, 
se dividen desde luego en dos ó mas partes, las cuales quedan 
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(1) Bindfleisch describe otra miera forma de division celular, á la cual llama formación 
celular en un protoplasma de muchos núcleos, y que con mas exactitud pudiera denominar
se célulo-génesis debida á una confederación celular. Las condiciones anatómicas de esta 
variedad son: En una gran masa protopl.ismática, que contiene varios núcleos, se dividen 
estos; v como en realidad cada uno de ellos representa una verdadera célula, cuyo proto-
•plasma se ha fundido ó asociado al de las inmediatas para formar la masa proloplasmdti-
ca común, de aquí resulta que multiplicados los núcleos, se multiplica también el número 
de las células asociadas que constituyen la confederación. Estos protoplasmas de muchos 
núcleos no deben confundirse con las células jigantescas de varios núcleos, cu las cuales 
solo existe una célula, aunque muy voluminosa, mientras que en aquellos son varios los 
organismos celulares que se reúnen para formar la asociación. La prueba mas evidente 
de que esto es así, la tenemos en- que la célula jigantesca se comporta siempre como un 
todo indivisible, cualquiera que sea el reactivo con que se la trate; por el contrario, bas
ta la adición de una pequeña cantidad de ácido acético ó crómico para dividir el proto
plasma multínuclear en sus elementos celulares primitivos. 

Prey indica también otra especie de generación celular, que así como la anterior, es 
casi exclusiva de las neoformaciones patológicas. En el interior de una célula nacen otras 
de naturaleza distinta; así vemos á los glóbulos de pus engendrarse por una modificación 
del protoplasma que ocupa las células epiteliales (en los casos de flegmasías de las mem
branas mucosas), quedando encerrados durante algún tiempo en el interior de estas últi
mas, por cuyo motivo puede considerarse este caso como una variedad de la generación 
endógena. 

l ibres y representan otras tantas células hijas, pero independien
tes del organismo celular madre que les diera origen; por cuya 
circunstancia se d i s t ingue este modo de proliferación de la que 
hemos l lamado por división endógena, ó endogénesis, toda vez 
que en esta ú l t ima las células hijas permanecen a lgún tiempo 
encerradas en el inter ior de la m e m b r a n a celular madre , al paso 
que en la simple excisión quedan desde luego independientes, y 
desaparece la célula matr iz , cuya división in ¿oto, dio origen á 
los nuevos organismos celulares. En los protoblastos, ó células 
desprovistas de membrana , y en las que la t ienen m u y fina, se 
observa la mult ipl icación por excisión simple, y por botonamien-
to, mien t ras que la proliferación endógena es propia de las célu
las cuya cubierta es a lgo resistente ( 1 ) . 

En cuanto á la causa próxima ó eficiente de la célulo-génesis 
(sea cualquiera la forma ó expresión ana tómica en que se realice) 
no puede emit i rse n i n g u n a conclusión definitiva. Ignoramos la 
natura leza y las condiciones del impulso que preside á la proli
feración de los elementos anatómicos. Solo nos es dado sospechar 
que cuando l lega á su m á x i m u m el acto nut r i t ivo de la célula, 
se convierte en genera t iva la irr i tación nu t r i t i va de que era 
asiento, y desprende ella una parte de su sustancia para consti
tu i r nuevos organismos celulares. Pero si desconocemos la gé
nesis del fenómeno, tenemos, en cambio, noticia de las particu
laridades iniciales que presiden á su realización, y bajo este pun-
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to de vista pueden sentarse las s iguientes proposiciones: 1." El 
núcleo ó citoblasto es el elemento celular mas impor tante para la 
generación de estos elementos, pues n i n g u n a célula que carece 
de núcleo se mult ipl ica, y por él comienzan siempre las modifi
caciones iniciales del acto genera t ivo . 2 . a Al comenzar la célulo-
génesis, el núcleo se abul ta y prolonga, después se estrecha hacia 
la mitad de su mayor diámetro, y rompiéndose el istmo que separa 
las dos extremidades abul tadas , resultan dos núcleos allí donde 
solo habia uno. 3 . a El protoblasto se engruesa , y como si cada 
uno de los nuevos núcleos obrase á la manera de centro de a t rac
ción, se divide aquel en dos masas que envuelven á los núcleos 
ó citoblastos rec ientemente formados. 4 . a Según la mayor par te 
de los autores, el nucléolo ó entoblasto se abul ta poco antes de 
que el núcleo se haya engrosado, y aun admiten que su división 
precede á la de este, sobre el cual actúa de la misma manera que 
el núcleo sobre la sustancia protoplasmática; por el contrar io, 
otros histólogos creen que la división del núcleo y del nucléolo 
son fenómenos coetáneos. 

Aunque las neoformaciones patológicas proceden de los te j i 
dos normales, y por mas que su evolución gené t ica puede con
siderarse aná loga al movimiento reparador fisiológico, hay que 
admitir en este ú l t imo u n a especie de desviación cuando da or í -
gen á las neoplasias mórbidas , es decir, cuando sin objeto a l g u 
no crea partes que no const i tuyen un miembro in tegran te del 
organismo en sus condiciones ordinarias. Esta perversión de las 
actividades fisiológicas, esta modificación del acto genera t ivo 
normal, no puede tampoco explicarse con arreglo á su esencia 
íntima, pero es factible señalar sus condiciones de or igen, ó lo 
que es lo mismo, las causas remotas en cuya v i r tud se opera. 

Las causas remotas de la neoplasia patológica son muy var ia
das. Las excitaciones mecánicas que obran sobre los tejidos, ac t i 
vando primero la nutr ición de las células, determinan mas tarde 
una vegetación celular activísima, merced á la cual aparecen 
neoplasmas variados. Como ejemplo de esta clase citaremos las 
hiperplasias de la piel (callos, ojos de gallo, etc.) producidas por 
el roce del calzado. Otras veces el ejercicio funcional de un ór
gano, cuando es m u y violento y sostenido, excita las act ivida
des genera t ivas de los elementos anatómicos y les hace entrar en 
proliferación. Tal ocurre, por ejemplo, con el centro cardiaco, 
cuando aumenta su actividad funcional. Las irritaciones quími
cas determinan este mismo resultado; así vemos engendrarse 
muchas neoplasias hepáticas por consecuencia del estímulo oca-



726 " LESIÓN US DE GENERACIÓN CELULAR. 

sionado por el alcohol sobre los elementos histológicos del h íga
do. Ciertos virus, como el sifilítico, dan m a r g e n á variados pro
cesos, en los cuales la proliferación neoplásica j u e g a un papel 
de pr imer orden. Por ú l t imo, h a y neoplasmas ctiya trasmisibili-
dad es posible, colocando en una región adecuada del organismo 
sano células desprendidas de la neoformacion patológica. 

ARTÍCULO II. 

C a r a c t e r e s m a c r o s c ó p i c o s i le l o s n e o p l a s m a s e n g e n e r a l . 

El sitio de los neoplasmas es tan vario que a lgunos pueden 
recaer ind is t in tamente sobre todos los tejidos y órganos de la 
economía. El carcinoma y el tubérculo se han encontrado en 
todos ¡os órganos, aunque siempre con mas frecuencia en unos 
que en otros. Otros neoplasmas asientan exclusivamente sobre 
ciertos y determinados tejidos, con la par t icular idad de que la 
t ex tura de aquellos y la del órgano en que se localizan de prefe
rencia, son idénticas ó m u y parecidas; así vemos al osteoma 
desarrollarse en los huesos ó sobre el periostio, al epi te l iomaso
bre las superficies epitélicas ó epidérmicas, al lipoma sobre los 
panículos g rasosos , al mioma sobre los elementos muscula
res, etc. El tejido conjuntivo representa el asiento ordinario de 
casi todos los neoplasmas, cosa que no debe ext rañarnos si se 
recuerda que sus elementos celulares engendran la mayor parte 
de las neoformaciones patológicas (1). 

Por su volumen, los neoplasmas presentan las mayores dife
rencias. Hay a lgunos que lo t ienen tan pequeño que apenas son 
visibles, como ocurre con los tubérculos miliares. Otros alcan
zan las dimensiones de una nuez, un huevo, una g ranada y aun 
mayor tamaño (lipomas, carcinomas blandos), no siendo extra
ño que en tales circunstancias ofrezcan un peso de 30 ó 35 k i l o 
g ramos . 

En cuanto á su número, es raro que en el mismo individuo 
exista mas de un neoplasma; sin embargo , a lgunos , como el li
poma, suelen presentarse en varios puntos de la economía á la 
vez. En a lgunas ocasiones aparecen coetáneamente dos neoplas-

í l j Virchow admite que todo neoplasma proviene de células del tejido conjuntivo: pero 
nada justifica semejante opinión, antes al contrario, saltemos que las células epiteliales 
por ejemplo, dan margen á diversos procesos neoplásticos, siendo así que estas células di
fieren por su origen y caracteres de las del tejido conjuntivo. 
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(1) La palabra tumor, muy empleada en Cirugía, y con la cual suelen designarse los 
neoplasmas, es un término vago, que nada indica ó que expresa una idea errónea, por cuyo 
motivo hemos procurado no valemos de él, en obsequio á la claridad y á la exactitud del 
lenguaje. En efecto, se dice muchas veces tumor de la cara, tumor del muslo, cuando en 
realidad no existe ningún proceso neoplásico: y al contrario, muchos neoplasmas no pro
ducen un tumor en el sentido que comunmente se da á esta palabra, como ocurre con la-

mas de especie distinta, y para no citar de este caso mas que un 
solo ejemplo, recordaremos que algunas mujeres tienen al mis
mo tiempo carcinomas de la glándula mamaria y sarcomas fíbrói-
des en el útero. 

Es también muy variable la consistencia de los produc
tos neoplásicos. En general se observa que los formados casi ex
clusivamente de células, son mas blandos que aquellos en los 
cuales abunda la sustancia intercelular. Los neoplasmas muy 
vasculares, tienen por lo común menos consistencia que los des
provistos de vascularización; así vemos que el encondroma es 
siempre mas duro que el angionoma. 

La forma de los neoplasmas es distinta, según que se la con
sidere en los que radican en el espesor de los órganos, ó en los 
que se desarrollan sobre la superficie de estos últimos. En el 
primer caso, puede observarse una de las tres formas siguientes: 
1.a

 Intumescencia, ó aumento de volumen, que se hace de una 
manera regular en todas las dimensiones de un órgano; y por lo 
tanto, la viscera donde asienta el neoplasma, aparece mas volu
minosa, pero conserva su forma primitiva: 2. a

 Núcleo; caracte
rizado por la presencia de un nodulo neoplásico en el parénquima 
de cualquier órgano: 3 . a Infiltración; que se representa por en
contrarse los elementos de nueva formación como esparcidos en 
la trama del órgano afecto. Si el neoplasma ocupa la superficie 
de los órganos, presenta las variedades siguientes: 1.° Descama

ción; cuya forma solo aparece en las superficies epiteliales, cuan
do á virtud de una proliferación celular activísima, caen las 
nuevas células, para ser reemplazadas por otras jóvenes, que á 
su vez se desprenden: si este fenómeno se acompaña al mismo 
tiempo de una secreción muy notable de líquidos, decimos que 
existe un verdadero catarro. 2.° Placa ó tumefacción aplastada; 

constituida por una ligera elevación de los tejidos afectos. 3." Tu
berosidad, ó elevación mas considerable que la anterior, y cuya 
base es mas ancha que el vértice. 4.° Tumor pediculado, ó eleva
ción estrechada por su base. 5.° Vegetación arborescente, en la 
cual, como su nombre lo indica, el neoplasma tiene una apa
riencia ramosa (1). 
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ARTÍCULO III. 

Caracteres microscópicos de los neoplasmas en general. 

Desde los t iempos de Lannec , has ta hace m u y pocos años, se 
ha venido admit iendo, en a lgunos neoplasmas, la existencia de 
elementos específicos. Micrógrafos tan eminentes como Lebert 
part ic iparon de estas ideas, creyendo que ciertas neoformaciones 
constaban de e lementos histológicos especiales, que no tenían 
n i n g u n a semejanza con los que forman normalmente el orga
nismo. De aquí surgió la división de los neoplasmas en homeo-
morfos y heteromorfos: los pr imeros se ha l laban compuestos de 
elementos semejantes ó idénticos á los que const i tuyen los teji
dos de nues t ra economía; los segundos , se encontraban formados 
por elementos que no tenían simili tud a l g u n a con los del orga
nismo en estado fisiológico; elementos, que por tal causa, recibie
ron el nombre de específicos. Pero no es esto solo; para amoldar, 
en cierto modo, la división histológica de los neoplasmas á su. 
división clínica, se afirmaba que las producciones heteromorfas 
eran malignas, esto es, que presentaban un curso invasor y una 
terminación funesta; mient ras que se calificó de benignos á los 
productos homeomorfos, cuya presencia en el organismo nunca 
ofrecía consecuencias tan temibles . En obsequio á esta similitud 
clínica é histológica, se describió la famosa célula del cáncer y 
la no menos célebre del tubérculo, pues si la clínica habia ense
ñado que estos dos neoplasmas son los que pr inc ipa lmente osten
t an un curso mal igno , forzoso era encontrarles u n elemento 
específico, para aplicarles con jus t ic ia el calificativo de hetero
morfos. 

Todo el edificio levantado por los part idarios del homeomor-
fismo y heteromorfismo en las neoplasias, cayó por su base 
cuando Vogel y Virchow se encargaron respect ivamente de 
destruir la idea de especificidad en el tubérculo y en el cáncer, 
demostrando que los elementos de ambos neoplasmas tienen su 
análogo fisiológico, y que pueden presentarse hasta en otras le-

neoformaciones infiltradas en el tejido del órgano afecto. Según Cornil y Ranvier, tumor 
es toda masa constituida por un tejido de nueva formación, con tendencia á persistir ó á 
crecer. Según esto, un nodulo neoplásico escondido en el espesor de cualquier órgano, me
recería, el nombre de tumor, y sin embargo, la verdad es que el uso no suele aplicar dicha 
palabra para expresar estos casos. Véase, cuan difícil es precisar el sentido de una voz, 
cuya ambigüedad nos autoriza para desecharla en todos los casos. 
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siones distintas del producto á quien se consideró caracterizaban 
como elemento específico. En efecto, lo que se describía con el 
nombre de célula cancerosa, no es un elemento genuino , pecu
liar ó exclusivo del cáncer; es tan solo una célula mult inuclear , 
voluminosa, de contornos i r regulares , é idéntica á las que apa
recen formando, en a lgunos puntos , el epi te l ium de las vías u r i 
narias. La célula que Lebert presentó como específica del tu 
bérculo, es lo mismo que cualquier otra célula en vias de una 
proliferación raquít ica; esto sin contar con que los pretendidos 
corpúsculos tuberculosos de aquel autor , son análogos á los que 
existen en las placas intest inales de la fiebre tifoidea. Hubo, por 
consiguiente, que abandonar la idea de la especificidad en las 
neoplasias, admit iendo que todas ellas constaban de elementos 
iguales á los que forman el organismo h u m a n o . 

Empero, los tejidos de nueva formación no siempre son idén
ticos á los que const i tuyen el organismo en su período ex t rau te 
rino, pues á veces t ienen mas semejanza con los elementos ana
tómicos del embr ión . Por consiguiente , los productos neoplásicos 
ofrecen s imil i tud, ó con tejidos perfectamente desarrollados, ó con 
tejidos embrionarios . En esta consideración se funda la ley de 
J. Müller acerca de las neoplasias, ley que nunca debe olvidarse 
si se desea apreciar con exact i tud el concepto histológico de toda 
neoformacion patológica, y la cual dice así: «M tejido que forma 
los neoplasmas, tiene su, tipo en un tejido del organismo en el esta
do embrionario ó enel estado de desenvolvimiento completo.» Si á 
esta fórmula adicionamos la de Virchow: «Los elementos celula
res de lodo neoplasma derivan siempre de los antiguos elementos 
celulares del organismo,» tenemos condensado, en pocas palabras , 
cuanto conviene saber acerca de la génesis neoplásica y de la 
•representación histológica de los elementos á que da or igen. 

El tejido de los neoplasmas puede ser distinto ó análogo al 
de las partes donde se desarrolla, y puede también representar 
simplemente un tejido embrionar io; de aquí h a n surgido los ca
lificativos de heterometria, heterotopia y heterocronia, cuj'as 
voces procuraremos explicar. 

Si los elementos del neoplasma son iguales á los del tejido 
en que asienta, se dice que hubo heterometria, ó sea error de 
número; porque en realidad la na tura leza solo se desvió del es
tado normal , engendrando en un órgano mas elementos anatómi
cos de los que corresponden á su in tegr idad fisiológica. Si en u n 
fragmento de h ígado , donde deben existir 200 células hepáticas, 
observamos 400, las 200 que sobran, dada la constitución normal 
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de esta viscera, representan un proceso neoplásico por heterome-
tria ó error de número , toda vez que las células nuevamen te for
madas son idénticas á las del tejido en que nacieron. 

Si los elementos del neoplasma son distintos de los del tejido 
en que se halla, pero iguales á los de otro tejido del organismo 
adul to , decimos que hubo lieterotropia, ó error de lugar ; porque 
la naturaleza, equivocando el sitio de la nueva producción, 
formó en un tejido elementos correspondientes á los de otro mas 
ó menos dis tante . Cuando en el espesor de un hueso observamos 
u n neoplasma fibroso, ó en el tejido celular subcutáneo se desar
rollan los elementos de la sustancia nerviosa, el proceso neoplá
sico corresponde al orden de las heterotroptas, pues se hal la re
presentado por una dislocación en el acto generador de las cé
lulas. 

F ina lmente , si los elementos del neoplasma t ienen su análo
go en un tejido embrionario, siendo diferentes de los elemejitos 
que constituyen cualquier tejido en la pleni tud de su desarrollo, 
decimos que hubo heterocronia, ó error de t iempo; porque la na
turaleza dotó con un tejido embrionario al organismo ya cons
t i tuido de elementos que se encuent ran en la pleni tud de su des
arrollo. Cuando en el tejido celular del carrillo aparece una masa 
neoplásica que difiere de todos los tejidos adultos, pareciéndose 
en cambio á la g'elatina de Whar ton , el proceso generador cor
responde al orden de las heterocronias, toda vez que los elemen
tos neoformados carecen de analogía con los tejidos cuyo des
arrollo es ya completo. 

Resuelta esta pr imera cuestión, vamos á decir dos palabras 
acerca de la mal ignidad de las neoplasias, en relación con tos 
elementos microscópicos que las forman. Desechada la idea de 
que los neoplasmas compuestos de elementos específicos (heteré-
logos ó heteromorfos) son mal ignos , y la de que los formados por 
elementos semejantes á cualquier tejido del organismo (Aomól-j-
gos ú homeomorfos) revisten el carácter ben igno , pues como, sa
bemos, n i hay tal heterología ni tales elementos específicos, fije
mos los a t r ibutos histológicos de la mal ignidad ó benignidad de 
los neoplasmas. En general , los tejidos de nueva formación que 
se hallan compuestos de muchas células, ofrecen un pronóstico 
mas g rave que aquellos en quienes predomina la sustancia in
tercelular. Un neoplasma es tan to mas grave cuanto mas jugoso 
y blando es su tejido; por el contrario, los que se hal lan com
puestos de elementos secos y r ígidos presentan cierta benigni
dad, Los procesos correspondientes á la clase de las heterocre-
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nias son mas graves que los pertenecientes al orden de las hete-
rotropías, y estos úl t imos mas graves á su vez que las simples 
heterometrías. Si el neoplasma consta de elementos correspon
dientes á un solo tejido (muscular, nervioso, óseo, etc.) t iene 
menos gravedad que cuando entran á componerlo elementos de 
varios tejidos (vascular y conjuntivo, fibroso y cart i laginoso, et
cétera.) Otra causa de benignidad , opor tunamente señalada por 
Luecke (1), estr iba en el aislamiento del tumor con relación á los 
tejidos normales que le rodean, pues parece que, en tales casos, 
siendo menores las relaciones que contrae con el resto de la eco
nomía, es mas lenta su propagación y menos probable su repro
ducción; así es, que ciertos l ipomas, casi completamente aislados 
del terreno madre por una membrana quística, duran años y años 
sin crecer apenas y sin de terminar trastornos orgánicos aprecia-
bles. Sobre la consideración de estos puntos debe versar el juicio 
pronóstico que se establece de los neoplasmas en vista de sus ca
racteres microscópicos; no fundando j a m á s este pronóstico en la 
especificidad de los elementos celulares, que no existe, por mas 
que a lgunos histólogos se hayan esforzado modernamente en sa
car del olvido las ideas, con jus t ic ia abandonadas , de Lebert . 

ARTÍCULO IV. 

C l a s i f i c a c i ó n d e l o s n e o p l a s m a s . 

Ella puede establecerse con arreglo á tres métodos pr inci
pales: 

1.° Método clínico.—Observando que unos neoplasmas tienen 
un curso ráp idamente progresivo, general izando sus efectos á 
toda la economía, y de terminando la muer te , mientras que otros 
subsisten casi de un modo indefinido, sin ocasionar g raves t r a s 
tornos, se designaron respect ivamente con el epíteto de malignos 
y benignos. Semejante division es inaceptable, por mas que e x 
prese u n hecho que la clínica comprueba todos los días; y dec i 
mos que no puede admit i rse , porque un mismo neoplasma, se
gún las metamorfosis que presente, ó según las variedades que 
ofrece, puede tener un pronóstico mas ó menos grave , y entrar 
al ternat ivamente en el orden de los mal ignos ó de los ben ignos . 

2.° Método histológico.—Consiste en agrupar las neoplasias 
según los caracteres microscópicos de los elementos que las cons
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t i tuyen. Siguiendo este método, Virchow divide los neoplasmas 
en tres g randes clases: 1. a Neoplasmas Mstoidts, ó formados por 
un solo tejido (osteoma). 2 . a Neoplasmas organoides, o q u e repro
ducen la configuración de un órgano (adenoma). Y 3." Neoplas
mas teratoides, ó que representan órganos diferentes, é incom-' 
p le tamente desarrollados (1). Pero esta clasificación, así como la 
de Foerster y la de V. Cornil, que obedecen al mismo principio, 
no es aceptable, porque hay neoplasmas que á la vez contienen 
elementos de órganos y de tejidos, y por lo t an to , ellos debian 
figurar en los dos primeros órdenes de la división establecida por 
Virchow. 

3.° Método patogénico.—Establece los grupos de la clasifica
ción, teniendo en cuenta el sistema general anatómico que lia su
ministrado los elementos pa ra la nueva generación celular; pero 
al emplear la frase sistema general anatómico, no lo hacemos en 
el sentido que de ordinario se concede á esta expresión; y como 
por otra par te , j uzgamos preferible este método para la clasifi
cación de los neoplasmas, necesitamos ent rar en a lgunas expli
caciones por breves que ellas sean. 

Las células embrionarias ó indiferentes que constituyen la 
m e m b r a n a blastodérmica, se separan bien pronto en tres hojas 
dis t intas ; una externa ó capa córnea, una media, y otra interna. 
La hoja externa formará la cubierta epidérmica del nuevo ser, y 
todos los órganos que de ella der ivan. La in terna engendra los 
epi te l iums, y sus anejos (glándulas digest ivas, pulmón, etc.). La 
media se encarga de dar or igen á numerosos elementos: en pri
mer l u g a r se produce á sus expensas el tejido conectivo y ner
vioso; formando también la sangre ,dos vasos, los cartílagos, los 
tejidos fibrosos, los huesos y los músculos. Para que las células 
de la m e m b r a n a blastodérmica engendren todos estos tejidos, es 
indispensable que vayan ellas presentando una diferenciación 
sucesiva, merced á la cual se especifican g radua lmente los ele
mentos celulares embrionarios , que formaban cada una de las 
tres hojas en que aquella se dividió. Por esta diferenciación, las 
células de la hoja in terna y externa se convierten respectiva
mente en células epiteliales y globos epidérmicos; mientras que 
las de la hoja media se t rasforman, unas en hematíes , otras en ' 
células musculares , plasmáticas, cart i laginosas, óseas, etc., se
g ú n la especie de tejido que se proponen consti tuir . 

De lo dicho resul ta , que las hojas ext remas del blastodermo 
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S E C C I Ó N II . 

NEOPLASMAS QUE DERIVAN DE LOS TEJIDOS CUYA FORMACIÓN SE 

DEBE Á LA HOJA MEDIA DEL BLASTODERMO. 

ARTICULO PRIMERO. 

S a r c o m a . 

Designado t ambién con los nombres de tumor fibropláslico 
(Lebert) y embrioplástico (Ch. Robín), se halla constituido por ele
mentos cuya, representación fisiológica existe en el tejido embrio
nario ó en el conjuntivo incompletamente desarrollado. El neo
plasma ofrecerá, pues, unas veces elementos embrionarios, y 

forman la cubierta interior (epitelium) y exterior (epidermis) del 
organismo; y que la hoja media engendra todos los demás teji
dos á excepción de los órganos derivados del epidermis y del epi
telium. Pues bien; esta consideración sencillísima de la h i s togé-
nesis fisiológica, ha de suminis t rarnos la base para la clasifica
ción de las neoplasias, base que desde luego ofrece la ventaja de 
equiparar el desarrollo patológico con el fisiológico, pues nada 
es tan fecundo ni t an út i l , para llevar á cabo el estudio de las 
neoformaciones morbosas, como establecer la debida analogía 
entre la generación normal y la patológica. 

Hay, en efecto, unos neoplasmas que originan de los tejidos 
formados por las hojas blastodérmicas in te rna y externa , ó lo que 
es lo mismo, que se producen á expensas de la proliferación 
ocurrida en las células del epitelium ó del epidermis; mient ras 
que otros derivan de u n a vegetación celular , acaecida en los ele
mentos de cualquiera de los tejidos que proceden de la hoja me
dia del blastodermo. Los primeros ofrecen de ordinario mas g r a 
vedad que los segundos; y véase cómo fundándonos en el carácter 
mas esencial de toda neoformacion, ó sea en su génesis , hemos 
podido clasificar los procesos generat ivos de tal manera , que con 
solo aprender la clasificación, se t iene ya u n a idea de la mal ign i 
dad ó benignidad de los neoplasmas, y de este modo resulta una 
clasificación, que sin ser exclusivamente clínica, ofrece las mis 
mas ventajas que si lo fuera, esquivando al propio t iempo todos 
sus inconvenientes. 
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A 
Caracteres anatómicos. 

a 

Caracteres macroscópicos. 

El sarcoma asienta f recuentemente en el tejido celular subcu
táneo, en el periostio, y al nivel de la sustancia esponjosa de mu
chos huesos, siendo m u y común observarlo en el maxi lar infe
rior. El tejido celular in te rmuscular , y el colocado entre las apo
neurosis del vientre , del dorso y de los miembros , lo presentan 
igua lmente . Pocas veces se desarrolla en la coroides, esclerótica 
y centros nerviosos; y es m u y raro encontrar lo en los órganos 
genitales, en el h ígado, pu lmón, corazón y membranas mucosas. 

otras estos mismos elementos, pero ya en vias de constituir un 
tejido conjuntivo adul to . Ambos tejidos (embrionario y conjuntivo 
en vias de formación) los bemos visto desarrollarse en la organi
zación inflamatoria; de consiguiente , la representación patológica 
del sarcoma, la tenemos al producirse un tejido inodular en reem
plazo del exudado inflamatorio.matriz . 

Al contrario de lo que ocurre con los neoplasmas que después 
estudiaremos, el sarcoma se encuen t ra formado casi únicamente 
de células; siendo m u y raro que estas se encuent ren separadas 
por a l guna sustancia fundamenta l ó intercelular . P o r t a l motivo, 
Foerster coloca estos tumores en la clase de los formados exclusi
vamente por células. Su consti tución celular no debe extrañar
nos, recordando la na tu ra l eza de los elementos que le componen, 
pues el tejido embr ionar io solo presenta células, con los caracte
res que ya nos son conocidos; y en cuanto al tejido conjuntivo 
incompletamente desarrollado, él se compone de células fusifor
mes, separadas por una pequeñís ima cantidad de fibrillas colá
genas , las cuales, mas tarde, cuando te rminó el desenvolvimiento 
del tejido, const i tuyen haces (hacecillos del tejido conjuntivo), ó 
se entrelazan con mas ó menos regular idad (tejido conjuntivo 
reticulado y compacto). 



SARCOMA. 735 

De ordinario el tumor es único; sin embargo , en ocasiones se han 
visto dos y aun cuatro sarcomas en el mismo individuo. 

Nada es t an vario como la forma de los sarcomas; los hay re
dondeados y prominentes; a lgunos tienen un pedículo estrecho, 
como los pólipos; otros son aplanados, extendiéndose por una 
gran superficie, disposición que suelen afectar los sarcomas de la 
mama y del testículo. Alrededor del tumor principal suelen ha
llarse varios nodulos sarcomatosos secundarios, cuyo volumen es 
muy pequeño, y que no ta rdan en reunirse al pr imero, bien por 
el crecimiento de este, bien por la mayor extensión que adqu ie 
ren los nodulos. La superficie del neoplasma es lisa ó mamelona-
da, y en este úl t imo caso puede ofrecer cuatro, seis ó mas glóbu
los, separados por surcos de profundidad variable. Su consistencia 
difiere, no solo según la variedad de sarcoma en que se la apre
cie, si que también según el tejido asiento de la neoplasia: unos 
presentan mas b landura que el tejido grasoso normal; en cambio 
la consistencia de otros es superior á la del car t í lago. En cuanto 
á su volumen, los hay que alcanzan dimensiones colosales, mien
tras que a lgunos no exceden del t amaño de u n guisante , como 
ocurre con los que se desarrollan en la mucosa g ing iva l . Por ú l 
timo, su peso varía según la forma de los elementos histológicos 
que entran á formarle; así, los sarcomas compuestos de células 
fusiformes son mas pesados que aquellos en cuya composición 
solo en t ran células redondeadas. 

b 

Caracteres microscópicos. 

El estudio de las part icular idades que ofrece la textura del 
sarcoma, no puede hacerse con exacti tud de una manera gene
ral, porque los caracteres microscópicos del neoplasma difieren 
notablemente según la variedad que se examine . Cuidaremos, 
pues, de examinar mas adelante estas variedades ó especies del 
sarcoma, l imitándonos en este punto á señalar sus caracteres 
mas genéricos. 

Si el t umor consta de células y de una pequeñísima cantidad 
de sustancia intercelular (cuya existencia no es constante), t r a 
taremos pr imero de aquellas , y después nos ocuparemos de esta 
última. 
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(1) Como los núcleos se hallan rodeados de una granulación mas fina y compacta que 
la del resto de la masa protoplasmática, ocurre que examinando la célula en un líquido 
alcalino, aparece el núcleo mas voluminoso de lo que es en realidad; pero los ácidos disi
pan la granulación oscura qiie los rodeaba, y entonces quedan ellos reducidos á sus ver
daderas dimensiones. 

Las células del sarcoma son esféricas, fusiformes (elementos 
floro-plásticos de Lebert), estrelladas ó i r regulares . Las estrella
das ó ret iculadas suelen anastomosarse por sus bordes. Tanto 
unas como otras presentan un diámetro que oscila entre 0 I U I U,006 
y 0 m m , 8 0 . Algunas son esféricas ú ovoideas cuando se las exa
mina en el a g u a , y adquieren una forma angulosa colocadas en 
un l íquido neu t ro . Es m u y raro que solo contengan un núcleo; 
de ordinario poseen t res , cuatro y aun cincuenta, como se ob
serva en a lgunas células aplanadas y j igantescas , á las cuales se 
ha dado el nombre de células madres (Muller) ó de mieloplaxos 
(Robin). Para hacer visibles los núcleos, debe examinarse la cé
lula en un líquido neu t ro , ó mejor ácido (agua con un poco de 
ácido acético); entonces aparecen sus contornos con toda clari
dad, y percibimos con exact i tud (1) su d iámetro , que varía de 
Q ^ O O l á 0 m m , 0 0 6 . Los nucléolos son pequeños y bri l lantes, ofre
ciendo los mayores una dimensión de 0 m m , 0 0 3 . 

Hoy dia se encuent ra p lenamente demostrado que las células 
del sarcoma carecen de m e m b r a n a de cubier ta . En cuanto al 
protoplasma, es g ranu la r , y las pequeñís imas par t ículas albumi-
nóideas que lo forman, se disponen á veces en series lineales, 
presentando en tales casos la masa protoplasmática una especie 
de estriacion que recuerda la de las fibras musculares volunta
r ias . El ácido acético disuelve este mismo protoplasma, en cuyo 
caso quedan libres los núcleos. Un resultado igua l se obtiene 
cuando exprimimos la superficie de sección del sarcoma, pues 
como sus células son m u y friables, se desmenuza el protoplas
ma, y quedan libres los núcleos, cuya circunstancia ha hecho 
creer que en estos tumores existían núcleos libres al lado de los 
elementos celulares, siendo así que los núcleos aislados son un 
producto artificial que resul ta de la destrucción de las células. 

La sustancia intercelular de los sarcomas es casi siempre 
amorfa, blanda y poco abundan te , conteniendo principios caseo
sos, mucosos y albuminosos. De ordinario h ia l ina , puede ofrecer 
una consistencia variable; así, unas veces es gelatiniforme, y 
otras aparece mucho mas compacta y consistente. Es m u y raro 
que se halle descompuesta en fibrillas, y con a l g u n a mas fre
cuencia es g r anu la r ó l igeramente estr iada. 
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Como se ve, n i n g u n o de los elementos que const i tuyen el t u 

mor puede considerarse como específico, pues sus cé lu las , ú 
ofrecen el carácter embr ionar io , ó representan dist intos períodos 
evolutivos de la célula plasmática del tejido conectivo; y en 
cuanto á la sustancia in terce lular , no es mas característ ica, pues 
ya se la considere bajo el estado amorfo, el g ranu la r ó el fibroso, 
corresponde á las dist intas fases que recorre la sustancia funda
mental del tejido conectivo antes de completar su desenvolvi
miento. Lo único que puede considerarse como distintivo del 
sarcoma, es su estructura eminentemente celular, el contener muy 
poca sustancia fundamental, y ser ella en extremo Manda y casi 
siempre amorfa. 

Además de los elementos descr i tos , el neoplasma contiene 
gran número de vasos, por cuyo motivo la hemor rag ia es un 
accidente m u y común en esta clase de tumores . Las paredes vas
culares se hal lan formadas en los troncos gruesos por un tejido 
conjuntivo fasciculado; pero los vasillos pequeños solo presen
tan la tún ica in te rna ó epitélica, que se ha l la en relación i n m e 
diata con las células del tumor . Nunca ofrecen los vasos una 
disposición regula r y arboriforme; casi s iempre se dis tr ibuyen 
formando redes caprichosas é i r regulares . Es m u y difícil aislar 
los vasos de la t r a m a por donde se d is t r ibuyen, pues, como en los 
troncos pequeños la pared vascular forma cuerpo con el tejido 
sarcomatoso, toda vez que la túnica in te rna de los capilares se 
encuentra en contacto con las células del tumor , solo se consigue 
dislacerar este ú l t imo cuando nos proponemos separar los vasos 
que le r iegan . • 

Al clasificar las numerosas especies del sarcoma, debe tenerse 
en cuenta para ello, no solo la diferente forma de los elementos 
celulares, sino que también las relaciones de estas células con la 
sustancia fundamenta l , y los diversos procesos regresivos, ó de 
otra índole, que pueden realizarse en el espesor del tejido sa rco-
matoso. Sin embargo , como quiera que la morfología de las célu
las del tumor es el dato mas cu lminan te y genérico á que pode
mos atenernos, nos servirá de base pa ra dividir los sarcomas en 
dos especies principales. En efecto, unas veces se hal la formado 
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B 
Especies y variedades . 
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a 
Sarcomas globo-celulares. 

Tres son las variedades principales de esta especie de sar
comas. 

1. a Sarcoma globo-celular simple.—Be encuent ra constituido 
por elementos igua les á los que forman el tejido de las granula
ciones, ó pezones carnosos, de toda solución de continuidad en 
vias de reparación. 

Bajo el punto de vista macroscópico ofrece el aspecto de una 
masa homogénea , rojiza ó amari l lenta , algo elástica y en ex
t remo blanda. Dividido con el escalpelo, presenta una superficie 
de sección a lgo sanguinolen ta , y que comprimida deja escapar 
u n a pequeña cantidad de j u g o claro, en el cual no se observan 
muchas células. 

Con auxil io del microscopio se descubren sus elementos celu
lares, q u e son esféricos, de diámetro m u y reducido, conteniendo 
en su interior un núcleo re la t ivamente voluminoso, de contor
nos bien marcados, y provisto de varios nucléolos. Estas células 
carecen de m e m b r a n a propia, y la masa protoplasmática es en 
ellas tan ínfima, que examinando superficialmente la prepara
ción se l legar ía á creer que solo existen los núcleos, ó á lo mas, 
que estos se encuent ran rodeados por u n a película m u y tenue, 
la cual es en realidad el protoplasma de la célula. Para evitar 
este error, después de endurecida la preparación, se la trata por 
medio del ca rmín , cuya sustancia solo colorea al núcleo, dejan
do á su derredor un círculo opaco, constituido por la sustancia 
protoplasmática. Entre las células existe u n a pequeña cantidad 
de sus tancia fundamenta l , m u y blanda y amorfa. Los vasos del 
t umor son ex t remadamente delicados, y forman redes, en cuyas 
mal las aparecen los elementos celulares. 

El sarcoma globo-celular simple recae comunmente en el 
tejido conectivo-fibroso que const i tuye ciertas membranas , como 

el neoplasma por células redondeadas, y otras por elementos ce
lulares a largados ó fusiformes; en el pr imer caso, el sarcoma se 
denomina globo-celular, y en el segundo, fuso-celular. Por lo 
demás, ya veremos que cada una de estas dos especies puede sub-
dividirse en numerosas variedades. 
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oval ó redondeado, el cual refracta débi lmente la luz y adquiere 
en ocasiones un volumen considerable. Cada núcleo solo contiene 
un nucléolo punt i forme. Examinando un corte previamente e n 
durecido, y separando a lgunas células por medio de u n pincel 
fino, se percibe una red delicadísima formada por la sustancia 
fundamental. Las mallas de esta red alojan los elementos ce lu la
res, de lo cual resulta que aquella puede considerarse como la 
sustancia fundamental de esta especie de tumores . Sin embargo , 
en absoluto no puede decirse que las redes intercelulares cons
tituyen toda la sustancia fundamental del neoplasma, pues ade
más existe cierta cantidad de líquido entre la periferia de la cé
lula y los filamentos de la red. Los vasos alcanzan u n g ran volu
men, y á lo largo de sus paredes se observan células fusiformes 

el periostio y la dura -madre cerebral y espinal. Solo por excep
ción se le observa en las serosas, en la piel, en las mucosas y en 
las g lándulas . > 

2 . a Sarcoma globo-celular Un,J'adenoide.—Su tex tura es m u y 
semejante á la que presentan los folículos linfáticos de la mucosa 
intestinal, y de aquí el nombre con que se le conoce. 

Es mas blando que el sarcoma simple; suele a lcanzar un g r a n 
volumen, y nace con predilección en el tejido conjuntivo subcu
táneo, subaponeurótico é in termuscular , siendo algo común que 
se desarrolle en los gangl ios linfáticos. 

Dividiendo el tumor , fluye en abundanc ia un j u g o m u y rico 
en células (figura 98). Estas son globulosas; poseen un núcleo 
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de tejido conectivo laxo. En los intervalos de la red vascular 
aparecen masas celulares de extensión y forma variables . 

El sarcoma linfadenóide presenta á su vez a lgunas var ie 
dades. 

a. Sarcoma linfadenóide lipomatoso.—liste tumor se consti
t u y e cuando las células del sarcoma linfadenóide experimentan 
la infiltración grasosa, convirt iéndose en células lipomatosas. 
Se d is t ingue del lipoma (tumor formado exclusivamente por cé
lulas adiposas) en que no todas sus células son el asiento de la in
filtración; de manera que a lgunas presentan los caracteres pro
pios del sarcoma linfadenóide, y ellas sirven para descubrir la 
verdadera na tu ra leza del neoplasma. 

b. Sarcoma mucoso ó mixomatoso.—Aquí es la sustancia fun
damenta l (red intercelular y líquido del estroma) la que expe
r imenta la metamorfosis mucosa. El t umor es m u y blando, tré
mulo y gelat iniforme. El vo lumen enorme que suelen adquirir 
estos neoplasmas, es u n a consecuencia: 1.°, de que la muccina' 
t iene la propiedad de abul tarse , bajo la acción del plasma sanguí
neo; 2.°, de que la sus tancia mucosa siempre ocupa mas espacio 
que la red intercelular tenuís ima á quien sus t i tuye . 

c. Sarcoma linfadenóide de grandes células.—Las mallas déla 
red intercelular son m u y amplias , y las células adquieren un 
desarrollo j igantesco; siendo el tumor excesivamente blando y 
jugoso . 

3 . a Sarcoma globo-celular alveolar.—Se caracteriza por pre
sentarse las células aglomeradas , formando nodulos, cada uno 
de los cuales se ha l la consti tuido por veinte, cuarenta ó mas cé
lulas . Entre los nodulos celulares existe un estroma (figura 99), 
compuesto de largas células fusiformes, muchas de las cuales se 
unen por sus ext remidades . Las células aglomeradas en cada uno 
de los alvéolos del estroma se adhieren m u t u a m e n t e sin la inter
posición de n i n g u n a sustancia intercelular . Con m u c h a frecuen
cia este t umor es el asiento de una infiltración pigmentaria 
(Sarcoma globo-celular alveolar pigmentado), que invade, no solo 
las células alojadas en el estroma, sino que también las fusiformes 
que const i tuyen este ú l t imo, y aun los elementos celulares del 
endotel ium vascular (figura 99). 
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b 
Sarcomas fuso-celulares. 

Como variedades mas notables estudiaremos: el sarcoma fuso-
celular de pequeñas células, el de g randes células y el p i g m e n 
tado (melanosarcoma).. 

D 

Figura 09.—Sarcoma globo-celular alveolar pigmentado. A, Alvéolo cuyo contenido ce
lular ha sido separado. B. Masa de células. C, Células fusiformes formando el estroina 
del tumor. D, Pequeño vaso con el endotelium pigmentado en algunos puntos. 

l.° Sarcoma fuso-celular de pequeñas células.—Lo const i tuye 
un tejido enteramente igua l al que precede á la organización 
definitiva de una cicatriz (tejido de células fusiformes propio de 
la organización supuratoria) . Las células del neoplasma son ova-

Figura 100.—Sarcoma íuso-celular de pequeñas células. 

ladas (figura 100, 1) ó fusiformes (f igura '100, 2); es dudoso que 
posean m e m b r a n a de cubierta, y su protoplasma es g r a n u l a r y 
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2." Sarcoma fuso-celu-
íar de grandes células.—. 
Es tan c insiderable la mag
ni tud de sus células (figu
ra 101) que suelen tener 
0 i m n ,032 de ancho ; y en 
cuanto á su longi tud, no 
se consigue muchas veces 
apreciarla en toda su ex
tensión, aunque solo se 
emplee un aumento de 140 
diámetros, pues una parte 
de la célula queda siempre 
fuera del campo del micros
copio. Carecen de membra

na de cubierta; el protoplasma es g r a n u l a r á las inmediaciones 
del núcleo, mas en la periferia ofrece un aspecto homogéneo; de 
ordinario solo contiene un núcleo oval, siendo m u y raro que po
sea dos, en cuyo caso presentan estos un volumen m u y pequeño. 
Todas las células son fusiformes, siendo tan acentuada esta forma, 
que sus extremidades se prolongan como filamentos, los cuales 
poseen u n a consistencia tan notable , y un poder refr ingente tari 
g raduado , que puede asegurarse resul tan de la condensación del 
protoplasma celular. Algunas veces t iene la célula dos ó tres pro-

f igura 101.—Sarcoma fuso-celular 
de grandes células. 

(1) Esta especie de sarcoma corresponde mas particularmente al tumor designado por 
iíobin con el nombre de embrioplástico, y por Lebert con el de tumor flbro-plástico. 

mucho mas compacto en las inmediaciones del núcleo. Este es 
oval ó pro longado, careciendo muchas veces de nucleola. La 
disposición lineal de las células, hace que aparezcan formando 

manojos, cuando la explo
ración no se efectúa con 
mucho, aumento , y sobre 
todo cuando se las divide 
longi tudinalmente en el 
corte de la preparación. Los 
vasos carecen de paredes 
propias, y de consiguiente 
la sangre marcha por unos 
canales fraguados ó escul
pidos en el espesor del neo
plasma (1). 
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longaciones filamentosas en cada una de sus extremidades . 

No existe n i n g u n a sustancia fundamental en esta clase de sa r 
comas, y del contacto mu tuo en que se hal lan los elementos ce
lulares, pueden resul tar lamini l las , manojos ó hazes mas consi
derables. Estos hazes proceden de u n centro común, extendiéndo
se á manera de radios en todas direcciones, ó bien se entrecru
zan de diferentes maneras . En el pr imer caso, el t umor se deno
mina sarcoma radiado; y en el segundo, sarcoma reticulado. 

3." Sarcoma fuso-celnlar pigmentado.—Es análogo al tejido 
de la coroides, pues ya se sabe que las células de esta membrana 
ofrecen una p igmentac ión graduadís i ina en ci rcunstancias nor
males. 

Es m u y raro que el neoplasma alcance un volumen conside
rable; su forma es genera lmente redondeada, y son algo promi
nentes; la consistencia es m í n i m a por regla genera l . La colora
ción del corte hecho en su masa puede ser negruzca , morena ó 
parda; no siendo extraño que este color aparezca solo por zonas 
ó fajas que surcan el tumor en distintas direcciones. 

Reconocido con ayuda del microscopio, suele presentar de ta 
lles de es t ructura que difieren a lgún tanto. En unos casos, solo 
consta de células fusiformes, impregnadas de part ículas p igmen
tarias (figura 102, 1), por cuya razón su color es negro ó moreno 
oscuro; al lado de estas células, completamente p igmentadas , 
existen otras en las cuales la infiltración es incompleta, y aun 

Figura 102.—Células de un sarcoma Figura 103.—Sarcoma cuya trama se halla pig-

algunas que no se han modificado en lo mas mín imo (figu
ra 102, 2). Otras veces el sarcoma p igmentado presenta g randes 
células ovales, provistas de uno ó varios núcleos, y separadas 
por un estroma que recuerda la disposición fibrilar de la sus tan-

3 

mentada. 1, 1, 3,3, estroma pigmentado. 2, 2, cé
lulas. 
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G 
Génesis. 

Siendo así que muchos sarcomas representan un tejido conec
t ivo incompletamente desarrollado, nada será tan ú t i l pa ra la 
mejor intel igencia del desenvolvimiento de aquellos, como re
cordar en pocas palabras la génesis de este tejido. 

Contra las opiniones de Henle, Reichert y Schwan, Virchow 
ha demostrado que los elementos del tejido conjuntivo se desar
rollan de la sig'uiente manera : en una sustancia fundamental 
hial ina existen p r imi t ivamente a lgunas células ovoideas ó fusi
formes, dispuestas en series lineales. Avanzando la formación, se 
estría fibrilarmente la sustancia fundamenta l , y las células, ó se 
estrechan y alarg-an, reuniéndose por sus extremidades para for
mar filamentos arosariados, ó se ensanchan presentando varias 
prolongaciones, y convirtiéndose de este modo en células estre
lladas. La sustancia hial ina, descompuesta en fibrillas, constitu
ye la sustancia in tercelular del tejido conjuntivo adul to; y las cé
lulas estrelladas ó fusiformes son las mismas células plasmáticas 
propias de este ú l t imo tejido. Sin embargo de lo dicho, algunos 
histólogos modernos afirman que el protoplasma de las células 
contenidas en la sustancia hialina, se descompone fibrilarmente, 
aunque esto solo se efectúa en las capas mas superficiales de la 
masa protoplasmática. Según esta manera de ver, los hacecillos 
conectivos {sustancia fundamental del tejido conjuntivo) recono
cen dos or ígenes: 1.°, estriacion fibrilar de la sustancia funda
menta l hial ina; 2.°, descomposición fibrilar de las capas superfi
ciales del protoplasma. El protoplasma de la célula pr imi t iva se 
divide, pues , en dos par tes; una , que descompuesta fibrilarmen
te , cont r ibuye á la formación de los hacecillos, y o t ra que conti
n ú a rodeando al núcleo. 

Cuando el sarcoma representa u n simple tejido embrionario 
(sarcomas globo-celulares que contienen poca ó n i n g u n a sustan
cia fundamental) es m u y fácil darnos cuenta de su evolución 
genét ica . Las células del tejido, en donde comienza la neoforma-

cia colág-ena del tejido conjunt ivo; en tal caso, la p igmentación 
puede invadir las células, ó bien tan solo la sustancia intercelu
lar (figura 103, 3, 3). 
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cion, exper imentan u n a irri tación formadora, merced á la cual 
cada una prolifera tres ó cuatro pequeñas células, redondeadas y 
provistas de un núcleo voluminoso. Estos nuevos elementos, que 
son verdaderas células embrionarias , lejos de l legar al período 
adulto, y reproducir los caracteres de las células que les dieron 
origen, quedan en el período embrionario, y consti tuyen de este 
modo las verdaderas células del sarcoma globo-celular en todas 
sus variedades. A la vegetación celular se une la extravasación 
del plasma sanguíneo que, de una manera ó de otra, da origen á 
una pequeñís ima cant idad de sustancia homogénea, interpuesta 
entre las células embrionar ias rec ientemente formadas. Esta sus
tancia homogénea presenta un aspecto hial ino, y puede quedar 
en el amorfo (sarcoma globo-celular simple), ó hacerse filamen
tosa, formando redes delicadas, como las que hemos observado 
en el sarcoma linfadenóide. 

Si el t umor reproduce al tejido conectivo incompletamente 
desarrollado (tejido de células fusiformes), como sucede en los 
sarcomas fuso-celulares que poseen a lguna sustancia in tercelu
lar (melanosarcoma, con especialidad), la neoplasia comienza de 
la misma manera que en el caso anterior: las células preexis ten
tes proliferan (figura 104), ofreciendo a lgunas en un principio dos 
ó mas núcleos, y engendrando después otras tantas células r e 
dondeadas ú ovales: pero en l u g a r de detenerse la evolución de 
estos elementos embrionar ios neoformados, avanza un tan to mas 
su desarrollo, haciendo ya recordar la consti tución de las células 
madres que les dieron origen. En efecto, la célula no queda en 
el período embrionario; se a la rga y estrecha, convirt iéndose en 
fusiforme, como si ella fuera á constituir u n tejido conjuntivo 
adulto; sin embargo , no pasa de aquí su desarrollo, y como por 
otra parte , la sustancia intercelular (cuando la hay) no se const i 
tuye como en aquel tejido, resul ta que el sarcoma solo representa 
uno de los períodos correspondientes á la evolución del tejido 
conjuntivo. 

Las part icular idades genét icas difieren a lgún tanto según el 
tejido donde se desarrolla el neoplasma. En los huesos, la prol i 
feración de las células de la médula , la desaparición de las v e 
sículas adiposas, y la reabsorción de las par t ículas calcáreas, r e 
presentan los fenómenos mas característicos. En los tejidos fibro
sos, las células se abul tan , su núcleo se divide envolviéndose 
cada fragmento en una porción de protoplasma; de aquí resul 
tan numerosas células hijas, que se disponen en series ó por 
pares, y que ocupando ellas mas espacio que las células m a -
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Figura 101.- Figura esque
mática, que representa el 
desarrollo de un sarcoma. 
En la parte inferior se ven 
las células normales del te
jido fibroso, y e n la supe
rior se las observa prolife
rando, para engendrar las 
células del tumor. 

A 
Caracteres anatómicos. 

El mixoma recae de ordinario en el te
j ido conectivo subcutáneo y submucoso; los músculos y las glán
dulas lo presentan a lguna vez, siendo y a m u y raro en los ner-

(1) El tejido mucoso, propiamente dicho, consta de células fusiformes é estrelladas, 5' 
de una sustancia fundamental hialina, que contiene una gran cantidad de muccina. En la 
gelatina de Wharton (tejido igualmente mucoso) la sustancia intercelular es parecida a 
la jalea. 

dres, concluyen por destruir á la sustancia intercelular . En el 
esquema representado en la figura 104 se observa esta part icula
r idad, pues las células correspondientes á la par te superior, que 
son las neoformadas, siendo mas numerosas y a n c h a s , ocupan 

par te del espacio que inferiormente (te
j ido normal) está reservado á la sustan
cia fundamental fibrosa. 

A R T I C U L O I I . 

IHixonm. 

Es un tumor formado por tejido'mu
coso (1); de consiguiente, su análogo fisio
lógico lo tenemos en el cuerpo vitreo, 
único punto del organismo adulto donde 
se encuentra este tejido. Por el contra
rio, duran te la vida in t rau te r ina , el te
j ido mucoso se encuentra esparcido con 
profusión en varios órganos del feto. 

Los mixomas pertenecen á la clase de 
los tumores que an t iguamen te se de
s ignaban con el epíteto de coloides; pero 
como esta denominación solo se fundaba 
en la semejanza del neoplasma con la 
ge la t ina ó la cola, fué bien pronto susti
tu ida por u n a que indicase la verdadera 
naturaleza del tumor; y por ta l motivo la 
voz mixoma, propuesta por Virchow, ha 
sido aceptada por todos los histólogos. 
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vios y en el cerebro. Comunmente no alcanza u n g r a n volumen; 
es t rémulo, de consistencia gelatinosa, y su forma casi siempre 
redondeada, implantándose sobre una base ancha , ó sobre un pe 
queño pedículo [pólipos mucosos). Al corte da un j u g o t rasparen
te y análogo á una disolución de goma . La vascularidad de estos 
tumores hace que la superficie de sección aparezca sonrosada, 
fluyendo de ella cierta cant idad de sangre . 

Sus caradores microscópicos pueden apreciarse reconociendo 
el j ugo que se escapa al seccionarlo, ó bien examinando u n cor
te m u y delgado. De una manera ó de otra, se perciben las célu
las (figura 105), cuya forma es casi s iempre estrellada, habien
do a lgunas fusiformes y anastomosadas por sus extremidades; 
otras t ienen dos apéndices en cada u n a de sus extremidades , y 
por ellos se reúnen también á las células vecinas. Contienen 
uno ó varios núcleos, muchos de ellos provistos de una doble 
nucleola. El contorno de la célula se marca muy poco, lo cual se 
debe á que la sustancia intercelular es tan refr ingente como el 
protoplasma de aquella. La sustancia fundamental aparece en los 
intervalos de las células, y presenta con el ácido acético la modi
ficación característica de la muccina . Los vasos son m u y n u m e 
rosos, forman redes de mallas desiguales, y en su pared se per
ciben las células epiteliales de su tún ica in terna . Si se t ra ta el 
corte sometido á la exploración microscópica por medio de una 
disolución iodada, ó bien empleando el carminato de amoniaco, 
se hace m u y evidente la red que forman las células al reunirse 
por sus prolongaciones (figura 105). F ina lmente , como elemen
tos accesorios, el mixoma puede contener fibras elásticas y célu
las adiposas. 

B 

Especies y variedades. 

1." Mixoma lipomatoso.—kl lado de las células estrelladas ó 
fusiformes propias del mixoma, aparecen a lgunas que se hal lan 
infiltradas de grasa , por cuyo motivo presentan una forma redon
deada, siendo idénticas á las células grasosas del panículo s u b 
cutáneo (figura 106). 

2.° Mixoma con células en plena degeneración mucosa.—En 
este caso, la muccina , no solo consti tuye la sustancia fundamen
tal, como en el mixoma puro , sino que además aparece en las cé-
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^ura 105.—Sección á través de un 
mixoma puro. 

lulas del tumor , á consecuencia de haber ellas experimentado la 
metamorfosis mucosa. 

3.° Mixoma elástico.— 
El estroma contiene un 
g r a n número de fibras elás
ticas que lo recorren en 
todas direcciones. 

4." Mixoma vascular ó 
hemorrágico.—El predomi
nio y la tenuidad de los 
vasos hace que en esta va
riedad sean m u y frecuen
tes las hemorragias . 

G 
Génesis. 

Sea cualquiera el teji
do donde se desarrolla un 
mixoma, siempre comien
za la evolución genética 
por formarse una cantidad 
mayor ó menor de elemen
tos embrionarios ó indife

rentes . Al poco t iempo, estas células embrionar ias se estrechan 
y a la rgan , ó bien su protoplasma se prolonga en dist intas direc

ciones, consti tuyendo otros 
tantos apéndices radiados, 
que se anastomosan con los 
de las células vecinas. Pero 
no todas las células de la 
pr imi t iva masa embrio
nar ia se emplean en cons
t i tuir , de este modo, los ele- ' 
mentos celulares del neo
plasma; a lgunas contribu
yen á la formación de los 

FiguralOl—Mixoma lipom.itoso. Se ven por arriba nuevOS VaSOS que riegan 
las células en forma de estrella propias del tejido , j . , , 
mucoso, es decir, las del mixoma puro; las de la el tumor , experimentando, 
derecha empiezan á cargarse de grasa; y las tres , , „-u4 0 j . r t ] Q a + r a c -
de la parte inferior ya se encuentran repletas de COU tal O D j e i O , l a s II do" 
S a L V d ? p l T á ü d o s e ' > ' o r c o n s i " l ü e n t e - e " v e 3 Í - 'formaciones que ya nos son 
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conocidas (véase la neoformacion vascular inflamatoria). Cons
tituidas las células y los vasos, solo falta, para complementar 
el desarrollo del m ixoma , que se forme la sustancia funda
mental . Entre las células embrionar ias exist ia cierta cantidad de 
sustancia amorfa que las ag lu t inaba ; pues bien, esta sustancia 
experimenta de u n modo paula t ino la metamorfosis mucosa, y 
abultándose por este motivo, separa los elementos celulares, y se 
aloja en las mallas formadas por las prolongaciones de estos 
últimos. 

ARTÍCULO III. 

F i b r o m a . 

Se hal la constituido por los elementos del tejido fibroso (1). 
Pero conviene recordar que este tejido ofrece normalmente dos 
variedades principales; u n a en la cual existen células plasmáti 
cas anastomosadas por sus radios y separadas por u n a sustancia 
fundamental descompuesta en fibrillas; y otra, cuyas células son 
aplastadas y fusiformes, hallándose enclavadas en una sustancia 
amorfa y apenas fibrilar (hoja externa de las dos en que se d iv i 
de la túnica in te rna de las arterias) . Tampoco es raro que las 
células de la p r imera variedad sean fusiformes, encontrándose 
libres ó unidas por sus extremidades . Resulta, pues, que el carác
ter distintivo entre estas dos variedades, no debe buscarse en la 
morfología de la célula, sino en el aspecto de la sustancia fun
damental , que aparece descompuesta fibrilarmente en el pr imer 
caso, siendo homogénea ó estriada en el segundo. Ya veremos 
que el tumor reproduce estas dos variedades de su representante 
fisiológico. 

A 
Caracteres anatómicos. 

La localización del neoplasma es m u y diversa, pues se desar 
rolla lo mismo en la piel que en las mucosas , y casi con la 
misma frecuencia en las g lándu las , en los músculos, en el tejido 
conjuntivo laxo, en el fibroso, etc . Su volumen no es menos v a -

(1) La denominación de este neoplasma ha variado mucho: primerose le designó con 
el nombre de tumor fibroso; J. Muller lo describe con el de esteatoma: Paget con el de 
•htuoma; siendo Venieuil quien le aplicó la denominación de fibroma. 
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r iable, a lcanzando a lgunas veces 35 cent ímetros de diámetro . En 
cuanto á la forma, son esféricos, mamelonados , a l g u n a vez 
i r regulares , implantados sobre una base ancha ó sobre pedículo 
estrecho (pólipos fibrosos). Son tan duros que difícilmente se 
consigue dividirlos con el escalpelo; contienen poco j u g o , y 
coincidiendo con esta sequedad propia de su estroma, ostentan una 
elasticidad notable. Su peso puede elevarse hasta 15 ó 16 kilo
gramos . Al seccionarlos con el in s t rumen to cor tante , crujen 
como si se t ra tase de u n cart í lago m u y resistente, y la superficie 
de sección que resulta es pál ida, nacarada y br i l lante . Con mucha 
frecuencia existen dos, tres y aun mas fibromas en el mismo 
órgano; multiplicidad que es bastante común en el útero. 

Al estudiar los caracteres microscópicos del neoplasma, debe
mos referirnos á sus par t icular idades genéricas , pues las varieda
des que presenta cada especie serán examinadas mas adelante. 

Dos procedimientos pueden emplearse para descubrir la 
t ex tura del fibroma: ó se raspa con un escalpelo la superficie de 
sección, y se dislaceran después los pequeñísimos fragmentos 
desprendidos, colocándolos sobre el porta-objetos del microsco
pio, ó se deposita, sobre esta misma lámina de cristal, un corte 
m u y fino del tumor , después de haber lo endurecido previamente 
en el alcohol ó el ácido crómico. Siempre debe optarse por el 
segundo procedimiento, pues la dislaceracion no nos permite 
apreciar el conjunto histológico del neoplasma; des t ruye muchas 
células, haciendo que aparezcan libres los núcleos, y exponién
donos al error de creer que el t umor los contiene en este estado, 
cuando en real idad n u n c a están libres sino encerrados en sus 
células respectivas; finalmente, como ni las células ni las fibras 
del neoplasma t ienen nada de específico, examinados estos 
elementos a is ladamente , no podríamos asignarles su verdadera 
na tura leza . Empleando este modo imperfecto de preparación, se 
descubren a lgunas células estrelladas ó fusiformes, muchos 
núcleos, y varios manojos de fibras conectivas que se abu l tan y 
se hacen t rasparentes por medio del ácido acético. 

Examinando un corte del tumor , previamente endurec ido , se 
perciben los s iguientes elementos (figura 107): 1.° Células fusi
formes, desprovistas de membrana , con el protoplasma granular 
y conteniendo un núcleo ovoideo, que á veces se prolonga con
siderablemente, en cuyo caso lanuc leo la aparece cual u n a línea, 
como se observa en la célula mayor de las representadas en la 
figura 107; en ocasiones, la célula tiene una forma oval ó es
trellada, habiendo a lgunas casi completamente redondeadas, ó 
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ensanchadas por una de sus extremidades (figura 107). 2.° N u 
merosas Hitas, que se reúnen formando hazes entrecruzados 
de diversas maneras , y que desaparecen á la vista adicionando á 
la preparación un poco de ácido acético. 3.° A lgunas /liras 
elásticas, siempre en pequeño número . 4.° Vasos de diámetro 
poco cons iderable , a u n 
que se dis t inguen con t o 
da claridad las venas de 
las ar ter ias , y ambas de 
los capilares. La disposi
ción ó asociación de estos 
cuatro elementos puede 
considerarse como carac
terística del neoplasma. 
Las fibras cons t i tuyen 
manojos, en cuyo espe
sor se alojan las células, 
y a s o c i á n d o s e e s t o s 
manojos forman g randes 
hazes, que recorren la 
masa del tumor en direc-

. T Figura 107.—Elementos microscópicos de un 
cíones v a r i a d a s . L a s fibroma, 
fibras elásticas acompa
ñan á l o s hazes de fibras conectivas, ó los cruzan perpendicular -
mente; y los vasos, cuyo nyimero es de ordinario poco notable, 
surcan la masa del tumor , afectando una disposición arborescen
te ó ret iculada. 

Los caracteres químicos del fibroma son los del tejido fibroso. 
Su t rama se contrae por la ebullición; después se abu l ta , se hace 
semitrasparente, y por ú l t imo, se convierte en ge la t ina . El 
ácido acético vuelve t rasparente el tejido de estos tumores , y los 
ácidos nítrico y sulfúrico lo reblandecen después de haberlo 
crispado. 

B 
Especies y variedades. 

1.a Fibroma de células aplastadas y de sustancia fundamen
tal amorfa.—Recae comunmente sobre las serosas, y con espe
cialidad se le observa en los repl iegues peri toneales que cubren 
al h ígado y al bazo. Su color es blanco amari l lento; son t ras lú-
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ciclos, m u y resistentes, pero no crujen bajo el corte del escalpelo. 
A simple vista, se reconoce que están compuestos por la super
posición de varias capas concéntricas, como las de una cebolla. 
Examinando en el agua , y con auxil io del microscopio, un corte 
del neoplasma, se perciben unas láminas paralelas separadas por 
espacios fusiformes que s imulan las capas fibrinosas de los tumo
res aneurismáticos; pero si se t ra ta el corte por medio del car
mín , y se le conserva en una mezcla de gl icer ina y ácido fórmico, 
se descubren las células colocadas en estos espacios in ter lamina
res (figura 108), provistas de un núcleo aplastado y fusiforme. 

Figui'a IOS.—Corte microscópico á través de un fibroma de células aplastadas y de sustan
cia fundamental amorfa. 

Las células son m u y pro longadas y estrechas, y poseen dos ó mas 
apéndices te rminales , que se unen á los que presentan las células 
vecinas. La sustancia fundamenta l de estos tumores , es decir, las 
láminas separadas por espacios fusiformes, es homogénea y 
amorfa, pudiéndosela considerar como compuesta de gelatina. 
Por ú l t imo, los fibromas de esta especie carecen de vasos, y tam
poco se encuent ran fibras elásticas en su espesor. 

2.° Fibroma, fasciculado.—El examen macroscópico descubre 
en el tumor una aglomeración de lóbulos m u y resistentes, cons
ti tuidos por fibrillas concéntricas apelotonadas formando verda
deros ovillos. Un tejido conjuntivo laxo separa y une al propio 
t iempo los variados nodulos del tumor . La inspección microscó
pica demuestra que los lóbulos se ha l lan formados por hazes de 
fibras entrecruzadas , cuyos manojos aparecen bajo el objetivo del 
microscopio, y a cortados t rasversalmente , ya en el sentido de su 
longi tud . En t re las fibrillas existen a lgunas células fusiformes ó 
estrelladas, de núcleo bien manifiesto. Los vasos acompañan á los 
manojos ó los cruzan en dist intas direcciones. 

El fibroma fasciculado presenta las variedades siguientes: 
a. Fibroma lipomatoso.—Sus células exper imentan la degene-
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ración grasosa, por la cual , reblandeciéndose el tumor , puede 
desaparecer por absorción, cuando su volumen es m u y pequeño. 

0. Fibroma mixomatoso.—Las fibrillas y las células son el 
asiento de una metamorfosis mucosa; el neoplasma disminuye de 
consistencia, y puede destruirse parc ia lmente . 

c. Fibroma calcáreo.—Las sales calcáreas se depositan en el 
centro de los nodulos del fibroma fasciculado, y desde este pun to 
se ext iende la petrificación á la periferia de los lóbulos. Casi todos 
los fibromas m u y an t iguos concluyen por bacerse calcáreos. 

d. Fibroma moluscóide.—Las fibrillas que const i tuyen la sus
tancia intercelular , se infiltran de serosidad, cuyo líquido empa
pa los hazes a u m e n t a n d o su grosor; de aquí resulta un tumor 
mas blando y voluminoso que el fibroma fasciculado simple. 

e. Fibroma plexiforme.—Descrito por Cyerny (1) y por Chris-
tol (2), se desarrolla con especialidad sobre los nervios, y contie
ne un g r a n número de filetes nerviosos; muchos de ellos atrofia
dos ó en vias de atrofia. 

A par t i r de una masa celular embr ionar ia ó indiferente, ia 
pequeña cantidad de sustancia fundamenta l , que ag lu t i na estos 
elementos celulares, se trasforma en fibrillas, y las células p ier 
den poco á poco su forma redondeada, haciéndose fusiformes ó 
estrelladas. Al propio t iempo el foco de la neoplasia deja escapar 
los líquidos que contenia , y lo que antes era u n tejido jugoso 
[masa embrionaria primitiva), se convierte en una t r ama seca y 
resistente. Cuando el fibroma posee una sustancia fundamental 
amorfa, es que la mater ia hia l ina colocada entre las células e m 
brionarias se metamorfosea directamente , convirtiéndose en u n a 
sustancia gelat inosa, que es la que ya hemos examinado bajo la 
forma de l áminas . En cuanto á la génesis de las variedades que 
presenta el fibroma fasciculado, como casi todas ellas dependen 
de una modificación nu t r i t iva que asienta en sus elementos h i s 
tológicos, no debemos insistir acerca de este punto , refiriéndo
nos á lo expuesto en la génesis de las lesiones nut r i t ivas en g e 
neral (3). 

Ü) Cyemy: ArcJiiv. für klinisclie chirurgie; 18(50, p. 234. 
12) Chvistol: Contributions á VMstoire des tumeurs plexifarmes {Gazette helyloma-

daire, 1870). 
(3) Véase Génesis de la infiltración calcárea, de la degeneración mucosa y de la 

G 
Génesis. 

G. SOLA: ANAT. PATOLÓGICA. 43 
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ARTÍCULO IV. 

L i p o m a . 

Es un tumor formado por los elementos del tejido grasoso (1); 
y subrayamos estas palabras , porque si bien es cierto que el neo
p lasma consta de los mismos factores que el tejido adiposo, es 
necesario que la acumulación de este tejido ofrezca algo de es
pecial, pa ra que nos sea dado afirmar que existe u n lipoma. En 
los sugetos bien nutr idos , observamos acumulaciones grasosas en 
distintos puntos de su organismo, sin que por ello pueda decirse 
que estas acumulaciones sean otros tantos l ipomas; de consiguien
te, es impropio definir el tumor considerándole como u n a simple 
neoformacion de tejido grasoso. Como dicen oportunamente los 
Sres. Cornil y Ranvier , se debe reservar el nombre de lipoma 
para las masas circunscri tas de tejido adiposo, que gocen, has
ta cierto pun to , de u n a vitalidad independiente del resto del or
ganismo. Esta independencia se demuestra por el hecho de que 
al enflaquecer el individuo que lleva u n l ipoma, no disminuye 
de volumen el tumor , mient ras que va desapareciendo la grasa 
de los demás puntos de su economía (2). 

A 
Caracteres anatómicos. 

El l ipoma se desarrolla comunmente sobre el tejido conecti
vo, y a denso como el del dermis , y a laxo como el subcutáneo: 
pero tampoco es raro encontrarlo en las g lándu las , en los múscu
los, en las serosas, y con menos frecuencia en los huesos. Su 
volumen, m u y variable , es á veces enorme. En el mismo sugeío 
pueden observarse numerosos l ipomas, contándose á veces hasta 
ocho, diez ó mas (3). Aunque su peso no es mucho en relación de 

(1) El tejido grasoso es el mismo conjuntivo, cuyas células plasmáticas se hallan repi
tas de grasa. Esta infiltración grasosa de las células conectivas hace que pierdan su foraa 
ordinaria, volviéndose esféricas, ó poliédricas, cuando se comprimen las unas á las otras. 
Entre ellas se perciben las fibras propias del tejido conectivo y los vasos. 

(2) Según la mayor ó menor consistencia del tumor, se le han aplicado distintas is»»-
minaciones. Cuando es blando, se le denomina lipoma; si es duro, esteatoma; y si es sm 
mas consistente se le designa con el nombre de colestealoma. 

(3) Véase Ftfrt: Pat. y clin, guir., trad. esp.; Madrid, 1873,1.1, p. 282; y Eoucher, Cu-
settedes hopitaux, 1803, núm. 122. 



LIPOMA. 755 

(1) Anatómicos tan ilustrados como Fort (Anat. desc, trad. esp. por D. Salvino Sierra, 
Madrid, 1S72,1.1, p. 17), engañándose acerca de la verdadera interpretación que debe dar
se al aplanamiento del núcleo y á su contacto con la pared de las células adiposas, afirman 
que dicha pared está provista de un núcleo, cuando eu realidad este elemento no pertene
ce á la membrana de cubierta, sino á la misma célula, y si se le encuentra aplicado sobre la 
pared es porque fué empujado por la grasa que infiltra el protoplasma celular. Gomo 
prueba de esto, si so reabsorbe la grasa, el núcleo abandona á la pared, se redondea, y vie
ne á colocarse en el centro del protoplasma. Semejantes errores se evitan considerando 
que la célula grasosa no es un elemento anatómico especial, ni mucho menos específico, 
pues ella solo representa una célula plasmática del tejido conectivo, que ha hecho un gran 
acopio de grasa; de consiguiente, adornas do la membrana y del contenido grasoso tiene 
flue poseer su núcleo, el cual solo experimenta el aplanamiento que ya liemos indicado, y 
la dislocación que le hace aproximarse do la membrana de cubierta. 

su volumen, como quiera que este puede ser considerable, no es 
raro que a lgunos de estos tumores alcancen un peso de 23 ó 24 
ki logramos. Al comprimirlos se percibe u n a sensación de pasto
sidad, encontrándose á veces cierta falsa-fluctuación, que es mas 
evidente en los l ipomas m u y voluminosos. La superficie de sec
ción es amar i l lenta , pálida ó l igeramente sonrosada, y de ella 
fluye u n a cortísima cantidad de j u g o blanquecino. 

El examen amplificante descubre en el neoplasma tres clases 
de elementos principales: 1.°, células esféricas ú ovoideas (figu
ra 109, 1), que miden de 0 m m , 0 2 2 á 0^,35, y son m u y bri l lantes , 
disolviéndose en el éter y 
en el alcohol hirviendo; su 
núcleo no es visible sino 
cuando se mi ra la célula 
con un g r ande aumento , y 
entonces se le percibe como 
aplastado sobre la m e m 
brana de cubier ta (1); 
2,°, entre las células apa
rece un estroma fibrilar, 
constituido por fibrillas co
lágenas, que en nada Se Figura 109.-Estructura del lipoma. 

distinguen de las que p r e 
senta el tejido conjuntivo normal ; y 3.°, vasos que recorren la 
masa del tumor , s iguiendo á los manojos de fibras conectivas. 
Como elementos accesorios existen a lgunas fibras elást icas, y 
unas cuantas got i tas de grasa (figura 109, 2) esparcidas i r r e g u 
larmente por los manojos. Las células adiposas se r eúnen con 
frecuencia, formando lobulillos arracimados, que se parecen á 
los del panículo grasoso subcutáneo. 

En los lipomas que ofrecen un predominio considerable de 
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Figura 110.—A, dos capas de células grasosas de un lipoma: los limbos mas oscuros cir
cunscriben las células de la capa superior, y á través de esta capa se descubren por tras
parencia las células grasosas de la capa subyacente limitadas por líneas mas claras. 
B, células grasosas desecadas de un lipoma, distinguiéndose solo en su interior varias 
agujas entrecruzadas de ácido margárico. 

cion se al tera el contenido de estas células hasta el punto de 
que allí donde existia la g rasa solo se percibe ácido margár i 
co cristalizado en agu jas d iversamente entrecruzadas (figu
ra 110, B). 

B 
Especies y variedades. 

1. a Lipoma fibroso.—Descrito por Cruveilhier con el nombre 
de tumor adipo-flbroso, se caracteriza por el predominio del es
t roma fibrilar, y por la deficiencia en el n ú m e r o d e células adipo
sas. Como resul tado de su consti tución histológica, presenta mas 
consistencia que el l ipoma simple, y de aqu í que los antiguos le 
des ignaran con el nombre de esteatoma. 

2. a Lipoma mixomatoso ó adipo-mixoma.—Es análogo al mi-

células grasosas, apenas se percibe el estroma fibrilar, y en ellos 
aparecen los elementos celulares formando verdaderas capas so
brepuestas que pueden percibirse merced á la semitrasparencia 
d e las células de grasa (figura 110, A). Por medio de la deseca-
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xoma Upomatoso, y solo difiere del l ipoma simple porque a lgu 
nas fibrillas del estroma han experimentado la degeneración 
mucosa. 

3 . a Lipoma erectil.—Se revela por el predominio de los vasos, 
muchos de los cuales aparecen considerablemente dilatados, por 
cuyo motivo son frecuentes las complicaciones hemorrágicas . 

4 . a Lipoma con degeneración grasosa.—Al lado de las células 
plasmáticas infiltradas de grasa , es decir, al lado de las v e r d a 
deras células lipomatosas, existen otras células que han exper i 
mentado la degeneración grasienta; y siendo estos procesos, de
generación é infiltración, completamente distintos, véase cómo el 
nombre de esta especie de l ipomas no envuelve u n pleonasmo, 
según parece á pr imera vista. 

5 . a Lipoma calcáreo.—En la sustancia fundamental del neo
plasma [estroma fibrilar) se depositan las sales calcáreas, for
mando nodulos de petrificación que alcanzan un volumen var ia 
ble. La calcificación comienza de ordinario por el centro del tu 
mor, ó lo que es lo mismo, por los puntos en que la circulación 
encuentra mas dificultades, y de allí se extiende á las zonas pe 
riféricas. 

G 

Génesis. 

Virchow cree que el l ipoma procede siempre de un tejido 
mucoso, cuyas células exper imen tan la infiltración grasosa, 
mientras que la sustancia fundamenta l [muccina) se estría fibri-
larmente, convirtiéndose en hebril las colágenas, que son las que 
forman los hazes fibrosos del l ipoma (1). Fcerster sostiene que las 
células embrionarias (resultado de la proliferación acaecida en 
los elementos celulares del órgano donde se desarrolla el lipoma) 
se infiltran de grasa, convirt iéndose en vesiculi tas adiposas. La 
primera opinión solo cuenta en su apoyo la coexistencia de los 
tejidos mucoso y adiposo en el mismo tumor [mixoma Upomatoso 
y lipoma mixomatoso); pero como quiera que a lgunos l ipomas, 
examinados al comenzar su desenvolvimiento, no presentan nin
guna cantidad de muccina , por minucioso que sea el análisis de 
su sustancia fundamenta l , es necesario desechar la teoría de Vir

il) Virchow: Pathologiedes tmneurs; trad. fran. par P. Aronssohn, 1.1, lee. 1*. 
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chow, por m u c h a que sea la autoridad de este célebre histólogo. 
E n cuanto á la de Foerster, no es mas aceptable, pues las células 
del l ipoma en nada se parecen á las embrionar ias , habiendo en
t re ambas diferencias que no se explican por el hecho de la in 
filtración grasosa del protoplasma; esto sin contar con que en la 
teoría de este autor no se explica la génesis del estroma fibrilar, 
estroma que nunca existe en las masas formadas por células em
br ionar ias . 

Para establecer u n a opinión razonable sobre la génesis del 
l ipoma, debemos recordar an te todo dos hechos cardinales, que 
arrojan u n a luz vivís ima en la cuestión que vent i lamos: 1." Las 
células del l ipoma son las mismas del tejido conectivo normal, 
es decir, son verdaderas células plasmáticas. 2.° La sustancia 
fundamenta l del l ipoma es la misma sustancia intercelular del 
tejido conjuntivo, ó lo que es lo mismo, verdaderas fibrillas co
lágenas . De consiguiente , ¿qué diferencias existen entre un l i 
poma y una porción cualquiera de tejido conjuntivo? Una sola: 
que las células del primero se han infiltrado de grasa. Luego el 
l ipoma está formado por tejido conjuntivo, mas cierta cantidad 
de grasa depositada en el protoplasma de las células. Y siendo 
esto así, ¿cómo no admit i r que la his togénesis del l ipoma pre
senta como fenómeno cu lminante el desarrollo de u n tejido co
nect ivo, cuyas células se infiltran bien pronto de grasa , para de
j a r constituido al neoplasma con todos sus caracteres? Persuadi
dos de que las cosas pasan de este modo, nosotros reduciremos la 
génesis del tumor á los períodos s iguientes : 1.° Formación de 
células embrionar ias que or ig inan de la hiperplasia del tejido 
donde se desarrolla el l ipoma. 2." Diferenciación de estas células, 
trasformándose en corpúsculos ó células p lasmát icas del tejido 
conectivo. 3." Fibrilacion de la sustancia amorfa que separábalas 
células embrionar ias , engendrándose por este medio los hazes 
de fibras que separan á las células plasmáticas. 4.° Infiltración 
grasosa del protoplasma de las células conectivas. 

ARTICULO V. 

T u b é r c u l o . 

Se hal la consti tuido por una proliferación de células embrio
nar ias , las cuales exper imentan sucesivamente dos modificacio
nes nut r i t ivas , á saber: pr imero, u n a atrofia simple; y después, 
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una degeneración grasosa. Al ocuparnos de la génesis t ube rcu 
losa, se verá cuan fundada es la definición que antecede; bás te
nos, por ahora, dejar consignado que ella en t raña todo el pro
blema patogénico de un proceso descrito con bas tan te confusión 
en la mayor par te de las obras. 

A 
Caracteres anatómicos. 

Es m u y var iable la localización del neoplasma, pero en todos 
los casos toma su or igen de los elementos del tejido conjuntivo 
en general , pues faltan pruebas para admit i r , con Eindfleisch, 
que proceda, en a lgunas ocasiones, de una simple vegetación 
epitelial . Al recaer en los pulmones , proviene de los elementos 
conectivos intervesiculares ó de los que forman la misma pared 
de las vesículas. En las g lándulas , como el h ígado, nace del t e 
jido conjuntivo que separa los acini; en los huesos, de la médula 
ósea; en el cerebro, del tejido conectivo colocado entre las fibras 
y las células nerviosas; en los bronquios pequeños, del tejido 
fibroso (1) per ibrónquico, etc. , etc. 

A simple vista, el tubérculo aparece bajo la forma de masas 
nodulares, ó bajo la de pequeños granul i tos , infiltrados por la 
t rama orgánica , y que se conocen con el nombre de granulación 
miliar. La impor tanc ia de las pr imeras es m u y secundaria en 
comparación con la de esta ú l t ima , pues la g ranu lac ión mil iar , 
ó granulac ión gr i s semi- t rasparente , es la que, reuniéndose á 
otras muchas granulaciones de la mi sma especie, forma las m a 
sas nodulares; de consiguiente , estas pueden siempre descompo
nerse en u n número mayor ó menor de granulaciones mil iares. 

Las masas nodulares tuberculosas a lcanzan u n vo lumen v a 
riable: las h a y como una avel lana, como una nuez, siendo á v e 
ces todavía mas voluminosas. De forma genera lmente redondea
da, se hal lan m u y unidas al tejido ambiente , de mane ra que es 

(1) Se sabe que el tejido fibroso corresponde al grupo de los tejidos formados por sus
tancia conjuntiva. En efecto, según Virchow, todos los tejidos pueden reducirse á tres 
grupos genéricos; 1.°, tejidos cuyas células se encuentran en inmediato contacto {epite-
lium, epidermis); 2.", tejidos cuyas células se hallan separadas por una sustancia funda
mental, á cuyo grupo aplica el nombre de tejidos formados de sustancia conjuntiva {car
tílago, tejido conjuntivo ó celular de los antiguos, fibroso, mucoso, etc.); 3.°, tejidos cuyas 
células han adquirido un desarrollo especial, por cuya razón los llama tejidos superiores 
{músculos, nervios). 
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bastante difícil enuclearlas. Su número no puede precisarse en 
general ; t an pronto h a y una sola, como se observan cuat ro , seis 
ó mas en u n espacio reducido del órgano afecto. Las capas mas 
externas del nodulo tuberculoso, p resen tan u n a coloración gris ó 
blanquecina , y son traslúcidas; por el contrario, su centro se 
ha l la formado por una mater ia de color blanco-amari l lento, opa
ca, nada elástica, y de consistencia caseosa. 

Las granulaciones miliares (figura 111) se presentan bajo el 
aspecto de esferitas, cuyo 
diámetro v a r í a e n t r e 

^^==r^^¿Ml 0 m m , 4 y l™11 ó aun 2™*; de 
• ^ ^ ^ ^ ^ ^ ^ ^ J v cons igu ien te , s i e m p r e 

t rasparencia de sus capas mas superficiales contrasta con la opa
cidad de su centro; sin embargo , las granulac iones m u y jóvenes 
son semi-trasparentes en toda su masa. Resulta, pues, que esta 
pequeña nudosidad es al principio t rasparente y grisácea en todo 
su espesor; mas tarde se hace opaca y amari l lenta por su cen
tro; y por fin, toda ella, en u n a época mas avanzada , se vuelve 
opaca y toma u n color amari l lo . Alrededor de la granulación 
existe s iempre u n a zona rojiza formada por vasos. 

Mucho mas interesantes son los caracteres microscópicos de la 
neoplasia que estudiamos. Prescindiendo de las opiniones erró
neas que sobre este pun to h a n dominado en la ciencia (1), des-

(1) Sabido es que Lebert admitía la existencia de un elemento específico en el tubércu
lo; elemento que denominó corpúsculo tuberctdoso, y al cual asigna los siguientes carac
teres: su volumen varía entre 0ram,()QS y 0 m l n , 012; es irregular, anguloso; consta de raía 
membrana, cuyo contenido es trasparente, observándose en esta masa protoplasmátio 

son apreciables á simple 
vista. Aparecen aisladas, 
infil trando a l ó r g a n o 
afecto (infiltración mi
liar); ó reunidas en ma
yor ó menor número , for
mando los nodulos que 
ya hemos descrito en el 
párrafo anterior. Sonmuy 
duras ; su color es gr is en 
toda su masa, cuando son 
recientes, pues al cabo de 
a l g ú n t iempo adquieren 
un t inte amari l lento. La 

figura 111.—Corte microscópico de una granula
ción miliar del pulmón. Se ven las células ó cor
púsculos tuberculosos llenando por completo la 
cavidad de tres vesículas pulmonares. 
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numerosas granulaciones moleculares; se abulta considerablemente por la acciou del áci
do acético; contiene algunas gotitas de grasa.en su protoplasma, y siempre carece de ver-
dadero núcleo (Lobert: Traiti d'Anatomie pathologique generale et speciale; Paris, 185T>, 
1.1, p. 331). 

(1) No está bien averiguado el origen de los filamentos que constituyen esta red. Aun
que sin pruebas suficientes, se ha dicho que se deben á una excreción celular, afirmando 
otros autores que están constituidos por una porción del protoplasma de las grandes cé
lulas, el cual (al generar dichas células á las mas pequeñas) separa los pequeños elementos 
celulares colocados en el centro de la granulación. 

cribiremos primero los elementos histológicos de la g ranu la 
ción, y examinaremos después la manera cómo se encuent ran 
asociados. 

Para inves t igar la constitución microscópica de la g r a n u l a 
ción mil iar , se la dislacera en pequeños f ragmentos , y se coloca 
uno de ellos sobre la lámina porta-objetos, deprimiéndolo l i ge 
ramente con el cubre-objetos. Por este medio se descubren: 
1.°, células voluminosas, esféricas ó fusiformes, cuyo protoplas-
ma g ranu la r es m u y denso y refr ingente, hal lándose provistas 
de m e m b r a n a de cubierta , y conteniendo u n núcleo br i l lante , 
globuloso y excéntrico; 2.°, células de mayor diámetro que las 
anteriores, y que contienen u n núcleo prolongado en vias de 
segmentación, ó varios núcleos pequeños; 3.°, células inf ini ta
mente pequeñas , pues a lgunas solo miden 0 m m , 0 0 1 , const i tuidas 
por u n núcleo br i l lante de contorno oscuro, y por una capa del
gada de protoplasma, que lo rodea: esta sustancia protoplasmá-
tica es homogénea , t rasparente , y posee un índice de refracción 
m u y débil; 4.°, una red m u y fina que separa estas pequeñas cé 
lulas (1); 5.", a lgunos vasillos incompletamente obliterados, y 
que solo se encuent ran en la periferia de la granulac ión , pues su 
centro carece de riego sanguíneo; 6.°, a lgunas células de las pe 
queñas t ienen granul i tos de grasa en su interior. 

La reunión ó asociación de estos variados elementos, al cons
t i tuir la nudosidad mil iar , es tan interesante, que ella nos r e 
suelve casi por completo todo el problema patogénico. Según 
puede verse en la figura 112, en la periferia de la granulac ión se 
encuentran las g randes células, fusiformes en su mayor par te , 
provistas de dos ó tres núcleos muchas de ellas; mas al centro, 
ya se perciben las pequeñas células redondeadas, y con un n ú 
cleo m u y manifiesto; en una zona mas interna, las pequeñas cé
lulas, que en el l imbo anterior estaban separadas por a lgunos es
pacios, se unen m u t u a m e n t e , aunque todavía es apreciable su 
contorno; por ú l t imo, en el centro mismo de la g ranulac ión 
(figura 112) se observa una masa oscura, finamente g r a n u l a r , 
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que no deja percibir los contornos, y que se bai la formada por 
las pequeñas células atrofiadas y en p lena degeneración grasosa, 
y por un verdadero detr i tus g r anu l a r . Los vasos ocupan, según 
ya hemos dicho, la periferia de la granulac ión , y su cavidad 

3 S E > 

Figura 112,—Desarrollo del tubérculo del tejido conjuntivo de la pleura (Virchow). Se ve 
toda la serie del desarrollo, desde los corpúsculos sencillos del tejido conjuntivo, la di
vision de los núcleos y de las células, hasta la formación del gl'ano tuberculoso, que 
ocupa el centro de la figura. 

contiene fibrina descompuesta g r a n u l a r m e n t e , hal lándose apli
cados a lgunos leucocitos á la cara in terna de su pared. Final
mente , la red intercelular solo existe en los puntos próximos al 
centro de la granulac ión , es decir, en la zona en que las peque
ñas células se hal lan conglomeradas, permaneciendo, sin em
bargo , distintos sus contornos. 

B 
Génesis. 

Ya hemos dicho que, sea cualquiera el órgano donde se desar
rolla el tubérculo, s iempre procede de los elementos del tejido 
conjuntivo (1); y por consiguiente , en dicho tejido aparecen los 
trastornos' iniciales que susci tan la génesis del neoplasma. 

Las células plasmáticas del tejido conjuntivo, son pr imero el 
asiento de u n a irr i tación nutritiva, que duplica en ocasiones su 
volumen. Bien pronto la excitación celular se convierte infor
madora, y aquellos e lementos proliferan (véanse las células peri-

(1) MOrel ha formulado de una manera terminante esta misma opinión, separándose 
de los que admiten que el tubérculo puede ser aveces una producción epitelial (Morel: 
Traite oVliist. hum. ñor. etpath.; Paris, 1861, p. 56). 
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féricas de la figura 112) u n g r a n número de células embrionar ias 
ó indiferentes, las cuales ocupan el centro del foco neoplásico. El 
impulso generador no es suficiente para que los nuevos organis 
mos embrionarios l leguen al período adul to , y cons t i t uyan otras 
tantas células plasmáticas, como las que al proliferar los engen 
draron; quedan, pues , en el período embrionar io , pero su v i ta l i 
dad se encuent ra asegurada , porque el r iego plasmático se efec
túa marchando el p lasma por los intervalos celulares. 

Por fuera de este pr imer nodulo de vegetación celular , el pro
ceso invade otra zona de células, en las cuales se marcan los mis
mos fenómenos. Esta proliferación mas excéntrica arroja al foco 
neoplásico mu l t i t ud de nuevos elementos embrionarios, que vie
nen á unirse con los formados anter iormente por las células que 
iniciaron la evolución patológica. La neoformacion con t inúa en 
una zona de elementos plasmáticos todavía mas excéntrica, y de 
todo ello resul ta un acumulo notable de células embrionar ias , 
que ocupan el centro del territorio celular asiento de la neopla-
sia. Este terri torio es cabalmente el que forma ó const i tuye la 
granulación miliar tuberculosa, en la cual ya hemos visto (figu
ra 112) una zona periférica de proliferación, y por dentro u n acu
mulo de células embrionar ias . 

Los elementos embrionar ios , colocados en el centro de la neo
formacion patológica, se encuent ran fuertemente comprimidos 
los unos contra los otros; y no podia ocurrir de otra manera , si se 
tiene en cuenta su excesivo número , y la c i rcunstancia de no 
haber aumentado el espacio orgánico donde se alojan. El contacto 
inmediato de los protoplasmas embrionarios , oblitera p r i m e r o los 
vasillos que se distr ibuían por el centro de la g ranu lac ión (cuan
do comenzaba la evolución genética) , y después impide que el 
plasma circule por entre las células así apretadas las u n a s cont ra 
las otras. De aquí resulta , que la masa embrionar ia , cuyo r iego 
sanguíneo y plasmático d i sminuye al principio y concluye por 
desaparecer, exper imenta dos modificaciones nu t r i t ivas , que son 
l a s q u e en t rañan todo el problema patogénico del tubérculo . 

Siempre que d i sminuye la i r r igación sanguínea en un terr i to
rio celular cualquiera, las células que lo ocupan son el asiento 
de u n a atrofia s imple, que d isminuye su volumen, y rebaja su 
significación como partes in tegran tes del organismo vivo. Por 
tal motivo, se atrofian las células embrionarias que formaban una 
turba compacta en el centro de la granulación miliar, cuya modi
ficación hace q u e la masa de esta ú l t ima pierda su t rasparencia 
en los puntos ocupados por las células atrofiadas. Pero la evolu-
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(1) Si bien es cierto que Villemin ha producido una infiltración tuberculosa en varios 
animales á quienes inoculó la granulación miliar del hombre (Villemin: JEtudes sur la tu
berculoso; Paris, 1868), no lo es menos que Wilson y Heber han obtenido los mismos resul
tados, inoculando otros varios productos patológicos muy distintos del tubérculo. 

cion patológica va mas allá; pues al cabo de mas ó menos tiempo 
la l legada de j u g o s plasmáticos es ya imposible, y la masa de cé
lulas embrionarias atrofiadas, exper imenta el tránsito de la atro
fia simple á la degenerativa ó necrobiótica. En efecto, cada una 
de ellas ostenta una degeneración grasosa de su protoplasma, en 
el cual observamos a lgunos granul i tos proteicos, y sobre todo, 
numerosas gotas de grasa . El color amari l lo, la opacidad, y el 
aspecto caseoso del centro de la granulac ión , se deben única y 
exclusivamente á la metamorfosis grasosa de las células coloca
das en este pun to . 

Al cabo de un tienipo var iable , las células degeneradas en 
g rasa se des t ruyen, convirtiéndose en un detritus granular, que 
contiene a lgunos cristales formados por ácidos grasos. Esta des
trucción celular corresponde á lo que se l lama reblandecimiento 
y fusion del tubérculo , cuyos actos comienzan siempre por el 
centro de las granulac iones y de las masas nodulares , es decir, 
por los puntos en que se hal la mas avanzada (por ser mas anti
gua) la metamorfosis grasosa. 

Sintet izando, pues, bajo una forma genér ica todo el problema 
patogénico que acabamos de examinar , diremos que el tubérculo 
es una neoplasia cuyos producios experimentan rápidamente una 
atrofia simple y una degeneración grasosa. 

¿Pero cuál es la causa remota de que la neoformacion tubercu
losa concluya siempre por el proceso atrófico y degenerat ivo? ¿Es 
una simple alteración humora l , como cree Rindfleisch? ¿Se debe 
á u n a infección caseosa que proviene de un producto inflamato
rio degenerado, según afirma Niemeyer? ¿O es el resultado de un 
virus especial como afirma Villemin? (1) En el estado actual de 
la ciencia, no es posible decidirse resuel tamente por n inguna 
de estas tres opiniones. Resulta, pues , que si bien conocemos, 
hasta en sus menores detalles, el procedimiento histológico que 
da por resultado la formación de la granulac ión mil iar , ignora
mos en cambio las potencias que ac túan para que las cosas pa
sen del modo como las hemos apreciado, debiendo mantenernos 
en una duda p ruden te , cuando se t ra ta de señalar las causas re
motas de la neoplasia tuberculosa. 
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ARTÍCULO VI. 

S i f i l o m a . 

Este tumor , l lamado también goma sifilítica y nodulo ó tumor 
gomoso, representa u n a de las varias producciones engendradas 
por la sífilis consti tucional, y se hal la consti tuido de células em
brionarias separadas por u n estroma de tejido conjuntivo. 

A 
Caracteres anatómicos. 

Los tumores gomosos pueden recaer en casi todos los puntos 
del organismo, siendo m u y frecuentes en las mucosas, piel , h í 
gado, test ículo, tejido celular subcutáneo, periostio y huesos. 
Su forma es casi siempre redondeada, y no están bien c i rcuns
critos, pues su periferia se cont inúa de un modo insensible con el 
tejido ambiente ; sin embargo , forman nodulos que hacen u n a 
salida manifiesta en la superficie de los órganos y de las m e m 
branas. Su volumen var ía desde el t amaño de u n g rano de mijo 
hasta el de u n a naranja pequeña. La consistencia del sifiloma es 
distinta según la época en que se le examine , pues por regla ge
neral se endurece algo con el t iempo, observándose, aunque excep-
cionalmente, que d isminuye la consistencia de estos tumores 
cuanto mas an t iguos son. La superficie de sección es rojiza c u a n 
do el neoplasma cuenta poca fecha; g r i s y sembrada de puntos 
rosáceos, si es mas an t iguo ; y también gr i s , pero con un t in t e 
amaril lento, que solo se percibe en el centro del tumor , cuando 
este es todavía mas an t iguo . Al cabo de mucho t iempo, puede 
presentar cavidades en el espesor de su masa, si es que su super
ficie no se ulcera, como ocurre á menudo en los sifilomas de la 
piel y de las mucosas. 

Reconocido con el microscopio, el t umor ofrece: 1.° Células re 
dondas, que miden 0 m m , 0 1 ó 0 m m , 0 2 de diámetro, provistas de u n 
núcleo voluminoso, que se hace m u y evidente bajo la influencia 
del ácido acético; a lgunas toman una forma poliédrica por su 
aplastamiento mutuo . 2." Células mas pequeñas, pues su d i áme
tro no suele exceder de 0 m m , 0 0 5 á 0 m m , 0 0 7 , hal lándose casi c o m -
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Figura 113.—Corte microscópico de 
un sifiloma del hígado. 6, o, 6; peri
feria de los nodulos compuesta de 
grandes células mezcladas con fibras 
conectivas, a, (t, a; centro de los no
dulos compuesto de células que ya 
han experimentado la degeneración 
granulo grasosa. i>; abertura vas
cular. 

B 
Génesis. 

Las células del órgano donde asienta este proceso comienzan 
por engend ra r mul t i tud de elementos embrionarios; pero la evo-

ple tamente ocupadas por u n núcleo, en cuyo interior aparece una 
nucleola punt i forme. 3.° Células de igua l m a g n i t u d que las pre
cedentes, y que ofrecen u n a descomposición granulo-grasosa de 
su protoplasma. 4.° Ent re estas distintas células se encuentran 
hazes de tejido conjuntivo, cuyas células plasmáticas , fusiformes 
ó estrel ladas, son perfectamente visibles. Si el neoplasma es muy 
an t iguo , puede apreciarse también u n detr i tus g ranu la r , que con
t iene g r a n n ú m e r o de part icul i tas grasosas. P ina lmente , cuando 
el proceso no está m u y avanzado, se percibe una sustancia amorfa 
en t re las células mayores , la cual es de natura leza mucosa. 

La asociación de estos variados elementos es como s igue: El 
sifi loma, como el tubérculo, presenta nodulos deformación, cada 
uno de los cuales se desarrolla con independencia de los inme
diatos (figura 113). En la periferia de estos pequeños nodulos 

(cuya reunión ó asociación forma 
el tumor apreciable á simple vista) 
se encuent ran las células mayores, 
que son otros tantos elementos ce
lulares embrionarios, y entre ellas 
aparecen las fibras conectivas (figu
ra 113, b, b, b) y u n a pequeña can-
t idád de sustancia intercelular mu
cosa. En una capa mas in terna , se 
perciben las células mas pequeñas, 
separadas por la sustancia funda
men ta l mucosa, y por a lgunas , 
m u y pocas, fibras conectivas. Por 
dentro de esta capa solo existen las 
células en p lena degeneración gra
nulo-grasosa (figura 113 a, a, a). 
Por ú l t imo, en el centro mismo del 

nodul i to , es donde aparece el detr i tus g r a n u l a r con muchas gotas 
de grasa . La reabsorción de este detr i tus engendra las cavidades 
que y a hemos indicado puede presentar con el t iempo el sifiloma. 
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lucion que á cada uno de ellos está reservada es m u y distinta, y 
cabalmente en esta diversidad estriba el procedimiento genético 
del sifiloma. Unas células embrionarias l legan al período adulto, 
esto es, reproducen á sus células matrices, y siendo estas de te
jido conjuntivo, cont r ibuyen aquellas á la formación de este mis
mo tejido, tal y como lo hemos examinado al estudiar los carac
teres microscópicos del tumor gomoso. En cambio, otros elemen
tos embrionarios no se modifican en lo mas mínimo, y quedan 
en el mismo estado, const i tuyendo las células mayores del t u 
mor. Pero estas células no tardan en atrofiarse, por la dificultad 
del r iego plasmático, y entonces, dada la reducción de sus d i á 
metros, representan las células pequeñas si tuadas casi en el 
centro de la nudosidad gomosa. Al propio t iempo, la escasa can
tidad de sustancia fundamental que separa estas células embr io 
narias atrofiadas, exper imenta una metamorfosis mucosa. Por 
últ imo, los elementos atrofiados mueren degenerando en grasa , 
y de aquí el det r i tus que se observa en el centro de la nudosidad; 
detritus que, según Rindfleisch, puede subsistir por espacio de 
mucho t iempo sin la menor alteración, pero que otras veces se 
reabsorbe por completo (1). 

ARTÍCULO VIL 

E u c o i i d r o n i a . 

Es un neoplasma consti tuido por tejido cart i laginoso. Pero 
no todas las producciones formadas por elementos semejantes á 
los del cart í lago merecen el nombre de encondroma. Hay , en 
efecto, a l g u n a s producciones encondromatosas [enconarosis), que 
se desarrollan sobre los cart í lagos preexistentes , y que con razón 
han sido separadas por Virchow (2) del género de tumores que 
representa el encondroma. Dichas producciones se observan 
con especialidad en los cartí lagos art iculares de los sugetos r e u -

(1) Para Virchow, el sifiloma se halla constituido por los mismos elementos histológicos 
que el mamelón carnoso de las superficies supurantes (Virchow: Syphilis constitutioiielle, 
trad. fran.; Paris, 1860). Según Lancereaux, es una simple proliferación de las células 
plasmáticas del tejido conectivo (Lancereaux: Traite historique et pratique de la syphi-
lis; Paris, 1866). Billroth opina que los tumores gomosos no contienen mas que un tejido 
inflamatorio como otro cualquiera (Billroth: Die allgemeiue cJiirurgisclie Patholo-
í/ie, 1863). La teoría que nosotros hemos expuesto sobre la génesis del sifiloma, se halla de 
acuerdo con las opiniones de Ern. Wagner (E. Wagner: TJeber das Syphiloit, en AraJiiv. 
fiir Heillcunde, t. IV, p. 1,161, 356 y 430). 

(2) Virchow: Pathologie des tumeurs, trad. fran., lee. 16. 
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(1) La histología normal reconoce tres especies en el tejido cartilaginoso: 1." Cartíla
go Malino, que consta: a, de c dulas formadas por una masa de protoplasma, esférica ú 
ovoidea, cuya dimensión varía entre 0 m m , 0 0 6 y 0 m m , 0 3 0 , provistas de un núcleo con do
ble contorno, y de una nucleola redondeada; b, de una sustancia trasparente, amarillenta, 
que se convierte en condrina por medio de la cocción, y que se denomina sustancia carti
laginosa, la cual envuelve á cada célula [cápsula primitiva), rodeando también á los gru
pos celulares ya envueltos por las cápsulas primitivas {cápsula secundaria), 2.'L Cartílago 
fibroso ó fibro-cartílago, formarlo: a, por células como las anteriores, rodeadas también 
de una cápsula cartilaginosa; b, por fibras de tejido conectivo, las cuales forman hazes 
que rodean á la sustancia cartilaginosa; c, según Sappey, contiene además vasos, lo cual 
niegan Henle, Kcelliquer, Eobin, Virchow y otros histólogos. 3." Cartílago reticular, 
constituido: a, por células estrelladas, que se alojan en unos espacios de igual forma; b, por 
una sustancia fundamental, que también da condrina por medio de la cocción (tejido de 
la córnea). En estas tres variedades existen nervios, según casi todos los anatómicos. 

máticos y en las extremidades externas de los cart í lagos costales 
de los niños raquí t icos . Para d is t ingui r las del verdadero encon-
droma, solo consideraremos como tal á laneoplas ia carti laginosa 
que se efectúa en puntos donde no rma lmen te no existe tejido 
cart i laginoso. 

De las tres variedades que presenta la consti tución histológi
ca del car t í lago (1), el neoplasma reproduce casi de un modo 
exclusivo la variedad hial ina, y solo excepcionalmente se le 
ve formado por tejido car t i laginoso fihroide. A lgunas veces con
tiene ambas clases de tejido, p redominando siempre la variedad 
hial ina. 

A 
Caracteres anatómico s. 

El tejido huesoso y el conjuntivo son los que casi siempre 
contribuyen d la génesis del tumor . Este ofrece u n volumen varia
ble, y su peso se eleva en ocasiones á tres k i logramos . De forma 
por lo común redondeada, suele presentar varios nodulos, que le 
dan un aspecto mamelonado. Su consistencia difiere tanto, que 
a lgunos de estos tumores parecen formados de gela t ina , mientras 
que otros presentan una dureza notable; sin embargo , el encon-
droma no metamorfoseado es s iempre resistente, y la blandura 
de que hemos hecho mérito es la consecuencia de a l g u n a dege
neración acaecida en la sustancia intercelular . La superficie 
de sección es mas ó menos pá l ida , s egún la vascularidad• del 
tumor . Por lo común único, suelen á veces producirse en número 
considerable, como se observa en las falanges de los dedos de la 
mano y del pié de los niños. 
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Figura 114.—Elementos del encondroma. 

deadas, que encierran uno ó dos núcleos, casi siempre excéntricos: 
2.°, sustancia cartilaginosa (condroplastos), que rodea y envuelve 
álos elementos celulares; 3.°, hazes fibrosos (figura 114, 1), entre 
los cuales aparecen los grupos de células, envueltas por los con
droplastos; y 4.°, vasos y nervios en m u y pequeño número . 

B 
Especies y variedades. 

1.a Encondroma [hialino.—Solo consta de células y de una 
sustancia fundamental cart i laginosa. Las células son redon
deadas, y la cavidad carti laginosa en que se alojan presenta la 
misma forma. Los tumores de esta especie suelen hallarse 

G. SOLA: A N A T . PATOLÓGICA. ,_.',.a,wi;.n*^„ 49 

Los caracteres que revela el examen amplificante son distintos 
según la especie de encondroma en que se les estudie; y como 
quiera que después los consideramos en cada una de estas espe
cies, debemos l imitarnos á señalar las particularidades histológi
cas de la variedad fibroide, que presenta una estructura mas com
plicada, y en la cual figuran por lo tanto todos los elementos 
de la mayoría de los encondromas. Con un aumento no m u y 
fuerte, se descubren: 1.°, células (ügara. 114, 3 y 6) ovales ó redon-
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cubiertos por una membrana fibrosa. Presenta dos variedades: 
a, enconáronla unilobular, compuesto de un nodulo redondeado, 
de sustancia carti laginosa, en cuyo interior se encuentran las 
células; o, encondroma multilobular, que se halla formado por 
varios nodulos, entre los cuales aparecen surcos de variada pro
fundidad. 

2 . a Encondroma fibroide, condro-fibroma.—Sus caracteres 
fueron indicados al estudiar las part icularidades anatómicas del 
encondroma en genera l . 

3 . a Encondroma calcáreo.—La sustancia cart i laginosa funda
mental se infiltra de carbonates y fosfatos calcáreos, reducién
dose a lgún tanto la cavidad de los condroplastos. 

4 . a Encondroma mixomatoso.—Una parte de la sustancia fun
damental exper imenta la degeneración mucosa; y entonces sue
le observarse que las células, rodeadas de una pequeñísima can
tidad de sustancia cart i laginosa, nadan en un líquido filante 
compuesto de muccina. 

5." Encondroma de células ramificadas.—Las células tienen 
una forma estrellada, y suelen anastomosarse por sus radios. El 
tumor, en tales casos, reproduce el tejido cartilaginoso de la 
córnea, siendo también idéntico al mismo tejido carti laginoso de 
los cefalópolos. 

6." Encondroma mixto.—Resulta de la combinación de dos ó 
mas especies, y es por cierto muy frecuente. 

G 
Génesis. 

El encondroma siempre se produce á expensas de un tejido 
embrionario; por consiguiente, su pr imera evolución genética 
es una hiperplasia del tejido afecto, la cual produce un gran 
número de células embrionarias , que experimentan las metamor
fosis siguientes: al principio, se hal lan separadas por una sus
tancia t rasparente y semi-l íquida, cuyo or igen no puede pre
cisarse con exacti tud; después, esta sustancia se concreta y 
adquiere un t inte amari l lento, conservando á pesar de todo su 
trasparencia; por úl t imo, a lgunas células embrionarias (las de 
la periferia del tumor) se aplanan, y la sustancia que las separa 
se convierte desde luego en sustancia carti laginosa; de esta 
manera se consti tuyen los dos elementos (células y sustancia 
fundamental) del encondroma Malino. 
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En los encondromas fibroides es mas complicado el procedi
miento genético. Producida una masa de tejido embrionario, las 
células que ocupan el centro de la nudosidad exper imentan las 
metamorfosis indicadas anter iormente , es decir, aplanamiento 
de a lgunas células, y generación de la sustancia carti laginosa 
á expensas del líquido trasparente que separaba los elementos 
embrionarios. En cambio, las células que ocupan la superficie 
del nodulo embrionario, contr ibuyen á la formación de un ver
dadero tejido fibroso, para lo cual se divide fibrilarmente una 
porción de su protoplasma. Una vez engendrados estos elementos 
(masas cartilaginosas y hazes de tejido fibroso), los manojos 
fibrosos rodean á las masas cart i laginosas, según ya hemos ex
puesto al examinar los caracteres microscópicos del tumor . 

ARTÍCULO VIII. 

O S t C O I l l » . 

Es un neoplasma que reproduce exactamente al tejido hueso
so en todas sus variedades. De una manera general , este tejido 
consta de trama ósea, médula y periostio. 

La trama ósea se compone á su vez de laminillas y corpúscu
los ó células huesosas. Las laminil las óseas representan la sus
tancia fundamental de este tejido (que se hal la infiltrada de sales 
calcáreas, por lo que aparece dura y r ígida) , y se ag rupan unas 
veces de una manera concéntrica alrededor de los conductos 
vasculares, y otras lo hacen en una dirección paralela. En el 
espesor de estas laminillas, se perciben unas cavidades, l lama
das osteoplastos (figura 115), que presentan varias prolongacio
nes canaliculadas, por las cuales se comunican unas cavidades 
con otras. Los corpúsculos ó células huesosas ocupan el interior 
riel osteoplasto (1); son estrelladas, y poseen un núcleo que ocupa 
su parte central (2). 

(1) En algunas obras de histología se designa al osteoplasto eon el nombre de célula 
huesosa; y sin embargo, todo el mundo comprenderá lo impropio de este lenguaje. En 
efecto, el osteoplasto, ú osteoplasma, es una cavidad fraguada en el espesor de las lami
nillas, é ignoramos porqué motivo ha de aplicarse el nombre de célula á lo que ni aun re
motamente tiene semejanza con lo que hoy dia entendemos por elemento ú organismo ce
lular. Por otra parte, el osteoplasto no se encuentra ocupado in toto por el líquido plas
mático, sino que contiene además una masa protoplasmática (descubierta por Virchowj, 
en cuyo interior existe un núcleo. Esta masa uninuclear es la célula huesosa, y la cavidad 
donde se aloja es el osteoplasto. 

(2) Estos núcleos se hacen muy evidentes, separando las sales calcáreas á beneficio del 
acido crómico, y coloreando después la preparación por medio del carmín disuelto en 
amoniaco. 
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mi 
Figura 115.—Laminilla superficial de uu hueso 

largo. Se ven los conductos de Havers, longitu
dinales y paralelos al eje del hueso, sus anasto
mosis trasversales, y los osteoplastos, bajo la 
forma de estrellas, cuyo centro es oscuro. 

(1) Esta vascularidad del periostio, y el importantísimo papel que desempeña en la 
osteogénesis (hecho ya conocido por Duhamel hace mas de un siglo), han suscitado dos 
procederes quirúrgicos á cuál mas interesantes. De una parte, las resecciones subperiósticas 
que representan una de las principales conquistas de la cirujía moderna. De otra, los 
procederes osteoplásticos, que se reducen á trasplantar el periostio allí donde necesitamos 
una regeneración huesosa. (Sobre la osteogénesis puede consultarse á Ollier: I)es greffes 
osseiises, ou de la reproduction des os an moyen de la trasplantatîon du périoste. Gazette 
médicale, núm. 12; 1800.) 

La médula, consta: 1.°, de células adiposas en bastante n ú m e 
ro; 2.°, de células plasmáticas estrelladas, y cuyos radios suelen 
anastomosarse; 3.°, de células j igantescas , muit inucleares, y de 
forma i r regular , l lamadas por Robin mieloplaxos; y 4.", de célu

las redondeadas y g ranu-
i^\f\l'lfk^k l o S a S ' q u e m i d e n Qmm>012> 
• t ^^Al f f* . ! ; provistas de u n núcleo re

la t ivamente voluminoso, 
y á las cuales designa Ro
bin con el nombre de me-
duloceles. Entre todos estos 
elementos celulares ser
pean los vasos, cuyo núme
ro es siempre considerable. 
La ' médula se encuentra 
alojada: 1.°, en los conduc
ios de Havers (figura 115), 
ó conductos vasculares, que 
recorren longitudinalmen
te la diáfisis de los huesos 
largos, comunicándose res
pect ivamente por medio de 
conductos anastomóticos 
trasversales ú oblicuos; 

2.°, en las cavidades ó celdillas de la sustancia esponjosa de los 
huesos; y 3.°, en la g ran cavidad medular de los huesos largos. 

El periostio es una membrana fibro-elásticamuy vascular (1), 
que recubre la superficie de los huesos, menos en la porción 
correspondiente á los cart í lagos art iculares, y que consta de 
fibras elásticas y conectivas bastante densas. 
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A 
Caracteres anatómicos. 

Según la localización del osteoma, Virchow lo ha dividido en 
hiperplásico y heteroplásico. En el pr imer caso, el neoplasma se 
desenvuelve á expensas del tejido huesoso preexistente. En el 
segundo, el tumor aparece en puntos donde no existe tejido óseo. 

Los osteomas hiperplásicos, ó que se desarrollan en los mismos 
huesos, se dividen á su vez en dos grandes clases. A la pr imera 
corresponden los que se forman en la periferia de los huesos, ó 
exóstosis, y á la segunda los que se desenvuelven hacia el punto 
correspondiente á la cavidad medular , por cuyo motivo se deno
minan enóstosis. Por úl t imo, los exóstosis se dis t inguen con los 
nombres de epifisiarios y parenguimatosos.Los\ primeros se des
arrollan en la misma superficie del hueso, mientras que los se
gundos toman su origen del espesor del hueso, aunque siempre 
mas próximos á la superficie que al conducto medular. 

Los osteomas heteroplásicos proceden generalmente de los t e 
jidos conectivo y cartilaginoso, y se les observa: 1.°, en las a r t i 
culaciones, hallándose conexionados al cart í lago art icular , á los 
l igamentos ó á la pared de las bolsas sinoviales; 2.°, en el cere
bro ó en la médula; 3.°, en los pulmones; 4.°, en los tendones y 
músculos; 5.°, en las serosas esplágnicas y en las bolsas t end i 
nosas; 6.°, en la dura-madre y en la aracnóides cerebral y espinal; 
7.°, en el globo ocular; y 8.°, en el tejido conjuntivo subcutáneo. 

La consistencia y coloración del osteoma corresponden á estas 
mismas propiedades del tejido huesoso. De ordinario, el tumor es 
único, siendo raro que alcance un g ran voiúmen. Su forma, 
cuando no es parenquimatoso, es por lo común redondeada, ofre
ciendo una base de implantación mas ó menos estrecha. Los 
heteroplásicos pueden ser unilobulares ó constar de varios no
dulos óseos. 

Los caracteres microscópicos del neoplasma son, de una ma
nera genera l , los mismos del tejido huesoso, y ellos solo difieren 
algún tanto , según la especie ó variedad del tumor en que se les 
considere. 
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B 

Especies y variedades. 

1." Osteoma compacto.—Se compone de un tejido huesoso 
idéntico al que consti tuye lá diáfisis de los huesos largos, y por lo 
tanto, consta: 1.°, de conductos de Havers, dispuestos con menos 
regular idad que en el tejido huesoso fisiológico (figura 116, b); 
2.°, de laminillas huesosas colocadas en series concéntricas alre
dedor de aquellos conductos; 3.°, de células alojadas en los osteo-
plastos; y 4.°, de médula si tuada, en unión de los vasos, dentro 
de los conductos de Havers. 

2. a Osteoma esponjoso.—Reproduce la sustancia esponjosa de 
los huesos; de cons iguiente , se hal la formado por laminillas 
óseas diversamente entrecruzadas, y que limitan unos espacios ó 
cavidades donde se alojan todos los elementos de la médula. 

3 . a Osteoma ebúrneo.—Se compone de láminas óseas dispues
tas paralelamente á la superficie del tumor. Los esteoplastos, 
colocados en el espesor de aquellas láminas , ofrecen la particula
ridad de que sus canalículos se dir igen hacia la periferia de la 
masa huesosa, como ocurre en el cemento de los dientes. A dife
rencia de las anteriores, esta especie no contiene vasos, y por lo 
demás, ella es m u y rara, siendo Virchow el que principalmente 
la ha observado, recayendo sobre la superficie in terna de los 
huesos del cráneo (1). 

4 . a Osteoma medular.—Solo es una variedad del osteoma es
ponjoso, del cual se dis t ingue por el predominio en la cantidad 
de médula, y por la disminución de la t r ama ósea. Esta trama, 
haciéndose mas rarefacta, deja en sus intervalos unas cavidades 
ó areolas que sou m u y amplias, y que alojan todos los elementos 
de la médula , cuya proporción se encuentra aumentada . Por tal 
motivo, los tumores de esta especie suelen designarse con el 
nombre de osteomas mielóideos. Entre los elementos de la médu
la sabemos que se encuent ran los meduloceles y los inieloplaxos 
de Ch. Robin (2); pues bien, este mismo autor divide el osteoma 
meduiar en dos especies, según que predominan en el tumor los 

(1) Virchow, loc. cit., t. II, lec. 20. 
(2) Ch. Robin: Sur l'existence de deux espèces nouvelles d'éléments anatomiques qui s 

trauvent dans le canal médullaire (Gaz. med. de Paris, 181'), p. 092). 
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I igura 110.—Osteoma compacto del frontal bajo la forma de exóstosis. c, Láminas para-
!. lelas del sistema óseo periférico del frontal cubiertas por el exóstosis. b, Conducto de 

Havers del exóstosis penetrando interiormente en la masa del frontal, observándose á la 
derecha otros varios de estos conductos que afectan la misma disposición, a, Conducto 
de Havers del frontal. Se aprecia en esta figura que los conductos de Havers del osteo
ma (b) siguen una dirección perpendicular á la de los mismos conductos (a) del hueso 
antiguo, representado aquí por el frontal. 

uniforme. El tumor ha levantado el periostio, cuya membrana lo 
cubre por completo (nos referimos á los exóstosis epifisiarios), de 
manera, que es perfecta la continuidad del hueso an t iguo con el 
osteoma. Los enóstosis suelen presentar muchos conductos de 
Havers acodados, y la cantidad de médula es en ellos m u y esca
sa. Algunos osteomas heteropldsicos corresponden á la especie de 
los ebúrneos. 

(1) Ch. Robin: Remarques sur le tissu médullaire des os â tétat normal et à l'état 
morbi Je (Comptes rendus des séances et Mémoires de la Societ '•• de biologie; 1834,1." série, 
t. I, p. 01). 

(2) Eug. Nélaton: D'une neuvelle espèce de tumeurs bénignes des os ou tumeurs â myé-
Uplaxes. Paris, 1800 (Tésis). 

meduloceles (tumor formado por meduloceles) ó los mieloplaxos 
(tumor formado por mieloplaxos) (1), habiendo participado de sus 
opiniones E u g . Nélaton (2). 

La constitución histológica del osteoma varía u n tanto según 
la especie macroscópica en que se la considera, por cuyo motivo 
no podemos dispensarnos de decir a lgunas palabras respecto del 
part icular . 

En los exóstosis, los conductos de Havers s iguen una dirección 
perpendicular á la de los mismos conductos del hueso an t iguo 
(figura 116, a); son además algo tortuosos, y su diámetro no es 
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C 

Génesis. 

Cuando el osteoma se desarrolla en el tejido conjuntivo, las 
células plasmáticas proliíeran, const i tuyendo elementos embrio
narios, que no solo adquieren los caracteres morfológicos de las 
células matrices, sino que aparecen bien pronto rodeados de 
fibrillas conectivas, cuyo origen debe buscarse en la descompo
sición fibrilar de la sustancia homogénea y t rasparente que se
paraba las células embrionarias . De esta manera , el tejido con
jun t ivo produce un neoplasma que consta de sus mismos ele
mentos; pero esta masa de tejido conjuntivo neoformado expe
r imenta dos metamorfosis, por las cuales se convierte en tejido 
huesoso; de una parte , las fibrillas conectivas se infiltran de sa
les calcáreas, y quedan reducidas las l agunas donde se alojan 
las células plasmáticas, l agunas que const i tuyen los osteoplastos 
desde que las sales calcáreas infiltraron la sustancia fundamen
tal ; de otra, las células plasmáticas d isminuyen de m a g n i t u d y 
se trasforman en verdaderas células óseas. 

Si el tumor se desenvuelve sobre un cart í lago, este comienza 
también por engendra r una masa de células embrionar ias , las 
cuales producen un nodulo carti laginoso, por el mismo procedi
miento ya descrito al ocuparnos de la génesis del encondroma. 
Después se infiltra de sales calcáreas la sustancia intercelular 
del nodulo carti laginoso recientemente formado, y reduciéndose 
la cavidad de las cápsulas pr imi t ivas , queda completada la osteo-
génesis . 

El procedimiento genét ico es el mismo cuando la neoplasia 
se efectúa sobre el periostio ó sobre cualquier otro órgano que 
no t enga conexión a lguna con el sistema huesoso (osteomas hete-
roplásicos). En ambos casos tenemos, como pr imer fenómeno, 
una vegetación de células embrionar ias , las cuales, sin pasar por 
el intermedio de ningún tejido adulto, engendran directamente 
los elementos del tumor . Para ello adquiere a lguna mas consis
tencia la sustancia homogénea colocada entre las células embrio
nar ias , y después se deja penet rar por las par t icul i tas calcáreas. 
Las células quedan así aprisionadas en el espesor de esta masa 
calcárea; se reduce su núcleo, y se trasforman por lo tanto en cé
lulas huesosas. 
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Cuando el neoplasma toma origen del mismo tejido óseo, ex
perimentan las células de este úl t imo una proliferación que en 
gendra las nuevas células del tumor , disociándose al propio 
tiempo los elementos del hueso matr iz al nivel del foco neoplási-
co, que viene á representarse entonces por un nodulo compuesto 
de células embrionarias . Este nodulo, compuesto de células indi
ferentes y de sustancia intercelular plasmática exudada por los 
vasos, se trasforma directamente en tejido óseo con arreglo al 
procedimiento indicado en el párrafo anterior, y de este modo se 
engendra el osteoma Mperplásico, es decir, el que se desarrolla 
sobre el mismo tejido huesoso. 

A R T Í C U L O I X . 

iHloma. 

Con este nombre se designa un neoplasma formado por los 
elementos del tejido muscular ; pero como este tejido ofrece dos 
variedades principales, y el tumor puede reproducir aisladamen
te cada u n a de ellas, de aquí ha nacido la división de los miomas 
en dos clases tan dist intas, que su estudio tiene que hacerse por 
separado. 

A 
Rabdomiomas. 

Son tumores constituidos por tejido muscular de la vida de re
lación, es decir, por elementos musculares cuyas fibrillas son 
estriadas. 

Estos neoplasmas son casi siempre congénitos, y no es raro 
que alcancen la magn i tud de un huevo de paloma, como ocurrió 
en un caso observado por Roki tanski , en el cual el tumor se ha
bía desarrollado sobre el testículo (1). La pared de a lgunos quis
tes dermóideos presenta muchas veces numerosas fibras mu scu 
lares estriadas, entrecruzadas de diversos modos. La consistencia 
del tumor es poco considerable, su vascularización m u y rica, y 
la forma genera lmente redondeada. 

El examen microscópico permite reconocer todos los e lemen-

(1) Rokitanski: Hand. der allg. wnd t¡p. Anat. Wien, 1855-1861. 
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B 

Leiomiomas. 

Estos tumores son miomas constituidos por fibras musculares 
lisas. Tienen un aspecto carnoso, y se presentan bajo la forma de 
una masa i r regular , ó bien aparecen lobulados y perfectamente 
circunscritos. En cuanto á su sitio, radican especialmente en el 
útero, siendo ya mas raro encontrarlos en la próstata, en el es
croto y en las vias digestivas. Poseen la notabilísima propiedad 
de ser contráctiles. 

La exploración de textura descubre los siguientes elementos: 
1.° Fibras musculares lisas, ó mejor dicho, fibro-células (que no 
otra cosa son las fibrillas del sistema muscular vegetativo), de 
aspecto pusiforme (figura 117, A), opalinas, provistas en su cen
tro de un núcleo ovoideo; su longitud es de O ^ O S , y su a n c h u 
ra de 0 m m , 006 ; el protoplasma es semitrasparente y granular , 
hallándose constituido por una sustancia n i t rogenada (sintonina 
de Lechmann). 2.° Células de tejido conjuntivo (figura 117, T), y 
hacecillos del mismo tejido. 3.° Vasos que se distr ibuyen por los 

(1) Aunque todavía no se encuentra bien averiguado, es probable que la estriacion de 
los paquetes ó manojos primitivos se deba á lo siguiente: Cada una de las fibrillas que cons
tituyen el paquete, presenta líneas trasversales oscuras y claras, y como estas líneas se 
corresponden con las de la fibrilla inmediata, resulta que á través del sarcolema (cubierta 
que envuelve á todo el paquete) se percibe una estriacion trasversal, que es la suma de las 
estriaciones parciales (líneas oscuras y claras) de las fibrillas. El Dr. Bowman no admite 
la existencia de las fibrillas, y cree que el paquete ó manojo primitivo se halla formado por 
una serie de discos sobrepuestos (como una pila de monedas), resultando la estriacion de 
la línea oscura correspondiente al sitio en que se unen unos discos con otros (Bowman: 
Onthemin.struc. and mov. of vol. muscles, 1840). Rouget supone compuesta la fibrilla 
por un filamento aplanado y arrollado en espiral, debiéndose las estrías oscuras á los bor
des del filamento, y las claras á los puntos en que él se presenta de plano (Rouget: Bech. 
sur les d. des tissus contráctiles; Gazette Medícale, Paris, 1857). 

tos que constituyen el tejido muscular de la vida animal , á sa
ber: l.°, fibrillas m u y pálidas, cilindricas, frágiles, de longi tud 
considerable, y cuyo grosor varía de O™11,001 á 0 , u m ,002; 2.°, pa
quetes ó manojos primitivos, constituidos por la reunión de 45 ó 
60 fibrillas, con una estriacion trasversal m u y evidente, y ofre
ciendo por lo común 0 m m , 050 de diámetro; 3.°, fibrillas conecti
vas, entre las cuales se perciben a lgunas células plasmáticas; y 
4.°, vasos y nervios (1). Los manojos pr imit ivos suelen dirigirse 
desde el centro á la periferia del tumor . 
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elementos conjuntivos, pero que nunca penetran en los haceci
llos formados por la reunión de las fibro-células musculares. 

Para estudiar la disposición en que se hal lan estos elementos, 
debe seguirse el procedimiento empleado por los Sres. Cornil y 
Ranvier, que consiste en macerar primero una sección del tu-

Figura 117.—Elementos de un mioma. A, Fibro-células sueltas. B, Corte del tumor_ 

mor en ácido nítrico diluido (20 por 100); con esto se destruyen 
las fibras conectivas, y las células musculares se descubren cla
ramente; después, para hacer evidente el núcleo, se colora la 
preparación por medio del carmín, se la lava, y por úl t imo se la 
somete á la acción del ácido acético, el cual abul ta y hace m u y 
trasparente la masa protoplasmática. De esta manera observa
mos que las fibro-células siguen distintas direcciones, pues 
examinando la preparación, se advierte que 'unas fueron corta
das trasversalmente (figura 117, N), en cuyo caso se percibe el 
núcleo bajo la forma de un punto oscuro, que contrasta con la 
trasparencia del protopiasma; en cambio otras fibro-células fue
ron divididas en el sentido de su longi tud, no siendo en ellas 
evidente el protopiasma, pero reconociéndose con toda claridad 
el núcleo (figura 117, M), que t iene el aspecto de un cilindrito 
muy oscuro. 

C 

Génesis. 

El desarrollo del mioma, sea cualquiera la especie en que le 
consideremos, t iene luga r á expensas de una proliferación e m -
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(1) Forster: Handb. der paíh. Anatomie; 18M, t. T. 

brionaria , que origina de las células conectivas, y no del tejido 
muscular preexistente, como creeForster (1). Cuando los elemen
tos embrionarios, ó indiferentes, han de constituir el mioma de 
fibras lisas, las células embrionarias se prolongan, permaneciendo 
el núcleo en su par te media, que es la mas ensanchada, y de este 
modo se trasforman en fibro-células, tal y como las hemos obser
vado en el leiomioma. Si se t ra ta del mioma de fibras estriadas, 
las células embrionarias comienzan por estrecharse y alargarse, 
como en el caso precedente; después se tocan por sus extremi
dades estos elementos fusiformes, y concluyen por soldarse, re
sultando de aquí una fibra de longi tud considerable, y de forma 
arosariada por la ex t rangul ación que ella ofrece al nivel de los 
puntos en que se han soldado las extremidades celulares. Algu
nas células embrionarias se emplean para la génesis del tejido 
conjuntivo que forma parte del tumor , y por úl t imo, los vasos 
que ocupan su espesor se deben igua lmente á una diferenciación 
de las células embrionarias , las cuales se trasforman en endo-
teliales. 

ARTÍCULO X. 

\ciiri)ma. 

Los neuromas son tumores formados por tejido nervioso. En 
el estado fisiológico este tejido se presenta bajo dos aspectos dis
t in tos , pues en los nervios reviste una disposición fibrilar, 
mientras que en los centros se halla especialmente constituido 
por células y por neurogl ia . El tumor reproduce estas dos for
mas, y de aquí su división en neuromas celulares y neuromas 
fibrilares. 

A 
Neuromas celulares. 

El neuroma celular, l lamado también ganglionar ó medular, 
es un tumor rarísimo. Sangall i y Virchow lo han observado en 
el cerebro, y siempre ofrecía un volumen poco considerable; su 
coloración es la misma que presenta la sustancia nerviosa gris; 
es m u y blando, y de forma casi siempre redondeada. 
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B 
Neuromas fibrilares. 

Se conocen también con el nombre de neuromas fasciculados, 
y constan de tubos nerviosos, á los cuales se asocia una cantidad 
variable de tejido conjuntivo. Ant iguamente se denominaban 
neuromas todos los tumores desarrollados en cualquier pun to del 
trayecto de un nervio, pero hoy dia se reserva este nombre para 
los neoplasmas constituidos por la sustancia nerviosa. 

Todos los neuromas fibrilares son hiperplásicos, es decir, ra
dican siempre sobre un cordón nervioso, y por lo tanto, se des
envuelven en un tejido que es análogo al que los consti tuye. Se 
les observa constantemente en las extremidades seccionadas de 
los nervios correspondientes al muñón que resulta de las am
putaciones (2). Después de las grandes contusiones que dislace
ran a lgún tronco nervioso, se observa una regeneración de este 
tejido, que va mas allá de los l ímites normales, y que engendra 
un verdadero neuroma fibrilar, implantado sobre la misma cica
triz nérvea. 

Nunca es m u y considerable el volumen de estos tumores; su 
forma es de ordinario ovoidea, ó mas ó menos cilindrica, pues al 
desarrollarse s iguen el trayecto del nervio en que radican. Rara 
vez únicos, pueden ocupar en número considerable un mismo 
nervio, ó bien recaer uno solo en el tronco y varios en sus ramas 
de división. Son mas consistentes que los neuromas celulares. Al 
corte, su tejido aparece seco; pero cuando se comprimen los labios 
de la división, dan una pequeña cantidad de j u g o lactescente y 

(1) La neuroglia es, según Virchow y Koelliker, una especie de tejido conjuntivo muy 
trasparente, compuesto de fibrillas delicadas y de algunas células plasmáticas. Ella ocu
pa con especialidad la superficie interna de los ventrículos cerebrales, y el conducto cen
tral de la médula, hallándose cubierta por el epitelium cilindrico, con pestañas vibrátiles 
(epmdimo de Valentín), que se encuentra en aquellos puntos; de manera, que la ueuroglia 
viene á ser un tejido conjuntivo sub-epitélico. 

(2) A veces casi todos los nervios de la economía presentan neuromas, sobre cuyo 
hecho ha insistido Smith's en su obra Treatise 011 neuroma; Dublin, 1349. 

A beneficio del microscopio reconocemos en estos tumores 
los siguientes elementos: 1.°, células nerviosas, por lo común 
multipolares (células motoras ó policlonas); 2.°, células y fibri
llas de tejido conjunt ivo; 3.°, cierto número de vasos, y 
4.°, una corta cantidad de neurogl ia (1). 
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grasoso, constituido por la mielina que se escapa de los tubos que 
la contienen. Unas veces el neoplasma se desarrolla en la perife
ria del cordón nervioso, al nivel del neuri lema, en cuyo caso se 
dice que el neuroma es periférico (figura 118, A); en otros casos 

amielinicos. Los neuromas mielinicos constan de tejido conjunti
vo y muchas fibras nérveas, en las cuales se aprecia la vaina de 
Schwan, la mielina y el cilindro del eje (1); hallándose los tubos 
nérveos diversamente entrecruzados, y separados los unos de los 
otros por el tejido conjunt ivo de que ya hemos hecho mérito. 
Por el contrario, en los neuromas amielinicos, que por cierto son 
ext remadamente raros, solo se aprecian las fibras de Remak, bajo 
la forma de cilindros pálidos, grisáceos, con bordes lisos, re
gulares y paralelos, de una anchu ra que no suele exceder 

(1) Recientemente han dado los Sres. Cornil y Ranvier una descripción nueva de los 
t u b o s nerviosos provistos de médula; descripción que trasladamos textualmente: «Los ner
vios se hallan constituidos por tubos nerviosos sin médula ó fibras de Remak, y por tubos 
de doble contorno ó mielinicos. Estos últimos se hallan limitados por una envoltura m u y 
delgada, que se conoce con el nombre de membrana de Schwan. La membrana de Schwan 
no forma un tubo cilindrico, como se ha creido e n estos últimos años; ella presenta á dis
tancias regulares unas extrangulaciones en forma de anillos. Colocadas sobre los tubos 
nerviosos mas g r u e s 0 3 & una distancia que varía de l m m , 3 á l n * m , 5 , y sobre los delgados 
á 0 m n i , 8 , ó l m m , las extrangulaciones anulares limitan segmentos (segmentos interannla-
res). En el centro de cada segmento, y sobre la cara interna de la membrana de Schwan, 
existe un núcleo aplastado, oval, y envuelto en una pequeña cantidad de protoplasma. El 
segmento interanular es recorrido en toda su longitud por el cilindro del eje, elemento 
esencial del tubo nervioso. Entre este último y la vaina de Schwan se encuentra la mieli
na, que, bajo el punto de vista de la morfología, tiene en el segmento interanular la misma 
significación que la grasa en una célula adiposa.» (Cornil et Ranvier: Man. d'hist. path. 
2. a parte. Paris, 1873, p. 597.) 

B A. 

la neoplasia toma su origen del 
centro del nervio, y entonces 
las fibrillas de este, como di
sociadas, rodean al tumor, el 
cual se denomina neuroma in
ter'fibular (figura 118, B). 

Figura 118.— A, Neuroma periférico. 
B, Neuroma iuterfibrilar. 

La exploración de textura 
permite dividir los neuromas 
fibrilares en dos grandes cla
ses. Corresponden á la primera 
los que se hal lan formados por 
tubos nérveos de doble contor
no (neuromas mielinicos), y á 
la segunda los constituidos por 
tubos vacuos , es decir, por 
fibras de Remak (neuromas 
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G 
Génesis. 

Las células embrionar ias , cuya diferenciación ó especificación 
engendra el neuroma, proceden del tejido conjuntivo que se 
halla en los elementos nerviosos preexistentes . Para consti tuir un 
neuroma cehdar, el elemento embrionario presenta var ias prolon
gaciones; su núcleo se reduce a lgún tan to , aumentando en canrbio 
la masa protoplasmática. Si se t ra ta del neuroma ftbrilar mielí-
nico, las células embrionar ias se a la rgan , haciéndese fusiformes; 
después se anastomosan por sus extremidades, para consti tuir 
una la rga fibrilla; mas tarde se rodean de una m e m b r a n a (vaina 
de Schwan), sobre la cual se aplica el núcleo de cada célula; el 
cilindro del eje es producido por la condensación del protoplas-
ma de la célula embrionar ia , y por ú l t imo, la miel ina es una 
sustancia grasosa, que se deposita, durante esta evolución, por 
fuera del cilindro del eje y por dentro de la va ina de Schwan. 
Tanto en los neuromas fibrilares como en los gangl ionares , una 
parte de las células embrionar ias se emplea para la génesis del 
tejido conjuntivo que separa los elementos nerviosos del tumor . 

ARTÍCULO XI. 

A n g i o u o m a . 

Es un neoplasma cuyo tipo fisiológico se encuent ra en el sis
tema vascular. Conviene no confundirlo con esas dilataciones ar
teriales, venosas ó capilares, en ¡as que no existe una verdadera 
neoformacion vascular; por el contrario, el angionoma se hal la 
constituido por elementos vasculares de nueva formación. 

El sistema vascular sanguíneo puede dividirse en dos grandes 
clases: la pr imera const i tuida por una serie de tubos, y la segun
da representada por cavidades que comunican entre sí, y que 

G. SOLA: A ? Í A T . PATOLÓGICA. 50 

de 0 m m , 0 0 4 , y provistas de núcleos elípticos ó a largados , que 
aparecen de trecho en trecho, y cuya longi tud es de 0 1 , m i ,010. 
También en t re las fibras de E e m a k presentan los neuromas 
amielínicos cierta cantidad de tejido conectivo. 
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sust i tuyen (en ciertos puntos) al sistema capilar. Las ar ter ias , las 
venas y los capilares, figuran en la p r imera clase. El tejido de 
lo's cuerpos cavernosos corresponde á la segunda . Los ang iono-
mas pueden reproducir ambas especies de tejido vascular , y de 
a q u í su división en simples y cavernosos. 

A 
Angionoma simple. 

Se halla constituido por vasos arteriales, venosos ó capilares 
de nueva formación. Alcanza de ordinario poco volumen, y su 
localización mas común es en el dermis cutáneo. Aparece bajo la 

forma de tumores achatados, rara vez poliposos, y con mas fre
cuencia extendidos por el dermis , sin elevarlo apenas, en cuyo 
caso solo se percibe, a l nivel del punto que ocupan, u n a mancha 
de color rojo m u y vivo (ncsvi materni) y u n a l iger ís ima tumefac
ción. Aumentan y d i sminuyen de volumen según la mayor ó 
menor cantidad de sangre que los l l eDa, y su consistencia t a m 
bién var ía en proporción de la p leni tud sangu ínea . 

El examen microscópico nos revela que el neoplasma solo con
t iene capilares en la inmensa mayor ía de los casos. Los tubi tos 
capilares casi n u n c a son cilindricos, sino que presentan dilata
ciones i r regulares , ampulosas ó cirsóideas, hal lándose aglomera
dos como los hilos de u n ovillo, y ofreciendo cada uno de ellos 
muchas flexuosidades, por las cuales toman aveces el aspecto de 
una co lumna salomónica. La pared capilar mide 0 m m , 0 2 de espe
sor, y contiene muchos núcleos (1). En t re los vasos se percibe un 
estroma fibroso ó de tejido conectivo laxo . 

B 

Angionoma cavernoso. 

Corresponde á lo que Dupuyt ren denominaba tumor ereptil, 
siendo además conocido con los nombres nc&vus cavernosas y 
fungas fiemalodes. En su masa se encuen t ran alvéolos limitados 

Segrm la mayor parte de: los histólogos, los vasos capilares se hallan formados por 
UHÍI membrana homogénea, gemí-trasparente, elástica y provista de núcleos ovoideos que 
proceden de las células á cuyas expensas se engendró la pared capilar. 
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Figura 119.—Angionoma cavernoso. A, espacio ocupado por la sangre. B, travéculas. 

dades ó alvéolos (figura 119, A) ocupados por la sangre . El espacio 
alveolar se encuentra , pues, lleno de glóbulos rojos (como se 
muest ran en la figura 119), siendo m u y raro encontrar a lgunos 
leucocitos. Las t ravéculas , ó pared de las cavidades, forman una 
especie de red de mallas poligonales, cuando se examina la su 
perficie de un corte. Ellas se encuent ran formadas por u n tejido 
fibroso m u y denso, encontrándose además en su espesor a lgunas 
fibrillas musculares lisas y cierto número de filetes nerviosos. 
Por úl t imo, la superficie de las t ravéculas contiene m u c h a s célu-

por u n estroma fibroso y elástico, por lo cual su tejido es aná lo 
go al de los cuerpos cavernosos. Se desarrollan c o m u n m e n t e en 
el h ígado , pero también los presenta el r iñon, el dermis , la m u 
cosa labial , el tejido célulo-adiposo, los huesos, el bazo y los 
músculos. Su magnitud es m u y variable, ofreciendo los mayores 
el t amaño de u n a naranja ; sin embargo , n u n c a t ienen un vo lu 
men constante, aunque se considere este carácter en el mismo 
tumor , pues se reducen ó ensanchan, según l a cant idad de s an 
g re que ocupa sus alvéolos. 

Cuando se h a tenido la precaución de endurecer p r ev i amen te 
el neoplasma por medio del alcohol, observamos con toda c la r i 
dad sus particularidades de textura. Su tejido aparece compuesto 
por u n a serie de travéculas (figura 119, B), que l imi tan unas cavi-
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C 

Génesis. 

El ang ionoma simple se desarrolla merced á una proliferación 
embrionar ia , acompañada de los s iguientes fenómenos: los ele
mentos embrionarios se ag lomeran en series longi tudinales , 
formando verdaderos cordones de longi tud variable. Las células 
que ocupan el centro del cordon se t rasforman en hematíes , y 
las s i tuadas en la periferia del mismo se ap lanan considerable
m e n t e , se funden respect ivamente sus protoplasmas, y de esta 
fusion plotoplasmática resulta u n a membrana , provista de núcleos, 
que son los que existían en las células embrionarias fusionadas. 
De esta manera , los cordones embrionarios se trasforman en un 
tubo lleno de hemat íes , pero como estos tubos comunican con 
los vasos preexistentes, es decir, con los capilares del tejido asien
to de la neoplasia (1), los glóbulos rojos de nueva formación, 
son impulsados á marcha r por el empuje de la sangre que pene
tra en aquellos tubos. En su consecuencia, tenemos constituida, 
no solo una pared capilar, sino que . también u n a corriente san
gu ínea que circula por el inter ior del nuevo vaso. El estroma 
fibroso ó conectivo intervascular , es el mismo tejido en que el 
proceso se desarrolla; así, cuando el t umor nace en el tejido ce
lular subcutáneo, las fibrillas conectivas de este tejido forman el 
estroma intervascular . 

En el ang ionoma cavernoso, muchas de las células embriona
rias se emplean para consti tuir las travéculas fibrosas, no estan
do bien aver iguado si los hematíes que ocuparon primitiva
mente los alvéolos, se deben á una metamorfosis de aquellas 
células, ó proceden de la sangre , que bien pronto se traslada 
desde los vasos preexistentes al interior de las cavidades alveo
lares. Desde luego, los elementos embrionar ios const i tuyen ó 
engendran las células epiteliales que cubren á las travéculas. 

(1) El angionoma solo se observa en los tejidos vasculares. 

las epiteliales, que son las que se hal lan en inmediato contacto 
con la sangre , pues la-capa epitelial recubre la pared del alvéolo 
ó caverna. 
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ARTÍCULO XII. 

T u m o r e s l i n fu i d e s . 

La neoformacion del sistema vascular linfático presenta dos 
variedades principales, que corresponden á las dos par tes const i 
tut ivas de dicho sistema. Este se compone de una serie de tubos 
(vasos linfáticos), y de unos abul tamientos , cuya es t ructura no 
es bien conocida (ganglios linfáticos). El tumor linfóide puede 
reproducir ambos elementos ais ladamente, y de aquí que t enga -
mos linfomas constituidos por vasos Mancos, hallándose otros 
formados por un tejido adenoide semejante al de los ganglios l i n 
fáticos. 

A 
Linfag-ionoma. 

Es u n tumor constituido por vasos linfáticos de nueva forma
ción, y que radica genera lmente en el panículo grasoso subcutá
neo. Blandos y aun fluctuantes, pueden estos tumores adherirse á 
la piel que los cubre, ulcerarla, y der ramar al exterior la linfa 
contenida en los vasos que serpean por su masa. Con ayuda del 
microscopio, se observa que el neoplasma consta: 1.°, de vasos l in
fáticos, provistos, como los normales , de tres túnicas , en te ramente 
semejantes a l a s de las venas; 2.°, de u n estroma conectivo que se
para los tubos vasculares. Por lo demás, se desconoce la g é n e 
sis de estos tumores , no siendo extraño que ellos se desenvuelvan 
á expensas de los linfáticos preexistentes (1), pero aun en este 
caso ignoramos el mecanismo que preside á su generación. 

(1) La elefantiasis de los árabes comienza por angioleucitis, y al poco tiempo los 
vasos inflamados engendran otros nuevos, constituyéndose de este modo un verdadero 
linfagionoma hiperplásico y difuso, que ocupa extensas zonas del tejido celular subcu
táneo. 
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B 

Linfadenoma. 

Los elementos de este neoplasma son análogos, aunque no 
idénticos, á los que forman los gang l ios linfáticos, y por cons i 
gu ien te su tejido merece con toda propiedad el nombre de ade
noide, té rmino del cual nos valdremos para indicar la t ex tu ra del 
l infadenoma. 

Casi todos estos tumores son hiperplásicos, es decir, se desar
rollan sobre los mismos gang l ios linfáticos. Tampoco es raro en
contrarlos en el bazo, h ígado , r iñon, es tómago, intest ino, y con 
menos frecuencia en los huesos y en el pu lmón (1). Su forma es 
casi s iempre redondeada, pero á .veces (sobre todo cuando rad i 
can en la mucosa gástr ica) son aplanados, y apenas se elevan 
a lgunos mil ímetros del pun to en que recaen. Aunque no tan 
blandos como los linfomas de la especie anter ior , nunca es m u 
cha su consistencia, presentando á menudo u n a falsa fluctuación, 
por la cual este neoplasma h a podido confundirse con las adeni 
tis crónicas supuradas . No suelen circunscribirse bien del resto 
de los tejidos ambientes ; sin embargo , por lo común no se en
cuen t ran adheridos á la piel que los cubre cuando son subcu tá 
neos. Al corte, presentan una superficie de sección b lanquec ina ó 
gr i sácea , recorrida por l íneas rojas, ó sembrada de manchas 
achocolatadas, que se deben á otros tantos focos hemorrág icos . 
Generalmente oscila su volumen en t re el de u n a avel lana y el de 
u n a nuez , y solo por excepción alcanzan el t a m a ñ o de u n a na
ranja . Por ú l t imo, al dividirlos dan u n jugo lechoso m u y a b u n 
dante . 

Los elementos que el microscopio descubre en el l infadenoma 
son los s iguientes : 1.° Una especie de red, m u y evidente en los 
gang l ios linfáticos modificados por la adenia (figura 120, S), cu 
yas mal las ofrecen a lgunos núcleos en los puntos donde se entre
cruzan (figura 120, A); las t ravéculas de este re t i cu lum toman 
nacimiento de la pared de los capilares (figura 120, C), y su g r o 
sor var ía de 0 l i m , 002 á 0 i n m , 0 0 3 . 2.° Vasos capilares provistos de 
núcleos ovoideos (figura 120, N). 3.° Algunos t ronqui l los l infáti-

(1) Los linfadenomas hiperplásicos representan la lesión anatómica mas culminante 
del padecimiento designado por Trousseau con el nombre de adenia. 
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nucleares , que miden 0 m m , 0 2 2 ; b, células uninucleares , de forma 
redondeada, y cuyo diámetro oscila ent re 0 m m , 010 y 0 m m , 0 1 2 ; 
c, células aplastadas que prov ienen de la pared de los vasos 
cuando ella se rompe accidenta lmente ; d, g lóbulos rojos; e, l e u 
cocitos; / , núcleos l ibres, cuyo or igen no es posible de te rminar . 
Los capilares que se d is t r ibuyen por el t umor contienen u n g r a n 
número de glóbulos rojos, y cuando la neoplasia es concomitan
te de la leucoci temia, la cavidad del capilar está llena de g lóbu
los incoloros. F ina lmente , los hemat íes y los leucocitos pueden 
hallarse acumulados en cantidad considerable fuera de los ca
pilares; circunstancia que se debe á u n a hemor rag ia preexis
tente . 

A juicio de los Sres. Cornil y Ranvier , la génesis del l infade-
noma tiene luga r de la manera s igu ien te : «El desenvolvimiento 
de estos tumores no puede segui rse b ien mas que en los ó rganos 
que no contienen fisiológicamente el tejido adenoide, como ocur
re con el h ígado , los r íñones y los huesos. La pr imera faz de 
este desenvolvimiento consiste en la producción de u n a masa d e 
tejido embrionar io , que procede del tejido conjunt ivo interst icial 
de los órganos , de la médula de los huesos, y probablemente de 

Figura 120.—Tejido de un ganglio linfático en la adenia. 

cos. 4.° En los espacios l imitados por las t ravéculas ret iculares 
exis te u n j u g o lechoso, en el cual se observan: a, células m u l t i -
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los glóbulos blancos extravasados. En un segundo período a lgu 
nas células embrionarias ofrecen prolongaciones numerosas , que 
se unen con las de las células vecinas, formando u n a verdadera, 
red. Las t ravéculas de este re t ículum, al pr incipio gruesas y 
blandas , se condensan y toman el aspecto de un estroma reticu-
lado. Las células embrionarias que no se emplean pa ra la cons
trucción de la red, quedan aprisionadas entre sus t ravéculas , y 
forman las células linfáticas, que nada t ienen de específico» (1). 

ARTÍCULO XIII. 

A d e n o m a . 

Reproduce este tumor el tejido de las g l ándu la s , y s iempre 
recae sobre los elementos glandulares preexis tentes . Pero, á di 
ferencia de lo que ocurre en el carcinoma, el epi te l ium g landu
lar no inicia la proliferación g-enética del neoplasma, siendo los 
elementos conectivos y vasculares los que suscitan el desarrollo del 
tumor. 

A 
Adenoma tubuloso. 

Se observa en las mucosas que poseen muchas g lándulas del 
orden de las tubuladas , siendo estos elementos g landula res los 
que , por su hiperplasia , engendran el tumor . La mucosa aparece 
engrosada, y á veces presenta un abul tamiento circunscrito y 
a u n pediculado (pólipo adenomatoso). El neoplasma es b lando, 
poco vascular, t raslúcido, y al cortarlo se der rama una corta can
t idad de moco que fluye de los labios de la sección. 

Con auxilio del microscopio, se le ve compuesto de tubos se
mejantes á los de las g lándulas tubulosas, .y como ellos, t e r m i 
nados en fondo de saco hacia la par te mas profunda de la muco 
sa, y abriéndose por su otra ext remidad en la superficie de esta 
ú l t ima. Estos tubos se encuen t ran í n t imamen te unidos por un 
estroma fibroso; suelen presentar dilataciones ampulosas en su 
trayecto, é in te r iormente se hal lan cubiertos por u n epitelium 
cil indrico, cuyas células, s iempre mas voluminosas que las del 

(1) Cornil et Eanvier: loo. cit, p. 258. 
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epitel ium de los tubos g landulares fisiológicos, suelen presentar 
u n a metamorfosis coloidea de su protoplasma. Cuando el tubo se 
dilata considerablemente en un punto , si la degeneración coloi
dea del' epi te l ium se encuent ra m u y avanzada, resulta u n quiste 
coloide, cuya representación fisiológica la tenemos en los h u e 
vos de Naboth . 

B 

Adenoma arracimado. 

Se hal la compuesto por numerosos acini (figura 121) m u y 
parecidos á los de la g l á n d u l a mamar ia , que es la que desarrolla 
casi s iempre el tumor . Su volumen es de ordinario m u y pequeño; 
solo por excepción alcanzan el tamaño de una manzana . Forman 

G 

Figura 121.—Adenoma arracimado. A, Grupo de lobulillos visto con un simple lente. 
B, Fondo de saco doble de un lobulillo, en cuyo interior se ven las células epiteliales. 
C, Estas,misinos células aisladas y abultadas por la acción del agua. E y D, Deforma
ciones diversas que experimentan estas células epiteliales como consecuencia de su recí
proca compresión. 

cuerpo con la g lándu la en que aparecen, y su consistencia en nada 
difiere de la de esta ú l t ima. No dan j u g o al cortarlos, siendo mas 
vasculares que los adenomas tubulosos. 

La investigación amplificante descubre en estos tumores los s i 
gu ien tes elementos: 1.° Muchos lobulillos terminados en forma 
de saco (figura 121, A) y próximos los unos á los otros. 2.° Células 
epiteliales pavimentosas, que recubren la cavidad del lobuli l lo. 
3.° Fibras conectivas m u y densas, que forman u n a especie de es-
t roma , colocado entre los lobulillos. 4.° Vasos que serpean por 
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este tejido conectivo. Aunque excepcionalmente , suelen presentar
los lobulillos u n epi tel ium cilindrico, cuyas células son m u y vo
luminosas (1). 

G 

Génesis. 

Ya hemos dicho que el t u m o r procede s iempre de los elemen
tos conectivo-vasculares de la g l ándu la que lo engendra . Par 
t iendo de este hecho, la evolución gené t ica comienza cuando el 
es t roma g landu la r prolifera un g r a n número de células embrio
nar ias . Estos nodulos de vegetación celular pene t ran á la mane 
ra de brotes en el tejido que rodea los elementos g landula res 
preexistentes . Los botones ó nodulos embrionarios adquieren 
una forma pro longada si es un adenoma tubuloso lo que va á 
const i tuirse; por el contrario, si se t ra ta de la especie arracimada, 
los brotes son mas numerosos y ovoideos. Tanto en u n caso como 
en otro, sobreviene, a l cabo de poco t iempo, u n a diferenciación 
celular, merced á la que se trasforman en células epiteliales las 
embr ionar ias del centro del botón, al paso que las s i tuadas en su 
periferia const i tuyen u n tejido fibroso, el cual representa la pa 
red propia del folículo ó del tubo, s egún que se t ra te del adeno
m a arrac imado ó del tubuloso. De esta manera se forman las ca
vidades g landu la res (folículos, tubos), revest idas por u n a capa 
epitélica. El estroma fibroso que separa los tubos ó los folículos, 
es el mismo tejido conectivo per ig landula r , que se ha condensa-
do á consecuencia del desarrollo del neoplasma. 

(1) En la glándula ó cuerpo tiroidea recaen á veces adenomas compuestos de un estroma 
fibroso, en cuyo seno hay vesículas redondeadas y una sustancia coloidea. Su primera des
cripción se debe á Rokitansky {Zur Anatomie des Kropfes; Wien, 18é9). 
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S E C C I Ó N II I . 

NEOPLASMAS ENGENDRADOS PRINCIPALMENTE POR LOS TEJIDOS QUE 

PROCEDEN DE LAS HOJAS INTERNA Ó EXTERNA DEL BLASTODERMO. 

A R T I C U L O P R I M E R O . 

C a r c i n o m a . 

Sinonimia.—Se le conoce también con los nombres de cáncer, 
encefálóide, escirro, fungus medular, cáncer epitelial, cáncer al
veolar, cáncer celular, etc. , etc. ; denominaciones todas que e x 
presan la semejanza del tumor con ciertos animales (cáncer, por 
parecerse á un cangrejo cuando el neoplasma se halla cubier to 
por u n a piel surcada de gruesas venas), ó con ciertos órganos 
(encefalóides, por su simil i tud con la sustancia cerebral), habien
do a lgunas que se fundan en la es t ruc tura del tumor (cáncer al
veolar), y otras en su consti tución microscópica (cáncer epitelial, 
cáncer celular). 

Definición.—Son tan tas las dificultades con que se tropieza al 
in tentar definir lo que debe entenderse por carcinoma, que no 
debe ex t rañarnos la diversidad y mu l t i t ud de opiniones emit idas 
acerca del par t icu lar . Pero ya que no expongamos la definición 
presentada por cada autor , lo cual seria tan la rgo como enojoso, 
procuraremos sintetizar estos variados pareceres, indicando al 
efecto las bases sobre las cuales se ha establecido la definición 
del t umor . 

1." Definición clínica.—Con arreglo á ella, el carcinoma es u n 
tumor de m a r c h a creciente é invasora, que se ulcera al cabo de 
mas ó menos t iempo, que infarta los gang l ios inmediatos, repro
duciéndose después de est irpado, é infectando al organismo pa ra 
ocasionar la muer te de u n a mane ra ineludible . Nada tenemos 
que oponer á la exact i tud de esta definición, pues en ella figuran 
los principales rasgos clínicos del tumor , y expresa los caracte
res mas típicos de su marcha; pero lo cierto es que, al admit i r la 
en absoluto, habr íamos de convenir en que el diagnóstico del 
cáncer n u n c a puede hacerse á priori, y esta desconsoladora con
clusión no es verdadera en todos los casos. Si la ún ica idea que 



794 LESIONES DE GENERACIÓN CELULAR. 

(1) Aunque la estirpacion del neoplasma solo consiga prolongar la vida del enfermo, es 
un resultado de suñciente valía para que no desdeñemos la importancia y la utilidad de la 
operación. 

(2) Para mas detalles sobre la refutación de la especificidad atribuida á la célula can
cerosa, véase Morel: Traité élémentaire d'histologie normale et pathologique. Paris, 18G1-; 
pág. 57. 

pudiera darse del neoplasma fuera la de presentar una marcha 
destructora y u n a terminación mortal , solo podríamos diagnos
ticarlo cuando ya hubiese dado s ignos evidentes de su curso 
ma l igno , ó cuando ya hubiese acarreado la te rminación fatal, y 
entonces para nada interesa el establecimiento del diagnóstico, 
porque se ha dejado pasar la oportunidad de la intervención ope
ratoria (1). 

2.° Definición histológica.—Cuando se admit ía , con Lebert, 
que el cáncer presentaba elementos microscópicos que le eran 
especiales, nada mas lógico que definirlo considerándole forma
do por una célula que se supuso lo caracterizaba en todos los ca
sos (la célebre célula cancerosa). Pero bien pronto se observó que 
no existia esta pre tendida especificidad; se v i o que las células 
epiteliales de a lgunos órganos (vejiga urinaria y uréteres) tenían 
á veces la misma forma a t r ibuida de una manera especial á la 
célula cancerosa, y por lo tan to , se abandonó la idea de definir 
el tumor con arreglo á un elemento que no le era peculiar n i ca
racterístico (2). 

3.° Definición basada en el aspecto macroscópico del tumor.— 
Aun á simple vista puede reconocerse en el cáncer u n estroma 
fibroso, con alvéolos ó cavidades repletas de un j u g o que con
tiene los elementos celulares del tumor . Los Sres. Cornil y Ran-
vier creen que la apariencia alveolar del neoplasma es sufi
ciente para caracterizarlo, y le definen como u n tumor com
puesto de u n estroma fibroso, en cuyos alvéolos se alojan las 
células. Semejante definición, es de todo pun to insostenible, si se 
recuerda que a lgunos sarcomas presentan u n estroma alveolar, 
consti tuido por tejido fibroso, y en cuyas cavidades existen cé
lulas, nosotros hemos descrito los sarcomas de esta especie, y 
aun los hemos representado en la figura 99. 

4." Definición patogénica.—Solo ella puede conducirnos á la 
determinación racional del tumor , estableciendo del mismo un 
concepto tan claro y tan preciso como pudiera desearse, y per
mitiéndonos casi s iempre verificar su diagnóstico anatómico 
mucho antes de que h a y a general izado su influencia deletérea 
(caquexia cancerosa). 
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(1) Todas las glándulas internas (hígado, páncreas, etc.) sabemos que son dependientes 
del epitelium que recubre otras membranas, como la digestiva por ejemplo. La histo-
génesis fisiológica enseña que dichas glándulas se formaron á expensas de una vegetación 
celular debida á las células mas profundas de la hoja interna del blastodermo. 

(2) El epidermis es un tejido epitélico, y por lo tanto merece con toda propiedad el 
nombre de epitelium externo ó epitelium dérmico, con cuyas denominaciones se distingue 
de la capa epitelial que cubre á las mucosas, designada con el nombre de epitelmm inter
no ó epitelium mucoso. 

(3) Un hecho que siempre ha llamado fuertemente nuestra atención es la semejanza, 
mejor diríamos, la identidad que existe entre la génesis carcinomatosa (tal y como nos
otros la entendemos) y el desarrollo de xina glándula cualquiera. Supongamos que sea esta 
el hígado: ¿cómo se forma la glándula hepática en el embrión? De una manera muy senci
lla: las células mas profundas del epitelium embrionario que cubre al canal digestivo, 

A diferencia de lo que ocurre con los demás tumores que l l e 
vamos estudiados, la génesis del cáncer comienza siempre por 
una proliferación epitelial, ya in terna , como cuando deriva su 
formación del epi tel ium mucoso ó de las g lándulas que no se 
ha l lan en el espesor del dermis (1), y a externa, como cuando 
toma su origen del epidermis (2) ó de las g lándu las que le son 
anejas (sebáceas, sudoríparas, mamarias , etc.). Mas, el que proce
da de los elementos epitélicos, no es u n carácter que tipifique 
por completo á la neoplasia cancerosa, pues ya veremos que el 
cancroide reconoce el mismo or igen. Lo que d is t ingue al cáncer 
de todos los demás tumores, es la circunstancia de que á la neo-
formacion epitélica primitiva se íine Men pronto una vegetación 
de tejido conectivo, de la cual proviene el estroma del tumor, mien
tras que las células son engendradas por la Mperplasia epitelial. 
Esto no ocurre en el cancroide, tumor formado exclusivamente 
por vegetaciones epitélicas, sin que el tejido conectivo tome 
par te a l g u n a en su génesis. De consiguiente , la patogenia del 
carcinoma ofrece de especial: 1.°, que el tumor comienza siempre 
á formarse por u n a hiperplasia de elementos epiteliales; 2.°, que 
á las células epitélicas neoformadas se ag regan elementos co
nectivos, procedentes del tejido conjuntivo que se ha l la próximo 
á la neoformacion epitelial pr imi t iva (3). 

Esta consideración sobre la génesis del cáncer es a l tamente 
fecunda, pues ella suminis t ra datos bastantes para establecer con 
exact i tud el diagnóstico anatómico de esta especie de tumores . 
En efecto, la evolución patogénica se reduce á una hiperplasia 
epitelial, seguida de u n a hiperplasia conectiva; la pr imera en
gendra las células del tumor , la segunda forma su estroma; l u e 
go el cáncer, bajo el punto de vista histológico, constará de cé
lulas epiteliales (figura 122, 3) separadas po rhazes de tejido con
junt ivo (figura 122, 1). No es otra la constitución anatómica del 
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tumor . Las células podrán estar mas ó menos deformadas; po
drán contener mas ó menos núcleos (según que se las sorprenda 
en un estado de proliferación mas ó menos activa); se hallarán 
aisladas ó reunidas en número variable (confederaciones célula-

Figura 122.—Sección de un carcinoma. 1, 1, Estroma formado por manojos conecti
vos. 2, 3, 4, Células alojadas en las cavidades del estroma. 

res); habrá a lgunas desprovistas de m e m b r a n a (la célula epité-
lica joven carece de m e m b r a n a de cubierta), pero su naturaleza 
epitelial no por ello será menos indudable . Los hazes conectivos 
serán mas ó menos densos, y en el p r imer caso l legarán á cons
t i tu i r verdaderos manojos fibrosos (el estroma de lo que se l lama
ba escirro ofrece un ejemplo de esta clase); contendrán mas ó 
menos vasos; serán mas ó menos ricos en células fusiformes, 
pero siempre podrá reconocerse que se ha l lan constituidos por 
verdadero tejido conectivo. Véase cómo sin necesidad de recur
rir á n i n g ú n elemento específico (célula cancerosa), es posible 
l legar al diagnóstico anatómico del neoplasma; diagnóstico que 
puede hacerse a lgunas veces en la clínica inspeccionando con 
el microscopio los elementos del j u g o canceroso (1), y observan
do que contiene células epitélicas mas ó menos deformadas. 

entran en proliferación, y los brotes de nuevas células se hunden ó sumergen en el espesor 
del tejido conectivo subyacente, haciéndose por lo pronto una cavidad provisional en este 
mismo tejido; poco después, la sustancia conectiva que recibió en su seno á los botones 
epiteliales, entra en proliferación á su vez y engendra un tejido conectivo (análogo al 
matriz), que luego toma el aspecto fibroso en ciertos puntos, para rodear, formando una 
especie de cápsula, á cada uno de los brotes epiteliales: de esta manera, en el espesor de la 
sustancia conectiva, aparecen multitud de capsulitas fibrosas llenas de epitelium, las cua
les constituyen el acini hepático: el resto de los elementos conectivos neoformados, queda 
éntrelos lobulillos, y representa el tejido conjuntivo intersticial de la glándula, por el 
cual serpean los vasos. En suma: hubo primero una neoformaeion epitelial, y después una 
neoplasia conectiva. De consiguiente, el plan de la generación en nada difiere del que pre
sido al desarrolla del carcinoma. 

(1) El jugo se extrae de los tumores no ulcerados por medio del trocar explorador. 
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Con arreglo á lo expuesto, el carcinoma es u n t umor engen
drado por la proliferación del tejido epitelial, á cuyo fenómeno se 
agrega una neoplasia conectiva, hallándose formado de células 
epitélicas, entre las cuales existe unestroma conectivo. Definién
dolo de este modo, es imposible confundirlo con los neoplasmas 
que l levamos estudiados, pues n i n g u n o comienza por u n a pro l i 
feración epitelial, y tampoco puede confundirse con el cancroide, 
en cuya génesis no interviene la proliferación de la sus tanc ia 
conjunt iva. 

A 
Caracteres anatómicos. 

Las part icular idades anatómicas del neoplasma no se pres tan 
á n i n g u n a consideración genera l , pues var ían s e g ú n la especie 
carcinomatosa en que se las estudie. Por tal mot ivo , examina re 
mos estas especies a is ladamente. 

a 
Carcinoma blando. 

Conocido también con los nombres de carcinoma medular, en-
cefalóides, e tc . , recae especialmente en las g lándu las , habiéndose 
observado en la m a m a , parót idas, testículo, ovario, h ígado , m u 
cosa nasal , y en a lgunos otros puntos. De forma por lo común 
redondeada, suele adquir i r u n vo lumen considerable, y n u n c a 
ofrece m u c h a consistencia. Al corte da u n j u g o lechoso, en el 
cual se encuen t ran los elementos celulares. 

Como todos los carcinomas, consta de dos elementos histológi
cos, á saber: 1.°, de u n estroma conectivo; y 2.°, de células aloja
das en losalvéolos del estroma. 

El estroma del encefalóide se hace evidente practicando un 
corte m u y delgado en el t umor , y separando después con el 
pincel las células alojadas en los alvéolos de dicho estroma 
(figura 123). Entonces se observa que este ú l t imo se ha l la com
puesto por manojos de tejido conjuntivo (figura 123, B), los c u a 
les forman un s is tema de t ravéculas que circunscriben espacios 



Figura 123.—Aspecto microscópico del carcinoma blando. 

manojo fibroso de los que forman el estroma, se hal la const i tu i 
do por la descomposición fibrilar de las células fusiformes (en la 

Figura 124.—Diversas células extraídas del jugo canceroso en el encefalóide. 
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figura 123, C, se ve una de estas células), en que se convierten 
las plasmáticas del tejido conjuntivo (pr imit ivamente laxo) á 
cuyas expensas se produce el estroma. 

Las células de este t umor se descubren inspeccionando el 
j u g o que se escapa de su superficie de sección. Ellas no t ienen 
nada de característico: las h a y esféricas (figura 124, 2), t r i a n g u 
lares (figura 124, 1), fusiformes (4), cilindróideas (5), y de las 
formas mas diversas: t ienen un núcleo voluminoso, habiendo 

Fig-ura 125.—Chapas celulares del carcinoma blando. 

a lgunas mult inucleares; la nucleola es m u y evidente, y á veces 
múl t ip le . No es raro que fusionándose los protoplasmas de estas 
células, consti tuyan chayas formadas por la aglomeración celular 
(figura 125). Estas chapas celulares presentan, apéndices m a m e -
lonados, y su contorno es m u y oscuro. Solo en m u y pocas 
células se percibe su l ímite ó línea de demarcación; la mayoría 
de ellas t ienen unido su protoplasma al de las inmediatas ; de lo 
cual resulta que la cliapa celular aparece como u n a membrana 
continua, salpicada de núcleos, cada uno de los cuales tiene en 
su centro u n a nucleola. 

b 
Carcinoma telangiectásico. 

Es una variedad de lo que an t iguamente se denominaba fun-
gus hemalode, y su localización mas común es en la g lándu la 

G. SOLA: ANAT. PATOLÓGICA. 51 
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Figura 126.—Capilares de uu cáncer telangiectásieo del testículo. 

mas pequeñas que las del carcinoma blando; y 2.°, de u n est ro
m a eminentemente vascular . El predominio de los vasos que se 

hal lan en el estroma, consti
tuye la característ ica del t u 
mor. Las asas vasculares (fi
g u r a 126), reemplazando á la 
mayor parle del estroma, ocu
pan casi todo el espacio que 
separa los nodulos ó ag rupa 
ciones celulares; por su in t e 
rior se ven los hemat íes a i s 
lados ó en grupos ; su pared 
se halla formada por largas 
células fusiformes; finalmen-

Fís;ii-ía m.—Vihiwiotm raswitoes te , a lgunos vasos t e rminan en 
fondo de saco, el cual se u n e 

al de otro vaso próximo, para comunicarse sus cavidades y e n -

parótida y en el testículo. Adquiere u n g r a n volumen, es m u y 
blando, se ulcera pronto, y cuando se le divide, fluye m u c h a 
sangre de la superficie de secciou. 

Examinado con el microscopio, consta: 1.°, de células a lgo 
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c e n d r a r de este modo u n asa vascular. Tampoco es raro que los 
fasos presenten dilataciones variadas, que reproducen c a í odas 
las fmmas del a n e u r i s m a ^ los gruesos troncos (figura 127). 

Carcinoma duro. 

Esta variedad, á la cual se aplica el epíteto de escirro, se des
arrolla especialmente en la g l ándu la mamar i a , ofrece menos vo
lumen que el encefalóide, siendo además m u y duro , poco v a s 
cular , y gene ra lmen te lobuloso. Da m u y poco j u g o cuando se 
le divide, y n o es raro que su tejido cruja bajo el corte del e s 
calpelo. 

La exploración de textura, pone de manifiesto: de u n a par te 
células , y de otra u n estroma fibroso; pero, á diferencia de lo que 
ocurre en las dos especies precedentes, el escirro contiene u n a 
g r a n cantidad de estroma, y u n a proporción re la t ivamente p e 
queña de células. Con todo, la relación que existe entre ambos 

f actores (estroma, células) varía según el período de su evolución 

A B 

Figura 12 S.-Fases „«e immM el desarrollo del escirro. 

en que examinemos al escirro; en un principio 1 2 8 ^ > 
cantidad de células predomina, aunque no de u n modo conside 

CARCINOMA. 
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Carcinoma coloideo. 

Llamado también cancer gelatinoso ó cáncer coloide, es aun 
mas blando que el encefalóide, pero casi n u n c a alcanza las pro
porciones de este ú l t imo. Es m u y común observarlo sobre la m u 

cosa digestiva, t iene la consistencia de 
jalea, es poco vascular , y ofrece u n a 
trasparencia m u y notable. 

Este tumor presenta una est ructura 
• alveolar de las mas evidentes; y por 

consecuencia, examinado al microsco
pio, permite descubrir dos elementos 
principales: de una par te el estroma, 
que limita los alvéolos; y de otra, el 
contenido de estos mismos alvéolos. 

ISiestroma del cáncer coloide (figu
ra 129, 1 y 4), está formado por m a n o 

jos fibrosos, de cuyo entrecruzamiento resulta una red de mallas 
redondeadas ú ovales, ocupadas por los elementos que después 
indicaremos. Conforme avanza el desarrollo del neoplasma, es-

Fig-ura 129.—Sección fie un cáncer 
coloide. 

rabie; mas tarde (figura 128, B) las células a u m e n t a n de v o l u 
men , y por consecuencia comprimen los haces del estroma, el 
cual aparece deficieute en proporción de la masa celular; poco 
después (figura 128, C) las células exper imentan un principio de 
atrofia, y de aquí que prepondere el estroma; por ú l t imo , las cé
lulas se descomponen, merced á u n a degeneración g r a n u l o - g r a 
sosa de su protoplasma (figura 128. D), y entonces el estroma cons
t i tuye casi toda la masa del tumor . En este ú l t imo caso el escir
ro ha terminado por u n a especie de cicatrización, toda vez que su 
masa queda convertida en un tejido fibroso como el inodular ; 
hecho que an t iguamen te se explicaba, diciendo que el escirro 
podia curarse por u n a atrofia de sus elementos consti tut ivos. 
Pero no h a y que fiar de estas curaciones, pues aunque el neo
plasma quede reducido en a lgunos puntos á una serie de mano
jos fibrosos, en otros puntos de la periferia se desarrollan nuevos 
focos neoplásicos, y el tumor va ganando extensión, por mas que 
s u centro solo presente los manojos fibrosos de que ya hemos h e 
cho méri to . 

d 
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Figura 130.- -Célulaa de un cáncer 
coloide. 

(1) Para nina detalles sobre la morfología de estas células, ríase Cornil; Du cancer- et 
des ses caractères anatomiques (M&moires de VAcadémie Impériale de Médecine, t. XXVII). 

tos alvéolos redondeados se ensanchan, estrechándose proporcio-
na lmente las travéculas fibrosas que les sirven de l ímite. Seme
jan te dilatación puede graduarse tanto , que atrofiados los t ab i 
ques fibrosos por consecuencia de la mayor ampl i tud del alvéo
lo, concluyen por desaparecer en a lgunos puntos , resultando 
de aquí que se comunican las cavidades alveolares l imitadas 
por el tabique que se destruyó. ¿Pero cuál es la causa de esta dila
tación alveolar? En el interior de cada alvéolo existe, como vamos 
á ver en seguida, una materia l lamada coloidea, que goza la 
propiedad de abultarse considerablemente, poco después de haber 
sido formada; lo cual hace que, al aumen ta r de volumen, dilate 
la cavidad alveolar, y comprima, por consiguiente , el tabique 
del estroma. 

El contenido de los alvéolos consta de dos partes: una , r ep re 
sentada por la sustancia coloide (figura 129, 2 y 3), y otra consti
tuida por las células del neoplasma. La materia coloidea ocupa 
casi todo el alvéolo; no se la percibe, á consecuencia de lo tras
parente que ella es, y presenta la forma de un g r a n nodulo re
dondeado ú ovoideo. En el espesor de este nodulo se encuent ran 
las células, cuyo número , en cada alvéolo, var ía de 2 á 6; a l g u 
nas contienen u n g r a n núcleo (figura 130, 1 y 4), otras son mul -
t inucleares (figura 130, 3); su 
forma es ovoidea ó esférica 
(figura 130, 2); el protoplasma 
posee numerosas granulaciones 
moleculares; por ú l t imo, no es 
raro encontrar a lgunas que 
presentan en su inter ior u n a 
verdadera cavidad (figura 130, 
5 y 6) (1). 

La mate r ia coloidea, s i t u a 
da en las cavidades alveolares, 
procede de la metamorfosis de 
este mismo nombre acaecida 
en las células del tumor . Una vez degenerado, en mater ia coloi
de, el protoplasma de las células, dejan estas escapar aquella 
sustancia, y concluyen bien pronto por destruirse. Al abandonar 
la célula el noludito coloideo que encerraba en su interior, que 
da u n vacío al nivel del protoplasma, como puede verse en la 
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B 

' Génesis. 

Poco hemos de decir en este punto , pues al acuparnos del 
carcinoma en genera l , fueron indicadas las part icularidades mas 
culminantes de su procedimiento genét ico. 

La proliferación epitelial, que inicia el desenvolvimiento del 
tumor , deposita las células neoformadas en el tejido conjunt ivo, 
que siempre existe debajo de las células epiteliales preexistentes 
(tejido conectivo mamar io , fibroso del útero, dermis mucoso, 
dermis cu táneo, tejido conectivo hepát ico, etc. etc.) Los elemen
tos conectivos subepitélicos, al recibir en su seno todas las c é l u 
las que resul tan de aquella proliferación, no exper imentan en 
u n principio modificación a l g u n a ; pues no merece el nombre de 
tal la l iger ís ima condensación de los manojos fibrilares, como 
consecuencia de las cavidades que se f raguan en el espesor del 
tejido conectivo, pa ra alojar los botones epiteliales. Es tan con-
considerable el n ú m e r o de células que se ha l lan en cada uno de 
estos botones, que seguramen te morir ian por falta de j ugos n u 
tri t ivos, si la na tura leza no procurase d i r ig i r el p lasma r epa ra 
dor por entre aquellos elementos neoformados. Al efecto, los 
elementos conectivos y vasculares, indiferentes al principio en 
medio de la escena evolutiva, toman una part icipación de pr imer 
orden en la génesis del proceso, proliferando elementos de su 
propia natura leza , y dando or igen al estroma conectivo-vascular, 
que asegura la vi ta l idad de los nodulos epiteliales. Los productos 
de esta neoformacion conjunt iva, se ins inúan ó penetran por 
en t re la masa de los brotes epitélicos, y mas tarde forman ver
daderos manojos, que se unen engendrando un reticulum, 
cuyos alvéolos ó mallas se encuent ran ocupados por varias cé-

figura 130. números 5 y 6: estos nodulitos coloideos, asociados 
con los que proceden de las células vecinas, forman el g r a n n o 
dulo que ocupa la cavidad alveolar, y en cuyo interior se pe rc i 
ben todavía a lgunas células no modificadas por la degeneración 
coloidea. 

De lo dicbo se infiere, que el carcinoma coloideo no es u n 
neoplasma especial, pues todo cáncer cuyas células e x p e r i m e n 
t a n la degeneración coloide, se convierte desde luego en u n 
t umor de esta clase. 
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A R T Í C U L O I I . 

E p i t c l i o n i a . 

El epitelioma, ó cancroide, es u n neoplasma formado, casi 
exc lus ivamente , por células epiteliales que han adquirido la ple
n i tud de su desarrollo. La definición que antecede encierra, no 
solo la característ ica del tumor epitelial, sino que comprende 
las diferencias quedo separan del carcinoma. Este úl t imo, consta 
de células epiteliales, separadas por u n estroma conectivo; por 
el contrario, el cancroide, ó no contiene mas que células, ó si 
existe en su masa a l g u n a cant idad de tejido conjuntivo, es en 
t an m í n i m a proporción que representa un elemento succedáneo 
del tumor . Además, las células del carc inoma suelen no estar 
completamente desarrolladas, pues con frecuencia aparecen como 
elementos epiteliales embrionarios; y á la inversa, en el epitelio
ma las células son adul tas , h an alcanzado todo su desarrollo, 
como lo prueba la circunstancia de poseer una verdadera m e m 
b r a n a de cubierta . Prescindiendo de estas diferencias, el cáncer 
tiene de común con el cancroide su origen puramente epitelial . 

El epitel ioma reproduce las dos principales variedades que 
presenta el epi te l ium fisiológico; hallándose unas veces consti
tuido por células pávimentosas, y otras por células cilindricas. 

A 
Epitelioma de células pávimentosas. 

El t umor es compacto, duro, poco jugoso, blanquecino, y se 
desarrolla casi siempre sobre la piel (1), bajo la forma de una in
duración aplastada en forma de chapa. Al crecer) lo hace profun-

(1) Es mas común en los puntos donde la piel se continúa con las mci&branas mucosas; 
sin embargo, se les observa también en otros puntos; por ejemplo, en la piel de la mano, 
como de ello refiere un caso Paget (Siwgical Pathologu, t. II, p. 417). 

lulas epiteliales. De esta mauera se consti tuyen los dos elementos 
de todo carcinoma, á saber: u n estroma conectivo-vascular, y cé
lulas epiteliales alojadas en los alvéolos del es t roma. 
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dizando en los tejidos, siendo m u y raro que se eleve en super
ficie. Cuando l lega al m á x i m u m de su desarrollo, se ulcera por 
medio de pequeñas erosiones, que se unen para engendra r una 
úlcera mamelonada, de la cual fluye el líquido purulento , mez
clado con ciertos g rumos , como ateromatosos. El fondo de esta 
úlcera se encuentra siempre indurado, y sus bordes son callosos. 
Raspando, con un escalpelo, la superficie de los cortes, hechos 
sobre el tumor , obtenemos muchos g r u m o s opacos, que no son 
miscibles con el a g u a . 

La investigación microscópica puede practicarse, ó aislando 
con u n a aguja de catarata los elementos celulares del cancroide, 
ó haciendo cortes delgados, que no solo permiten descubrir los 
caracteres de las células, sino que ponen de manifiesto su aso
ciación al constituir el neoplasma. Ocupémonos primero de las 
células, y examinemos después esta ú l t ima asociación. 

Las células del cancroide pavimentoso corresponden s iempre 
al t ipo epitelial (epidermis, epitelium mucoso), pero c i rcuns tan
cias accidentales, l igadas á su desenvolvimiento y á su asocia
ción, hacen que se las observe bajo las formas mas var iadas . 
Unas son completamente esféricas, otras poligonales, a l g u n a s 
fusiformes, habiéndolas además ovoideas, aplastadas en forma 
de lámina, dentelladas, etc. , etc. Por lo común, solo contienen 
un núcleo, provisto de su correspondiente nucleola g r a n u l a r . 
Las células polinucleares suelen ser las mas pequeñas . Cuando 
los elementos celulares t ienen la forma de- l áminas , es decir, 
cuando son aplastados, suelen aplicarse los unos sobre los otros, 
á la manera de las capas de una cebolla, de lo cual resul tan unos 
cuerpos redondeados, ú ovales, apreciables en ciertos casos á sim
ple vista, y que se denominan globos epidérmicos (figura 131). 

Reconociendo u n corte del tumor, observamos que este se ha 
lla formado por u n a serie de lóbulos, en cada uno de los cuales 
(figura 132) se descubren las notabil ísimas part icular idades s i 
guientes : la periferia del lóbulo se hal la compuesta por una l ínea 
de células cilindricas, implantadas perpendicularmente á la di 
rección de la cavidad donde se aloja dicho lóbulo cancroideo: mas 
adentro de esta fila de células cil indricas, aparecen otras pol igo
nales: en u n a zona mas in te rna las células se van aplastando, y 
a lgunas toman u n aspecto fusiforme; por ú l t imo, en el centro 
del lóbulo h a llegado á tal pun to el ap lanamiento de las células 
que, t r a s to rnándose ellas en verdaderas láminas , y cubriéndose 
recíprocamente las unas á las otras, forman un verdadero globo 
epidérmico, que ocupa el centro del lóbulo, según puede ver-



EPITELIOMA. 807 

Figura 131.—Globo epidérmico de 
un epitelioma. Se ven las células 
epiteliales aplanadas, con su núcleo 
manifiesto, y sobrepuestas como 
las capas de uua cebolla. Figura 132.—Epitelioma de células 

pavimentosas. 

mes; has ta que por fin, el aplanamiento l lega á su m á x i m u m , y 
las que ocupan la superficie quedan reducidas á simples lamini 
llas (laminillas epidérmicas). 

B 
Epitelioma de células cilindricas. 

Esta variedad se desarrolla especialmente en las mucosas cu
biertas por un epi te l ium cilindrico, como lo es la del in tes t ino, 
del es tómago, del útero, de los conductos bil iares, etc. Es m u y 
raro observarla en el ovario, y con menos frecuencia todavía se 
la encuentra en la piel. El neoplasma es blando, pequeño, redon
deado, muchas veces poliposo (sobre todo cuando recae en el 
útero). A menudo se ulcera por su centro, engendrando u n a 
supuración mas clara y abundan te que la del cancroide pavi -
mentoso. Comprimidas l igeramente las superficies de sección del 

se en la figura 132. Esta disposición es análoga á la que p r e 
senta el epidermis; en efecto, las capas mas profundas de esta 
membrana se hal lan compuestas por células cil indricas ó es
féricas; después, las células se van aplastando, y cuando exa
minamos u n a capa mas superficial, ya son poligonales ó fusifor-
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Figura 133.—Epitelioma de células 
cilindricas. 

t umor , dan un j u g o lechoso que presenta eu suspensión varios 
glomérulos amari l lentos . 

Sometiendo este j u g o á la investigación microscópica, recono
cemos que consta de numerosas células, cuyos caracteres ofrecen 
la mayor diversidad. Unas son cil indro-cónicas (figura 133, a); 
otras cilindricas (figura 133, 1) 
y c), fusiformes ó poligonales; 
a l gunas presentan u n a di la ta
ción ampulosa en cualquiera de 
sus extremidades; cierto n ú m e 
ro de ellas, sobre todo las mas 
voluminosas, se encuent ran ro
deadas por u n doble contorno; 
su longi tud var ía de 0 m m , 0 3 0 
á 0 m m , 040 ; por ú l t imo, poseen 
uno ó muchos núcleos ova
les, que miden de largo unas 
0 i m n , 010 , y que contienen uno ó 
varios nucléolos br i l lantes . Se
mejante polimorfía celular no 
ofrece, como se ve, nada de característico; pero á veces encon
tramos varias células ci l indricas, reunidas por sus caras latera
les, y presentando las extremidades en la misma línea; lo cual es 
y a impor tante , porque estos conjuntos celulares solo se observan 
en el tumor que es tudiamos. 

Sin embargo, la característica del epitel ioma ci l indrico, lo 
que le tipifica en todos los casos, y lo que nos conduce desde lue
go á su diagnóstico ana tómico , es el aspecto que presentan sus 
cortes, previamente endurecidos á beneficio del alcohol. El exa
men de las piezas endurecidas , nos permi te descubrir , que el 
tumor consta de muchos tubos circunscritos por una linea com
pacta de células epiteliales cilindricas. Al practicar los cortes 
para la preparación de la pieza, unos tubos fueron seccionados en 
el sentido de su longi tud (figura 133, b), al paso que otros fueron 
seccionados t rasversalmente (figura 133, c); los pr imeros se p r e 
sentan bajo el aspecto de u n a estrecha cavidad longi tud ina l , l i 
mi tada por u n a fila de células cil indricas; los segundos, ofrecen 
u n a cavidad en su centro, y alrededor u n a serie de células igual
men te cilindricas. Ent re los tubos hay u n estroma delicado, com
puesto de tejido conectivo laxo, ó fibroso. 
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C 

Génesis del epitelioma. 

El cancroide pavimentoso, dada su localización cutánea, que 
es la mas frecuente de todas, comienza por una proliferación de 
las células epidérmicas ó epitélicas (1) que recubren la cavidad 
de las g lándulas sebáceas. Al poco tiempo, se verifica una h iper -
plasia de la misma na tura leza en el interior de las g lándulas su
doríparas. Cuando la cavidad de ambas g lándulas se encuentra 
completamente ocupada por la masa de células epiteliales que 
resulta de aquella neoformacion, el fondo g ranu la r se ensan
cha, y de él surgen diversos apéndices; todo lo cual hace que 
pierdan aquellos órganos su aspecto normal , adquiriendo á veces 
dimensiones colosales. Después se afectan las capas mas profun
das del epidermis, es decir, el cuerpo mucoso Malpigio, y las 
células epidérmicas que lo const i tuyen ent ran en proliferación, 
produciendo botones neoplásicos, que avanzan profundamente , 
insinuándose por entre las fibras conectivas densas del dermis . 
La infección cancroidea invade ya todo el espesor de la piel, y 
aun l lega al tejido celular subcutáneo. Por lo demás, la compre
sión que exper imentan las células neoformadas, es la causa de 
su aplanamiento; y este á su vez produce los globos epidérmicos, 
cuando los elementos celulares se aplican unos sobre otros, como 
las capas de u n a cebolla. 

El epitelioma cilindrico se debe á una proliferación de células 
cilindricas ó c i l indro-cónicas , las cuales penetran en el espesor 
del dermis mucoso, y allí se disponen bajo la forma de una capa, 
que circunscribe espacios tubulosos. De consiguiente , el p lan de 
esta neoformacion en nada se d is t ingue del que preside al des
envolvimiento fisiológico de las g lándulas de L ieberkühn ( tubi-
tos cuya cavidad se halla cubier ta de u n epi tel ium cilindrico). 

ARTÍCULO III. 

C i l l n d r o m a . 

La oscuridad que reina sobre la na tura leza de este tumor , se 

(1) Ya hemos dicho que los elementos del epidermis corresponden al tejido epitelial. 
Bajo el punto de vista histológico, las células epitélicas y epidérmicas corresponden á la 
misma clase de tejido. 



810 LESIONES DE GENERACIÓN CELULAR. 

Figura 134.—Cilind roma. 

(1) Billroth, TTeíer die JSntwichlung dm- Blutgefase, Berlin, 185G. 

demuestra con solo recordar las numerosas denominaciones que 
se le h a n aplicado. Sucesivamente ha recibido los nombres de 
cancroide mucoso (Ycersiev), sarcoma tubulado (Friedreich), encon-
droma tubuloso (Meckel), poliadenoma (Broca), tumor heteradéni-
co (Robín), sifonoma (Píenle), y cilindroma (Billroth) ;'l). Prescin
diremos de las encontradas opiniones que se han emit ido para 
explicar su evolución genét ica , y nos contentaremos con dar á 
conocer sus part icular idades histológicas, pues acerca de este 
pun to h a y acuerdo entre la mayor parte de los autores . 

El ci l indroma consta de células epiteliales esféricas, provistas 
de u n núcleo m u y evidente, en extremo pequeñas , igua les é ín 
t imamen te soldadas las unas con las otras. La reunión de los ele
mentos celulares forma verdaderos cilindros rameados, que se 
te rminan en botones esféricos ú ovoideos (figura 134), de m a g n i 
tud variable. Al lado de las c é 
lulas esféricas suelen hallarse 
a lgunas fusiformes ó estrelladas 
(figura 134), ignorándose actual
mente si estas ú l t imas correspon
den al estroma del tumor , ó re 
sul tan de una modificación acae
cida en las células epiteliales es
féricas que const i tuyen casi toda 
la masa del neoplasma. Los c i 
l indros , ó cordones celulares, 
suelen ostentar u n a metamorfo
sis coloidea, que invade pr imero 
las células de su par te central , extendiéndose mas tarde á las que 
ocupan su periferia (por tal motivo Fcerster aplicó al t umor el 
nombre de cancroide mucoso). El eje de los cilindros se encuent ra 
recorrido por un vasillo sanguíneo (figura 134), que te rmina en 
fondo de saco al nivel de los botones esféricos ú ovoideos de la 
ramificación neoplásica. Las superficies mucosas, la piel del pá r 
pado, el periostio de la órbita, y la sustancia gr is del cerebro, 
son los puntos en que con mas frecuencia se desarrolla el cilin
droma. 
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ARTICULO PRIMERO. 

D e l o s q u i s t e s e n g e n e r a l . 

A 
Definición. 

Las lesiones quísticas se representan por unos tumores l l a 
mados quistes ó cistomas, que pueden considerarse cual cav ida-
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(1) Virchow: Path, des tnmetirs, trad, fran., Paris, 1867,1.1, p. 116. 
(2) Follin: l'rat. elem. de Patología externa, trad, esp., Madrid, 1874,1.1, p. 178. 

des formadas accidentalmente ó anormalmen te desarrolladas, 
cuyo l ímite lo establece una membrana de cubierta ó cápsula, y 
en cuyo inter ior h a y mater ias diversas que no reconocen por 
or igen una vegetación celular directa. 

La definición que antecede expresa bien c laramente la idea 
que debemos formarnos del g rupo de lesiones comprendidas en 
la clase de los cistomas, idea que no siempre se h a desarrollado 
con legi t imidad, por la c ircunstancia de que estas producciones 
morbosas t ienen m u y mal demarcados sus l ímites. En efecto, h a y 
autores que califican de quiste á todo neoplasma que accidental
men te se hal la envuelto por u n a membrana de cubier ta ó que 
presenta en su seno diversas cavidades l lenas de un líquido mas 
ó menos espeso; otros histólogos exc luyen de este g rupo á la di
latación de las g randes serosas esplágnicas mot ivada por los l í 
quidos que en ellas se acumulan ; por ú l t imo, mientras unos, 
como Virchow (1), hacen figurar á los derrames sanguíneos en 
esta clase, otros consideran que semejante lesión n u n c a puede 
producir un quiste verdadero. Para saber á qué atenernos en me
dio de opiniones tan encontradas , necesitamos ent rar en a lgunos 
detalles, que justif icarán al propio t iempo la definición que he 
mos presentado. 

En su acepción mas lata, la pa labra quiste se aplica á todo 
tumor circunscrito por u n a m e m b r a n a aisladora y que encierra 
una mater ia de na tura leza variable; pero si nos l imi táramos á 
definir de este modo los cistomas, l legar íamos á confundirlos con 
ciertos tumores , el l ipoma y el carcinoma por ejemplo, que ave
ces se hal lan envueltos por una m e m b r a n a de cubierta, pues 
aquí también se t ra ta de una m e m b r a n a ó saco que contiene una 
mater ia de natura leza variable, esto es, el tejido lipomatoso ó la 
mater ia cancerosa. Follín pretende d is t ingui r ambos casos esta
bleciendo que en los quistes h a y siempre cierta relación de cau
salidad entre el saco y el contenido (2); mas semejante dato es de 
bien poco valor, porque en muchos tumores de esta especie para 
nada interviene la m e m b r a n a de cubier ta en su formación, sino 
que por el contrario es el contenido quien, i r r i tando las par
tes próximas, consigue generar la m e m b r a n a de cubierta , y lo 
propio ocurre en los neoplasmas que se enquis tan consecutiva
me n te á la formación de una cápsula aisladora. 

No bastando el carácter indicado por Follin, es necesario re -
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(1) Yirchow: Path, des tumeurs, trad. fran. par Aronssohn, Paris, J867.1.1. p. 115. 

curr i r á otros datos pa ra establecer u n a distinción terminante 
entre los quistes y los neoplasmas; distinción interesant ís ima, 
porque solo ella conseguirá separar dos grupos anatomo-patoló-
gicos t an importantes como son las lesiones quísticas de una 
par te y las lesiones de generación celular por otra. Fundándose 
en la génesis de unos y otros tumores (cistomas y neoplasmas), 
Virchow encuent ra la l inea de demarcación que los separa, y la 
establece en los s iguientes términos: «Bajo el punto de vis ta 
anatomo-genésico, los tumores que son producidos por un trabajo 
rea lmente forjnativo, es decir, los que resul tan de productos neo-
formados, se d is t inguen de los que obedecen á otro modo de pro
ducción: estos úl t imos representan lo que se l lama quiste: 
aquellos, por el contrario, son los pseudoplasmas ó neoplasmas, 
esto es, tumores de nueva formación, ó como se les puede l lamar 
con propiedad, verdaderas vegetaciones» (1). Resulta, pues, á 
juicio de este autor , que el neoplasma es engendrado por u n a 
proliferación celular del tejido afecto, mien t ras que en el cistoma 
no observamos ese modo de formación. 

Es indudable que el carácter distintivo establecido por V i r 
chow t iene u n g r an valor; sin embargo , todavía pudiera pre
cisarse mas en nues t ra opinión. Hay, en efecto, a lgunos quistes 
cuya m e m b r a n a de cubierta se debe á u n a proliferación celular 
de las par tes donde el t umor se desarrolla, y en tales casos decrece 
el valor de la distinción formulada por el histólogo alemán, toda 
vez que aquí vemos engendrarse , merced á la vegetación de cé 
lulas, u n a de las par tes que const i tuyen el cistoma, es decir, la 
cápsula que lo envuelve . Por tal motivo, nosotros, desenten
diéndonos de la m e m b r a n a de cubierta , estableceremos la dis
tinción del modo s iguiente : la totalidad del contenido ó masa 
quistica no reconoce por origen una vegetación celular: esta vegeta
ción preside siempre al desarrollo de la masa de los neoplasmas. 
Con este dato ya no es posible la confusión: podrán existir lipomas 
perfectamente enquistados, pero como dentro de la cápsula hay 
un tejido que se debe á la proliferación de las células preexis ten
tes en el p u n t o donde se desarrolla el t umor , calificaremos áes t e 
de neoplasma sin género a lguno de duda. 

En cuanto á la dilatación de las g randes serosas esplágnicas, 
no creemos const i tuya en n i n g ú n caso un verdadero quiste, por
que esta denominación se aplica á los procesos tumoriformes, y 
la idea de t u m o r corresponde á las elevaciones mas ó menos cir-
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cunscri tas , cuya circunscripción ó limitación no existe en aquella 
clase de dilataciones. Resultar ía , en efecto, a l tamente impropio 
calificar de tumor una dilatación que abul ta por igua l toda la 
j au la torácica, como ocurre en las dilataciones pleurí t icas mot i 
vadas por el hidrotorax. Los derrames y las infiltraciones sanguí 
neas podrán ó no consti tuir un verdadero cistoma según los 
casos: así, por ejemplo, cuando se infiltra la sangre en el tejido 
conectivo, como no h a y ni cápsula envolvente ni el contenido 
se encuentra coleccionado, este caso no corresponderá á los pro
cesos quísticos; pero si la sangre se fragua u n a cavidad en dicho 
tejido y se rodea de una m e m b r a n a aisladora, tendremos ya un 
verdadero cistoma hemático por extravasación. Se infiere de lo 
dicho, que el proceso hemorrágico en t ra rá ó no a l te rna t ivamente 
en el g rupo de lesiones que estudiamos, según cuales sean las 
modificaciones que la sangre provoque en los tejidos próximos, 
que son los que h a n de dar origen á la cubierta ó cápsula del 
quiste. F ina lmente , los l lamados por Lebert quistes dermóideos (1), 
que constan de una pared semejante á la piel y encierran pelos, 
dientes, g rasa y otros productos (figura 135), deben ser conside-

Figura 135.—Quiste dermóideo. 1, Pared quíitica incin'lida. 2, Dientes contenidos en la 
cavidad del quiste. 3, Fragmento de dedo, i. Tubérculo cutáneo con un rizo de pelos. 

rados como neoplasmas cutáneos quistóideos, toda vez que se 
deben á u n a hiperplasia heterotrópica mediante la cual se e n 
gend ran elementos cutáneos y aun tejido óseo en puntos donde 
no deben existir. Se t ra ta , pues, de u n verdadero neoplasma, y 

(1) Lebert: Des Kystesdermoides (Mem. de la Soc. de íiologie, primera serie, 1862, t. IV). 

4 
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semejante lesión no puede ser considerada como un quiste le j í -
t imo por mas que los autores la inc luyan en esta clase. 

Es m u y diversa la génesis del proceso quístico, dando esto 
m a r g e n al s innúmero de clasificaciones adoptadas por los au to 
res para el estudio de estas producciones morbosas. Prescindien
do, pues , de los casos part iculares y considerando esta cuestión 
bajo el pun to de vista mas genera l posible, estableceremos, an te 
todo, una división cardinal de los cistomas, separándolos en dos 
clases'con ar reglo á su proceder genét ico . 

En la primera de estas clases figuran los quistes, cuyo des 
envolvimiento se debe á la acumulación en los tejidos de sus tan
cias que provienen directamente de la sangre ; en la segunda, se 
.comprenden todos aquellos que reconocen por origen la a c u m u 
lación de sustancias segregadas ó producidas de u n a manera par
t icular , pero que en n i n g ú n caso proceden del l íquido sangu íneo . 
Llamaremos á los primeros qtiistes de origen /temático, y á los 
segundos quistes de origen no /temático. Por m u y cacofónicas y 
extensas que aparezcan estas denominaciones, deben, no obstan
te , conservarse, porque ellas en t r añan el único concepto, por el 
cual , se oponen unos cistomas á otros en cuanto á su génesis, y 
por consecuencia representan la mejor base para el estableci
miento de una clasificación patogénica de esta clase de tumores . 
En efecto, así como hemos hecho al clasificar las demás lesiones 
morbosas que examina la Anatomía patológica, la patogenia nos 
ha de servir de punto de part ida para la clasificación de las p r o 
ducciones objeto de nuestro actual estudio. 

Los quistes de origen /temático se engendran merced á tres 
procedimientos. Unas veces los forma la sangre en sustancia con 
todos sus elementos, y en lo tan to reconocen por origen u n a 
verdadera extravasación. En otros casos, el contenido del quiste 
se halla consti tuido por serosidad sangu ínea , compuesta de 
a g u a , sales inorgánicas y una pequeña cant idad de los a l b u m i -
natos del suero de la sangre ; por consiguiente , puede afirmarse 
que deben su or igen á una simple trasudación. Por ú l t imo, 
cuando el cistoma se encuent ra consti tuido por la serosidad ind i -

G. SOLA: ANAT. PATOLÓGICA. . 52 

B 

Patogenia de los quistes en general . 
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cada an ter iormente mas cierta cant idad de fibrina, decimos que 
fué engendrado median te una verdadera exudación. En su con
secuencia, los quistes de or igen hemát ico son producidos por 
extravasación, por trasudación, ó por exudación; siendo estas las 
tres variedades principales que admit imos en los cistomas cor
respondientes á la pr imera clase. Desde luego, al adoptar esta 
division patogénica , debe prescindirse de la suerte reservada á 
la sangre , á la simple serosidad y á la serosidad mas la fibrina, 
después que estas sustancias se depositaron accidenta lmente en 
los tejidos; pues tan solo nos a tenemos al proceder genético, con 
arreglo al cual , no h a y quiste de or igen hemát ico que no reco
nozca por causa la extravasación, la exudación ó la t rasudación. 

Las producciones quisticas de origen no hemático, p resentan , 
bajo el pun to de vista de su patogenia , tres variedades pr inci
pales. Hay tumores de esta índole que son producidos por la 
retención de ciertos productos secretorios que debieron ser e l imi 
nados al exterior, y los cuales, acumulándose en la cavidad pre 
existente que los aloja, de te rminan en ella u n a ectasia ó dilatación 
mas ó menos g r aduada . Otros, por el contrar io , se de terminan 
por el reblandecimiento de los tejidos, el cual á su vez reconoce 
por causa cua lquiera de las var iadas metamorfosis regres ivas 
capaces de t rasformar las par tes donde as ientan en u n líquido 
patológico, que es el que ha de const i tuir el contenido del cisto
ma . F ina lmente , a lgunos parásitos se desarrollan en el espesor 
de la t r a m a orgánica , provocando u n trabajo organizador en los 
tejidos próximos, y determinando la formación de u n a bolsa ó 
m e m b r a n a de cubier ta que los rodea, convirt iéndolos de este 
modo en u n verdadero quiste parasi tar io. Resulta , pues, que los 
quistes de or igen no hemát ico son producidos ó por retención, ó 
por reblandecimiento, ó por el desarrollo de un parásito, siendo 
t ambién estas las tres variedades que admi t imos en los cistomas 
correspondientes á la segunda clase. Por lo demás, se comprende , 
sin g r a n esfuerzo, que los quistes por retención han de desarro
llarse siempre en espacios preexistentes, mien t ras que los s e 
gundos , ó por reblandecimiento , se f raguan en todos los casos 
una cavidad anormal que corresponde al pun to donde los tejidos 
exper imentaron la necrobiosis. 

Con arreglo á lo expuesto, la division pa togén ica que adop-
t taremos para el estudio de los quistes en par t icu lar es la s i 

g u i e n t e : 
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A, Quistes por extravasación. 

B, Quistes por exudación. 

O, Quistes por t rasudación. 

A, Quistes por retención. 

B, Quistes por reblandecimiento. 

C, Quistes parasi tar ios . 

G 
Caracteres anatómicos de los quistes en general. 

El estudio anatómico de todo quiste comprende los caracteres 
que presenta su contenido y los que ofrece la ccipsula ó membra
na de cubierta . 

Como dice Lueke , el contenido de los quistes difiere según el 
proceso morboso que los or igina (1). A simple vista, se observa 
que en unos casos se ha l la constituido por serosidad pura , otras 
veces por sangre , productos diversos de secreción, entozoarios, 
mate r ia pul tácea sembrada de células epiteliales, materia fibri-
nosa, etc. , etc. Tratándose de los quistes por reblandecimiento, el 
contenido lo forma el detr i tus orgánico resultante de la necro
biosis, el cual presenta u n aspecto distinto según la mayor ó me
nor an t igüedad del proceso. En todos estos casos la mate r ia con
tenida exper imenta con el t iempo diversas metamorfosis que 
cambian no solo su apariencia macroscópica sino que también 
sus caracteres microscópicos y aun su constitución química. Por 
ta l motivo, deben considerarse cuando menos defectuosas las 
clasificaciones que se han presentado de los quistes fundándolas 
exclusivamente en la natura leza de las mater ias contenidas; na 
turaleza que var ía , aun en el mismo cistoma, conforme va ha
ciéndose a n t i guo . 

En cuanto á la cápsula, ó membrana qnistica, su consti tución 
histológica es m u y diversa. Cuando el tumor se desenvuelve en 
una cavidad normal preexistente, la membrana de cubierta es la 
misma que limitaba, esta cavidad, y desde luego puede afirmarse 
que su superficie in te rna se ha l la rá revestida por u n a capa epité- * 
lica. Algunas veces esta capa es tan delicada que apenas se pe r -

1.° Quistes de origen hemático 

2." Quistes de origen no hemát ico . . < 

(1) Lueke; Compendio de Oncología, Barcelona, 1874,1.1. p. 131. 
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cibe, lo cual ocurre cuando h a sufrido una g r a n distension á cau
sa de la considerable masa que forma el contenido, ó cuando las 
células epiteliales que la const i tuyen exper imentan la degenera
ción grasosa. Si el quiste se desarrolla en una cavidad accidental , 
la cápsula es por lo común fibrosa, y se engendra merced á una 
proliferación celular de los tejidos próximos, por cuyo medio se 
producen mult i tud de células embrionar ias , las cuales se diferen
cian mas tarde para const i tuir un tejido de células fusiformes, el 
que á su vez se trasforma en tejido fibroso adul to . Como se ve, 
aquí se t rata de una verdadera organización inflamatoria, ta l y 
como nosotros la hemos descrito al es tudiar las terminaciones 
del proceso flogístico. 

La m e m b r a n a de cubier ta suele exper imentar en a lgunos 
quistes diversas metamorfosis nu t r i t ivas , por las cuales, de fibro
sa que es comunmente , se trasforma en cretácea y aun calcárea, 
hallándose entonces tan completamente aislada de los tejidos pró
ximos que casi pudie ra considerarse al t umor como u n verdadero 
cuerpo extraño. Este hecho se observa con mas frecuencia en los 
cistomas desarrollados en una cavidad preexistente que en los 
producidos á expensas de u n a cavidad accidental; sin embargo , 
a u n en estos ú l t imos suele producirse la infiltración calcárea, so
bre todo cuando son m u y ant iguos , y de ello tenemos u n ejem
plo en ciertos quistes por extravasación, como el hematoma p re -
rotul iano y el hema toma re t ro-uter ino ó hematocele . 

Eela t ivamente á la disposición de su m e m b r a n a de cubierta , 
los quistes se han dividido en simples y compuestos. Los primeros 
constan de u n a sola cavidad, por lo común esférica. Los s e g u n 
dos, l lamados t ambién mult i loculares, se hal lan constituidos por 
la acumulación de varios quistes simples (figura 136), y por con
secuencia ofrecen diversas cavidades aisladas ó que comunican 
entre sí,_ según que los tabiques que las separan sean ó no com
pletos. En los quistes ováricos (figura 136), por ejemplo, esta dis
posición mult i locular depende de que varias cavidades próximas 
se l lenan de serosidad. Otras veces, dist intos órganos si tuados 
en la misma region exper imen tan una degeneración quíst ica que 
los conglomera has ta el pun to de formar todos ellos un mismo 
tumor . En cuanto á la ro tura de los tabiques , por la cual l legan 
á comunicarse unas cavidades con otras en los quistes mu l t i l o 
culares, es fenómeno producido de ordinario por la distension de 
la pared, henchida de líquido, en el pun to en que m u t u a m e n t e 
se tocan las cápsulas de los quistes simples cuya conglomeración 
engendró al tumor compuesto. Pero las comunicaciones recí-
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Fisura 13b\-Quiste multiloeular del ovario. 1, Útero. 2, Pedículo del quiste 3 y i, Quis-
tes simples, los cuales, asociados álos restantes que presenta la feúra, contribuyen a la 
formación del gran quiste multiloeular. 

puede también depender de que el contenido líquido del cistoma 
se infiltró ya desde el principio en las mallas del tejido areolar, 
como ocurre en las quis to-h igromas congénitos . 

ARTÍCULO II. 

D e l o s q u i s t e s e n p a r t i c u l a r . 

A 
Quistes por extravasación. 

a 
Génesis. 

Los quistes por extravasación, l lamados t ambién hematomas, 
se deben á una ro tura vascular, derramándose la s angre y a en 
cavidades preexistentes ó en espacios acc identa lmente f raguados 
por este l íquido en el pa rénqu ima de los órganos . 

procas de los quistes se establecen de un modo pr imit ivo en otras 
ocasiones, como sucede cuando el proceso recae en órganos que 
ya ofrecen u n a disposición semejante; por ejemplo, los tejidos 
cavernosos. Por ú l t imo, la comunicación á que nos referimos 
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fí'igura 137.—Cefalematoma.—], Derrame sanguíneo.— 2, Bóveda del cráneo.—3, Dura
madre.—'1, Piel.—>, Aponeurosis epicránea.—ti, Pericráueo.—7 y 7, Díploe.—8, Rodete 
óseo que forma un círculo alrededor del cefalematoma. 

men var iable , observado en los recién nacidos, y que se debe al 
der rame de sangre ent re la superficie de los huesos del cráneo y 
el pericráueo. liste flujo sangu íneo es á su vez la consecuencia 
de la ro tura de los vasos que desde el pericráueo van á los h u e 
sos del cráneo, y como el tumor es engendrado duran te el t r aba
jo del par to, hay motivos para a t r ibui r esta rotura al hecho de 

Cuando la hemorrag ia es parenquimatosa , no siempre cons
t i tuye ella un verdadero quiste; pues á veces solo se t ra ta de u n 
coág-ulo informe, cuyos límites, lejos de estar formados por u n a 
m e m b r a n a aisladora, se representan por el pa rénqu ima vecino 
desgarrado y aun convertido en una especie de papilla. T a m p o 
co engendran las extravasaciones un quistoma legí t imo cuando 
la sangre , en vez de acumularse en u n pun to , de te rminando allí 
una lesión tumoriforme, se infiltra extensamente por la t r ama 
o rgán ica , como ocurre en los equimosis. Pa ra que las hemorra 
g ias que se verifican en el espesor de la t r ama orgánica consti
t uyan un tumor de esta índole, es necesario que el pa rénqu ima 
vecino produzca u n a membrana conectiva que sirva de cápsula 
aisladora. Esto no obstante , el foco hemorrágico puede presen
tarse, desde el principio, bajo la forma de un verdadero quis te , 
cuando la s angre se acumula ent re dos superficies lisas; por 
ejemplo, entre el pericondrio y el car t í lago, entre el periostio y 
el hueso, etc . etc . 

Estas extravasaciones son casi siempre resultado del choque 
de agentes t raumát icos sobre nuestros tejidos, dependiendo otras 
veces de la compresión cont inuada y enérgica que exper imentan 
ciertas partes orgánicas . De este ú l t imo caso tenemos un ejem-
plo en el cefalematoma (figura 137), t umor sanguíneo de vo lú-
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b 
Caracteres anatómicos. 

Cuando la s á n g r e s e f ragua una cavidad accidental , d i s lace
rando ó comprimiendo el tejido asiento del der rame, la pared ó 
cápsula del hematoma no existe en un principio, como ocurre en 
las apoplegías recientes del r iñon, del útero (hematoma poliposo 
del útero), del ovario (cuerpo amarillo), etc. , etc.; pero, t rascur
rido a lgún t iempo, el líquido sanguíneo determina la formación 
de una m e m b r a n a conectiva, que se engendra á expensas de los 
tejidos próximos, y que, rodeando al extravasado, lo aisla y r e 
presenta su cubier ta protectora. Entonces tiene ya verdadera 
cápsula el quiste de or igen apoplético. Esta cápsula, formada 
en u n principio por simples células fusiformes," adquiere mas 
tarde el aspecto fibroso adulto, y por lo tanto , consta de peque
ñas células, manojos apretados de fibras conectivas, a lgunas 
fibras elásticas, y vasos que suelen continuarse con los de los t e 
j idos que rodean al hematoma. La cara in terna de este saco 
fibroso se cubre á veces de una ó varias capas de células epi te-

(I) Mucho se lia, discutido sobre la génesis del otematoma (Bird, Jour. d. Ihiv. te. Au-
gen., 1833, t. XIX, p. 031). (Alt, De liamatomate aurietdce, Halis, 1819, p. 8). (Schrant, 
Prijsver. ov. de goed-enkwaad. geziv. Amsterd., 1851. 1.1, p. 187), pues chocaba la cir
cunstancia de que semejante lesión se observa con extremada frecuencia en los idiotas y 
enajenados con parálisis progresivas; pero hoy dia se sabe que solo es producida por la 
causa que acabamos de señalar, y si en estos sugetos es tan frecuente el otematoma puede 
ello explicarse ya por la semi-insensibilidad de tales personas, que hace no rehuyan las 
tracciones auriculares, ya por los malos tratamientos de sus guardianes. Tanto es así, que 
después de los enajenados, los individuos en quienes con mas frecuencia se observa esta 
lesión son los boxeadores ingleses, cuyas luchas dan lugar á contusiones y tracciones auri
culares, de las que suelen resultar hasta dislaceraciones de los cartílagos de la oreja, según 
hizo ya notar Franz Fischer, (Fischer, Allg. Zoitschr f. Psychiatrie, 1318, t. V, fase. 1). 

ser despegado el pericráneo cuando la cabeza de la criatura t i e n 
de á flanquear los órganos geni ta les de la mujer . Una tracción 
brusca sobre cualquier punto de la economía puede también dar 
or igen á la ro tura de los vasos subcutáneos ó pericondriales, for
mándose consecut ivamente un hematoma. Semejante c i rcuns 
tancia es la que interviene en la producción del otematoma, ó 
t umor sanguíneo de la oreja; que aparece comunmente en la cara 
in te rna ,de la concha, y se debe á las tracciones bruscas operadas 
sobre el pabellón aur icular (1), derramándose la sangre entre el 
pericondrio y el fibro-cartílago del pabellón. 



822 LESIONES QUÍST1CAS. 

líales. Resulta de aquí que la m e m b r a n a quíst ica de los h e m a 
tomas de ' or igen apoplético consta de dos hojas; una externa 
fibrosa, y otra in te rna epitelial. 

Si la extravasación t iene lugar ent re dos superficies lisas, 
como entre el periostio y el hueso, separándose estas, queda u n 
espacio ocupado por la sangre . En los hematomas de esta clase, 
la cápsula se representa en un principio por las superficies que 
l imi tan el extravasado (pericondrio y car t í lago, periostio y h u e 
so); después, la excitación que la s angre produce en las superfi
cies que la l imi tan , de termina la formación de una m e m b r a n a 
fibrosa, que viene ya á consti tuir la cubier ta ó cápsula definitiva 
del quis te . 

El contenido de los hematomas es por lo común u n líquido 
seroso, que resul ta de las trasformaciones exper imentadas por la 
sangre que, en u n principio, ocupaba la cápsula ó m e m b r a n a 
quíst ica y cuyos principios sólidos se absorbieron casi en total i 
dad. Los cefalematomas, sin embargo , conservan por mucho 
t iempo á la sangre sin modificación a lguna , y cuando mas solo 
se advier ten a lgunos depósitos fibrinosos, bajo la forma de ca
pas , adheridos á los huesos del cráneo ó al pericráneo. Tanto es 
así, que Virchow h a observado cefalematomas que contaban 
m a s de un mes de fecha, y en los cuales la s angre permanecía 
l íquida sin alteración a l g u n a (1). En los o tematomas an t iguos , 
el contenido sanguíneo se trasforma en unos coágulos ge la t ino 
sos, semejantes á los que aparecen ocupando el foco de las f rac
turas en vias de cicatrización. Aun en los casos en que, reabsor
bida la sangre , queda ocupando la bolsa ó cápsula un contenido 
seroso, casi n u n c a es este puro, pues con la serosidad se observan 
a lgunos elementos de la parte sólida del der rame, como g r a n u 
los p igmenta r ios , cristales de hematoidina , etc. , etc. 

B 
Quistes por trasudación y exudación. 

a 
Génesis. 

Los cistomas pertenecientes á esta clase, se forman por el acu
mulo de un trasudado ó exudado en cualquier espacio que t e n g a 

(1) Virchow: Archiv., 1847, t. I, p. US. 



DE LOS QUISTES EN PARTICULAR. 823 

(1) Algainos autores limitan el sentido de la palabra Maroma á la flegmasía crónica de 
las bol sas serosas subcutáneas y subnmsculares. 

bien marcados sus limites; de manera que por esta acumulación 
resul te u n a masa part icular y aislada de los tejidos de la reg ion , 
apareciendo como u n tumor independiente . Solo comprendién
dolos de este modo podrán separarse los quistes que nos ocupan 
de esas otras tumefacciones mas ó menos difusas que son propias 
del edema y aun del trabajo flogístico. 

El contenido de los quistes por exudación y trasudación es 
casi siempre un líquido límpido y acuoso, por lo cual se les co
noce genera lmente con el nombre de Mgrornas (1); sin embargo , 
esta denominación es algo impropia, porque la colección no es de 
a g u a pu ra , sino de un liquido seroso, parecido, aunque no idén
tico, al a g u a . Por tal mot ivo, es mas adecuado el nombre de 
seroquistes con que también se les conoce. 

Bajo u n a fórmula sencillísima puede condensarse la patoge
nia de todos los seroquistes. En efecto, las producciones morbo
sas de esta índole t ienen siempre un origen irrilativo, y se deben 
á la t rasudación ó á la exudación operada en los vasos por el 
proceso li iperhémico de que son asiento. I r r i tada una m e m b r a n a 
vascular , sobre todo si es serosa, aparece en toda ella un proceso 
congest ivo; en sus vasos se acumula la sangre , dist iende la pa
red de estos, y cuando la presión in t ravascular vence las resis
tencias extravasculares comienza á operarse la t rasudación de 
u n líquido seroso, que es el suero sanguíneo menos la mate r ia 

fibrinógena. Si cont inúa graduándose mas la congestion, merced 
al influjo de la causa irr i tat iva, aparece ya una verdadera exuda
ción, extravasándose u n líquido seroso que, á diferencia del a n 
terior, y a contiene mater ia fibrinógena. Como se ve, bajo el 
pun to de vis ta genét ico, no hay mas que diferencias de grado en
t re los quistes por exudación y por extravasación, siendo esta la 
causa de que nos ocupemos á la vez de unos y de otros. 

Cuando el trabajo irri tativo, origen común de todos los h ig ro -
mas , l lega á su m á x i m u m , pueden engendrarse dos procesos que 
no t ienen relación a lguna con las lesiones quísticas, á saber: la 
inflamación y la supuración de la m e m b r a n a serosa i r r i tada . 
Este hecho se comprende fácilmente, pues del trabajo h ipe rhémi -
co al inflamatorio no h a y mas que un paso, y cuando el modif i
cador i r r i t an te cont inúa obrando sobre una m e m b r a n a ya con
gest ionada, se produce la inflamación y los leucocitos salen fuera 
de los vasos que antes, mientras exist ia la h iperhemia , solo deja-
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Figura 138.— Higromas de las se
rosas de las vainas de los tendo
nes flexores de los dedos.—1 y 2 
Extremidades fluctuantes del 
tumor que comunican entre sí 
por detrás del ligamento anu
lar que estrangula la colección 
líquida,—3 y é, Pequeños higro
mas poco desarrollados. 

ron t rasudar la serosidad sangu ínea . La clínica permite observar 
casos de esta especie con ex t remada frecuencia; si la túnica v a 
g i n a l del testículo es moderadamente irri tada, se produce tan 
solo una trasudación ó u n a exudación, consti tuyéndose el h idro-
cele; pero cuando se g r a d ú a mas la acción del modificador i r r i 
t an te , se engendra u n a flegmasía de la serosa, en cuyo interior 
observaremos entonces u n verdadero producto inflamatorio (se
rosidad sanguínea , fibrina, leucocitos, etc.); por ú l t imo, si la 
i rr i tación es mas violenta, supura rá la tún ica vag ina l , derra
mándose el pus en su interior . 

Prescindiendo y a de esta noción patogénica , debe señalarse 
el hecho de que unas veces el seroquiste se desarrolla en u n a ca

vidad serosa preexis ten te , mient ras 
que en otras circunstancias se produce 
una cápsula accidental , que es la que 
ha de contener la serosidad ex t ravasa
da. Expongamos un ejemplo de cada 
uno de estos casos. I r r i tada la serosa 
de la va ina de los tendones flexores 
de la m a n o , t rasudan los vasos de esta 
m e m b r a n a una cant idad mas ó menos 
notable de serosidad, y se const i tu
yen uno ó varios b ig romas (f igura 
138), que son otros tantos quistes por 
t rasudación, desenvueltos en una ca
vidad normal preexis tente . Cuando, 
por razón del oficio de a lgunas perso
nas , son irr i tadas de cont inuo ciertas 
partes de la superficie del cuerpo, bien 
sea como resultado de compresiones 
prolongadas ó de roces mas ó menos 
v io len tos , desarróllanse accidental 
mente serosas subcutáneas en los pun
tos sometidos á la exci tación, y si el 
estímulo cont inúa , se ca rgan de sero
sidad estas membranas accidentales, 
formándose ya entonces u n verdadero 

seroquiste. Así se producen los h ig romas de la par te antero-infe-
rior del muslo en los zapateros, de la cara ex te rna del g r a n dor
sal en los mozos de cuerda, delante del externon en los carpinte
ros de taller, sobre el vér t ice del trapecio en los cargadores de 
aduanas , etc. etc. En cuanto al proceso que en tales casos p r o -
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b 
Caracteres anatómicos. 

Los quistes por exudación y t rasudación pueden desarrollarse 
en casi todos los puntos de nuestra economía, pero su localiza
ción mas común, cuando se producen á expensas de una cavidad 
normal preexistente , es, por orden de frecuencia, la s igu ien te : 
l . ° e n las bolsas serosas (mal l lamadas mucosas) subcutáneas y 
submusculares, const i tuyendo el tumor á quien antes se apl icaba 
exclusivamente el nombre de liigroma: 2° en las serosas de las 
vainas de los tendones, produciéndose el t umor l lamado gan
glion: 3." en las serosas art iculares (hidropesía articular): 4." en la 
serosa del testículo (hidrocele vaginal) : 5.° en los folículos de 
Graaf (quistes serosos del ovario); y 6.° en la bolsa mucosa sub
l ingua l (1). Pero cuando esta clase de tumores no se produce á 
expensas de cavidades normales, se desarrollan allí donde existe 
un proceso i r r i ta t ivo engendrado por cualquier causa de exc i ta 
ción, y por lo tan to , en circunstancias tales, no puede precisar
se su asiento. 

La cápsula de los sero-quistes que se engendran por la dilata
ción de bolsas normales , se halla consti tuida por la misma pared 
de estas bolsas serosas, que solo exper imenta l igerísimas modif i 
caciones al verse ya trasformada en verdadera m e m b r a n a quis-
tica. Desde luego se engruesa un tanto como resultado del p r o 
ceso i r r i ta t ivo de que es asiento, proceso del cual su rge la e x u 
dación ó la trasudación que á su vez produce el quiste. Su vas-

(1) Ya hemos dicho que alguuOs autores, Virehow entre ellos, consideran cual verdade
ros quistes á los derrames serosos en las grandes serosas esplágnicas (ascitis,'hidrocélalo, 
hidroraquis, hidrotórax, etc.), manera de ver que refutamos porque en tales casos no se 
trata de un verdadero proceso turaoriforme, y la idea de quiste envuelve siempre la de un 
tumor mas ó menos circunscrito. 

duce la m e m b r a n a quíst ica de n u e v a formación, dice "Wagner 
que los corpúsculos del tejido conjuntivo se mul t ip l ican por es
cisión ó por formación endógena, produciendo u n a masa bien 
l imitada de células jóvenes; las células mas externas de esta 
masa forman la cápsula del futuro quiste, y las cont iguas p ro 
ducen el epi te l ium que tapiza in ter iormente la cápsula ó m e m 
brana de cubierta . 



826 LESIONES QUÍSTICA.S. 

(1) Para estudiar detalladamente los caracteres, la composición y la manera de reco
nocer el contenido de todos los quistes, remitimos al lector á nuestro Manual de microqni-
mia clínica, Madrid, 1878, p. 167 y siguientes. 

cularizacion es mas evidente y mayor su consistencia, has ta el 
pun to de que a lgunas veces aparece esta m e m b r a n a como callo
sa. En los sero-quistes oválicos se adelgaza en un principio la pa
red de la vesícula de Graaf (que es la que forma la m e m b r a n a 
quística), pero luego adquiere mayor grosor y consistencia, apa
reciendo m u y compactas las fibras laminosas que casi exclusiva
mente forman aquella pared, y mas gruesas las células ovisacos 
[células del cuerpo amarillo) colocadas entre las fibras laminosas. 
Si el t umor se desarrolló en una cavidad de nueva formación, su 
cápsula se compone de dos hojas: u n a externa , representada por 
fibras ó hacecillos de tejido conjuntivo, que se condensan in t e 
r iormente para formar u n a superficie homogénea , mient ras que 
al exterior, enrareciéndose, const i tuyen un tejido areolar; y otra 
in te rna epitélica, cuyas células son pavimentosas ó ci l indricas, 
hal lándose á veces provistas estas ú l t imas de pestañas vibrát i les . 
En los sero-quistes de esta ú l t ima especie suele hal larse la men-
b rana de cubierta adherida ín t imamen te á los tejidos ambien tes ; 
por el contrario, cuando el cistoma se desarrolla en cavidades 
preexistentes es por lo común enucleable, siendo m u y débiles las 
adherencias fibrosas y vasculares que lo unen con los tejidos pró
x imos . 

Aunque p r imi t ivamente es siempre mas ó menos seroso el 
contenido de los quistes que nos ocupan, varía mucho con el t iem
po la naturaleza de este ú l t imo; fenómeno que depende, unas veces 
de alteraciones en la acción secretante de la membrana quística, 
y otras de modificaciones acaecidas en el l íquido seroso que ocupa 
la cápsula ó en los elementos morfológicos que suele tener en 
suspensión (1). Enumeraremos , pues, las s iguientes variedades: 
1.°, l íquido seroso, no filante, análogo á la serosidad sangu ínea , 
y compuesto de agua , sales minerales y orgánicas , a lbúmina y 
pequeña cantidad de sustancia fibrinógena (líquido del hidrocele 
vag ina l reciente); 2.°, l íquido seroso como el anterior , pero conte
niendo en suspensión células epiteliales y granulaciones libres, 
tal y como se le observa en los quistes uni loculares del ovario; 
(figura 139), 3.°, l íquido filante, que no es n i u n cuerpo a lbumi -
noide ni u n cuerpo gelat iniforme, sino u n a sustancia sinovial , 
coloide, in termediar ia á los dos cuerpos precedentes, y se le 
observa en los quistes an t iguos de las serosas subcutáneas y en 
los gangl iones : 4.°, contenido semejante por su consistencia y co-
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Figura 139.—Elementos mor
fológicos del contenido de 
un quiste unilocular del 
ovario. Se ven las grandes 
células epiteliales, y entre 

ellas numerosas granula
ciones libres. 

(1) Hoppe-Seyler: Tireh. Arch,, t. XXVII, p. 392. 
(2) Hyrtl: (Ester. Med. Jahrb., t. XXXIX, p. 261. 

lor a l a miel (de aquí el nombre de meliceris aplicado á los t u 
mores que encierran esta sustancia), y que parece ser el resultado 
de la condensación de la sustancia sinovial indicada anterior
men te (gangliones m u y antiguos): 5.°, una sustancia aná loga 
á la muccina , según ha observado Hodpe-Seyler en los quistes 
ováricos mult i loculares (1); y 6.° l íqui
do serosinovial conteniendo en suspen
sión restos de tejido fibroso. 

En a lgunos seroquistes suelen ob
servarse excepcionalmente otras m a 
ter ias contenidas, como sangre , esper
matozoarios en e lhidrocele espermá-
tico (espermatocele), etc. etc. La sero
sidad que encierra e lh ig roma prerotu-
l iano t iene muchas veces en suspensión 
la rgas t iras del epi tel ium pavimentoso 
que recubre la cara in te rna de la cáp
sula, y t ambién grandes nodulos de 
g rasa que, según Hyr t l (2), se desta
can de la pared quística sobre cuya 
superficie in terna hacen prominencia , 
se e s t r angu lan después por su base, 
que de este modo queda convert ida en pedículo, y rompiéndose 
mas tarde este ú l t imo, queda l ibre el nodulo grasoso para caer 
en la cavidad del h i g r o m a y nadar en el líquido contenido. En 
otras ocasiones son cuerpos semi-car t i laginosos los que, despren
didos de la pared del quiste , vienen á mezclarse con el líquido 
que esta contiene. Semejante fenómeno, observado en los Jiigro-
mas que l lama V i r c h o v proliferantes, reconoce por causa lo si
gu ien te : cuando los h ig romas son an t iguos , suele ocurrir , que la 
m e m b r a n a de cubierta , en vez de engrosar uni formemente , lo 
hace mas en ciertos puntos que aparecen bajo la forma de masas 
dist intas y prominentes hacia la cavidad del quiste; conforme 
van siendo mayores estas masas , adquieren u n a forma redon
deada y se caracteriza su tex tura semi-cart i laginosa; después, se 
las ve suspendidas por u n delgado pedículo de la cara in te rna de 
la cápsula; por ú l t imo, el pedículo se rompe y queda libre el no-
duli to cart i laginoso. Estos corpúsculos car t i laginiformes suelen 
ser m u y numerosos en cada bolsa quíst ica, por lo que , cuando se 
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comprime el tumor , se obtiene una especie de crepitación m o t i 
vada por el roce de unos con otros. Por su forma parecida á los 
granos de arroz, y por su color mas ó menos blanquecino, han 
recibido estos nodulitos el nombre de corpúsculos riziformes; y 
prescindiendo de la opinión an t i gua de Velpeau, que creyó se en
cont raban constituidos por coágulos de sangre extravasada (1), se 
sabe los forma una sustancia conectiva, densa, cart i lagit i i forme, 
que demuestra una extratificacion concéntrica, no siendo ex t raño 
que presenten, seguu hemos hecho notar en otra de nues t ras 
publicaciones (2), u n a cavidad central l lena de líquido seroso. 

G 
Quistes por retención. 

a 

Génesis. 

Los cistomas de esta clase, como su nombre y a lo indica, son 
producidos por la retención de u n producto secretorio que debió 
derramarse en las superficies libres, mucosas ó cutáneas . El pro
ducto acumulado por v i r tud de esta retención no procede direc
t amen te de la sangre , no es exudado n i t rasudado por los vasos, 
es un producto, ó á lo menos un efecto de la acción propia de los 
tejidos, carácter que d is t ingue los quistes por retención de todos 
los que hasta ahora l levamos estudiados. 

En su forma mas sencilla, la génesis de los cistomas por re
tención estrila en obstáculos que impiden la evacuación del pro
ducto que debió eliminarse al exterior. Este producto se acumula 
unas veces en los mismos canalículos secretorios de las g l á n d u 
las, y otras en los conductos excretorios, d i la tándose tan to en 
un caso como en otro la pared de estos conductos, p a r a consti
tuir de este modo la m e m b r a n a quíst ica, mien t ras que el pro
ducto acumulado forma el contenido del cis toma. Por lo tan to , 
los tumores de esta especie se desarrollan siempre en cavidades 
normales preexistentes, pero estas no adquieren el carácter quís-

(1) Velpeau: Gaz. des hiip., 1840', sepfc., núm 100'. 
(2) 6. Sola: Microqnimia clínica. Madrid, 1876, p. 176. 



DE LOS QUISTES EN PARTICULAR. 829 

tico has ta que pierden su disposición canal iculada y toman la 
forma de u n a bolsa. Es m u y var iada la na tura leza del obstáculo 
que impide la evacuación de los productos secretorios: unas 
veces se t r a ta de la obli teración de los conductos vertores de las 
g lándulas , obliteración mot ivada por el trabajo flegmásico, las 
adherencias cicatriciales, la compresión, etc. , e tc . ; otras veces, 
condensado el producto de secreción, no sale fácilmente por 
los conductos excretorios, y queda retenido en estos, determinan
do su obturación; en ocasiones son verdaderos parásitos, como 
las vesículas de equinococos, los que, ' obturando los conductos 
vertores de las g lándu las , producen quistes por retención; 
finalmente, y para no mult ipl icar estos casos que son n u m e 
rosísimos, hay líquidos secretorios (bilis', saliva) en los cua
les se forman variados depósitos que l legan á constituir p r o 
ducciones calculosas (cálculos salivales y biliares), y atascándose 
á veces estas ú l t imas en los conductos excretorios (conducto co
lédoco, conducto de Stenon) de te rminan en ellos una dilatación 
quíst ica por detrás del obstáculo. 

Conocida de una mane ra genera l la pa togenia de los quistes 
por retención, y en la imposibil idad de señalar el mecanismo de 
producción de las numerosas var iedades quísticas comprendidas 
en este g rupo , describiremos ún icamente en par t icular , y por 
via de ejemplo, la génesis del ateroma, que, por otra parte, es el 
t umor de esta clase que merece mas atención dada su notable 
frecuencia. 

El ateroma ó lupia es un quiste por retención formado en u n 
folículo piloso por la obliteración de su orificio excretorio y acu
mulación consiguiente de la mater ia sebácea que se der rama en 
el interior del folículo. Esta mater ia sebácea se acumula primero 
en el folículo, lo dilata, y después va acumulándose y dilatando 
también . las g lándulas sebáceas que á el abocan. De este modo, 
tanto el folículo como las g l ándu las sebáceas l legan á convertir-" 
se en una bolsa que contiene al producto retenido. Lo propio 
ocurre cuando solo se oblitera el orificio de una g lándula sebácea 
(figura 140), en los pocos puntos de la piel (areola del pezón) en 
que estas g l ándu las son independientes de los folículos pilosos. 
No están bien aver iguadas las causas que producen la oblitera
ción del orificio del folículo piloso, pun to sobre el cual solo se 
conocen los datos s iguientes : 1.°, cuando la lupia recae en el 
cuero cabel ludo, se observa m u c h a s veces la influencia inicial 
de un t r aumat i smo que da l u g a r á pequeñas hemorragias en el 
dermis cu táneo de esta región; 2 . ° , el tumor suele coincidir con 
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Figura 140.—Génesis de un quiste sebáceo. 1, Glándula sebácea. 2 y 3, Diferentes grados 
de desarrollo del quiste. >í, Pared del mismo. 

de lgado , en las recien par idas , de los veinte á l o s cuaren ta años , 
y en la cabeza y escroto mas que en otras regiones del cuerpo, 
debiendo señalarse, en ú l t imo té rmino , que la influencia here
d i ta r ia parece no ser ex t raña á su desarrollo. 

Según la época de su desarrollo en que se encuentra , el a te
r o m a h a recibido distintas denominaciones. Se le l lama comedón 
c u a n d o empieza la dilatación del folículo piloso, y entonces for
m a un pequeño tumorcito b lando, cuyo contenido puede e x p u l 
sarse por medio de la presión, apareciendo, al salir del folículo, 
bajo el aspecto de u n cuerpo a la rgado y vermiforme, que t iene 
u n pun to negro en u n a de sus ext remidades y que se hal la com
pues to de mater ia sebácea y células epidérmicas (1). Cuando es 
mas considerable la acumulación del contenido sebáceo y epi
dérmico , y la par te inferior del folículo t iende á adquir i r la 
f o r m a redondeada, convirt iéndose un u n a especie de bolsa, el 
a t e r o m a se presenta bajo el aspecto de tumorci tos duros, b lan
quizcos y del t amaño de un cañamón, á los cuales se les aplica 
el nombre de tañes. Por ú l t imo, si la dilatación del folículo y de 
las g lándulas sebáceas que á el abocan, l lega á su m á x i m u m , 
convirt iéndose todo ello en una g r a n bolsa cuyo volumen igua la 
al de una nuez y aun á veces es mas considerable, el t umor r e 

tí) El áearus folliculornm, descubierto por Gustavo Simón en el contenido de los co
medones, no interviene para nada en la génesis de estos últimos, pues mientras muchas 
veces no se observa este parásito en el contenido del quiste, se le encuentra en cambio con 
alguna frecuencia en el interior de folículos pilosos ó de glándulas sebáceas que conservan 
su estado fisiológico. 

ciertos estados patológicos que re tardan la exfoliación epidérmi
ca operada de continuo en el interior del folículo; 3.°, las cica
trices de her idas cutáneas pueden dar origen á la oclusión del 
orificio folicular; y 4.°, el a te roma se observa con mas frecuencia 
en el hombre que en la mujer, en los individuos de pelo claro y 
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cibe el nombre de lupia. Los autores ingleses comprenden todas 
estas variedades de desarrollo con la denominación de tumor 
sebáceo, pero nosotros creemos mas adecuado el nombre g e 
nérico de ateroma, que nada pre juzga sobre la natura leza del 
contenido quístico, el cual, no solo se bai la consti tuido por m a 
teria sebácea, sino que también contiene mul t i t ud de células 
epidérmicas , las cuales en muchos casos forman la mayor parte 
de la mater ia encerrada en el folículo piloso. 

La localización de estos cistomas es, por orden de frecuencia: 
1.°, en los folículos pilosos y en las g lándulas sebáceas, ó en unos 
y otras a is ladamente (ateroma, mijo); 2.°, en todas las g lándulas 
simples que se encuent ran en el espesor de las membranas muco
sas (criptas, utr ículos g landulares , etc.), sobre todo en las que ocu
pan la mucosa bucal , pala t ina , in tes t inal , far íngea, uterina, d é l a s 
vias ur inar ias , de la cueva de Higmoro , etc. etc.; 3.°, en las g l á n 
dulas compuestas de las membranas mucosas, especialmente las 
de la mucosa intes t inal y las retrotraqueales; 4.°, en los conductos 
bi l iares , por obstáculos que impiden se derrame la bilis en el in
testino; 5.°, en las g lándulas salivales, sobre todo en la submaxi la r 
(ránula); 6.°, en las g lándulas sudoríparas, ceruminosas, deMery 
y vulvo-vaginales ; 7.°, en el testículo; 8.°, en la mama; y 9.°, en 
las g lándulas sudoríparas . Según su localización, pueden dividir
se estos quistes en tres g randes clases: á la pr imera corresponden 
los desarrollados á expensas de la dilatación de órganos g l a n d u 
lares correspondientes á la piel (comedones, lupias), y se denomi
nan cutáneos; figuran en la s e g u n d a los que se asientan en las 
g lándulas de las m e m b r a n a s mucosas (quistes de la mucosa u te 
r ina , bucal , etc.), l lamándoseles por esto mucosos; y por úl t imo, 
en la tercera se comprenden los quistes desarrollados en las glán
dulas cuyo conducto excretor es mas largo que el de las an ter io
res, como la m a m a r i a (galactocele), test icular , etc. 

La cápsula de estos tumores se representa siempre en un 
principio por la pared de la cavidad g landu la r preexistente que 
se dilata para const i tuir al cistoma por retención, ó bien por la 
pared de los conductos excretorios de las g lándulas cuando lad i la -
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tacion quíst ica se efectúa al nivel de uno de estos últ imos. Sin em
bargo , al cabo de mas ó menos t iempo, son tales las modificaciones 
de t ex tura que exper imenta la p r imi t iva m e m b r a n a envolvente, 
que llega á cambiarse por completo, no solo su aspecto exterior, si 
que t ambién su constitución histológica. Así, por ejemplo, el a t e -
roma, como constituido por la dilatación de los folículos pilosos 
y g lándulas sebáceas que á ellos abocan, presenta u n a m e m b r a 
n a quíst ica constituida en u n principio por la misma pared de las 
cavidades cuya dilatación le dan origen, y , por lo tanto, la cápsu
la se encuent ra formada de dos hojas: u n a externa de tejido con
jun t ivo (pericystium) provista de vasos, y otra in te rna de epi te-
l ium paviméntoso, tanto mas fina y delgada cuanto mas reciente 
es el tumor . Con el t iempo, la tún ica epitelial se engruesa consi
derablemente . Por el contrario, la tún ica ex terna permanece 
siempre delicada, pero se vasculariza mas , y median te ella e s t a 
blece el a te roma a lgunas adherencias con los tejidos próximos . 
Ocurre á veces, que , conglomeradas las células epidérmicas mas 
externas de las contenidas en el folículo piloso dilatado, s imulan 
la existencia de u n a m e m b r a n a de envoltura resistente: e r ror 
contra el cual debemos estar prevenidos, evitando así confundir 
(cual se hace en muchas obras) las cubiertas del quiste con lo 
que es u n resultado de la condensación de las capas mas externas 
de su contenido. El epitel ium paviméntoso de la m e m b r a n a 
quíst ica t iene varias capas, de las cuales las mas jóvenes son las 
externas , es decir, las mas próximas á la superficie inter ior de 
la túnica conjuntiva, mient ras que las capas epitélicas mas an t i 
g u a s se van aproximando á la forma epidérmica, se acentúa 
después esta regresión, y concluyen por esfoliarse ias células que 
las componen, uniéndose entonces ellas con el contenido del 
quiste . Estas células epiteliales, así trasformadas en epidérmicas, 
son las que s imulan, después de conglomeradas , la existencia de 
u n a cápsula resistente. 

En términos generales , no puede precisarse la na tura leza del 
contenido de los cistomas por retención, pues, así como la m e m 
brana de cubierta, exper imenta con el t iempo modificaciones 
impor tantes , y aun en ocasiones se ve susti tuido por otros produc
tos que n i n g u n a relación t ienen con las mater ias p r imi t ivamente 
alojadas en la cápsula del tumor . Sin embargo , al desarrollar
se el quiste, contiene siempre los productos de secreción que debie
ron el iminarse al exterior de no existir el obstáculo que dio m a r 
gen á la lesión cistóidea, y así vemos que el t umor ó quis te 
l ag r ima l contiene lágr imas , saliva la ránula , leche los ga lac toce-
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(1) Los resultados del ¡málisis cuantitativo de los meliceris, pueden consultarse en 
nuestro Manual demicroquimia clinica; Madrid, 1876, p. 170. 

les, moco los cistomas de las criptas mucosas, bilis los que se 
deben á u n a dilatación de los conductos vertores de este produc
to, etc. , etc. Pasado a l g ú n t iempo, experimenta , según ya hemos 
dicho, el contenido var ias trasformaciones que cambian su aspec
to y naturaleza: por lo común sobrevienen descomposiciones que 
dan luga r á var iadas metamorfosis regresivas en sus elementos 
morfológicos (degeneración grasosa a lbuminóidea, etc.]; otras 
veces, la cápsula es el asiento de neoformaciones, cuyos produc
tos v ienen á mezclarse con las materias p r imi t ivamen te conte
n idas ; por ú l t imo, ciertos líquidos normales (bilis, saliva), que 
forman el contenido del quiste , dejan precipi tar las sales calcá
reas que cont ienen, formando estas verdaderos cálculos [quistes 
calculosos del conducto de Slenon ó del colédoco). Estas diferentes 
metamorfosis del contenido quístico han motivado t ambién las 
variadas denominaciones con que se designa un mismo cistoma; 
por ejemplo, cuando las células epidérmicas que el ateroma en
cierra en su interior exper imentan u n a degeneración grasosa, y 
queda luego la grasa libre y l íquida, teniendo cierta semejanza 
con la miel , se aplica al t umor el nombre de meliceris (1), deno
minación con que también se des ignan los h ig romas cuando su 
contenido se trasforma en u n a sustancia semejante . 

Como tipo de las alteraciones que ofrece el contenido quístico 
en los tumores de este g rupo , referiremos las que se observan en 
el a teroma. Al pr incipio encierra este el producto segregado pol
las g lándu las sebáceas y a lgunas células epiteliales procedentes 
de la pared del folículo piloso, formando todo ello por su mezcla 
u n a mate r i a de color grisáceo, moreno ó blanco sucio, y mas ó 
menos espesa según que en ella predominen los elementos ep i 
teliales ó la mater ia sebácea: cuando contiene m u c h a mate r ia 
sebácea, es á veces tan poco consistente, que parece u n a especie 
de papil la , asemejándose t ambién algo ala yema del huevo; por 
el contrar io , si p redominan las células epiteliales, es como g r u 
mosa, quebradiza y m u y espesa. Observada esta mate r ia con el 
microscopio, deja descubrir células epiteliales en su trasforma-
cion epidérmica , provistas ó no de núcleos, ordinar iamente la
mina res y a l g u n a s veces dispuestas en capas concéntricas; con
t i ene además gotas de grasa, núcleos libres, pelos aglomerados, 
colesterina, cristales pulverulentos de sales calcáreas y cristales 
de var ios ácidos grasos. Ahora bien; esta mater ia puede exper i -
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menta r con el t iempo las trasformaciones s iguientes : 1 . a La calca-
rizacion, por el predominio de las sales calcáreas que contiene; 
metamorfosis que no suele invadir toda la masa del contenido, 
por lo cual en a lgunos puntos se reconoce una sustancia de con
sistencia de papi l la . 2 . a Se convierte toda su masa en una sus
tanc ia grasosa, sólida, esteariniforme, recibiendo entonces el 
t umor el nombre de esteatoma. 3 . a La extratificacion, que se debe 
al acumulo de las células epiteliales, formando u n a serie de capas 
concéntricas como las de u n a cebolla. 4 . a Predominio de la co
lesterina, que forma casi toda la masa del contenido, por cuyo 
motivo el quiste se denomina entonces colesteatoma. Y 5. a , la 
pigmentación, que se debe á hemor rag ias de la pared quística y 
á las trasformaciones exper imentadas por el principio colorante 
de la sangre que vino á mezclarse con el contenido. 

D 

Quistes por reblandecimiento. 

a 

Génesis. 

Entre las metamorfosis regres ivas hemos visto mas de u n 
proceso que conduce al reblandecimiento de las partes afectadas; 
reblandecimiento que mas tarde puede consti tuir ya u n a l i que 
facción completa, en cuyo caso los tejidos se trasforman en u n 
verdadero líquido patológico. La degeneración grasosa y el r e 
blandecimiento mucoso son las lesiones que mas señaladamente 
conducen á esta liquefacción de las partes orgánicas . Ahora bien; 
cuando esto ocurre, si la colección l íquida no se absorbe, ó si no 
puede eliminarse fácilmente al exterior, queda ella ocupando el 
l u g a r de los tejidos cuyo reblandecimiento le dio or igen . Al n i 
vel del foco de la lesión, tendremos, pues , u n l íquido c i rcuns
crito por los elementos anatómicos próximos al sitio de la l ique
facción; y como quiera que estos úl t imos suelen presentar las 
metamorfosis regresivas que ocasionaron la fusión del centro del 
foco, resul ta que la colección l íquida, si bien no l imitada por u n a 
m e m b r a n a de cubier ta , lo está sin embargo por u n a capa de t e 
j ido en plena atrofia degenera t iva . Esta capa de tejido, que en 
u n principio viene á representar la cápsula de los quistes de esta 
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b 
Caracteres anatómicos. 

El aspecto exterior y los caracteres microscópicos del conte
nido de estos cistomas var ía según la na tura leza del proceso que 
dio m a r g e n al reblandecimiento. Cuando se deben á la degene
ración grasosa de las partes , el l íquido que forma el contenido 
quístico es lactescente y en él nadan gotas de grasa libres ó en
cerradas dentro de las células, cristales de ácidos grasos y g r a 
nulaciones proteicas. Si la lesión cistogénica fué un reblandeci
miento mucoso, el l íquido es claro como el agua , y contiene 
mucc ina y a lbúmina . Por ú l t imo, en el líquido pulu lan mu l t i t ud 
de par t ícu las de melanina cuando el reblandecimiento fué moti
vado por la g a n g r e n a h ú m e d a de las par tes . 

En un principio, ya hemos dicho que la membrana de cubier
ta está representada por los elementos anatómicos que l imitan la 
colección l íquida, y en los cuales se observa el mismo proceso 
regresivo que dio m a r g e n á esta ú l t ima. Si el reblandecimiento 
y la liquefacción cont inúan extendiéndose, se l icúan á s u vez es
tos elementos anatómicos, y entonces el quiste se ve l imitado 
por el parénquima vecino en un puuto mas excéntrico. Llega, 
sin embargo , u n a época en que, detenida la marcha del proceso, 
los tejidos circunvecinos se l imi tan ya perfectamente del foco 
del reblandecimiento , y entonces la cavidad patológica de nueva 
formación, lo mismo que todas las cavidades parenquimatosas 
normales , se tapiza de una capa cont inua de tejido conjuntivo 
revestida in ter iormente por un epi te l ium pavimentoso mas ó m e 
nos extratificado. Entonces, y solo entonces, es cuando puede 
afirmarse que existe y a una verdadera cápsula, la cual consta de 
dos hojas, u n a externa de tejido conjuntivo y otra in te rna ó ep i -
télica. Todos los cambios que de aquí en adelante exper imenta 
el contenido quístico, se deben casi de u n modo exclusivo á sus 

especie, se d i s t ingue perfectamente del resto del pa rénquima 
fisiológico del órgano, siendo la que de un modo directo se en
cuen t r a bañada por el líquido del reblandecimiento. Mas tarde 
ya , el reblandecimiento cesa de hacer progresos, y se forma una 
cápsula definitiva por la proliferación embrionar ia con diferen
ciación conectiva de los tejidos próximos. 
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relaciones con los vasos que serpean por la hoja conjunt iva de la 
cápsula; en efecto, suele acontecer que estos t rasudan cierta 
cantidad de serosidad, la cual viene á mezclarse con el l íquido 
del reblandecimiento, al terando las cualidades que pr imi t iva
mente tenia , y or iginándose de este modo u n quiste que pud ié 
ramos l lamar mix to , pues se produce á la vez por reb landec i 
miento y por t rasudación. 

E 

Quistes parasitarios. 

a 
Génesis. 

Diversos entozoarios se fijan en los tejidos de la economía, 
provocando un trabajo neoplásico, merced al cual se produce 
u n a m e m b r a n a de nueva formación que rodea al an ima l parásito 
y que representa u n a verdadera cápsula ó cubier ta quíst ica. El 
contenido de esta clase de cistomas se ha l la const i tuido por el 
entozoario que los produce; y se engendran merced á variados 
procedimientos, que, sin embargo , pueden sintetizarse en la fór
mula s iguiente : excitación de los tejidos que rodean al parásito. 
E n efecto, cuando los t r iquinos se fijan en los músculos , como 
quiera que ellos se alojan en el inter ior de las fibrillas, exci tan 
la cubier ta sarcolémica, y el tejido conjuntivo de esta prolifera 
mul t i tud de células embrionar ias que const i tuyen mas tarde una 
cubier ta fibrosa (cápsula del quiste), la cual á su vez expe r imen
ta con el t iempo la infiltración calcárea (huevo de triquino), for
mándose entonces u n a verdadera cascara que rodea y aisla al 
parási to. En otros casos, el entozoario se fija en el espesor de los 
grandes parénquimas y provoca en ellos la neoplasia qu i s togé -
nica, por la cual vemos formarse g randes bolsas quíst icas en el 
cerebro, h ígado , r iñon, pu lmones , e tc . , e tc . 

b 
Caracteres anatómicos. 

Los parásitos que con mas frecuencia cont r ibuyen á la forma
ción de los quistes que estudiamos, son el cisticerco, los triquinos 
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y el equinococo; y en. cuanto á los órganos donde mas c o m u n 
mente residen, observamos que el pr imero radica por lo gene ra l 
en el cerebro y en los músculos, el t r iquino casi exclus ivamente 
en el tejido muscular , y los equinococos en el h ígado y en los r í 
ñones . Por lo demás, tanto los caracteres zoológicos de estos dos 
úl t imos entozoarios como las part icular idades anatómicas de la 
pared quística que los rodea, fueron estudiados al ocuparnos de 
ellos en la Etiología, faltando solo indicar las condiciones a n a 
tómicas de la cápsula que envuelve al cisticerco. Según Robin 
esta se halla compuesta de dos hojas: u n a externa, pequeña bolsa 
celulosa de nueva formación, que se debe al estímulo producido 
por la presencia del parásito en los tejidos que lo alojan; y otra 
interna, de color lechoso, que es la m e m b r a n a propia del gusano 
vesicular, y de cuya pared in te rna surge u n a ampoll i ta que con
tiene el cuerpo del cisticerco. 

FIN DE LA ANATOMÍA PATOLÓGICA. 
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