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CAPITULO II.

KOCIONES PRELIMINARES.

ARTICULO PRIMERO.

Definicion é importancia de la Anatomia patelogica,

La ciencia que tiene por objeto el estudio de las alteraciones
engendradas por 1a enfermedad en los s6lidos ¥ en log liquides
del crganismo, se designa ¢on los nombres de Anatomia patolo-
gica, médica ¢ morbida. Ella se propone, como decia Cruveilhier,
«la determinacion de las especies analiomicas mordidas que coor-
dina, reune en grupos, en clases, ete.s (1)

Examinando comparativamente lag modificaciones anatdmi-
cas que la autopsia descubre y los desdrdenes morbosos abserva-
dos en vida, es como se llega & comprender la relacion de causa-
lidad que existe entre las primeras y los =egundos, al propio
tiempo que se obtiene de esta manera la explicacion racional de
cuantos sintomas aparecen durante la evolucion de muchas en-
fermedades. Por otra parte, la Anatomia patoldgica nos ensefa
el érden de alferaciones materiales que corresponde 4 cada unc
de los corjuntos sintomatclogicos comprobados mediante la ob-
servacion clinica, y en tal concepto la importancia de su estudic
nunca serd bastante encemiada, pues cuando la enfermedad
pcupa un érgano interno, que por lo mismo es inaccesible &
nuestros sentidos, pasarian completamente desapercibidas sus
alteraciones s1 esta ciencia uno e encargase de advertirnos que,
mas allé de las apariencias fenomenales del drden morboso, exis-
te, como causa de ellas y como elemento que por tal motivo do-
mina tcdo el problema patologico, una perturbacion sustancial
de los sdlidos ¢ de los liquides del organismo.

Resulta, pues, que la Anatomia patologica tiende 4 dar & ia

(1) Craveilhier: Traité &'anatomie pathologique; Paris, 1869-1856.
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medicina un cardcter de certeza siempre progresivo, ¥y que ha
conseguido alejarla del grosero empirismo, con arreglo al cual
bastaba comprobar la reunion de tales 6 cuales sintomas para
teper resuelto el juielo diagnostico, como si este ultimo pudiera
jamas basarse sobre apariencias tan mutables como inconstan-
tes, desatendiendo la consideracion del sitio del mal y de las
modificaciones que engendra en el punto donde se halla locali-
zado; datos ambos que se encarga de descubrir la ciencia que
nog ocupa, ¥ que constituyen uno de los principales elementos
de todo diagnostico racional y cientifico. Esta feliz alianza entre
1a observacion clinica de una parte y la investigacion necrosco-
pica de otra, ha contribuido ademés & esclarecer en muchos ca~
s0s el juicio prondstico, porque una vez establecido el miembro
de union que eniaza las alieraciones materiales de los drgancs
con los sintomas exteriores por ellas producidos, es ya faeil
atribuir 4 estos su genuino valor como indicantes de la lesion
material que los engendra. De esta manera, loz fendmenos &
quienes se daba poca importancia adquieren la que en realidad
les pertenece, y por ellos se determinan con toda exactitud los
progresos y los peligros de las lesiones morbosas. Finalmente,
la Anatomia patoldgica presta igunales servicios a la clencia
de las indicaciones terapduticas, pues segun eseribia el Doctor
Coca, «conociendo el sitio del mal, 1o atacamos de una manera
mas direeta, y per lo tanto mas ventajosa por punio gene-
ral» {1}.

8e dira, no obstante, que la Anatomia patolégica ha gido im-
potente para descubrir el asiento de varias enfermedades, en las
cuales no se ha podido comprobar 1a existencia de ninguna alte-
ragion material ni en los sdlidos ni en los humores del organis-
mo, y que para estos casos decae y se anula por completo su im-
portancia. La primera parie de esta observacion es verdadera, y
ya hemos insistido sobre este punto al definir 1a enfermedad en
abstracto; mag no por ello se rebaja en lo mas minimo el interés
de esta ciencia, pues los mismos resultados negativos de. la in-
vestigacion cadavérica nos suminisiran la provechosa ensefianza
de que hay alteraciones puramente funcionaies, 6 que no se
acompatian de ningun trastorno material apreciable hoy en dia
por medio de nuestros procedimientos exploratorios, ¥y que por lo
tanto, en semejantes circunstancias, lo que mas importa congide-
rar €8 la perturbacion acaecida en las manifesiaciones vitales del

() Coen y Cireras Tratado de terapéutica peneral; Barcelons, 1802, t. I, . 203,
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organismo. Con razon, pues, decia Cruveilhier 4 este propdsito,
«que la Anatomia patolégica conduce al vitalismox (1); afiadien-
do por nuestra parte, que el trascurso del tiempo no ha hecho
perder 4 esta maxima toda la exactitud que en si encierra, pues
aunque esta ciencia no sea hoy lo que era cuando escrihid su
magnifica obra el catedratico de la Escuela de Paris, aunque las
investigaciones macroscédpicas hayan venido 4 sustituirse por las
chservaciones microscopicas, nosctros veremos, at estudiar cada
uno de los procesos generales, que la modificacion funcional de
la célula orghnica precede 4 los cambins sustanciales que se apre-
cian bajo el objetivo del microscopio, y que entre ambos hechos
hay, no solo una coordinacion cronoldgica, sino que tambien
una verdadera relacion de causa y efecto. Mas aunque esto no
fuera asi, no por eso quedaba destrrida la afirmacion de Cruvei-
Ihier, pues refiriéndose este autor mas especialmente 4 las enfer-
medades que no dejan vestigios en el cadaver, ¥ habiendo toda-
via un namere considerable de eilas cuya localizacion no se ha
descubierto, siempre resulta que 4 estas es aplicable la fraze de
aquel sabio profesor. De todo lo dicho se infiere, que el estudioy
‘el cultivo de la Anatomia patolégica es provechoso, aun en los
casos en que son completamente negativos los resultados de sus
investigaciones.

Empero, si la Anatomia patologica ha de reportar las venta-
jas que quedan sefialadas, es indispensable que, como ciencia de
observacion, marche siempre al par de los hechos, y que no
pretenda con un corfo numero de ellos darse la explicacion de
las muchas v variadag manifestaciones del estado morboso, ab-
sorbiendo en provecho suyo toda la Patologia. Por tal motivo,
sus aplicaciones son fecundas cuando las deducciones que de ellas
se desprenden ze limitan a las enfermedades [lamadas nosorga-
nias, esto es, 4 las que ofrecen modificaciones sustanciales de la
economia; pero dejan de serlo, ¥ aun nos exponen & caer en el
absurdo, ceando sin haberse descubierto esta alieracion anaté-
mica, se supone indudable su existencia, funddndose para ello en
una razon de analogia, y pretendiendo supeditar la ciencia pa-
toldgica y la clinica al conoeimiento de una lesion material que
todavia esth por descubrir,

Conviene igualmente valorar sin pasion a]guna la verdadera
significacion de las alteraciones materiales, pues no todag tie-
nen igual importancia, ni desempefian idéntico papel en la pato-

(1) Cruveilhier: fve. cit., t. I, p. 36.
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genia de las enfermedades, Iin efecto, hay unas que preceden a
la aparicion del conjunto sintomatolégico, con el cual la enfer-
medad se caracteriza en la clinica, que son ademds la causa ra-
cional ¥ evidente de este ultimo, ¥ que por lo tanto pueden
considerarse como el factor mas importante para el juicio diag-
néstico. Tal ocurre con las perturbaciones histoldgicas acaecidas
en la mucosa gastrica, cuando aparece la enfermedad conocida
con el nombre de catarro del estémago; perturbaciones que pre-
ceden vy motivan el sindromen ¢ representacion clinica de esta
enfermedad. Al contrario, en otrog casos la lesion material es
secundavia, y lejos de producir ella los fendmenos morbosos que
se aprecian en vida, es mas bien el resultado de alguno de estos;
asi, por ejemplo, la liiperhemia laringea que sobreviene en los
rifios afectados de la coqueluche es Ia cousecuencia obligada de
jos frecuentes accesos de tos que acompafian 4 dicho estado mor-
beso, ¥ nadie que tenga un mediano criteric podré sostener que
esta alteracion material de la mucosa sea la causa de la tos ni
mucho menos de la coqueluche. Por ultimo, interesa no tomar
acta definitiva de la lesion que inicia tal & cual proceso patologi-
co hasta que numerosos y justificados observadores hayusn com-
probado de una manera indudable su existencia. De este modo
evitaremos esa série de contradicciones en que han incurrido los
crganicistas cuando pretendieron fijar &4 [a ligera el asiento de
algunas enfermedades, en vez de confesar lisa y llanamente que
la localizacion de muchas de ellas estaba todavia por averiguar;
pues vale mas deeir que hoy por hoy ignoramos el asiento de las
fiehres intermitentes, por ejemplo, que no hacer caminar esta lo-
calizacion por la sangre, por el sistema nervioso de la vida ve-
getativa, por el bazo, por el higado, por el sistema vascular, y por
tantos ¥ tantos puntos donde gratuitamente se ha querido fijar
la alteracion material que motiva esta dolencia.

ARTICTLO 1I.

Reseia historica de la Anatomin patoligica,

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

() Antes del periodo ariero, la medicina era puramente misticn ¢ de contemplacion,
pues en el Oriente 1o religion dominaba 4 In filosofia, 4 la medicinu, i Ins bellas artes, ¥
i todes los rumos del suber humano; siendo buena prueba de ello las doctrinns de los
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muy distinta para los progresos de la Anatomia patolégica. An-
tes de HipGcrates, cuando la medicina vivia encerrada en el
silencio de los templos, es muy probable que los sacerdotes veri-
ficagsen algunas autopsias con el objeto de ilustrar sus diagnosti~
cos; guardandose, no ohstante, de consignar en las tablas votivag
los resultados de estas investigaciones por temor 4 la aversion
que hubieran inspirado 4 sus conciudadanos, pero cuidando de
trasmitirse de padres a hijos los conocimientos adquiridos por
este medio, ¥ que formaban, en union con los datos clinicos, el
patrimonio de las familiag médicas ¢ Asclepiones. Esta creencia
10 es una vana suposicion, porque Hipderates consigna en varias
desus ohras(1; algunos datos de Anatomia patolégica que no pu-
dieron adquirirse en su tiempo, toda vez que la medicina era ya
entonces plihlica y las disecciones se encontrahan terminante-
mente prohibidas. Pero estos datos que la coleccion hipocréiica
contiene, ni estaban sisternatizados, ni eran exactos muchas
veces, ofreciendo siempre ese carbcter de confusion que es pro-
pio de toda ciencia naciente, y que en este easo debia acentuarse
todavia mas, porque eran el frato de diserciones groseras ¥ mny
poco nummercsas. Asl es que, aparte de algunos caractéres anati-
micos de Ias luxaciones y de las fracturas, solo nos encontramos
con ciertos detalles referentes 4 la supuracion del pulmon (2), 4
la existencia del pus en la pleura y en el peritoneo, 4 las modifi-
caciones de volumen y de consistencia del bazo, ¥ & las hidro-
pesias de pecho; todo esto descrito de una manera tan imperfecta,
que no podian semejantes investigaciones ilustrar en mucho 4 la
verdaders medicina préctica. '

Despues de los Asclepiones se traslada la med;cma de los
templos 4 Ias escuelas, descollando entre estas tltimas la de
Cnide, 4 cuyo [rente se encontraba Eurifon, y la de Coos, que

Braamas del Tibet, [a astrologia de los magos de la Persia, las ohras teosdfieas de Lao
Kimuy y F6 de los chinos, ¥ la doctrina isotérica de los sacerdotes de Tebas y de Menfis,
Bolo cunndo 1 Greeia se encarza de continnar al Oriente. vemos 4 In medicina tomar el
caracter de verdadern cienein, convirtiéndose en filoséfica 3 natural, de religiosa gue
antes ern.

(1) Véase el Libro de Tas heridas de cabeza (niimeros 4,5, 6, 7 ¥ &), t. I11, de la Traduccion
de Litird; el niuncro 7 del 6, 1L de In misma coleccion, gue corvesponde al Libro de las
aguas, airss ¥ lugares; y ¢l Tratado de lus Fracturas, usi como tambien el de Ias aréicele-
ciones, siendo de notar en este iltimo los extensos detalles veferentes 4 las del hombroy
eadern, ¥ la descripeion de las luxaciones tranmdbicas, conrduibas ¥ espontdineas (ed. Lif-
#é, IV, nimeros 51-60).

(2} Enellibro T de las enfermedades, se dice que el paciente sncumbe con el pulmon
purnlento y podride, lo cual demnestra que si Hipserates no habis visto por sus propios
ojos semejuntes lesiones, tuvo de ellas noticia por Ia referencia de sus antepasados.
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florecit mas tarde, y cuyo jefe, Hipdcrates, supo inmortalizarla

" gon sl nombre; pero, como ya hemos dicho, aungue para buscar
las primeras nociones de Anatomia patologica tengamos que
consultar la coleccion hipocritica, ¢ bien las senfencias cnidia-
nag de Eurifon, lo mismo el Padre de la Medicina que este ulti-
mo autor, no hicieron 4 este respecto otra cosa que consignar los
datos que por tradicion les eran conocidos, toda vez que ningu-
no de ellos practicd autopsias, cumpliendo ast el precepto que
“las prohibia. Resulta, pues, que esta ciencia no progresd nada
absoiutamente en el segundo periodo de la medicina griega, di-
ferencidndose por esta circunstancia de las demés ramas de la
Patologia, que recibieron un vigoroso impulso en las escuelas
e Cnido y de Coos.

La civilizacion desaparece bien pronto de la Greeia, y vuelve
4 Bgipto, de donde antes habia partido, influyendo este cambio
de una manera muy notable en los progresos de la Anatomia
patoldgica, porque la ilustradisima proteccion que los Ptolomeocs
dispensaron al cultivo de todas lag ciencias, permitié 4 Herdfilo
y & Erasistrato, no solo practicar disecciones en los cadiveres,
para crear, por decirlo asi, los primeros cimientos de la Anato-
mia normal, sinc que tambien verificar numerosas autopsias, en
ias ¢nales se comprobaron diversas lesiones de estructura, esta-
hleciendo por lo tanto los fundamentos de la Anatomiapatoldgi-
ca. Bs de lamentar que estos primeros trabajos en ambas cien-
cias no hayan llegado hasia nosotros, y que los autores encarga-
des de trasmitirnoslos lo hayan hecho de una manera tan im-
perfecta, que apenas queden vestigios de las preciosas observa-
ciones lievadas 4 cabo por las eminencias de la escuela de Ale-
jandria.

Despues de las escuelas alejandriaca y egipcia, los progresos
de la Anatomia mdrbida no revisten un carbcter naciounal, sino
que, por el contrario, se deben 4 tal 6 cual autor, consagrado por
sus inclinaciones especiales 4 las observaciones de este género.
Asi vemos que Celso describe antes que ningun otro autor los
caractéres del ozena engendrado por la céries de los huesos que
limitan la cavidad nasal; divide en dures ¥ blandos los pdlipoes
que radican en este mismo punto, y expone los caractéres de la
fumefaceion inflamatoria de las amigdalas y los que correspon-
den al cancer de la boea. Areteo asigna como causa de la icte-
ticia la inflamacion del higado ¢ la obstruccion de los conductos
biliares; explica las vémicas por una comunicacion accidental,
enire la cavidad pleuritica que contiene el pus, ¥ la cavidad del



520 NOCIONES PRELIMINARES.

bronquio por donde este producto se elimina, y refiere la hemi- .
plegia & la lesion del hemisferio cerebral del iado opuesto. Uno
de los hombres de mas talento y de mas vasta erudicion que Ia
historia de la humanidad registra, el ilustre Galeno, no podia
por menos de dejar en los progresos de la Anatomia patologica
una profunda huella: él fué quien proclamd la relacion que
existe entre las alteraciones funcionales y la lesion de los érga-
nos; él quien, en su tratado de Zocis affectis, desdefiaba, hasta
cierto punto, las alteraciones exteriores y accesibles 4 la visia
aconsejando el estudio de lag perturbaciones ocurridas en los drga-
nos profundos, pues consideraba que ellas explican la mayor
parte de lag enfermedades; €1, por Gltimo, llegd 4 precisar rela-
ciones de Anatomia patoldgica tan delicadas como lo es la in-
fluencia que para alterar la voz tienen lag lesiones del nervio re-
currente, y diferencié las ulceras del pulmon de las de la tra-
quea, mencionando ademés las ulceraciones intestinales que
acompanan & la disenteria.

Durante la Edad media queda estacionaria la Anatomia pa-
toldgica, como casi todas las demds ciencias, pues los médicos
griegos ¥ latinos que signieron 4 Galeno, se limitaban 4 repro-
ducir ¢ 4 comentar lag opiniones de este médico, cuya palabra
fué como un oraculo & quien por todos se rendia el mas servil
homenaje. Los arabes, que hicieron progresar algunas ramas
de la medicina, como la materia médica por ejemplo, no podian
sin embargo contribuir 4 los adelantos de la ciencia gue nos
ocupa, porque la religion de su profeta prohibe la abertura de
los cadaveres.

In la época del Renacimiento aparecen para la Anatornia
mdrbida dias tan prosperos como lo fueron en la antigiiedad los
que recorrid esta ciencia durante la escuela alejandrina. De una -
parie, el descubrimiento de la imprenta permite generalizar los
conocimientos individuales; de otra, se modifica la intelerancia
religiosa, y se hacen posibles las autopsias; finalmente, para
utilizar condiciones tan favorables, aparecen hombres, como Beni-
vieni, de Florencia, y Benedetti, de Venecia, que supieron reco-
ger particularidades interesantisimas sobre diversas alteraciones
morhosas. Esto ocurria a principios del siglo xvi, y poco tiempo
despues, en 1584, Schenck publicd, bajo el titulo de Observatio-
WU MEBICATUM FATOTUM, ROVOFUM admirdbilium e monstruosa-
rum 1ibré, un tratado en el cual se impuso la ingrata tarea de
recoger los datos de Anatomis patolégica que, entremezclados
con hipdtesis mas 6 menos absurdas, con hechos insignificantes



RESERA HISTORICA DE LA aNatToMia paToLdégIca. 521

y con digresiones indigestas, figuraban en las obras de sus pre-
decesores, afadiendo ademas algunas observaciones que le eran
personales. Algun tlempo despues, en 1654, Tomas Bartholino
di6 4 luz en Copenhague su Hisfvriarum anal. rarior., en lacual
expone varias observaciones curiosisimas, aunque mezeladas con
algunas explicaciones hipoiéiicas; defecto que menos debe atri-
huirse 4 Bartholino que 4 los gustos de su tiempo.

Desde la publicacion de estas dos obras, la Anatomia patold-
gica marcha sin cesar por el camino de su perfeccionamiento;
hien es verdad que desde entonces los trabajos de Vesalio, Fus—
taquio, Harbeo, Malpighio, Vieussens y Haller, con los cualeés
tanto se ha enriqueeido la Anatomia normal, dieron el primer
impulgo y continuarcn acelerando los progresos de azquella clen-
cia. No es, por lo tanto, extraito que en la chra de Thedphilo
Bonet, titulada Sepulckretum analomicum, que se publicd en
1679, aparezca ya la Anatomia mdérbida muy rica en datos de
ohservacicn perfectamente comprohados por varios autores, y que
Morgagni, eu 1761, aprovechindose de la obra de Bonet, 4 quien
cita con frecuencia, pero aduciendo al propio tiempo numerosos
hechos que él mismo habia observado, diera 4 luz sus tan cele-
bradas cartas De¢ sedibus el causis morborun, en las cuales se pro-
puso determinar las relaciones que existen entre las alteraciones
cadavéricas y los trastornos funcionales observados durante
la vida. ‘

Posteriormente se generalizan mas y mas las fuentes de cono-
cimiento de la Anafomia morbosa; se fundan museos en Léndres
(1780), Amsterdam (1789), Leyden (1793); Berlin (1796}, y en otros
varios puntos; las colecciones iconograficas reproducen por medio
del grabado las mas curiosas lesiones, y los Sandifort (Observa-
tiones anatdmico-path., 1777), los Boun (Descriptio thesauri
0ssium, 1783), los Walther (Musée anafomigue, 1798), y los Meckel
(Tabule anatom. pathol., 1817), despiertan la aficion 4 esta clase
de estudios, y facilitan por este medio la inteligencia de los tex-
tos, rectificando al propio tiempo algunas observaciones erréneas:
de otra parte, las publicaciones periddicas contribuyen 4 este
mismo resultado, y las instituciones clinicas, permitiendo com-
probar, mediante la autopsia, la veracidad 6 falsia de los juicios
establecidos & la cabecera del enfermo, han dado mayor certi-
dumbre al diagnéstico, y desenvuelto las utilisimas aplicaciones
de Ja Anatomia morbosa. Asi es, que los trabajos de Portal (Me-
moires, 1800}, de Prost (Médécine éclairée par lowverture des
corps, 1804), de Corvisart (Zesions organ. dw cer el des gros vais-
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seauw, 1806}, vy de Billar (Recherches d'anat. pathol., 1825), ins
pirados por esta doble observacion clinica ¥ cadavérica, han im-
preso un impulso tan fecundo como vigoroso & los progresos de
la ciencia cuya historia resefiamos.

Los trabajos de Bichat acerca de la Anatomia general abren
una nueva via al estudic de las alteraclones moérbidas, permi-
tiendo sistematizarlas, considerdndolas separadamente en los te-
Jidos y en los drganos afectos. Por tal motive, las publicaciones
de Andral (Precis d'anad. padlol., 1826, de Ribes (de I'dnalo-
wmie pathologigue, 1834) y de Lobstein (Traild danatomie pa-
Zhol., 1829}, ilustradas ya por aquellas fecundas investigaciones,
contribuyeron ¥ no poco 4 que la Anatomia patoldgica avanzase
rapidamente por el camino de su perfeccionamiento. ’

Por tltimo, los servicios que esta clencia presta 4 la elinica
han side mas numerosos, ¥y sus progresos se han acentuado te-
davia mas, desde que puso & contribucion el microscopio como
medio auxiliar para sus investigaciones, Gracias a este precioso
instrumente, casi completamente olvidado despues de Malpighio,
ha sido posible descubrir en las alteraciones de los s6lidos v de
log liquidos los detalles que se escapahan A la simple vista, pe-
netrando en la intimidad de las partes alteradas. El nos ha per-
mitido rectificar muchos errores; ast, por ejemplo, sabemos hoy
en dia que las pretendidas molas hidatidicas son las mismas ve-
ilesidades placentarias alteradas: con su ayuda ge ha descubierto
la naturaleza de los acefalocistos, haciendo ver en el liguido que
ocupa estas vesiculas la existencia de los equinococos: muchas
neurosis que se consideraban como esenciales han podido refe-
rirse & una alteracion sustancial de los centros nerviosos, des-
cubierta mediante la inspeccion microscdpica: examinados al
microscopio clertos productos de gecrecion, indican desde luego
ias alteraciones de las gléndulas rezpectivas, 'y en tal concepts,
la presencia de los tubos epiteliales en la orina es un indicio de
la flegmasfa renal: por itimo, la exploracion microscépica, lo
mismo en las neoplasias que en los procesos regresivos, permite
descubrir, no solo la naturaleza de los elementos celulares, sino
que tambien la modificacion acaecida en el iuterior del profe-
plasma celular, como ocurre en muchas degeneraciones.

Bajo la influencia del microscopio hemos visto desarrollarse
nuevos horizontes en el estudio de la génesis patolégica, pues
como sino fueran bastantes los servicios prestados por este pode-
roso auxiliar 4 la observacion de las partes consideradas de un
modo esthtico, ha facilitado ademés la investigacion de las acti-
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vidades moleculares del organismo, permitiéndonos descubrir la
generacion de los elementos anatdmicos, ¥y averignar la suerte
que & muchos de ellos estd reservada. Ast hemos visto desenvol-
verse la teoria ceiular iniciada por Schieiden, aplicada al reino
animal por Schwann, y extendida con vigorosa légica por Vir-
chow 4 la patologia; teorfa suscitada por las exploraciones mi-
croschpicas, que sirvieron para darle origen, y que constituyen
todavia su mas sdlido fundamento. 8in embargo, no insistiremos
mag acerca de este punto, ya porque su desarrollo corresponde
especialmente & los tratados de Anatomia general (1), va tam-
hien porgue reservamos las consideraciones que son pertinentes
4la Anatomia mdrbida para cuando nos ocupemos de las neo-
plasias, Baste saber gque Virchow, Rindfleisch, Koster, Weher,
Thiersch, Stricker v Hannover en Alemania; Simon, Paget ¥y
Lister en Inglaterra; y Robin, Cornil, Ranvier y Duval en Fran-
cia, han seguido con especial fruto esta nueva via, ¥y que sus
frabajos, auxiliados siempre con el microscopio, son los que mas
vrincipalmente han colocade la Anatomia patoldgica 4 la altura
en que hoy dia la contemplamos.

ARTICULO IIT.

Division de In Anatomia patoligica,

Las alteraciones sométicas que el estado morboso imprime al
organismo, ¥ que forman el objeto de esta ciencia, pueden ser
consideradas bajo diversos puntos de vista, asi como fambien
pueden ellas investigarse por difereutes medios; todo lo cual ha
motivado las variadas denominaciones que pasamos 4 exponer, y
cuyo conocimiento creemos muy atil, porque conviene ante todo
tener una idea clara y preciza del concepto que cada una de ellas
expresa.

La division porla cunal se estudia separadamente la Anatomis
patolégica con los epitetos de gemeral y espécial, es la mas im-
portante de todas y la que mas netesitamos precisar, toda vez
que las condiciones de la presente obra y las exigencias de la

—

{1} Véanse lns publicaciones de Robin (Programe du conrs d'histologis, ote.). Kolliker
(Elamonts d'Listologie humaina, trad. par Sde), Puchet (Preeis d'histologie humaine), Mo-
el (Traité d*histologie humaine), Maestre ( Tratado de dnatomia general), Frey (Iistolo-
gieund Histockemie des Menschen).
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engefianza, nosolo en Espaifia, sinequetambien en Francia, exelu-
yen de todo punto el estudio de Anatomia patelégica especial en
el curso consagrado 4 la agignatura de Patologia general. Lagle-
siones ocurridas en log drganos pueden estudiarse, bien de una
manera abstracta, por lo que ellas son en si, desligadas en cierto
modo del érgano en que radican, y examinadas aisladamente,
pero en todas sus particularidades; ¢ bien considerandolas en tal
O cual tejido, en fal ¢ cual drgano, en euyo case, no s0lo 86 estu-
dia la lesion material por lo que ella es, sino que se la mira bajo
un nuevo agpecto, contemplandola en sus relaciones con el teji-
do ¢ con el organo afecto. 8i examinamos la lesion material gue
antes se llamaba cancer, considerandola en cuanto tiene de co-
mun para todos los tejidos y érganos de la economia, exponien-
do sua caractéres fisicos y quimicos, cualquiera que sea el punt.
donde aparezca, ¥ ein descender 4 la investigacion de las parti-
cularidades que ofrece en cada uno de los tejidos, dicha lesion,
asl apreciada, corresponderf al primero de los casos antedichos,
¥ por consiguniente formard el objeto de la Anatomia patologica
general. Empero si nos ocupamos del cancer del tejido nervioso
& huesoso, 6 bien de la propis enfermedad radicando en el intes-
tino recto, en el cerebro ¢ en el higado, semejante examen cor-
responde desde luego al estudio de la Anatomia patologica es-
pecial. _

Con arreglo 4 estos datos pueden ya estabiecerse las siguien-
tes definiciones: Anatomia patologica general es la clencig que se
ocupa de las alleraciones maleriales que el organismoe preseniu,
considerdndolas de un modo absiracto, J sea independieniemente
del tejido y del drgano afectos: Anatomia patolégica especial és
la ciencia que estudia estas mismas alleraciones en cada uno de los
lejidos y drganos de (g ecomomin. Véase, pues, coémo no puede
ser paraiela, segun se cree por la mayoria de autores, la division
de las anatomias patologica y normal; toda vez que conservando
esta ultima la division inmortalizada por el genio del gran Bi-
chat, considera bajo el epigrafe de anatomia general los elemen-
tos que son comunes & varios organos, ¢ sea los tejidos, cuya pa-
labra vale tanto como decir parfes similares, y que se encuen-
tran no obstante en diversos puntos del cuerpo, estudiando ¢on
el nombre de anatomia especial 6 descriptiva las particularida-
des referentes 4 cada uno de los drgancs. De consiguiente, la
anatomia morbosa general no tiene equivalente en la anatomia
normal, y las dos diviziones de esta ltima corresponden con
toda exactitud & la anatomia patoldgica especial. -
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Una vez dividida la Anatomia patolégica en las dos grandes
ramas que quedan sefialadas, natural y 16gico es que proceda-
mos a subdividir la segunda de ellas, teniendo en cuenta el dis-
tinto material de estudio que forma su objeto. Ocupandose la
Agatomia patolégica especial de las alteraciones materiales so-
brevenidas en los tejidos y en los drganos, surge desde luego su
division en Anatomia patoldgica especial de cada tejido, y Ana-
tomia patologica especial de cada érgano. La primera se conoce
mas generalmente con el nombre de Histologia patolégica, y la
gegunda ha sido denominada, aunque con cierta vaguedad, por
Houel con cl epiteto de fopografica (1}. Con este motivo adverti-
remos (ue autores tan recomendables como Cornil y Rindfleisch,
comprenden bajo el titule de Histologfa patolégica lo queen
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 preambule de sus trabajos, sino que
descienden 4 la descripcion de las alteraciones materiales ocurri-
das en cada uno de los drganos; materia esta iltima que corres-
ponde, segun hemos visto, & la Anatomia patoldgica topografica.
Importa, pues, precisar el sentido de estas voces, no dando 4 la
palabra Histologia la acepcion tan lata que se le coneede por casi
todos los autores; ¥ ya que sobre este particular ha insistido muy
especialmente nuestro antiguo y distinguido catedritico D. Au-
reliano Maestre de San Juan (2), refiriéndose 4 la Histologia
normal, tenemos una verdadera gatisfaccion en imitarle, recla-
mando para 1a Histologia patclégica igual precision en el len-
guaje.

8e acostumbra designar con el nombre de Microscopia pato-
légica la ciencia que se ocupa de las alteraciones morbosas que
solo pueden descubrirse con ayuda del microscopio; pero si hien
se mira, esta rama de los conocimientos médicos no viene 4 ser
ofra cosa que una parte de la Anatomia patoldgica, pues ocu-
pandose esta de lag lesiones materiales, claro es que deberd con-
siderar el objeto de su estudio, no solo bajo el punto de vista de
los caractéres apreciables simplemente por los sentidos, sino
que deberhd examinarlo ademéas en cuantas particularidades se
revelen por medio del miercecopio, cuyo instrumento puede
congiderarse tan solo como un poderoso auxiliar de las explora-
ciones anatomo-patoldgicas. Otro tanto debe decirse de la Qui-

(1) Houel: Manwuel A anatomie pathologique géndrale ot appliquée. Paris, 1862, p. 1.°
2} Maestve de San Juan: Traé. de anat, yon. Madrid, 1872, p. 166,
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mica patolégica, cieneia todavia naciente, ¥ que sin, embargo,
ha ilustrado ya varias cuestiones de Anatomia morbosa. s cier-
to que la enfermedad coincide algunas veces con modificaciones
en la composicion intima de los 6rganos; mas semejantes hechos
ni se han sistematizado, ni nos es posible agignarles en muches
casos su verdadera significacion, por lo cual, la Quimica pato-
Ibgica, aunque se juzgue con mayor ¢ menor fundamento que
le pertenece el porvenir, constituye inicamente en la actualidad
un medio auxiliar con el que se perciben alteraciones sustancia-
les tan delicadas que ni aun el microscopio hubiera podido des-
cubrir,

De 1o expuesto en el parrafo anterior se deduce el Orden que

geguiremos en la descripeion de cada una de las Iesiones. Comen-
zaremos, en efecto, examinando log caractéres que se aprecian &
beneficio de los sentidos, sin necesidad de emplear ningun medio
amplificante; nos ccuparemos despues de las particularidades mi-
croscopicas, ¥ tralaremos en seguida de los caractéres guimicos,
O sea de la composicion intima é elemental de la lesion, y de la
manera de reconocerla, empleando para elio distintos reactivos,
Esta triple consideracion seria, no obstante, incompleta si no
_precurdsemos animar, por decirlo asi, lo que el microscopio, la
quimica y la simple vista nos presentan de un modo estatico;
si al examen de la materia en reposo no aftadiéramos algo que
indicase la série de evoluciones por las cuales ha tenido que pa-
sal para constituirse desde el estado fisiolégico hasta el morbe-
£0; si 1o procurdsemos, en fin, explicar racionalmente cada una
de lag perturbaciones orgdnicas, remouténdonos para ello al es-
tudio de su génesls, y descubriendo por este medio la causa
préxima de su aparicion. Ei estndio de los modos patogénicos en
lag distintes enfermedadeg ha hecho adquirir & la patologia mo-
derna el cardcter de verdadera ciencia, pues la observacion em-
pirica de los caractéres morbogos ha venido & ilustrarze con la
explicacion racional que de los mizmos se formula actualmente,
gracias & los progresos de la Fizsiologia experimental, normal y
patoldgica. Procuremos por lo tanto dar & la Anatomia pato-
logica ese mismo sabor que ya se advierte en muchas obras de
universal aceptacion, ¥ para conseguirlo expongamos al fin de
cada una de las lesiones su pategenia, ¢ sea la explicacion ra-
cional de su génesis.
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ARTICULO IV.

Flan de la cxposicion,

Ya hemcs manifestado que la Anatomia patologica general
era la inica que debia ccuparnos. En efecto, el estudio de las
lesiones consideradas en cada uno de los drganos, corresponde
desde luego & las patologias especiales; ¥ en cuanto 4 la anato-
mia morbosa especial de los tejidos, ella se encuentra fodavia
tan poco adelantada, que se hace de todo punto imposible pre-
sentarla formando un verdadero cuerpo de doctrina. Mas, cuan-
d¢ limitado asi nuestro objeto, nos proponemos exponer las dis—
tintas lesiones que de un modo abstracto debe estudiar la anato-
mia patalégica general, ocurre desde luego ia dificultad de que
no todos los autores las clasifican del mismo modo, siendo por
otra parte muy conveniente adoptar un érden determinado para
estudiarlas con arreglo al método que se considere mas ven-
tajoso.

Para crientarnos acerca de este particular, debe ante todo
procurarse adquirir un punto de vista lo mas general posible, y
que al propio tiempo nos permita agrupar de una manera regu-
lar y metddica las distintas alteraciones mdrbidas. Este punto
de partida, ¢ base de clasificacion, no dehe ser la forma aparen-
te de lag lesiones, pues semejante dato nada indica, y hajo apa-
rienciag lag mas diversas pueden existir lesiones semejantes y
fun idénticas. Al contrario, si imitando & M. Andral, pedimos &
la fisiologia y 4 la patogenia los fundamentos de la clasificacion
que nos ocupa, adoptamos una via fecunda, natural y de suyo
muy instructiva. En efecto, lo que mas importa conccer en cada
una de las alteraciones morbosas, es el procedimiento segun el
cual ias partes fisioldgicas del organismo han llegado, por una
série de evoluciones sucesivag, al estado accidental en que las
observamos; ¥ este lazo que se establece entre la primera impul-
sion patoldgica y las particularidades de la lesion ya constitui-
da, nog permite explicar racicnalmente la existencia de esta 1l-
tima, indicdndonos tambien las potenciag que ha de poner en
juego la terapéutica para evitar en ciertos casos los progresos de
la leston, toda vez que ya conocemos la marcha que siguen los
tejidos normales para generar las producciones patoldgicas.

Empero si es fecunda ¢ instructiva la base de clasificacion in-
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dicada, todavia resulta mucho mas natural que cualquiera otra
que pudiera cmplearse, pues el carcter mas tipico de las altera-

ciones materiales, lo que les imprime un selio especial, y lo que -
nos permite separarlas en grupos perfectamente definidos, es
au génesis, § sea el procedimiento que preside & su aparicion.
De esta manera no es pusible que unos grupos se ingieran en
otros, v se evitan los graves errores de la clasificacion de Cru-
veilhier, cuyo aufor, al fundar esta ltima en la apariencia de
las lesiones v en su causa productora 4 la vez, hace figurar las
estrecheces de los conductos en el grupo de las lesiones de cana-
lizacion, estudiando en otra clase las lesiones de nutricion,

como si aquellas estrecheces no dependieran casi siempre de una
lesion nutritiva en los elementos histoldgicos que forman las pe-
redes de los conductos.

Al clagificar las lesiones morbidas con arreglo 4 su génesis,
debe inquirirse el dato mas general que ella ofrezea, para com-
prender asi todas las alteraciones dentro de la clasificacion, y
no multiplicar log grupos de esta, con detrimento de la claridad
que debe presidir & toda obra didactica. Aliora bien; la caracte-
ristica mas general de la patogenia de las lesiones, es 1a funcion
orghunica que al perturbarse las engendra, y en tal concepto ob-
servamos que unas dependen de una glégracion circulaloria, que
otras reconocen por causa una modificacion en el acfy nuiritive
de las células orginicas, y que slgunas son causadas por una
perturbacion generativa de estas mismas células. Todas, absolu-
tamente todas lag alteraciones sustanciales de la economia, re-
conocen por causa proxima uno de estos tres factores, y en fal
concepto caben sin excepcion alguna dentro de la clasificacion;
pues aunque terminamos el estudio de la Anatomia patolégicn
con el de las lesiones quisticas, representan estas ultimas un
grupo mixto, constituido por produceciones tumoriformes, en cuys
génesis intervienen alteraciones circulatorias, nutritivas y aun
generativas. Dejamos para el estudic de cada una de las lesiones
Ia justificacion ¥ comprobacion de lo que ahora decimos, puessi:
lo hiciéramos en este lugar, nos veriamos precisados 4 exponer
detalles de doctrina que mas adelante han de indicarse, y por lo
tanto, habriamos de adelantar ideas que probablemente no serian
bien comprendidas.

Solo, &f, advertiremos, que consecuentes con nuestra base de
clasificacion, v aceptando el plan que se sigue en las obras mo-
dernas de Auatomia patolégica, no nos ocuparemos de las lesio-
nes de continuidad en general; conducta desde luego justifica-
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ble si se considera que, en una herida, por ejemplo, lo gque
menos debe Hamar nuestra atencion es el fendmeno bruto de la
division de las partes, siendo, por el contrario, lo que constituye
verdaderamente el proceso patologico la modificacion ocurrida
en los tejidos separados, el proceso flegmasico 6 supuratorio que
en los bordes de la herida aparece, y que representa en clerto
modo la actividad vital del organismo; ahora bien, lag perturba.
ciones acaecidas en los Iahios de toda selucion de continuidad,
encuentran siempre sn explicacion satisfactoria en una modifiea-
cion del eirculo ¢ cn una alteracion generatfiva de los clementos
histologicos que el instrumento interesara. Por tal motivo, debe-
mos concluir que cabe perfectamente dentro de nuestra clasifica-
cion el proceso orgdnico-vitnl de las soluciones de continuidad,
aungue no las estudiemos en su aspecto exterior ni en sus carac-
téres fisicos. Tampoco comprenderemos en capitulo aparte las
lesicnes.de secrecion, porque st bajo este titulo se designa ol es-
fudio de los productos segregados, ya lo hemos hecho en la sin-
tomatologia, donde tiene su colocacion natural, toda vez que el
anflizis de extos liguidos se hace por lo comun en vida, y cons-
tituye uno de los medios de exploracion clinica; y si con aquel
nomhre se quierc dar 4 entender el estudio de las alteraciones
materiales de las glandulas, semejante apreciacion corresponde
desde Juego & ia Anatomia patologica topografica, la cual, gegun
ya hemos dicho, no es de nuestra incumbencia,

G. BOLA: ANAT, TATOLOGICA. i)
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funcion circulatoria son tan

variadas que no ge prestan & ningun género de clasificacion. Hay
unas, como la hiperhemia y la isquernia, engendradas por la dis-
tribucion anormal del liguido sanguineo; otras que se debendl2
coagulacion de la sangre en el interior de los vasos vivos, come
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ia trombosisg; algunas, como la hemorragia, se deben 4 1a salida
de este liguido fuera de los vascs; otras, como la hidropesia, re-
conccen por causa la acumulacion de un liguido suministrado
siempre por la sangre; y algunas, por Ultimo, dependen de una
accion compleja en la cual puede tomar parte la funcion circula-
toria ¥ la generacion celular, segun de ello tenemos un ejemplo
en la inflamacion.

SECCION PRIMERA.

LESIONES MOTIVADAS POR UNA DISTRIBUCION ANORMAL DEL LiQUIDOD
SANGUINEO.

ARTICULO PRIMERO.

Hiperhemia,

La palabra Aiperkemia tiene un doble significado, pues indi-
cando tan solo mayor cantidad de samgre, tanto puede referirse
esta circunstancia & Ia proporcion total del liquido sanguineo,
como & su distribucion exuberante en un punto limitado de nues-
tra economia. La comprenderemos, sin embargo, bajo esta ulti-
ma acepcion, que es por otra parfe la mas generalmente emplea-
da, ¥ en tal concepto definiremos la Aéperdemia, congiderdndola
como el qumento anormal de le cantidad de sangre confenida en
los vasos de cualquier parte del organisima.

Los caractéres snacroscdpicos de la hiperhemia son los si-
guientes: coloracion rojo viva, parduzea 0 negra del drgano en
que radica; aumento de su peso y de su voliimen; disminucion
de su consistencia, fluyendo cierta cantidad de sangre al corte
del tejido. Si la hiperhemia ha sido muy graduada, 6 si se pro-
longd por mucho tiempo, el aumento de la presion intra~vascu-
lar determina la trasudacion de la serosidad sanguinea, cuyo
Producto empapa los elementos histoldgicos del drgano, consti-
tuyendo un verdadero edema de las partes. No siempre es [dcil
apreciarla en el cadéver, pues la muerte disipa casi por completo
Sus caractéres, y se necesita tener un gran habito en la practica
de las autopsias y en la comprobacion del estado de los érganos
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no hiperhemiades para reconocer las pequeiias variantes que esta
alteracion imprime al aspecto de los tejidos.

_Al mieroseopio sc reconoce en los drganocs hiperhemiados ia
dilatacion de los troncos vasculares, siendo esta unas veces uni-
forme, ¥ oiras ampulosa, fusiforme 0 sacciforme, y presentin-
dose aquellos muchas veces alargados y tortuosos. La sangre
que los llena es tan rica en glébulos rojos, que aglorerandose
ellos y soldandese, por decirlo asi, unos con otros, aparece ocu-
pada la capacidad del vaso por un cilindro rojo y uniforme.
Cuando la cantidad de lquido serozo trasudado es considerabie,
llega & comprimir los vases, y se ohservael fendmeno curioso de
que 4 la hiperhemia de las arferiolas sucede una isquemia ¢
anhemia de lag mismas, pues a virtud de esta comprezion se es-
trechan y contienen menos sangre que de ordinario. Desde luego
se comprende que la referida serosidad comprimird tambien log
clementos histoldgicos inter-vasculares, de lo cual resulta una
deformacion, y aun &4 veces una desviacion de las células pro-
pias del tejido afecto.

La. génesis del proceso hiperheémico ha sido perfectamente es-
tudiada en estos Giltimos afios. Se sabe que 1a normalidad del
circule, en todas las partes de la economia, estd regulada por el
equilibrio entre la cantidad de =sangre que afluye por el sistema
arterial y Ia proporcien del mismo liquido que retorna por el
sistema venoso. Ahora bien, si aumenta el aflujo sin modificarse
el desagiie, ¢ si este disminuye sin alterarse aquel, el drgano
aparecera ingurgitado, contendrd mas sangre que de ordinario,
¥ se engendraré necesariamente una verdadera hiperhemia. En
el primer caso, la hiperhemia se llama aetive, arferial, defermi-
nacion sanguined & simplemente Huwion; en el zsegundo se la co-
noce con los nomhres de éxiasis, Aiperlenia mecdnica, pasiva,
venosa O esiancacion de sangre (1).

(1) Con &l epiteto de aetiva ge da & entender la viveza con que se engendrn y las rope-
ciores que suele despertar en la totalidad del organismo: con el de deferminacion sangui-
aea, palabra muy empleada por los autores ingleses, ¥ en especial por Williams, se indiea
lamayor velovidad del circulo, fendmeno por el eual se distincue de 1o hiperhemia pasiva:
eon el de arterial se advierte que en su produceion intervienen de ordinario las arterias,
¥ suhrayamos de iofento esta dltima frase, porgue algunas veees se presenta ella en las
venas: ¥ eon el de fluwion, que existe un verdadero aflijo de liguidos, ¥ 1o una detencion
pasiva de los mismos. Las palabeas hiperhewia pasiva, weiosa, mavinica, estaucacion de
sangre y évtasis, indican todas ellas que 4 consecnencia de un obstdculo en la eirculacion
venosa, se estanca la sangre de un modo mecinico 6 pasivo.
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A

Hiperhemia arterial 6 activa.
a

Genesis.

El excesivo ingreso de sangre por la via arterial, que es lo
que constituye la hiperhemia activa, puede depender de dos
causas, 4 saber: de wa aumento en la presion airlerial, 6 de ung
disminucion én la resislencia que encuentra novmalnenie o san-
gre al circular par los vases. La actividad cardiaca no influye
para Ja génesis de este proceso, pues aqui nos ocupamos tan solo
de la hiperhemia local; por lo tanto, sus causas han de buscarse
en condiciones anormales de la purte afecta, ¥y no en las altera~
ciones de un impulso que es general & toda la economia.

1. Awmento de la presion arterial.—Cuando se dificulta ¢
imposibilita la circulacicn en una arvteria, la sangre circula con
mayor presion y rapidez en log troncos colaterales; de consi-
guiente, las partes regadas por estos ultimos ofrecen los caracié-
res de Ia hiperhemia activa, la cual se llama en tales casos cowi-
pensalriz 6 colaferal. Engendrada por este sencillo mecanismo,
puede ella reconocer variadas causas remotas. Asl es que se la
observa en las arteriolas del mufion {despues de las amputacio-
nes), cuyos vasos reciben, no solo la sangre que de ordinario pa-
saba por ellos, sino que tambien una parte de la que ya no pue-
de dirigirse por el tronco principal ligado. Aparece igualmente
cuando comprimido un pulmon, y con él los ramos de la arteria
pulmbnar distribuidos en su espesor, se dirige la sangre en can-
tidad excesiva al pulmon opuesto, en el cual observamos una hi-
perhemia que es compensadora de la isquemia existente en el
pulmon comprimido. Bl influjo del frio sobre la piel determina
Ia contraccion de los vasos dérmicos, y la sangre que circula de
menos por la superficie cuthnea marcha hécia los érganos inter-
nos, y produce, tanto en el cerebro como en las visceras toracicas
¥ abdominales, una hiperhemia colateral 6 compensatriz. En el
primer estadio de las calenturas intermitentes se contraen las ar-
teriolas periféricas, yendo hécia los érganos internos toda la san-
gre que falta en los vasos de la piel. Por iltimo, cuando se liga
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una arteria, 6 euando un tapon emboélico obtura su cavidad, con-
trasta la anhemia de las partes no regadas, & consecuencia de
aquellos obstdculos, con Ja hiperhemia de que es asiento la re-
gion superior, 6 sea aquella por donde se distribuyen los vasos
permeables al liguido gsanguineo.

En rigor, puede admitirse la existencia de una hiperhemia co-
lateral en las venas, pues cuando se obstruye una de estas, los
troncos vecinos se encargan de retornar al corazon la sangre (ue
no marcha por la vena obstruida. Con todo, semejante caso se
observa muy pocas veces, en atencion 4 los frecuentes anastd-
mosis del aparato venoso, y & la circunstancia de existir en mu-
chos puntos de la economia una doble red vascular superficial y
profunda, tedo lo cual hace que se descarguen de tronco 4 tronco
la superabundancia de sangre que las llena por alguna oclusion
superior, equilibrandose facilmente el aflujo sanguineo de las
distintas ramas {1). Donde se advierte con la mayor claridad
una hiperhemia venosa compensatriz, es en las afecciones visce-
rales del abdémen, sobre todo en la cirrosis hepatica ¥ en las
obliteraciones de la vena porta, pues haciendo la sangre en tales
casos un verdadero rodeo, se dirige por el aparato venoso suben-
tdneo del vientre, que aparece dilatado, ¥ en cuyas raices de
origen existe un proceso hiperhémico, compensatriz de los obs-
taculos que se oponen 4 la circulacion intra-ahdominal.

No concluiremos este punto sin advertir que la misma hiper-
hemia colateral de las arterias, con ser la mas frecuente, uo loes
tanto como debiera serlo, merced 4 una disposicion particular
de las comunicaciones arterio-venosas. Haller y Leeuwenhoek ha-
bian ya indicado la existencia de una doble via por la cual se
comunican los troncos arteriales con los venosos; la primera, re-
presentada por el sistema capilar, que constituye el camino or-
dinario, intersticial ¢ nutritivo de la sangre; y la segunda, que
s¢ establece mediante unas arteriolas que van 4 terminar di-
rectamente en ios tronguillos’ venosos, ¢in el intermedio de la
red capilar. Estos vasos comunicantes se hallan provistos de fi-
bras musculares, tan contractiles que su calibre puede obliterarse

(1) 8iscestrechu d oblitera la vena cefilica, no se neumaln Ia sangre en las radicules
venosas de I purbe externa de 1o mano y del antehrazo (que son los afluentes de origen de
dicha vena), y por Io tanto, no aparece la hiperh:mia compensadora en las venas dela
parte interna de lp meno y del antebrazo, sino gue por la venn mediana eefilica y mediane
hasitien descarsa ¢l vaso ohstruido en la hasiliea 1o sangre gue ya no puede circular por
su interior. Esto sin contar gue por las frecuentes comunieaciones del plano venose super-
ficial ¥ profunde del entebrazo, recibe este tltimo gran parte del liguido sanruineo, cuya
circulacion superficial se encuentra dificultada.
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por completo, sobre tode bajo la accion de los nervios vaso-mo-
tores, que en abundancia se distribuyen por sus paredes. Su dia-
metro no excede de 01, habiéndoseles comprobado en la piel,
en las aponeurosis, en los musculos, en lag articulaciones, en el
cerebro ¥ en algunos otros drganocs. Virchow ha demostrado de
una manera evidente esta doble comunicacion en los rifiones,
concluyendo por afirmar que en estas glandulas una parte de la
sangre pasa directamente de las arterias 4 las venas, mientras
que la regtante atraviesa el sistema capilar, 6 lo que es lo mismo,
¢l espesor de los corplisculos de Malpighio (1). Semejante circuns-
{ancia basta muchas veces para evitar la hiperhemia compensa-
iriz, pues el afiuxus arterial se descarga en el sistema venoso por
“el intermedio de los vasos comunicantes, y no aparece aquella
iesion en las nltimas radiculillas de las arterias.

25 Disminucion en las resistencias.—Aungque no se altere la
fuerza o vigor de la columna sanguinea, puede ella ingurgitar &
fiiperhemiar Jos vasos cuando ha disminuido la resistencia que
estos oponen 4 la sangre que trata de dilatarlos. El iiquido san-
guineo es lanzado por la contraccion ventricular 4 los distintos
puntos de la economia, ¥ tiende 4 distender todo el &rhol de san-
gre roja; pero la contraccion ténica permanente de las fibras

- musculares contenidas en las paredes de las arterias, opone una
registencia activa 4 su dilatacion por la oleada sanguinea. Man-
tenido asi el equilibrio, puede él modificarse de dos maneras, 0
aumenta la presion arterial & consecuencia de gue afluye & un
vaso mas sangre de la que debe afluir, y este es el caso que ya
hemos estudiado bajo el nombre de hiperhemia compensatriz, 6
bien disminuye la resistencia que oponen las paredes vasculares,
¥ entonces aparece tambien la hiperhemia, pero la dilatacion del
vaso no es debida como anteriormente 4 la fuerza de propulsion
de la oleada sanguinea, sino 4 la menor resistencia de las pare-
des arteriales que se dejan distender por la oleada ventricular.
Resulta, pues, que cuando aumenta la potencia dilatadora de los
vasos, & cuando rebaja la tonicidad de estos, se engendrard, en
el primer caso, una hiperhemia compensatriz, y en el segundo
una hiperhemia por disminucion en las resistencias.

Varias son Zas causas que pueden motivar esq velajacion de¢ las
paredes vasculares, orfgen inmediato de la hiperhemia por dis-
winucion en las resistencias.

Bl cesa de¢ pronto lg compresion gue ha pesado sobre ewalquicr
]

(1) Virchow: drchiv., t. XI1, p. 310
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punde de la economia, afluye 4 élla sangre rapidamente, porque
la tonicidad vascular no se encuentra ya auxiliada por la com-
presion exterior gque impide se dilaten las artericlas. Por este
mecanismo se produce la hiperhemia cutanea despues de la apli-
cacion de las ventosas, pues sustraemos la presion atmosférica,
gue es una potencia centripeta, cuya accion es constante sobre
toda la superficie del cuerpo. Al mismo éraen corresponde la hi-
perhemia que presentan los drganocs abdeminales y tordcicos
despues de practicadas la paracentesis y toracocentesis; operacio-
nes ambas que sustraen cierta cantidad de liquidoe, haciendo ce-
gar por lo tanto la compresion que él ejercia sobre los drganos
inmediatoz. Igual causa reconoce la que se presenta en el iris
una vez seccionada la cbrnea, pues evacuado el humor acuoso s
anula la compresion que determinaba sobre ambas caras del ta-
bique irideo, cuyos vasos, abandonados & su propia tonicidad, se
dejan distender por Ia sangre,

Otras veces es lg pardlisis de fos musculos de las paredes vas-
culares quien determina esta clase de hiperhemias. Se sabe, que
asl como el frio produce la contraccion de los musculos vascula-
res, agl tambicn el calor los relaja y aun llega 4 paralizarlos,
Como ejemplo de este caso citaremos la hiperhemia de la piel
sobre los puntos expuestos al calor del sol, ¥ la que aparece so-
bre toda la superficie cutdnea despues de un bafio caliente.

La dilatacion vascular puede tambien originarse 4 conse-
cuencia de wn {rasiorno ¢n la inervacion vaso-moliiz; Ias Como
quiera que esta uliima se efectia por dos clases de nervios, en
cierto modo antagonistas, hay gue estudiar préviamente el pa-
pel que desempefia cada uno de ellos en la produccion del feno-
meng. Las paredes vasculares reciben, de una parte filetes del
simpatico, cuya accicn es estrechar el calibre de los vases, y de
otra, ramitos de los nervios cerebro-espinales, que moderan la
accion del simpitico, é impiden que la pared vascular se con-
traiga mas alla del limite fisiologico. Ahora hien; si predomina
la accion del simpético los vasos se contraerdn; si predomina la
de los filetes cerebro-espinales, se relajaran las paredes vaseula-
res; si desaparece la accion del simpdtico, se relajaran tambien;
¥ sl desaparece la de los filetes cerebro-espinales, se contraeran,
porque queda libre ia accion del simpético, que ya hemos dicho
preside al estrechamiento vascular (1). La hiperhemia por al-

(1) Laaccion del simpético sobre ln contractilidad de los vasos, fué ya demostrada
por . Bernurd ¢con este sencillo experimento: Si se corta en un conejo el gran simpitice
por encima del gdnglio cervieal superior, se ingurgitan los vasos de la oreja correspon-
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teracion de las influencias vaso-motrices, puede szer directa &
refleja. Véase cdmo explica Jaccoud cada una de ellas: «Las con-
gestiones de origen nervioso son directas, es decir, que ocupan
ia region misma en que se distribuye la rama nerviosa afectada;
4 bien reflejas, cuando se verifican en un sitio mas 6 menos dig-
tante de aquel en que ha obrado la influencia patogénica; perc
en esias puede suceder que la region hiperhemiada reciba unasg
veces el mismo nervio que la anterior y ademés otro ramo del
tronco principal, ¢ bien nervios diferentes. En el primer caso,
los nervios periféricos colocados en el trayecto del nervio son los
eentros de reflexion; en el segundo, la impresion inicial va mas
allé, y viene & obrar en el mismo centre espinal (bulbo, médula),
sobre Jos mismos nervios de la parte que se congestionaxs (1),

Las alleraciones mulritivas de las paredes arlerigles hacen
perder 4 estos vasos gran parte de la tonicidad con que se opo-
ren 4 la dilatacion ejercida por la onda sanguinea, v en tal
concepto vemos presentarse una hiperhemia bastante graduada
en los casos de arteritis, asi como tambien cuando la tunica
vascular es el asiento de una degeneracion cualquiera, Virchow
atribuye 4 este género de hiperhemias la dehilidad intelectual y
los vértigos que se observan en los ancianos; suposicion bastan-
te probable, pues ticne en sn apoyo el hecho de que muchas ar-
terias cerebrales se vuelven ateromatosas con los progresos de
la edad.

La excifacion de los tefidos es olra cansa que motiva una di-

dienbe al Iada donde tuvo lugar In operncion, Linego el simpdtico es el cneargado de la
contruvcion vaseular, toda vez gne los vasos se dilatan si desaparece su aceion, No es me-
nos evidente 1o funcion moderadorn de los filetes cerebro-espinales: excitado uno de estos
¢ consizue disminuir 1n aceion contractil del simpitico, 3 en su virtud los vasos se dila-
tan; al paso que si se los divide sobreviene el estrechainiento vascular, porque enton-
ces zetdan solo los filetes vegebativos, cuya funcion da por resultado «l esbrechamicnto
da los vasos.

Bin embargo, importa tener muy presente que cuando se debilitan § destruyen 4 la vez
ambas poteneins, ln moderadora ¥ la coutraciil, el vaso se reluju ¥ apurece unae verda-
dera hiperhiemin, Este fendmeno es conocido desde los asperimentos que practics Magen-
die ¢l afio 1824, pues seceionndo ol trigémino. ¥ abolida por este medio, no solo Ia inerva-
clon eovebro-cepinal, sina que tambien la del sistema vegetativo (cuyos filetes acompadan
dlas ramificaciones dal quinto par), se produce una hiperhemia de Ia conjuntiva y de las
nuevgas nasul y bucal. Cuando disminuye In necian del frigéming, bien sen i consecuen-
¢la de una compresion gjercida sobre su frayecto, hien nor la degeneracion de sus elemen-
tos histologicos, sobrevienen esas neuralgias ncompafiadas de ealor y tumefaccior de lus
nertes; fenomenos estos eltimos gue indiean la existencia de la hiperhemin. Otro gjemplo
de esta cluse es el suministrado por Wharton Jones, el cual observé la dilubacion delas.
a_l'tgrius, con weelerncion de la cireulncion, en los extremes posteriores de una rana, al di-
vidir el pervio isquidtico 4 poco de haberse unido con el simpatico.

1 Jaceond: t%atade de Patologia inferna, trad. esp. Madrid, 1872, +. L, p. 13.
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latacion vascular, origen 4 su vez dela hiperhemia por dismin'-
cion de las resistencias. La aplicacion de un sinapismo auments
Ia temperatura y pone rubicundo el punto en que se le coloca,
debiendo suponerse en tal caso que esta hiperhemia cuténea es
debida 4 una influencia especifica del agente irritante sobre el
tejido perivascular o sobre los vasos misinos, la cual determina
su dilatacion y hace que la sangre se precipite en abundancia
por la cavidad de las arteriolas dilatadas. La férmula genética
de esta clase de hiperhemias es, como se ve, algnn tanto vaga,
pero no puede precisarse mas en el estado actual de la ciencia.

b

Caractéres anatémicos.

Las particularidades anatdmicas de la hiperhemia activa di-
fieren muy poco de las que ya hemos indicado al hablar de este
proceso en general. Los tejidos ofrecen una coloracion roja 6 ro-
sada, que se debe 4 la presencia de un exceso de sangre en los
vasos dilatados, y al gran ntimero de glébulos rojos contenidos
en este punto. Hay alguna tumefaccion, sobre todo cuando el
tejido es flojo y muy rico en vasos, cuyo fenémeno se debe 4la
dilatacion de los capilares y al exudado seroso que constituye el
edema colateral. Si el proceso se gradua mucho, observamos
focos sanguineos entre las mallas del tejido, engendrindose estas
hemorragias, ya por la fragilidad de los vascs, como sucede en
el cerebro, ya por el aumento considerable de la presion intra-
vascular.

Ll exdmen wmicroscipico permite comprobar la dilatacion de
los vasos capilares, el acimulo de gldbulos rojos en su interior,
la existencia en toda la zona hiperhemiada de cierta cantidad
de suero ¢ plasma extravasado, y cuando la lesion es muy anti-
gua, se engruesan las paredes vasculares, ¥ llegan 4 obliterar
por completo la luz del vase. S8 la hiperhemia se prolonga por
mucho tiempo, lag células del tejido perivascular son el asiente
de una érrifacion nuiritiva que aumenta su volimen, no siendo
extraiio que llegue & graduarse todavia mas esta ivritacion, con-
virtiéndose en formativa, y originindose por tal causa diferen-
tes neoplasias.
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B

Hiperhemia venosa 9 pasiva,

a

Geénesis.

La hiperhemia pasiva 6 mécdnica consiste en el anmento de
la cantidad de sangre en un punto cualquiera del organismo,
como resultado de la insuficiencia en el desagiie venoso. Ll re-
torno de la sangre por las venas puede ser deficiente &4 conse-
cuencis de dos causas principales. Estriba la primera en la de-
bilidad del impulso con que marcha la sangre por las arferias,
pues ya se sabe que el principal agente de la circulacion venosa
¢5 el ois & fergo, 6 sea la fuerza comunicada 4 [a oleada sangui-
nea por la contraceion ventricular y por la reaccion elistica de
los troncos arteriales. La segunda se representa por la existencia
de algun ohstaculo que impide el retorno de la sangre negra.

1" Dedilidad en el impulso de la sangre arierial.—En unos
8503 s¢ aminora la energia sistdlica del corazon, como sucede
cuando las enfermedades cerebro-espinales alteran la inervacion
de esta viscera, ¢ cuando ella es el asiento de una degeneracion
grasosa & albuminosa. Ofras veces se halin disminuida la fuerza
de reaccion con que las arterias, contrayéndose sobre la cleada
sanguinea que las distiende, determinan la marcha de este Ii-
quido hécia los capilares, como se observa en los casos de arteri-
tis, siendo fhcil darse cuenta de la hiperhemia que aparece en
tales circunstancias, porquesi disminuye uno de los factores que
lntervienen para que la sangre marche desde las arterias 4 los
capilares, y desde estos & las venas, claro es que la velocidad del
circulo ha de rebajar en las raicillas del arbol venoso, las cuales
58 presentardn mas ¢ menos ingurgitadas. Las lesiones de la pa-
red arterial; que se acompafian de rugosidades y asperezas en su
tinica interna, determinan igualmente una hiperhemia pasiva
por disminucion del impnlso que anima 4 la sangre roja; pues
rozando esta con aquellas desigualdades, se rebaja de un modo
hotable la velocidad de su corriente.

Al lado de las condiciones referidas, deben mencionarse los
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efectos de la pésantez, como causa de hiperhemias mecanicas;
efeeios que se manifiestan en los sitios declives cuando la acii-
fud es muy sostenida, y que se explican facilmente recordandg
que la circunstancia de marchar la sangre negra contra las le-
ves de la gravedad, segun ocurre en muchos puntos, es uno de
log obstdculos mas poderosos que encuentra la circulacion vene-
sa. Asl es, que aparece el proceso que nos ocupa: L." En el hords
posterior de log pulmones ¥ en toda la region dorsal de log en-
fermos que permanecen mucho tiempo en deciibito supino, sien.
do estas lag hiperhemiss que se llaman Adpastdficas. 2.° En lag
piernas de los individuos que, por razon de su oficio, tienen que
permancecer casi constantemente de pié. 3.° In la mucosa rectal
de log hombres de bufete que prelongan por mucho tiempe Ia
actitud de estar sentados, En todos estos casos, la sangre gravite
gobre las partes mas bajas del cuerpo, y dilatando sus vasos, con-
cluye por debilitarlos y por acumularse en ellos; mas =i la posi-
cion declive es el primer factor que motiva el fendmeno, dehe
tambien anotarse que la falta de ejercicio es una concausa pars
su produceion, toda vez que las contracciones musculares acels-
ran el curso de la sangre venosa.

2.° Obstdewlos al curse de la sangre negra.—Son muchos los
ejemplos que pudieran aducirse para demostrar la influencia de
esta causa. Cuando comprimido el tronco de la vena iliaca ex-
terna por algun tumor que arrangue de los intestinos, del ova-
rio, & del titero, se impide la circulacion en el interior de aguel
vaso, aparece la hiperhemia en todos los tejidos del miembro ab-
dominal correspondiente. Igual lesion aparece tambien en lag
piernas, &4 consecuencia de los bragueros muy apretados. Otro
tanto ocurre cuando se halla obstruido algun tronco venoso por
codgulos sanguineos que ocupan toda su cavidad. Ciertas lesio-
nes viscerales comprimen las venas que atraviesan el Organo
afecto; tal sucede con el higado en ciertas neoplasias de su cara
plano-coneava, cuyos procesos comprimen las ramas de la vens
porta, origindndose una hiperhemia pasiva en los intestinosy
en el bazo. Muchas afecciones cardiacas dificultan el libre des-
agiie de las venas cavas, bien que en este caso la hiperhemia se
generaliza & foda la econemla ingurgitdndose por ignal todo el
arbol venoso.
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h
Caractéres anatomicos.

Tn Ia hiperhemia mecAnica aparecen las partes con un color
violeta 6 livido, que se debe & Ia dilatacion de las raicillas veno-
sas, ¥ 4 que, retardada Ia circulacion, se acumula mayor cantidad
de 4cido carbdnico en los tejidos. La tumefaccion es manifiesta,
debiéndose 4 la dilatacion de las venas y al trasudado seroso que
sug paredes dejan escapar. Disminuye la consistencia de Ia zona
hiperhemiada de un modo mas notable que en los casoes de hi-
perhemia activa, y suelen cobservarse, con la misma frecuencia
que en esta 1lilma, numerosos focos hemorragicos, no siendo
extrafio que la sangre se derrame en Ias superficies libres, como
en las mucosas por ejemplo.

La exploracion de fextura permite comprobar un aumento de
didmetro en los capilares, asl como tambien en las arteriolas y
enlasraicillas de las venas. Bl interior de los primeros se encuen-
tra lleno de una sustancia roja y uniforme, en la cual apenas se
disticgue algun gue otro glébulo blanece; fenémeno debido 4 que,
al comenzar el proceso hiperhémico, las células sanguineas, rojas
¥ blancas, se adhieren & la pared de los vasos, presentando su
eje longitudinal en la direccion de la corriente; despues oponen
desta su superficie, ¥ por tiltimo, habiendo aumentado su nime-
ro, congluyen por soldarse las unas 4 las otras, formando un todo
homogénes. Si la hiperhemia es antigua, los vasos presentan
hipertrofindas sus paredes, y en cambio los tejidos perivasculares
se atrofian, por la compresion que sobre ellos ejercen los troncos
ingurgitados. Tampoco es raro que se disocien las células y los
demés elementos de estos tejidos, merced 4 la trasudacion acuosa
concomitante de esta lesion.

ARTICULO II.

Isgquemia,

Conocida tamhien con los nombres de oligoemia, aniewia 6
kipokemin locales, la isquemia se caracteriza por la disminucion
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de 1a cantidad de sangre en un punto cualquiera del organismo,
Esta lesion puede engendrarse & voluntad, si bien con el cardcter
de pasajera, comprimiendo la arteria que se distribuye por un
miembre, en cuyo caso §e observa que rebaja la calorificacion de
1as partes regadas por el vago, ¥y que se produce en ellas un en-
torpecimiento funcional y una palidez mas ¢ menos graduada.

A

Caractéres anatomicos.

Los drgancs que son el agiento de la isquemia aparecen gene-
ralmente mas palidos que de ordinario; rebaja tambien su peso,
su voliimen ¥ su turgencia; dando, por ultimd, menos sangre
que en el estado normal cuando se les secciona con el instru-
mernto cortante. Téngase, sin embargo, en cuenta que aqui
ocurre nna cosa analoga 4 lo que apuntamos en la descripeion
de la hiperhemia, esto es, que la muerte borra muchos caracté-
res de los que tipifican en vida 4 ]as lesiones motivadas por une
distribucion anormal del liquido sanguineo, ¥ que por lo tanto
no es slempre facil, al practicar la antopsia, decidir, en vista de
las aparienciag que ostentan los diversos érganos, &i ellos son el
asiento de un aflujo de sangre é de una disminucion en la can-
tidad de dicho lignido.

En cuante & los ceracidres microscdpicos de esta lesion, se
reducen 4 la menor amplitud de los capilares, y & la atrofia sim-
ple 6 degenerativa de los elementos histolégicos que constituyen
el organo afecto.

B

Genesis,

El procedimiento genético de la isquemia puede reducirse &
esta sencilla formula: obstdculos al curso de la sangre arierial.
Semejantes obsticulos reconocen diversas causas: ya es la liga-
dura que se practica sobre una arteria; ya la compresion queé
ella sufre por algun apdsito mal aplicado 6 por alguna pieza del
vesildo que ajuste en demasia; ya es un tapon embolico que
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obtura su cavidad, 6 bien se reduce esta por una lesion nutritiva
de las paredes arteriales, lo cual se observa en los casos de me-
tamorfosis grasosas 6 crethceas; ya una contraccion activa de
Jas paredes vasculares, como es la que depende de 1a accion del
fric 6 la que se produce por una sobrexcitacion del simpéhtico, &
cuys 6rden corresponde la isquemia de la cara en los casos de
emociones morales deprimentes (miedo, pavor). Eu todas estas
circunstancias disminuye el aflujo de sangre arterial, ¥ como o
ha rebajado proporcionalmente el desagiie venose, resulta la
parte con menos sangre que de ordinario. Por lo demds, ya se
comprende que, como en este proceso no disminuye la cantidad
total del Hiquido sanguineo, ha de refluir 4 otros puntos del orga-
nismo toda la sangre que se reparte de menos por el espesor de
los tejidos anhémicos, y esie es precisamente el caso delas hiper-
hemias compensatrices que ya llevamos estudiadas.

SECCION I

TROMBOSIS Y EMBOLIA.

La trombosis es un proceso que consiste en la coagulacion de
la sangre dentro de los vasos vivos. S8i el codgulo permanece en
el mismo punto donde se forma, recibe el nomhbre de fifo, auide-
fono, O simplemente frombus; pero cuande emigra & una distan-
cia mas ¢ menos considerable del sitio en gue se formo, se le
denomina émbolo & frombus emigrante. Todas las particularida-
des referentes 4 esta marcha de los codgulos sanguinecs, asi
tomo tambien el acto de su emigracion, se designan con el
nombre de emdolia. De lo dicho se infiere que la palabra from-
bosis es un término genérico que solo expresa la coagulacion
sanguinen en los vasos vivos, al paso que la embolia indica una
dislocacion posible de estos codgulos, y su marcha por el interior
del aparato vascular.

ARTICULO PRIMERO.

Tromhaosis.

A

Caractéres del trombo.

_ El aspecto del codgulo difiere segun la época en que se le exa-~
mina. Al principic se encuentra constituido por una pequefia
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maga de cruor, bastante blanda, hiimeda, eldstica, de color gri-
sheeo 6 moreno, ¥ cuya superficie de seceion es igual y brillante,
Bien pronto desaparece el liquido que lo empapaba, y entonces
tiene un color mag phlido, e ya seco, menos eldstico, algun
tanto fragil, presenta al corte una superficie de seccion llena de
puntos rojos, grizes 6 amarillentos, y como en realidad se halla
compuesto de muchos depdsitos sucesivos, se distingue la série
de capas fibrinosas extratificadas que lo constituyen, y que aho-
ra ge hacen evidentes por ser menos jugoso de lo que era en un
prinecipio. Sin embargo, cuando detenido instantineamente el
circulo en un tramo arterial cualquiera, como ocurre en los
casos de ligadura, se coagula rapidamente la columna sanguines
colocada entre el obstdaculo y la primera colateral superior, el
trombus que resulta no es ya estratificado, sino que ofrece el
aspecto de una masa homogeénea. Resulta, pues, que la extrati-
ficacion de los coagulos no es constante, y ahora debemnos afia-
dir que solo se la observa cuando el frombus se forma de una
manera gradual y lenta, aunque continua; perc como quiera
que este es el caso mas comun, puede afirmarse que, por regla
general, los trombos se encuentran constituidos por una série
de capas sobrepuestas.

La forma del coAgulo depende de la configuracion del espa-
¢lo donde se engendra: de ordinario es mas 6 menos cilindrica en
los vasos de pequefio ¥ mediano calibre, llenando el codgulo com-
pletamente la cavidad de estos tltimos, ¥ terminando en forma
de cono dirigido hbeia la corriente sanguinea, esto e, hécia la
cavidad permeable del tronco principal de quien es tributario el
vaso ohturado; otras veces son largos ¥ aplanados, terminan en,
forma de lengiieta, v se encuentran adheridos inicamente 4 uno
de log lados de la pared vascular, dejando permeable, aunque
estrechada, la luz del vazo. En el primer caso, el trombo se de-
nomina odturador fofal; en el segunda recibe el nombre de pa-
riefal. Si la coagulacion comprende la sangre de varias ramas
vasculares, el codgulo ofrece una disposicion arboriforme, y se
le llama entonces trombus por propagacion; siendo de advertir,
que en lag arteriag esta propagacion se efectiia desde los trancos
hasta las ramas pequeilas, y que en las venas sigue. el proceso
coagulante una direccion inversa.

La ezxplovacion microscopice descubre en el codgulo algunas
particularidades de estructura dignas de interés. En los trombus
no extratificados, es tan regular la mezcla de gldbulos rojosy
blancos, que sobre el mismo corte que pone al descubierto los
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lencocitos, aparecen uniformemente distribuidos los hematies.
Massi la coagulacion ha sido lenta, es decir, si el trombo es extra-
tificado, se cheerva en la superficie de seccion una série de lineas
trasparentes (figura 61, B), constituidas por los giébulos blancos,
y alternando con ofras lineas
oscuras y mas anchas, forma-
das de cruor (figura 61, A}, en
las cuales se marca el contor-
no de los globulos rojos apri-
gionados por la fibrina. Los
glébulos hlancos aparecen
bajo una capa uniforme, sin
que gea posible aislarlos, por-
que estas células son en extre-
mo glutinosas, teniendo su
" protoplasma la propiedad de
adherirge & todos los cuerpos Fioura 61— Seccion do an trombo en vias de
con quienes se pone en con- - whmichnioy L et fadas ver
taGtO; motivo por el cual =e aclqshématioé; B‘ li_?léll.;tr{i.spﬂ.l‘eiltll;L'pl’\S-
¢ s tituidas por la fosion de los lencoeibos:
reunen facilmenie unos leu- ¢ zonn del reblandecimiento.
cocitos A otros, y de esta fu-
sion resulta el aspecto uniforme y trasparente de la capa forma-
da por ellos en el trombus (1. ‘

La disposicion de las capas extratificadas del trombo ha side
perfectamente descrita por Wagner en los siguientes términos:
¢Los trombos extratificados nacen cuando la coagulacion se va
verificando con lentitud, por veces, de un modo continue; al
corte manifiestan innumerables globulos hlancos (muy viscosos,
como es sabido) v capas alternativas de estos y de rojos. Estas
eapas no son del todo concéntricas, sino que estan dispuestas
¢omo las de una cebolla, tanto en la direccion longitudinal como
en la trasversal, si el trombo toma origen en una cavidad ancha
(por ejemplo, el corazon, las varices) y se fija en un punto redu-
cido, 6 solamente en sentido trasversal, estando entonces consti-
tuido el trombo en el de la longitud por capas elipséideas, colo-

(1) Fste cardcter de Jos eldbulos hlancos es tan manifiesto, que en Ju sangre venosa.
cuya cireulacion se verifica cou cierha lentitnd, no es raro eneontrarlos rennidos por pares
¥ 8UL A veces en grupos mas mimerpsos, merced 4 In tendencig que tienen sus protoplas-
mas i Teunirse § aelutinnrse mibunments. Solo por In velocidad con que eirculs la sangre
artarial, y por su incesante renovacion i traves de un sistema de tubos estrechos, es por lo
quz no s¢ forma va ella ningane rennion durable ds lencocitos,

G. 8OLA: ANAT, PATOLOGICS, ) 33

o CLIBRLRDS £



546 - LESIONES DE CIRCULACION.

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

Es importante distinguir los trombos verdaderos de esos cod-
. gulos sanguineos que se observan en el corazon derecho, en [a
arteria pulmonar y en las venas cavas de los sugetos que han
fallecido en medio de una larga agonia. Estos codgulos cadavé-
ricos son gelatinosos, ¥ estdn muy poco adheridos 4 las paredes
vasculares ¢ 4 las columnas carnesas del ventriculo derecho; su
color es amarillento cuando los glébulos rajos han tenido lugar
de precipiiarse, pues en tal caso se hallan formados solo peor
fibrina ¥ glébuios blancos; pero si los hematies fueron taumbien
aprisionados por la fibrina, ofrecen un coler rosado mas 6 menos
vivo. De ordinario se les encuentra en el corazon derecho, ex-
tendiéndose & 1o largo de ia arteria pulmonar, ¥ ocupando 4 ve-
ces los grandes troncos venososz. El arbol adrtico no los presenia,
pues en el acto de la muerte, las arterias, en virtud de su elasii-
cidad, lanzan 4 las venas la mayor parte de la sangre contenida
en su interior. Por el contrario, el &romido vérdadero es mas pali-
do y seco, contiene mas fibrina y mas glébulos blancos (velativa-
mente & la cantidad de los rojos) que el simnple codgule cadavé-
rico, y ofrece en ia generalidad de los casos una série de capas
extratificadag de que carece este iltimo. Debe, sin embargo, ad- -
vertirse que es completamente imposible distinguir el coagulo
cadavérico del trombo que acaba de formarse y que no se halla
constituido por la superposicion de varias capas. Por fortuna este
caso ha de ser rarisimo, pues casi siempre se ohbserva el trombo
en la autopsia cuando ha frascurride algun tiempo despues de
su formacion, y entonces ya se marcan perfectamente las dife-
rencias indicadas.

Metamorfésis del trombus.

Una vez constituido, el tromho sufre, al cabo de mas 6 menos
tiempo, una de las cuatro metamorfésis siguientes:

- 1.°  Organizacion.—-Por ella se convierte el codgulo en una es-

pecie de tejido conjuntivo-vascular, y solo se la observa en los

W) Wagner: Compendio de Pat. gei., trad. esp. Madrid, 1872, p. 213,
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trombos arteriales y no extratificados, 6 & lo mencs todavia no se
ja ha podido comprobar en los que estan constituidos por la su-
perposicion de varias capas. Al principio el trombo es rojo, blan-
do y abultado; despues se encoge, endurece y decolora; sus ad-
nerencias & la pared del vaso son cada dia mas sélidag, ¥ foma
. los earactéres de un tapon conjuntivo, pareciendo formar parte
le las paredes vasculares.

Observando con el wmicroscopio este proceso organizador, ha
sido posible deducir las siguientes conclusiones. Ya hemos visto
gue en los codgulos no extratificados los glébulos blancos se dis-
tribuyen upiformemente por toda la masa; pues bien, estos gld-
bulos son les que presentan las primeras modificaciones. Para
ello comienzan por enviarse mituamente diversas prolongacio-
nes, que constituyen una red protoplasmética muy delicada, en
1a cual se observan nudosidades nucleares, correspondientes 4 Ia
parte central de los leucocitos. De esta manera, la célula sangui-
nea blanca toma el aspecto de una célula estrellada, y como ellas
sé tocan por sus radios 0 prolongaciones, resulta el interior del
trombo muy semejante al tejido conjuntivo, en el cual las célu-~
las estdn vepresentadas por los glébulos blancos, y la sustancia
intercelular por la masa de glébulos rojos y de fibrina (figu-
ra 62},

Figurn §2.~Corte mieroseipico de un trombo praducido por lu ligadura de la artema
erusal: @ @, eapilaves; b 6, redes formadas por los leucocitos que hau adguirido la for-
1w de estrelln, Entre cstas redes. v constituvendo In sustancin fundamentsl del brom-
10, ke poreibe el contorno de los globnlos rojos fet nglutinades por la fbrina.

Despues comienza la vascularizacion del codgulo, forméandose
I?S capilares & lo largo de los filamentos de la red protoplasmé -
fica, y conteniendo sus paredes nticleos alternos, que no son otra
tosa-que los centros protoplasmaticos de las células sanguineas
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hlancas. La sangre penetra en estos capilares por la parte toda-
via permeable del vaso que contiene el codgulo, y despues de
circular por ellos, desagna en los vase vasorum de la tnnica me-
dia, cunando la tinica interna, que carece de vasos, se encuen-
tra perforada, pues si no lo estd, refluye aquel liguido al mismo
punto de donde partid, esto es, & la cavidad libre del vaso ob-
turado.

Hasta aqui solo hemos descrito la trasformacion ocurrida en
los glébulos blancos, y el desarrollo de los vasos, que es su con-
secuencia inmediata, restindonos explicar las melamor fosis acae-
cidas en los globulos rojos i en la fidrina; partes que correspon-
den 4 Ia sustancia intercelular del tejido conjuntive. Los hema-
ties abandonan su materia colorante, ¥ por tal causa el tromho
palidece; la fibrina se retrae y esprime log liquidos que contiene
el codigulo, produciendo su disminucion de volimen y su dege-
cacion. Entonces se observa, en lugar de cada gldbulo rojo, una
pequefia cantidad de pretoplasma decolorado, mientras que la
fibrina, formando una especie de cemento, aglutina estos glébu-
los protoplasméticos. Desde este momento, las dos partes indica-
dasg, fibrina y globulos rojos, forman una masa homogénea, que
representa la sustancia fundamental del trombo. Empero, aun-
gue sea mucha la semejanza que existe entre esta masa y la sus-
tancia fundamental del tejido conectivo, no por eso debe admi-
tirse que ambas sean completamente iguales; ¥ por consiguien-
te, es inexacta la opinion, un tanto admitida, de que los globu-
log rojos y la fibrina se trasforman directamente en sustancia
fundamental o intercelular de tejide conjuntivo, pues en los
trombos de ligadura que cuentan dos meses de fecha, se advier-
- ten los contornos de la célula roja, y i bien es cierte que esfos
contornos desaparecen por la accion del 4cido acético, no lo e
menos gue reaparecen tan pronto como se neutraliza este reac-
tive por medio del amoniaco,

TFinalmente, en los tromhos muy antiguos se verifica una
metamorfésis cavernose, repregentada por la dilatacion de.sus
vasos ¥ la condensacion de la sustancia fundamental; de manera
que esta 1iltima, 6 sea la fibrina y los gldbulos rojos, constituye
ana capa delgada alrededor de los vasos, y aun puede desapare-
cer, siendo entonces reemplazgda por una cantidad de sustancit
cicatricial, incolora y muy retractil.

El coérrulo va organizado representa, como deciamos al prin-
cipio, una especie de tejido conjuntivo vascular, en el que deben
considerarse tres elementos principales: 1.°, células, 6 sea glo-
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bulos blancos estrellados ¥ anastomosados por sus terminaciones
radiadag; 2.°, una sustancia fundamental ¢ intercelular, incolo-
ra, que resulia de la aglutinacion de la fibrina con los gléhulos
Tojos, ¥ de las trasformaciones que experimentan estos nlfimos;
3.°, vasos capilares que recorren el trombo en distintas direceio-
nes. Este conjunto es el que mas tarde puede presentar la tras-
formacion secundaria que acabamog de deseribir con el nomhbre
de cavernosa.

A pesar de que esta marcha del proceso organizador de los cod-
gulos es 1a mas generalmente admitida, bay otra opinion que
rechaza la influencia de los glébulos blancos, y admite que di-
cha metamorfdsis se debe tinica y exclusivamente & la prolife-
racion de las células epiteliales y de tejido conjuntivo de la tu-
nica vascular, las cuales penetran en el espesor del trombo, ¥ se
trasforman en tejido conjuntive vascular, disgregando al propio
tiempo la fibrina y los glébulos del tapon, Mas si se tiene en
cuenta que algunas veces permanece intacta la pared vascular
que rodea al codgulo; af se recuerda que tampoco es raro falten
las adherencias entre este wtltimo y la tanica interna de los va-
s0s, pudiendo ccurrir esto aun en los trombos perfectamente or-
ganizados; ¥ si se considera que hallindose integra la hoja epi-
telial de la finica interna, es imposible que la proliferacion se
deba 4 la” hoja externa O elasiica de dicha tinica, la cual es
amorfa y solo contiene algunas fibrillas elasticas dirigidas per-
pendicularmente al eje del vaso, habremos de convenir necesa-
riamente en que, mientras nuevos héchos no vengan & demos-
trar lo contrario, hoy por hoy debe admitirse, como génesis de
la organizacion del trombo, la modificacion acaecida en los glo-
bulos blancos y en la masa comun de la fibrina y células rojas.

2°  Reblandecimiento.—Segun dice Rindfleisch, esta termi-
naclon es & la organizacion del codgulo lo que la supuracion es
& la neoplasia inflamatoria, Conforme se va reblandeciendo el
trambo, pueden apreciarse, aun & simple vista, los siguientes ca-
ractéres: primero se decolora; despues disminuye su consistencia
desde el centro & la periferia, y mas tarde se licua su porcion
central, de suerte que, al cortarlo, observamos un liguido purifor-
me en su interior, y en sus capas superficiales una especie de
membrana rosada, cuyas adherencias & la pared vascular son
bastante fuertes. Ademés de estos caractéres genéricos, ofrece
el codgulo diversas particularidades, segun que el reblandeci-
Iyiento comienza por las capas de globulos blancos 6 por las de
fibrina y glébulos rojos, toda vez que este proceso recae casi
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siempre en los trombos extratificados: en el segundo caso pre-
senta el codgulo en vias de reblandecimiento una consistencia
v un color caseosos, y se hace mas tarde esponjoso 6 celuloso;
en el primero, los glébulos blancos quedan libres aun antes que
sea completa la decoloracion de los rojos, reduciéndose toda la
masa 4 una especie de papilla rojiza, ya filante como las heces
del vino, 6 bien conteniendo trocitos semejantes 4 la carne pi-
cada.,

Los detalles histoldgicos del reblandecimiento del trombo se
aprecian claramente ezgmingndo con ¢ microscopio la porcion de
su masa que limita la zena ya rebiandecida de la que todavia no
lo esth (figura 61, ¢). Entonees se observa que las capas incoloras
dela extratificacion presentan disociados en séries los globules
blancos cuya fusion las constituia; por otra parte, los glébulosre-
Jjos pierden su materia colorante, se disgregan tambien, y nadan,
en union de los blancos por el liguido del reblandecimiento, sien-
do muy dificil distinguir unos de otros; despues se desfiguran los
gldbulos rojos, y aparecen bajo la forma de discos irregulares, Lle-
nosde granulaciones negruzeas ¢ amarillentas; pero hien pronto
se destruyen estos discos, y en vez de los hematies se observan
unas granulaciones libres, que solo difieren de las grasosas porsn
solubilidad en el 4cido acético concentrado; por fin se disipan tam-
bien estas granuluciones, no quedando ya ni aun vestigios del
glébulo rojo. Estas tltimas alteraciones se marcan igualmente
en los globulos blancos, pero su metamorfosis regresiva puede
seguir varios procedimientos. Unas veces desaparece su nucleo,
el protoplasma se vuelve trasparente, y solo se encuentra consti-
tuido por algunos granulitos grasosos, pudiendo decirse eu thles
circunstancias que el globulo ha experimentado una verdadera
atrofia, En otros casos es el asiento de una degeneracion graso-
sa, convirtiéndose al cabo de mas ¢ menos tiempo en corpiscu-
los granulosos 6 cuerpes inflamatorios de Gluge. Con menos
frecuencia se observa que, fraccionéndose su nucleo, permanez-
can en este estado por algun tiempo, hasta que se disgrega el
protoplasma en el liquido del reblandecimiento. Por lo que hace
4 la fibrina, pierde su homogeneidad, y se divide en grinulos
gue nadan en este ultimo liquido,

3.° Cretificacion.—Hsta evolucion es rarisima, y solo aparece
<0 los coadgulos pequefios y formados por una série de capss.
Guando ella ocurre, se encoge y palidece el trombo, y se deposi-
tan sales calcAreas en su interior; fenémeno que probablemente
reconocerd por causa la formacion de vasos en el trombo yla
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falta de tronecos linfdticos, en cuyo caso es posible, como mas
adelante veremos, al estudiar la génesig de la infiltracion calch-
rea, que se difunda el dcido carbénico de la sangre, y se dé ori-
gen por esta causa al deposito de las sales. :

4.° Canalizacion.—Cuando el reblandecimiento y la fusion
del codgulo son parciales, suele estar recorrido el trombo por va-
rios conduectos que resultan desu destruceion parcial, ¥ que per-
miten, si su direceion eg paralela al eje del vaso, que la sangre
cirenle & través de aguel, restableciéndose de esta manera el cir-
-culo en el tronco obturado.

C

Estado de la pared vascular.

Las lesiones de la pared de los vasos, al nivel del punto que
ccupa el frombo, son de dos érdenes: unas preexisten 4 la coa-
gulacion de la sangre, ¥ son la causa de ella, por cuyo motivo
se las debe estudiar con la génesis de este proceso; otras se ori-
ginan por la accion del codgulo, v 4 ellas tan solo debemos re-
ferirnos en este punto.

Las thnicas externa v media de la pared venosa se engrue-
san desde el principio de la coagulacion; sus vasos son mas nu-
meroses, y el tejido conjuntivo perivascular aparece induradoe y
tumefacio. En cambio la ttnica interna, que ya no puede ser
nuirida por la sangre que ordinariamente la bafia, se aliera
despues de mas 6 menos tiempo, pierde su trasparencia, se hace
fragil, y se separa, unida 4 la superficie del coigulo, cuando este
se desprende de la cavidad del vaso. Tampoco es raro que sufra
la tinica media una trasformacion, en cuya virtnd los troncos
venosos toman la apariencia de los arteriales, y algunas veces
los primeros son el asiento de una inflamacion supurativa, que
da por resultado la perforacion de sus tinicas; pero esto ultimo
s0lo se observa cuando el trombo entra en putrefaccion. Por el
conirario, en las arterias, las lesiones agudas, como la arteritis
violenta, son las mas frecuentes, y solo por excepcion se presen-
ta el ateroma, 1a incrustacion calcarea 6 la arteritis eronica.
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D

Génesis del trombo 6 trombesis propiamente dicha.

La sangre se mantiene dentro de los vasos en el estado liqui-
do, 4 condicion de que se halle integra la pared de estos, y de
que circule ella con una determinada rapidez, pues fan pronto
como disminuye la velocidad de su corriente, o se allera la tewtu-
#q normal de los tubos que la contienen, pierde su fluider ording-
rid, experimenta ia coggulacion, y se produce lg tromdosis.

Esta fdrmula general, que entrafia todo el proceso de la coa-
gulacion de la sangre en el interior de los vasos vives, es sus-
ceptible de ampliacion; pues de una parte son numerosas y va-
riadas las causas que originan la disminucion en la velocidad
circulatoria, y de otra son tambien diversas las lesiones que
modifican la textura de las paredes vasculares, debiendo sefta-
larse ademés, en altimo término, los fendmenos intimos de la
coagulacion, toda vez que de ellos surge inmediatamente la for~
macion del irombo, y pueden, por lo tanto, considerarse como
su causa proxima & genética. En consecuencia, bajo el titulo
de causas remolas de la coagulacion, estudiaremos todas las que
sean capaces de abolir 6 disminuir la velocidad del circulo, asi
como tambien las que originan una modificacion de textura en
la pared vascular; y con el nombre de causas prizimas del trom-
bo describiremoes 4 continuacion las perturbaciones acaeci-
idas en el liquide sanguineo en los momentos en que pierde su
fluidez.

a

Cousas remotas.

Refiriéndose ellas & una lentitud circulatoria y &4 una meodi-
ficacion de la pared vascular, irataremos separadamente cada
uno de estos puntos.

1.° Causas que delerminan la abolicion ¢ la lentitud del
ctrewlo. Ellas son muy variadas. La délatacion de los vasos y del
centro cardiaco ocasiona una pausa del circulo mas 6 menos
graduada, pues la velocidad de la corriente estd en razon inver-
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sa del diametro de los conductos que recorre, ¥ las capas perifé-
ricas de la onda sanguinea, sustraidas 4 la progresion ordiparia
del liguido, ya por el rozamiento sobre las paredes del vaso, ya
por no ocupar el centro de su cavidad, que es el punto donde
siempre aparese mas rapido el curso de la sangre, no tardan en
ostentar una lentitud que se convierte al poco tlempo en inmo-
vilidad completa. De aqui resulta la coagulacion del liquido so-.
bre las paredes vasculares, formandose primero un trombo pa-
rietal que recubre la tanica interna de estas; pero al cabo de
poco tiempo se convierte en obturador iotal, porque nuevas capas
solidificadas lo engruesan, hasta que ocupa por completo Ia luz
del vaso. Por lo demés, las primeras capas sirven como de centro
de solidificacion de las sucesivas, por cuya circunstancia es gra-
dual ¥ paulatina ia formacion de estos codgulos, y pertenecen
ellog siempre al drden de los exiratificados. Asi se constituyen
casl todos los trombos que acompafian & las varices, ¥y como en
ellos ea frecuente la infiltracion calcarea, se originan por este
medio los flebolitos. En las arterias, acompafan estos coagulos 4
los aneurismas, y en el corazon se les observa entre lag colum-
nas de los ventriculos dilatados,

La lentitud ¢ éxtasis circulatorio puede tambien depender de
la estrechez del vaso & de su complefa obliferacion. Ll caso mas
simple de este género lo tenemos en la ligadura de los troncos
arteriales, la cual inmoviliza toda la columna sanguinea colo-
cada entre el punto que se halla extrangulado por el hilo y la
primera colateral superior, forméndose en gu consecuencia un
trombo 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 encuentre algo reducida su
cavidad, para que existiendo en tal caso un obsticulo 4 la cor-
riente circulatoria, ¥ debilitindose ella en mas 6 menos grado,
pierda la sangre su fluidez ordinaria y experimente la coagula-
cien.

Supongamos, para demostrar 1o expuesto en el parrafo ante-
rior, que un neoplasma cualquiera comprime la superficie de un
‘vazo; sea este el origen de la arteria femoral: pues bien, el estre-
chamiento que se producird al nivel de la compresion, aumenta
las resistencias que ha de vencer la sangre que marcha por el
cabo superior del tronco comprimido, lo cual hard que sea mas
lento el curso de este liquido por el interior de la arteria iliaca
externa correspondiente; de otra parte, la onda que sale del pun-
to estrechado, perdid, en virtud del rozamiento, alguna veloci-
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dad, ¥ como ademé4s paza ella de un espacio reducido (punto de
Ia estrechez) 4 otro de mayor didmetro {porcion del vaso coloca-
da por debajo de la estrechez), se aminora considerablemente la
celeridad de su marcha 4 lo largo de la arteria femoral; por ul-
timo, al nivel del punto comprimido existe tambien una pausa
circulaforia, ya por la colision de la sangre sobre las paredes del
tronco estrechado, ya tambien porque ha perdido este liquido
gran parte de su velocidad inicial, tratando de vencer ias resis-
tencias que el estrechamiento oponia & su curso. De esta maners,
la estrechez vascular produce el trombo de las arterias, y de este
modo tambien se explica el porgué no solo ocupa el codgulo la
parte estrechada del vaso, sino que se extiende ademas en la di-
reccion del centro circulatorio y de los eapilares.

Bin embargo de lo dicho, esta propagacion del cofgulo es
mas limitada hécia los troncos que héacia los capilares, puesen el
arimer sentido solo aleanza el espacio que media entre el estre-
chamiento ¥ la primera colateral superiar, por 1a cual se precipi-
ta la sangre, ne ya con su rapidez ordinaria, sino con mucha mas
velocidad, toda vez que por este punto se desecarga todo el ligui-
do que pasa de menos por el vaso estrechado. Al contrario, la
propagacion del codgulo hacia los capilares ocupa de ordinario
ana grande exiepsion, civeunstancia muy niatural si se considera
que !a lentitud circulatoria ha de ser comun & todas las ramas
gue emergen de la arteria por dehajo del estrechamiento.

Eu las venas se produce iguzlmente la trombosis 4 conse-
suencia de la estrechez de su cavidad, siendo por otra parte el
mecanismo de su produccion muy parecido al que ya hemos es-
tudiado en las arterias, Estrechada una vena, disminuye [a ve-
locidad de ia corriente sanguinea que procede de los capilares,
porgue se encuenira con el obsticulo que la estrechez opone 4
su libre curso; la sangre que consiguid flanquear esta altima,
ge dirige con menos rapidez hacia el corazon, por las resistencias
gue ha tenido que vencer; al propio tiempo cireula con lentitud
este liguido por el mismo punto estrechado, pues alli es cabal-
mente donde encuentira su marcha el principal obsticulo. De
consiguiente, siendo menos vivo el curso de la sangre en estos
trea puntos, ze formara el coagulo en la parte estrechada, y se
propagara en el zentido de los capilares y del corazon. Empero,
al contrario de lo que sucede en las arterias, aqui se extiende el
codgulo maz bien hécia los troncos mayores que en la direccion
de los capilares, y el motivo de que asl suceds es bien facil de
eomprender: existiendo por debajo de la estrechez uua rama
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anastomotica con otra vena permeable, recibiré esta toda la san-
gre que no puede atravesar por el vaso estrechado, y la velocidad
circulatoria no se afectard en lo mas minimo por debajo del obs-
thenle; mas cuando se considera el estado dela corriente sangui-
nea por encima del estrechamiento, observamos gue su marcha
ha de ser bastante lenta en una longitud considerable, pues
annque las afluentes que vaya recibiendo el tronco en su trayecto
gnperior aviven algun tanto el circulo, siempre resuita dismi-
nuido el vis & tergo correspondiente & todos los capilares de donde
gurgieron las ventllas de origen del vaso estrechado.

Algunas veces el trombo venoso reconoce por causa una
oelusion total & parcial de los capilares que geupan un érganoe O
una parte de él, en cuyo case es el éxtasis de estos vasos quien
destruye o debilita el »is & fergo que debiera animar la marcha
de la sangre en todas las venas originarias de la zona capilar in-
teresada. Esta especie de coagulacion se extiende desde lag radi-
culas venosag hasta los troncos, siendo propia de las lesiones vis-
cerales que comprimen la red capilar del érganc en que asien-
ten; asl es, que se la observe en las venas pulmonales 4 conge-
cuencia ce la neumonia crénica y de la esclerosis pulmonar, en
las venas renales por la nefritis parenquimatosa, y en las venas
suprahepiticas, 0 en las ramas y aun en el tronco de la porta,
por ia hepatitis intersticial.

La division de los vasos es otra causa remota de la coagula-
cion sanguinea, y por cierto que en este caso la trombosis viene,
4 ser un proceso reparador 6 curativo, pues el codgulo representa
un medio hemostatico natural, que no solo disminuye el flujo
sanguineo, sino que mas tarde lo suspende de un todo.

4 la seccion total de una arteria sigue su retraimiento, es-
condiéndose ella en medio de los tejidos, los cuales, infiltrados
por la sangre que se derramo, comprimen mas ¢ menos la extre-
widad superior del vaso, cuya cavidad se habia estrechado pré-
viamente por la contractilidad de las paredes vasculares. De
aqui resulta que la sangre permanece en un reposo casi com-
Pleto entre el punto de la division y la colateral inmediata su-
perior, ¥ no tarda en coagularse formando un tapon, que si al
principio no basta pars detener por completo la hemorragis,
bien pronto adquiere mas grosor y obtura ya perfectamente la
extremidad cardiaca del vaso geccionado. Por desgracia, en las
arterias gruesas es tan considerable la impulsion sanguinea,
tanto el didmetro de la columna liguida, y tan poca la contrac-
tilidad de aquellas cuando se la compara con la de las pequefias
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arteriolas (1), que no hay lugar 4 la formacion del codgulo, y s
el arte no interviene aplicando la ligadura, la vida se extingue
por la incoercible hemorragia que sobreviene.

Cuando la seceion interesa una vena, el cabo central & car-
diaco se contrae, dejando escapar en parte la sangre contenida
en su interior, y el resto, que ya no es intluenciado por el wis ¢
tergo, queda inmévil hasta la primera colateral superior, en
cuyo punto termina generalmente el codgulo que se formad
partir desde la boquilla del vaso. Kl reflujo sanguineo del trozo
cardiaco solo se cfectia en la zangre colocada entre la seceion
¥ la primera vélvula superior de la vena, pues deprimiéndose
esta, impide que retroceda el liquido cclocado por encima.
Cuando el vaso carece de valvulas (senos craneanocs, plexo ve-
xical, venas uerinas, etc.), es muy copiosa la hemorragia por
reiroceso, v el codgulo que la detiene se extiende en una longi-
tud considerakble, pasando mas alld del punto en que desaguan
las colaterales superiores. Si entre la boquiila correspondiente al
trozo cardiace de la vena dividida y la primera valvula superior
desemboca algun ramo afluente, es mas duradera la hemorragia,
pues Ia oleada de sangre que se derrama en la extremidad del
vaso, impide el éxtasis sanguineo y dificulta por consecuencia la
trombosis. _

En los sugetos muy debilitados por aquejar enfermedades de
larga duracion (canceres, tubérculos, supuraciones de los hue-
sos, tumores blancos, etc.), 6 agudas que aplanan de una maners
notable al organismo (fiebre tifoides y puerperal, tifus), se obser-
va una coagulacion sanguinea que ocupa de ordinaric las venas
crurales, ilfacas & yugulares, y que, por recaer en aquelia clase
de sugetos, ha sido denominada por Virchow con el nombre de
trombosis marasmdlica. El agente principal que interviene para
la produccion de este fendmeno es la debilidad del impulso car-
diaco, lo cual ya implica cierta lentitud circulatoria; pero como
concausa deben agregarse otros dos factores, & saber: la actitud
sostenida en que permanece esta clase de enfermos, circunstan-
cia que favorece Ia hipostasis, segun ya hemos dicho anterior-
mente, y cierfa tendencia 6 facilidad que presenta la fibrina 4 la
coagulacion, sin que se sepa hoy por hoy ia causa de este hecho,
pues si bien es cierto que algunas veces se ha comprobado el ex-
ceso de sustancias fibrindgenas en la sangre, tampoco es raro
que ella no presente la referida alteracion,

U} Se sabe que las Abras musculares lisas de las paredes arteriales son mucho mas
abumdantes en las ramas medianas ¥ pegueBas que en los grandes troncos.
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2.0 Causas que obran medianie la lesion de la pared vascu-
lar—Las inflamaciones del endocardio y la tinica interna de
las arterias (1), su degeneracion grasienta, su infiltracion calch-
rea & purulenta y sus diversas neoplasias, son procesos que
de una parte hacen perder 4 esta membrana la lisura que ofre-
¢e de ordinario, y de otra estrechan mas ¢ menos el calibre de
los vasos, contribuyendo por ambas circunstancias & que la san-
gre se coagule, pues ya hemos dicho que la finidez de este ligui-
do solo se mantiene & condicion de que las paredes por donde se
desliza presenten sus condiciones normales, ¥ de que no =e halle
disminuida la velocidad del eirculo.

Por el contrario, en las venas, el proceso que engendra la
trombasis por lesion vascular, arranca casi siempre de la tfinica
externa ¢ del tejido perivenoso, ¥ consiste, ya en la inflamacion
de dicha tunica, yva en la supuracion de este tejido, por la cual
el vaso resulta como aplastado, 6 ya en el cincer que perfora la
pared de las venas. Estas diversas lesiones destruyen secundaria-
mente la taniea interna 6 la cubren de desigualdades, y siendo
ellas un verdadero cuerpo extrafio para la sangre que lag bafia,
esta se coaguia, produciéndose desde luego la trombosis. Los
trombos venosos comienzan por 1o general & formarse al nivel de
la cara inferior & capilar de las vAlvulas correspondientes al trozo
lesionado, y los que radican en el corazon se adhieren comun-
mente & la cara ventricular de las vilvulas auriculo-ventricula-
res, 6 al mismo punto de las sigmdéideas.

Las alteraciones de la pared vascular originan la tromb051s,
porque la sangre se pone en contacto con superficies metameorfo-
seadas por el proceso patologico, con partes que ya no son lo que
la tunice interna de los vasos en toda la plenitud de su integridad
fisiologica; de 1o cual resulta, que en estos casos, la coagulacion
reconoce nor causa el ponerse en contacto aquel liguido con par-
tes distintas ae la tinica interna de las paredes vasculares. Alwo-
ra bien; tunto vals para este efecto que se destruya ¢ se meta-
morfosee la tinica interna de los vasos, como que la sangre salga
de estos y se ponga en contacto con partes distintas de dicha
tinica; asf es, que se ha descrito una tromhosis Aemorrigica, de-
terminada: 1.°, por lasalida de la sangre 4 través de una abertura
vascular; 2.°, por la coagulacion del liquido derramado; y 3.°, por

—_—

{ . - -
\.1] Conviene recordar que estr Sduiea no se encuentra formada dnientnente por la capn
epitelin}, sino que cousta de dos hejus, uns Inteme 4 epitdlicn, ¥ otew externn & caps por-
Sforady, en 1a cual hny una sustancin elisticn ¥ amorfa ¥ alpunas fibras tambicn eldstions.
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la extension de este codgulo lhasta la misma abertura del vaso
roto, en cuyo punto da origen & la coagulacion parcial de la
sangre que circula por el vaso, produciéndose de este modo un
trombo que tapa la abertura ¥ ocupa al propio tiempo una parte
de la cavidad.

Bajo la misma formula genética, confaclo de la sangre con
oira cosa gue no es la tinica interna de los vasos en estado wor-
#eal, vemos presentarse la trombosis cuando en la cavidad vas-
cular existen cuerpos extrafios, como hilos, agujas ¢ esquirias,
pues la sangre se coagula alrededor de ellos, y sobre este primer
nicleo se depositan gradualmente nuevas capas.

Hay liquidos saniosos, que por un mecanismo desconoecido
hasta ahora, tienen la propiedad de coagular la sangre, sin alte-
rar apenas las tunicas vasculares; fendmeno del cual registra la
ciencia numerogos casos, ya relativos al contacto del pus altera- -
do sobre la superficie de un tronco arterial 6 venoso, ya referen-
tes & la accion de los detritus de la gangrena sobre los vasos in-
mediatos. gEs que los principios de estos liquidos, determinan en
lag paredes vasculares una modificacion tan delicada, que ze es-
capa por completo a nuestros medios de investigacion? ;0 es que
tienen ellos la propiedad de alterar las condiciones de la sangre,
obrando & través de la pared vascular integra, y sin lesionarla
en {0 mas minimo? En el estado actual de la ciencia, no es posi-
ble dar 4 estas preguntas una contestacion satisfactoria,

Una vez formado el codgulo, merced & las causas ya indica-
das, obra como verdadero cuerpo extrafio para el resto de la san-
gre todavia fliida; por cuyo motivo, ¥ aparte de las ohstrucciones
¥ ¢éxtasis gque son consignientes, se extiende 4 mas ¢ menos dis-
tanecia, invadiendo en ocasiones un tramo considerable del arbol
venoso, 6 bien todas las ramificaciones de un tronco dado. En
cuanto & la manera de verificarse esta propagacion, ya hemos
diche que en lag venas se efecttia de ordinario desde los ramos 4
los troncos, siguiendo en las arterias una direccion inversa.

b

Causas proximas 6 genéticas.

La coagulacion de la sangre depende en ultimo término de la .
Jormacion 6 precipitacion de la fibrina. Contra lo que por tantos
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afics se hia venido ereyendo, Sehmidt ha demostrado terminan-
temente que la tfibrina no preexiste en la sangre, que bajo la
forma de tal no circula con esta por los vasos, ¥ que solo aparece
en el momento en que el liguido sanguinec se coagula. Seme-
jante hecho, confirmado ademéas por las observaciones de Vir-
chow, nos autoriza para considerar [a presencia dela fibrina en
Ja sangre como el fendmeno intimo y como la causa genética
de la trombosis, Mas pasemos & exponer lag principales teorias
que se han presentado para explicar la formacion de esta materia
en el liquido sanguineo.

Teoria de Af. Denis.—Ln lasangre existe uua materia liquida
y albuminoesa, llamada fdrindgena & plasming, la cual es suscep-
tible, bajo la accion de ciertas sustancias, de descomponerse en
doa partes; una que permanece liquida como el producto que la
engendrd, ¥ otra gue es sélida y aun algo consistente. La pri-
mera recibe el nombre de filrinag Hguide & disuelin, mientras
que la segunda se denomina fEbring concrela d insoludle. No estin
conformes todos los autores acerca de los resultados de este des-
doblamiento de la plasmina, Unos creen que esta se descompone
en dos materias sélidas, de las cuales una desaparece al momente-
por ser soluble en el serum sanguineo, al paso que la otra sub-
siste gracias 4 su insolubilidad. Otros, y 4 esta opinion se adhieve
el autor de la teorfa que nos ocupa, afirman que la referida ma-
teria se desdobla en dos sustancias, de las cuales una es primiti~
vamente liquida ¥ se une al suero de la sangre, al paso que la
utra es dezde Juego sblida é insoluble.

Sea de esto lo que quiers, es lo cierto que la sustancia cono-
cida desde antiguo con el nombre de fibrina, aparece en la san-
gre por consecuencia del desdoblamiento de la plasmina, y que
ellano es otra cosa mas que la fibrina concreta & ingoluble, for-
mada en virtud de este desdoblamiento (1). Elagente que deter-
mina Ja descompesicion de la sustancia fibrindgena, y el que
por consiguiente da origen 4 la formacion de la fibrina, es una
materia albumindidea contenida en los glébulos rojos, y que se
lenomina globuling 6 sustancia fibrino-pldstica. Por lo demds, ya
% sabe que esta Altima sustancia procede de 1a Lemogloduling, 12
cual, bajo la influencia de los Acidos y los alcalis, se desdoblaen

(_1) M. Denis ha podido aislar i plasming por medie del siguiente procedimiento: si se
afhcionn. al plasma de Insangre (préviamente mezelado 4 una disolucion de sulfato de sosa}
aerta cantidad de cloruro de sodio, aparecen numercsos copos de uns susénneia albumi.
niide (plasmina), saluble en el agua, ¥ un con In mayor facilidad se desdobla en fibring
disugltn y fibrinm concreta.
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hemalosing, que es la materia colorante de los hematies, y glo-
buiina, que es el principio albuminoso de dichos gldébulos.

Deoria de Schmidi.—TEste observader cree que la fibrina no se
produce por el desdoblamiento de la sustancia fibrindgena, ad-
mitiendo que aquella se forma por una combinacion directa de
lag sustancias fibrindgena y fbrinc-plastica, las cuales contri-
buyen sustancialmente & engendrar la fidring. Tambien rechazy,
esta teorfa’ 1a opinion de‘gue la materia fibrino-pléstica sea Ia
misma globulina contenida en los hematies, pues Schmidt juzga
que es completamente distinta (por mas que entre ellas existan
las mayores analogias de composicion), y que se la encuentra, no
en la célula sanguinea, sino en el mismo punto que la materia
fibrinégena, esto es, en el suero de la sangre.

La materia fibrino-plastica, liamada tambien por algunosau-
tores paraglobuling, se extrae del plasma sanguineo, neufrali-
zando este con un dcido débil, diluyéndolo despues en una gran
cantidad de agna, y haciendo pasar por el mismo una corriente
de 4cido carbdnico. Bien pronto aparece aquella sustancia bajo
Ia forma de copos blancuzeos o grisientos, que pueden disolverse
en el agua, y precipitarse de nuevo por medio de una corrienfe
de Acido carbdénico. Este mismo plasma, del cual se acaba de
extraer toda la sustancia fibrino-plastica que contenia, dejafpre-
eipitar mas tarde la sustancia fibrindgena, siempre que confinge
sobre él por hastante tiempo la accion de la corriente de 4cido
carbénico. Por lo demés, la sustancia fibrinégena se presenis
bajola forma de copos mas gruesos que los de la fibrino-plastica,
es muy glutinosa, perfectamente soluble en el agua, y precipi-
table su disolucion acuosa, adicionandole una parte de éter y tres
de alcohol. Una y otra sustancia permanecen disueltas y aisladas
en el suero de la sangre, & consecuencia de una accion especial
de las paredes vasculares; pero, tan pronto como cesa esta in-
fluencia, se unen ambas, y dan por resultado la formacion de una
mafteria insoluble, que es la fibrina.

Teoria de Maniegazza.—Para este observador, los globulos
blancos escretan una sustancia sdlida, 0 sea la fibrina, tan pronto
como la sangre se pone en contacto con partes que no son la ti-
nica interna de los vasos en su mas completa integridad. Funda
si opinion, en que si se retienen sobre un filtro los globulos blan-
cos de la sangre de la rana, no se coagula el resto de este Hquido.

Juicio critico.—La teoria de M, Denis puede ser refutads por
el heclio de engendrarse la fibrina con la mezcla de las dos sus-
tancias extraidas del suero sanguineo, pues ya hemos visto que
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aquel autor admite la existencia intra-celular (4 sea en el interior
de los glébulos rojos) de la materia fibrino-plastica, En cuanto 4
1a de Schmidt, se apoya especialmente en el hecho, de que sepa-
rando del plasma la materia fibrino-pldstica no se precipita la
fibrina. Por tltimo, la de Mantegazza se funda en el experimento
que ya hemos indicado al expouerla, y tiene ademés en su favor
la particularidad de que el protoplasma de los leucocitos es muy
viscoso, ofreciendo por otra parte alguna tendencia & concretarse,
lo cual le da cierta semejanza con la fibrina. Las opiniones de
este autor no se destruyen por la circunstancia de que los ele-
mentos del plasma engendren Ja fibrina, pues seria posible
contuviese este altimo algunas células blancas, 4 cuya accion,
y no 4 la mezela de las dos materias contenidas en el suero, pu-
diera atribuirse la presencia de la fibrina (1}. Con todo, las ob-
servaciones sobre este punto no son tan numerosas ni concluyen-
tes, que nog decidan & desechar ¢ admitir una de estas dcs ulti-
mas teorias.

Bien proceda la fibrina de dos sustancias cuya reunion la
constituyen, hien sea el producto de los glébulos blancos, siem-
pre resulta, y en esto fodos los observadores se encuentran de
acuerdo, que su presencia en la sangre determina constante-
mente la coagniacion del liquido. Una vez coagulada, esta sus-
tancia aprisiona 6 aglutina los elementos celulares, formandose
un pequefio trombo, sobre el cual se depositan nuevas capas de
sangre concretada, cuyo niimero es proporcionado al volumen
que ha de tener el tapon definitivo.

Reasumiendo, bajo una férmula general, el modo pategénico
de la trombozig, diremos; que cuando disminuye la velocidad
cireulatoria, y cuando la sangre se halla en contacto con partes
distintas de! endocardio y de 1a {tnica interna de los vasos en
cempleto estado normal, se forma una sustancia llamada fibrina,
que reune los elementos celulares del liquido sanguineo, v en-
gendra el trombo. Por 1o demés, se ignora el porgué la lentitud
de la corriente, la lesion de las paredes vasculares, los cuerpos
exfraiios, ete., determinan la aparicion de la fibrina, fendmeno
que no se explica en ninguna de las teorfas emitidas schre el
origen de esta sustaucia en la sangre.

-_—
] ) La teorin de Mantegazza puede aducir en su apove un dato que esbe antorno
indioa, ¥ que ha servido & Virchow para rebustecer su tzovin de la hiperinoss, 4 saber:

qva stampre y ciando es sonsible ol aumento de Lt fibrina, so observa al mismo tempo el

“’f‘”s"gﬂ ie log glchulos blancos. (Virchow: Patologia eslular, trat. esp.; Madrid, 1393,
Pag, 1415
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ARTICULO 1I.

Embolin,

Este proceso se representa por la emigracion de un trombo, 6
fragmento de él, 4 1o largo del aparato vascular, enclavandose,
cual una cufia, en los capilares de lus zonas orgédnicas mas 0 me-
nos distantes de aquella donde ge habia formado el codgulo. Hsta
es la embolia resultante de la trombosis; la mas comun de todas;
Ia de mas importancia, y la que da nombre al proceso en gene-
ral; sin embargo, ateniéndonos al significado de la palabra em-
bolia, ¥ considerdndola como sindnima de la frase afascamienio,
es posible darle una acepcion mas lata, y hacerla comprender,
no golo el atascamiento vascular producido por un trombo, sivo
tambien el que determinan otros agentes, como loz parasitos, la
grasa, ias molécnlas pigmentarias, y algunas ofras materias que
circulando con la sangre, se detienen al nivel de los vasos pe-
queflos, ¥ los obstruyen por completo.  En este Ultimo sentido,
Ia, embolia puede considerarse como el proceso en virtud del
cual, se obstruyen los vasos por cuerpos sdlidos de diversa nalu-
raleza, que cirewian con lg sangre. Bajo tal concepto estudiare-
1mos el proceso que nos ocupa.

A
Causas de la embolia.

1.° Codgulos & tromdos.—Las circunstancias que motivan el
desprendimiento total ¢ parcial de los codgulos autdctonos, pue-
den ser muy variadas. Si el trombo de una vena afluente se ex-
tiende mas alia del orificio de su emhocadura, y hace prominen-
cla en la cavidad del tronco principal, la sangre que por esie
circula lo bate de continuo, lo fraccivna, llevandose la cor-
riente liguida uno & varios fragmentos, que van 4 hundirse en
¢l sistema arterial 6 capilar mas proximo, Un codgulo de media-
na consistencia, por mas que sea voluminosa la vena en que €
encuentre, puede ser disgregado por la oleada sanguinea de un
vaso tributario, & condicion de gue este desemboque cerca dei
punto ccupade por el tupon. La embolia es mas rara en las ar-
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terias; con todo, si una de ellas es el asiento de cualquier hipe-
rhemia compensatriz por encima del punto obstruide, Ia mayor
impulsion de a sangre basta en ocasiones para destacar en to-
talidad los coagulos poco adheridos 4 las paredes del vaso, 6
para fraceionar los que sean muy poco cousistentes. Los movi-
mientos intempestivos, los esfuerzos del vdmito, de la tos, § de
la defeceion, ¥ la imprudente maniobra que consiste en tratar
los aneurismas por medio de la malaxacion, determinan ignal-
mente el desprendimiento de los trombos, ¥ su emigracion 4 lo
largo del aparato vascular. Pero la circunstancia que de ordina-
rio favorece este trasporte, es Ia disminucion en la cousistencia
del cofgulo, pues una vez reblandecido, basta la menor causa
para desgarrario, ¥ entonces la sangre arrasira facilmente las
porciones disgregadas.

2.° Pardsifos.—Algunos microfitos, como el Aongo del mu-
guet, y sobre todo diversos parasitos animales comao los #riguinos,
llegan 4 penetrar en lag vias circulatorias, obstruyendo las ulti-
mas ramificaciones del Arbol arterial.

3.0 Sustancias diversgs.—La degeneracion grasosa y la infil-
tracion de este mismo nombre, cuando los tejidos afectos experi-
mentan poco despues una descomposielon gangrenosa, hacen
que se introduzcan por el torrente circulatorio numerosas par-
ticulas de grasa, que pueden obstruir el sistema capilar de algu-
nos drganos. Otras veces, la grasa que circula con la sangre
procede del paniculo subcutineo desgarrado (heridas contusas y
por arrancamiento), ¢ bien de la médula de los huesos en los
cagos de fractura. Tambien puede convertirse en émbolo la sus-
tancia pigmentaria que, originando probahblemente del baze,
tircula con la sangre en la melanhemia. No es raro que se desta-
quen de la cavidad cardiaca, de la pared de los linfaticos 6 de las
tinicas arteriales y venosas, diferentes produectos engendrados
por las lesiones que presentan dichas partes, los cuales se des—
prenden ya por la accion de la corriente sanguinea, va por el
simple reblandecimiento del proceso que los origina: asi es como
llegan & obstruir las arteriolas y los capilares cualquiera de los
rroductos signientes: 1.°, porciones reblandecidas del carcinoma
del endocardio; 2.°, las materias que se forman sobre las nlcera-
tiones de esta nembrana; 3.%, los pedazos de las valvulas car-
diacas destruidas por la uniceracion ¢ por la infiltracion cal-
carea; 4.° los fragmentos de la membrana interna de las arterias
ateromatosas, ete., ete. Por ultimo, ciertas sustancias penetran
€n la sangre perforando la pared vascular, como ocurre con el
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pus cuando el absceso ha permanecido por algun tiempo en
contacto con las venas; observandose igualmente, aunque con
menos frecuencia, que diversos neoplasmas destruyen las tinicas
arteriales 6 venosas, penetrando sus elementos histoldgicos en la
cavidad vascular, y siendo estos arrastrados por la corriente san-

guinea, sobre todo cuando ofrecen poca consistencia (1).

B

Msarcha de los embolos.

Si el trombo fraceionado 6 dislocado ocupa las ramas del sis-
tema venoso general, sizue de ordinario la marcha afiuente de
la sangre negra, y llega por las cavas superior ¢ inferior 4 la
auricula derecha, desde donde pasa al veatriculo del misme
lado, el cual lo lanza & los pulmones por el intermedio de la ar-
teria pulmonal, en cuyas ramificaciones terminales quedan de-
tenidos log émhbolos. El esquera representado en la {figura 63)
demuestra de un modo claro la emigracion que nos ocupa: se ve
el trombo autdctono, 1, ocupando la emhocadura de un vaso
tributario dela cava inferior, y ascender & lo largo de esfa vena
los fragmentos del codgulo, 2, que su corriente liquida fracciona;
de esia manera, llegan elloz 4 la auricula derecha, despues al
ventriculo, y mas tarde 4 Ia arteria pulmonar, en cuyas rami-
ficaciones se atascan obturande las ramillas mas pequenas, 3.
Cuando el émbolo procede de los vasos que contienen sangre arte-
rial, esto es, de las venas pulmonales ¢ del sistema adrtico, si-
gue la marcha cenirifuga del liquido, ¥y se atasca en las peque-
fiag arteriolas ¢ en el sistema capilar de la circulacion magyor,
muy especialmente en las ramificaciones de las arterias renales
y cardtidas internas (fig. 63, 4 y 5). Finalmente, los cohgulos que.
se formaron en los vasos afluentes de la vena porta, van 4 obs-
truir las altimas ramificaciones de este vaso en el interfor del
higado.

Durante su marcha el codgulo se sitia por lo regular enld
parte mas declive del vase, circunstancia que se debe 4 su propio
peso, ¥ que influye para que sea mas frecuente la embolia de los
ramos de la arteria pulmonar que se distribuyen por la base de

(1} Demme (citado por Luecke, Compendio de Oncologia, trad. esp,, Barcelona, 1874,
tomo 1.°, piw. 72) ha ohservado cmbolias de la arteria pulmonar, procedentes de un sareo
ma pigmentado del muslo, que ocasionarpn una muerte repentina,
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los pulmones, que Ia de los que riegan su vértice y su parte me-
dia; pues al penetrar el trombo viajero en estos érganos, condu-
cido por Ja rama correspondiente de la arteria pulmonar, ccupa
la parte mas inferior de -
Ja onda sanguinea, ¥y
por tanto se abaca a las
ramas inferiores gue
proceden de esie tron-
co, lag cuales se distri-
huyen por la base de los
pulmones.

Cuando el émbolo se
encuentra con la bifur-
cacion del tronco arte-
rial par dende mareha,
puede suceder una de
tres cosas; O se enclava
en el espolon, y solo al-
gunos pequefios frag-
mentos son arrastrados
h#cia el sigtema capilar,
O se desgarra en dos
partes, cada una de Ilas

cuales sigue &4 la rama
respectiva: ¢ se aboca
en totalidad hacia una
de estas, quedando en
ella ataszcado si su vo-
limen es superior al
didmetro del vaso, pues

Fisura 63.—Esquema gue demusstra el mecanismo
de los infartos y alscesos metestiticos, segun Vir-
chow, 1.—Hxtremidad de un codgulo ¢que hace sa-
lida_en el interior de la vena cava. 2,2, 2,—Far-
ticulas del eodoulo arrastradas por la corriente
sanguinea, 3.—Infarto formado por Iz obliteracion
de nn departamento vascular dependiente de la ar-
terin pulmonar, y que puede frasformarse en abs-
ceso metastatico. 4.—Infnrto del ridon determinado
por penuefins particulas del vodgulo, habiendo
atravesmlo los eapilures del pulmon y el sistema

N arterial. 5.—Embolin ¢n una arterin cerebral.
en caso contrario mar- ’

cha 4 lo largo de este, para obturar otro punto mas ¢ menos
lejano. En el primer easo, determinan los fragmentos una em-
bolia capilar, que se extiende 4 toda la zona regada por los vasos
que toman su origen despues de la bifurcacion; en el segundo,
Puede el codgulo, sino se desgarra, determinar una obturacion
iotal en alguna rama secundaria, mas cuando se fracciona, sus
particulas producen la embolia capilar como en el caso anterior.

Cuando la embolia no es producida por un trombo, sino que
se debe & particulas de grasa, pus, etc., dada la pequefiez de es-
tos émbolos, originan obstrucciones capilares en un territoric
nas 6 menos extenso. Creen algunos histélogos que es posible
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atraviesen estas pequefias particulas el sistema capilar, y lleguen
4 las raicillas venosas, desde cuyo momento circulan con la san-
gre negra y afluyen al corazon; pero si esto se hallase comple-
tamente demostrado, no podria considerarse como tal embolia el
fendmeno, porgue en realidad no se trata de un verdadero atas-
camiento (1).

Es muy raro que el émbolo emigrante por el sistema arterial,
se aboque 4 un ramo que emevja perpendicularmente 4 la direc-
cion del tronco por cuyo interior aquel marcha, siendo tanto mas
fhcil su penetracion por el nuevo vaso, cuanto mas paralela sea
su direccion & la del tronco en que camina. Por tal motivo, se
observa pocas veces que un coagule viajero por la aorta se intro-
duzca en el tronco celiaco, siendo muy comun que penetren par
la anastomética mayor los codgulos gue descienden por la arteria
femoral. Pero no es esta la Uinica circunstancia que influye en la
mayor ¢ menor facilidad con que pasa el codgulo desde el tronco
principal de una arteriaz & los ramos colaterales; pues cuando
alguno de estos se encuentra dilatado, sea por un anearisma, sea
por trombos que llegaron con anterioridad ¥ que no lo obstruyen
por completo, afluye 4 esta cavidad mayor la sangre del tronce
principal, y con ella se precipita el codgulo emigrante.

Una vez finalizada Ia marcha del trombo, se deliene obsfry-
yendo completn ¢ incompletamente la cavidad vascular, y dando
origen & una perturbacion circulatoria, variable en cada uno de
aguellos dos casos. Si la obturacion es total, [a arteria se contrae
sobre el tapon, v esprime una parte del agua gue este contiene,
Tanzandola hacia los capilares, en union de la sangre colotada
entre el atascamiento y la red capilar. En cambio, la sangre que
estd por encimadel obsticulo, queda en la inmovilidad mas com-
pleta hasta la primera colateral supericr, y se coagula formando
un trombo secundario, cuya longitud es mayor que la del émbolo
atascado, el cual viene & representar como la confera del cuerpo
del baston que aquel simula. En los casos de obturacion incom-
pleta, la sangre signe circulando, pero entorpecido su curse por
el émbolo, marcha ella con elerta lentitud, circunstancia que fa-
vorece igualmente la coagulacion, por cuyo motivo se depositan
varias rapas sobre el cosgulo primitivo, guedando este envuelto
por un trombo secundario gue aumenta mas y mas su volimen.

(1) Weher ha demostrado que ciertos codgnlos pasan desde la arteria pulmonar hasts
1a veuas del mismo nombre; mas semejante trinsito tiene lugar, no por el intermedio de
los capilares, sinc por los vasos comunicantes de que yu hemos hecho mérito al trater de
la hiperhemisn.
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Tanto en un caso como en otro, el codgulo viajero ha motivado,
sl atascarse, una trombosis secundaria, como si fuera un cuerpo
extrafio introducido accidentalmente en el interior del aparato
vascular. ) A

Siempre es facil distinguir el codgulo auisctono del que se
encuentra enclavadoe en un punto adonde {legd por emigracion,
pues el primero estd adherido & la pared del vaso que lo encierra,
mientras que el segundo no tiene por lo general ninguna rela-
cion con ella, de la gue se le puede desprender con la misma
facilidad que los codgulos cadavéricos; aquel modifica la pared
de 1os vasos, al paso que este no suele alterarla; finalmente, cuan-
do se observa un émbolo, hay casl siempre en otro punto del sis-

~tema circulatorio un trombo autdetono, de cuyo desgarramiento
procede el primero.,

Ln cuanto al punie de fijacion de los dmbolos, se efectiia de
ordinario, ya sobre la bifurcacion de las arterias, ya en las partes
donde estas ofrecen alguna estrechez considerable. Los codgulos
que originan del corazon izquierdo obstruyen casi siempre las
carstidas, subclavias, femorales y renales, 6 bien las ramas de
estos troncos; los que marchan con la sangre que arroja el ven-
triculo derecho hacen alto en las ramificaciones de la arteria
pulmonar, atascando los vasos correspondientes 4 la parte infe-
rior del pulmon, merced & la circunstancia que dejamos indica-
da anteriormente. 8i log trombos son pequefios, atraviesan las
arteriolas, y penetran hasta el sistema capilar, en cuyo caso la
emholia recibe el nombre de capilasr; pero lo comun es que se de-
tengan mucho antes, y obstruyan por consiguiente una arterio-
la mas 6 menos gruesa. Por ultimo, es posible que los émbolos
ocupen las pequefias ramificaciones arferiales y & la vez se ex-
tiendan hasta la red capilar, en cuyo caso existen coeténeas las
embolias capilar ¥ arterial,

G

Efectos de la embolia.

Estudiaremos primero la suerle reservada af tapon, y despues
nos ocuparemos de las modificaciones gue con frecuencia produce
Sobre o pared vascular, terminando este exdmen con g descrip-
cion de las alteraciones engendradas en los tejidos cuyos vasos son
el asiento de la embolia.
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Cuando el émbolo es un fragmento de algun trombo autdeto-
no incompletamente organizado, y sobre todo, cuando se com-
pone de una pequefia porcion de cruor, experimenta bajo la ae-
cion de la causa mas ligera una dizgregacion de sus elementos
constitutives, reduciéndose & pequehios fragmentos, que unas ve-
ces motivan embolias capilares, desapareciendo en ofros casos en
medio de la masa sanguinea. Tambien es posihle esta disociacion
en los tapones que proceden de codgulos perfectamente organi-
zados, pero en tal caso debe preceder 4 ella el reblandecimiento
del émbolo, terminacion esta 1iltima bastante rara, pues solo se
ha observado en las arterias cerebrales.

Pocas veces experimenta el tapon la metamorfdsis grasosa;
con mas frecuencia se observa la petrificacion 6 infiltracion cal-
carea; ¥ solo excepcionalmente se metamorfosea en tejido con-
juntivo, organizandose & la manera de los codgulos autdctoncs.
8i el reblandecimiento ¥ la disociacion ocupan Unicamente su
eje, slendo este paralelo al del vaso, experimenta entonces una
verdadera canalizacion, que permite el paso de la sangre 4 tra-
vég del conducto fraguado en su espesor. Ifinalmente, los émbo-
los pequencs ¥y no extratificados desaparecen con frecuencia me-
diante |a absorcion, no dejando vestigio alguno; por cuyo moti-
vo es esta una terminacion mucho mas favorable que la disocia-
cion zimple, pues ya sabemos que ella ocasiona de ordinario una
embolia capilar en toda la red que recibe la sangre del tronco
que estaba obturade.

En un principio, los émbolos no modifican la pared vascular
que lns rodea, cardcter que hemos considerado como distintive
entre el émbolo ¥ el trombo-autdctono; pero al cabo de algun
tiempo determinan una hiperplasia simple de las tres tinicasg del
vago, gradudndose ella mucho mas en la tanica externa, y re-
sultando de todo ello que anmenta el grosor y la consistencia de
las paredes vascnlares. Semejante proceso se eleva & la categoria
de verdadera neoplasia inflamatoria, cuando el tapon es rugoso,
como sucede en los que provienen de trombos incrustados de sa-
les calcareas, y en los constituidos por fragmentos de valvulas
cardiacas petrificadas; en cuyas circunstancias, las paredes del
vaso, no solo se engruesan y endurecen, sino que se adhieren &
log tejidos perivasculares, como ocurre casi siempre en todas las
arteritis. Tampoco es raro que se produzca la supuracion, y que
rompiéndose la pared vascular, aparezca una hemorragia copic-
sa. Hay un caso en que todavia es mas graduada y profunda le
lesion de las tdnicas arteriales, y es cuando el codgulo atascado
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tomd su origen de algun foco gangrenoso, pues entonces la arte-
ritis se reviste con el caricter de puirida, y destruye en poco
tiempo un trozo mas ¢ menos largo de pared vascular.

Los trastornos que presentan las partes afectadas de embolia
pueden ser muy variados. En la zona regada por el tronco vas-
cular obstruido falta por completo el aflujo de sangre, hay una
verdadera anhemia local, y si muy pronto no se restablece el cir-
culo mediante una via colateral, todo aquel territorio se gangre-
na, del mismo modo que cuando ligamos el inico vaso que lleva
la sangre & un organo cualquiera, Si el tapon no obtura por
completo la cavidad de ia arteria, circula por esta alguna san-
gre, pero siendo en menor cantidad que de ordinario, aparece la
isquemnia en las partes por donde el vaso se distribuye, Lo mis-
mo en este filtimo caso que en el anterior, las partes alimentadas
por los vasos permeables, & lo que es lo mismo, las Zonas inme-
diatas & la que no recibe sangre 6 la recibe en poca cantidad, son
el asiento de una hiperhemia compensatriz bastante graduada,
pues todo ¢l liquido que ya no circula por la arteria obstruida,
afluye 4 los vasos inmediatos que se encuentran permeables, ¥
llega en acasiones & romperlos.

De lo dicho anteriormente resulta, que en un distrite orgénico
bastante reducido pueden observarse tres lesiones circulatorias,
tedas hijas del mismo proceso embdlico, 4 saber: 1.°, ankemia lo-
cal unas veces, & isquemiq otras; 2.°, Aiperhemia compensalriz; y
3.%, focos hemorrdgicos; correspondiendo estas dos ultimas & los
puntos proximos & la arteria que se encuentra obstruida. Estos
focos hemorragicos tienen una importancia de primer Orden,
bajo el punto de vista de la génesis de la piohemia, pues los coé~
gulus de sangre extravasada irritan el tejido perivascular, y
Producen una flegmasia casi siempre supuratoria, que convierte
el infarto hemorrégico en un verdadero absceso; y hoy dia se
sabe, gracias 4 las observaciones de Virchow, que los llamados
abscesos metastéticos, y que acompafian & la piohemia, no son
de ordinario mas que infartos hemorragicos terminados por su-
puracion, y dependientes de una embolia capilar ¢ arterial (1).

—

'
) Véase la lecoion X de la Patologia celular de este sutor,
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SECGCION III.

HIDROPESIA.

La hidropesia es una lesion anatémica constituida por el act-
mulo de un liquido semejante 4 la linfa 6 al suerc de la sangre,
ya entre las mallas del tejido conjuntivo subcutineo 6 interor-
ghnico, ya en la cavidad de las membranas serosas. En este ulti-
mo ¢aso, la hidropesia se designa con diversos nombres, segun
cual sea la serosa que encierra el liquido; asi, se llama agscifis la
hidropesia-del peritoneo; Aidrofdrax, la de la pléura; Aidrocele,
la de la tiunica vaginal; Aidrocéfafo, la de la aracndides cerebral;
Aidrorragquis, la de la aracndides espinaly Aidropericardins, la
del pericardio; Aidrarirosis, la de las articulaciones; & Aidroftal-
mie, la de la membrana de Descemet, Por el contrario, la hi-
dropesia del tejido conjuntivo se lama edema, cualquiera que
sea el punto que ocupe, reservandose las palabras angsqresy
lenco Aegmasia para el edema que invade todo el tejide celular
subcutdneo. :

ARTICULO PRIMERO.
‘Caractéres anatomicos de la hidvopesia.

Estos caractéres pueden referirse al estado de las partesque
soun el asiento de la hidropesia, & A las condiciones del liguide
derramado.

A

Estado de las partes donde asienta la hidropesia.

En los casos de edema se acumula el liquido hidrépico, en la
inmensa mayoria de los ¢asos, sobre el tejido conjuntivoe subcu-
tineo de las extremidades inferiores; soliendo tambien hacerloen
los puntos donde este tejido es bastante laxo, como al nivel e
los parpados y del escroto. Tis mas raro el edema del tejido con-
juntivo submucoso, y en el intervisceral é intermuscular se lé
observa muy pocas veces. Puede residir en el mismo tejido de
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los musculos, pues las fibrillas musculares estén separadas por
tejido conectivo, el cual suele infiltrarse del liguido de la hidro-
pesia. Nunca se le observa en aquelios tejidos, que aungue cor-
respendan al érden de las sustancias conjuntivas, tienen no
obstante una sustancia intercelular muy consistente, como ccur-
re con los huesos y con los cartilagos. El péncreas, el higado ¥
el rifion, pueden ser igualmente el asiento de una hidropesia que
radigue en el tejide conectivo colocado entre los elementos his-
toldgicos de estas glandulas,

A simple vista, las partes edematosas se presentan abultadas,
phlidas ¥ menosg consistentes. Dando un corte que interese el
tejido afecto, aparece una superficie de seccion brillante y hn-
meda, de la cual luye el liguido infiltrado, especialmente cuando
se comprime alguno de los bordes de la division. El tejido celu-
lar parece enrarecido, sus mailas se encuentran dilatadas, se hace
mas blando y friable, y toma un aspecto gelatinose, que algunag
veces llega hasta la difluencia. Los misculos y las glandulas, cuyo
tejido celular ofrece este proceso, se presentan palides y como
macerados. La piel que cubre el tejide sabeutneo hidrdpico se
encuentra adelgazada y semitrasparente.

Con el auailio del microscopio se perciben las fibrillas conec-
tivag completamente disociadas, y opacas ¢ enturbiadas; las areo-
las del tejido repletas del liquide que lo infiltra; las raicillas
linfaticas dilatadas por una cantidad considerable de linfa, y des-
fruida en ocasiones la tinica externa de estos pequeiios vasos. Kl
proceso modifica tambien los elementos celulares inmediatos; asi,
se ohserva una disminucion considerable en el volumen de las
células adiposas, las cnales presentan mas tarde una verdadera
disgregacion de su contenido, hasta que desaparece este, conte-
niendo entonces la membrana una gotita de suero; las fibrillas
musculares se adelgazan igualmente; y las células glandulares
del higado sufren una atrofia por la cual se hacen casi imper-
ceptibles,

31 la hidropesia se halla representada por la acumulacion del
liquido en una cavidad serosa, observamos tambien modificacio-
nes mas ¢ menos avanzadas en la textura de estas membranas.
Aparte de la dilatacion que es cousiguiente, aparece la serosa
menos eldstica y mas delgada que en circunstancias normales; su
color es en extremo palido, ha perdido su semitrasparencia, y se
Presenta como enturbiada. Reconociendo s=u cara interna con el
microseopio, se advierte que en ciertos puntos las células epite-
liales se han desprendido, y las que permanecen en su sitio se
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encuentran mas abultadas, comunmente deformes, y siendo con
frecuencia el asiento de una degeneracion granulo-grasosa. En
cuanto 4 los tejidos colocados fuera de la membrana hidrdpica,
experimentan una atrofia simple ¢ degenerativa, que reconoce
por causa la compresion gjercida sobre ellos por la serosa.

B

Caraetéres del liquido hidrdpico.

El liguido infilirado en el tejido conjuntivo, ¢ derramado en
la cavidad de las serosas, se conoce con el nombre de liquido hi-
drdpico, ¥ debe ser estudiado en sus caracléres fisicos, microsed-
PICOS ¥ quimicos.

La trasparencia de este lignido es casi completa; su color es
de ambar claro, pero en los derrames serosos abundantes que
cuentan poca fecha es incoloro; inodoro casi siempre, tiene un
gabor soso O algo salade, ¥ ofrece menos densidad que el suero
de la sangre. Diferentes sustancias le hacen perder su limpidez
ordinaria; asi vemos que toma un color amarillo verdoso cuando
contiene bilis, que se hace opalino y lactescente por su mezcls
con la grasa, y que la presencia de la hematina de la sangre lo
colora en rojo mas 0 menos subido.

Los elementos morfoldgicos gue descubre el microscopio en et
liguido de la hidropesia, gson: 1.°, leucocitos; 2.°, eélulas epitelia-
les, cuando se trata de los derrames de las cavidades serosas;
3.° cristales de colegterina; 4.°, algunas células grasosas. Sin em-
bargo, estos tres ultimos elementos no se observan en todos 108
Cas0s.

Sus caractéres quimicos se refieren & la reaccion que ofrece,
la cual es alcalina 6 neutra, y 4 su composicion. En cuanto 8
esta Gltima, los analisis han sido bastante repetidos y rigurosos
para que en la actualidad podamos darnos cabal cuenta de ella:
pasemos, por lo tanto, 4 exponer los diversos factores que cons-
tituyen el liquido hidrépico, empezando por los que se encuen-
tran en mayor proporcion, y terminando por los que entran &
comnponerlo en cantidades minimas, y aun suelen faltar en mu-
chos casos: 1.° 4 gua; principio que se halla en mayor cantidad
que en el suero de la sangre, pues en este solo hay unas 90 par-
tes por 100, mientras que el liquido de la hidropesfa contiene
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por término medio 95 partes. 2.° 4/lbkmina; ya en el estado de
alpimina, ya en el de albuminato de sosa, se encuentra esta
sustanciz en la proporcion del 3 por 100, aunque su cantidad va-
ria en lag distintas hidropesias de las cavidades serosas, como
luego veremos, pero en todos los casos es menos abundante que
en el suero de la sangre, el cual contiene %, de esta sustan-
¢la. 3.° Fibrina; existe por rarisima excepcion y en cantidades
minimas; en cambio, la sustancia fibrindgena se encuentra con
alguna frecuencia, oscilando su proporcion entre /2 y 1 por 100.
4.% Muterias extractivas; representan el 5 por 100 de la cantidad
de albtumina, ¥ se hallan casi completamente constituidas por
diversos principios colorantes, que unas veces son de la bilis &
de la sangre, pero gque otras no se ha podido descubrir fodavia
su naturaleza. 5.%; G'rasa en cantidad variable. 6.° Urea; poco
abundante por lo general, 7." Szf¢s; principalmente las de sosa,
los eloruros, algunas de potasa y mas rara vez los fosfatos. 8." Ga-
ses; el oxigeno, el Azoe y el acidu carbdnico; mas apenas son
perceptibles. 9.% Malerias inconstantes; solo en algunas ocasiones
existen cristales de colesterina; los 4cidos de la bilis aparecen
{inicamente en las hidropesias acompariadas de ictericia; el azn-
car apénas sc observa mas que en los derrames ligados 4 la glu-
coguria; el Acido lactico, la creatina y la creatinina, son princi-
pios casi exclusivos de lag hidropesias dependientes de la fiehre
puerperal; el amoniaco no se observa mas que cuando el liquido
contiene mucha irea; ¥ los gases predominan en el liguido de la
ascitis, donde los ha encontrade Platner {1), aunque siempre en
débiles proporcicnes.

Lasg cifras indicadas corresponden al término medio de la can-
tidad en que eniran & componer el liquido de la hidropesia les
diversas sustancias que le constituyen; pero esta cantidad varfa
én algunos derrames segun su sitio, su antigliedad 1 otras va-
riadas circunstancias. En efecto, el agua abunda tanto mas cuan-
to menog antiguo es el derrame; la albimina predomina mucho
¢l el liquido del hidrotérax, rebaja. algo su proporcion en el dela
ascitis, es menor todavia en el del hidrocéfalo, y adquieresu mi-
nimum en el de la anasarca; la sustancia fibrindgena es mas
abundante en el lignido del hidrocele y del hidropericardias, que
en las otras hidropesias; la cantidad de materias extractivas se
halla en relacion directa de la antigiiedad del derrame; la grasa
Predomina en el liquido del hidrocele, y de una manera general

) ¥énge la nota 3% de ln pdy. 477 de lu Fisiologia de Beclard.
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es mas abundante en los derrames muy antiguos; la irea, queen
la mayoria de los casos es imperceptible, llega 4 su maximum
en la hidropesia engendrada por el mal de Bright; finalmente,
las sales predominan cuando la sangre esta cargada de agua, y
su cantidad, en el liguido de la hidropesia, se encuentra en ra-
zon inversa de la proporcion de albimina. ’

En vista de estos datos, y recordando la composicion del sue-
ro de la sangre, pueden establecerse, desde luego, las diferencias
que lo separan del liquido de la hidropesia; distincion tanto mas
importante cuanto que este ultimo procede de aquel, y al no ser
ambos semejantes, aunque si andlogos, adquirimos la provecko-
sa engefianza de que la endosmosis hidrépica no es una simple-
trasudacion del suero sanguineo & través de los vasos, sino que
la presencia del liquido que nos ocupa se debe 4 una accion es-
pecial del vase vivo, el cual deja pasar en determinadas propar-
ciones los elementos que consgtituyen la serosidad de la sangre.

Los siguientes cuadros ponen de manifiesto las diferencias
indicadas, ¥ lag que existen enire algunos liquidos de la hidro-
pesia:

I

Cuadro comparative, segun Wagner,

Prineipios . o
Agasn. sélides.  Albtimina, Fibrina. Sales.

Plagma sanguineo.......... 901,61 98,49 81,92 8,06 8,91
Suero.... ... ... ... .. H07.60 93,40 77,42 » 9,45
Pas. ...... ... ... .. ... BTG 12858 68,86 » 10,65
Secrecion de las heridas. ... . 939,20 60,80 45,00 » 8,09
Ligunido de las ampolilas de i
los vejigatorios.......... 932,98 70,35 61,65 » 8.3¢
Liquide del hidroeele. . ... .. 240,8 59,92 419,88 » »
id. del hidrotdrax........ . 945,15 54,85 28,74 0,60  BI7
I1d. del hidropericardias... .. 965,11 34,89 20,15 » »
1d. de la aseitis..... .. .. L8667 3133 1O 5 81l
Td. dela anasarca........ ... 930,97 19,03 18,37 » 8,22
Liguido cerebro-espinal ..., 986,36 13,64 3,16  » 8,3
11,

Composicion del liguido de hidrorraguis, segun Hoppe
¥ Schaverg.

Agrac. ... e e . 98,70
Albtimina ....., e e i e 0,24
Hxtractos acuosos y aleohdlicos. ... .. L. 0,24

Bales,....ovie i o e 0,80
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IIT.

Composicion del gwide del kidrocéfalo, segun Redenbacler.

AUB. oot it et i ciee e 98,60
AlbGming. ... ... ... o e . 0,55
Extractos acuosos y aleohdlicos.. ... .. e 0,21
S 1 T e .. 0,34

ARTICULO II.

&énesls de Ia hidropesia,

La causa préxima de la hidropeszia se reduce al paso de los
elementos del suero de la sapgre, en determinadas proporciones,
4 través de las paredes vasculares; pues ya diremos que, mien-
trag nuevos hechos no vengan 4 confirmar lo contrario, es inad-
misible que la linfa engendre los liguidos hidrépicos. La trasu-
dacion que motiva este proceso puede ser originada por influen-
cias distintas, las cuales agruparemos para su estudio en dos
grandes secciones, colocando en la primera el aumento de la pre-
sion sndravascular, y en la segunda las modificaciones del lgui-
do sanguineo.

A

Aumento de la presion intravascular

Varias son lag cireunstancias que pueden motivar el aumento
de la presion ejercida por la sangre schre lag paredes vasculares
que la contienen; pero todas ellas determinan este efecto acu-
mulande en un vaso dado mas cantidad de liquido sanguineo
que la que normalmente circula por su interior,

Bi se obsiruye por cualguier circunstancia la luz de un {ronce
venoso, se detiene la sangre en todos sus ramos afluentes, los in-
gurgita, los dilata, y cuando esta presion intravascular vence 4
la presion exterior, que obra sobre las paredes venosas, la sangre
deja escapar el liquido seroso, y la hidropesia queda constituida.
Ko es el suero de la sangre, segun ya hemos dicho, el liquido
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que ge trasuda & través de las paredes vasculares, sino un com-
puesto semejante, aunque no identico, que llamaremos {iguido
de la hidropesia, para evitar equivocaciones.

El obstaculo al retorno de la sangre venosa pugde #otivaris,
ya un tumor que comprima el vaso, ya un frombo colocado en su
interior, ¢ bien una lesion de sus paredes que origine el estre-
chamiento de su cavidad.

En cunanto al sifio de (g hidropesia, es variable segun el iron-
<o venoso obstruido. La obliteracion de la vena iliaca externa se
sigue de un edema que invade fodo el miembro abdominal cor-
regpondiente, Si el obstaculo se encuentra en la vena cava supe-
rior, ge extenderd la trasudacion por la cara, crdneo, cuello y
miemhros superiores. 8i ocupa la vena cava inferior, cerca de la
confluencia de las iliacas primitivas, apareceran edemaiosas los
¢érganos genitales y amhos miembros inferiores. i reside en el
tronco de la porta 6 en las venas supra-hepéticas, ocuparé la hi-
dropesia ia cavidad del peritonec, y =e presentard el derrame
llamado ascitis. Por @tltimo, y para no multiplicar de una mane-
ra impertinente estos ejemplos, cuando 4 la vez se encuentra di-
ficultado el circuloe en las dos venas cavas, cerca del corazon, caso
que por cierto es mny raro, 6 cuando diversas lesiones cardio-
pulmonares impiden que estas venas desagiien libremente en la
auricula derecha, la hidropesia se extiende 4 todo el organizmo,
encontrandose el liquido, no solo en el tejido conjuntivo, sino
que tambien acumulado en todas las serosas de [a economia, y
constituyéndose el fendmeno morboso que hemos denominado
anasarca 6 leucoflegmasia.

En todos los casos s2 necesita que ln presion intrava sculm' do-
wiine 4 la presion exlerior que obra sobre la superficie del vaso,
pues aunque la primera se encuentre aumentada, si ella no es
hastante fuerte para vencer 4 Ia segunda, la trasudacion hidrd-
pica deja de efectuarse; asi es que, cuando la obstruccion venosa
no tapa por completo la luz del vago, cuando este es muy secun-
dario, 6 cuando se puede establecer fAcilmente por debajo del
ohstaculo una circulacion colateral, la sangre negra sigue aflu-
yendo, aunque con mas lentitud, hicia el corazon; y no hallan-
dose completamente entretenida en una ramificacion venosa, es
muy poco graduada la presion con que ella distiende las paredes
vasculares; de lo cual resuita una presion intravascular que no
basta para vencer la presion extravascular, y de consiguiente 10
aparece la hidropesia.

La pardlisis de los fileles trisplinicos que se distribuyen por
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las paredes vasculares, determina, segun ya sabemos, una hi-.
perhemia por disminucion de las resistencias, y como este aflujo
de sangre origina desde luego un exceso de la presion intravas-
cular, de aqui que apavezea la trasudacion del liguido de la hi-
dropesia, y por consecuencia un edema 6 un derrame seroso que
ocupa toda la zona hiperhemiada, Otro tanto ocurre cuando, en
vez de disminuir la resistencia de las paredes avteriales, es el au-
wentn en el gflujo de Mgwido sanguineo la causa primitiva de la
hiperhemia, como sucede con la que hemos designado bajo el epi-
teto de colaferal, pues tambien se aumenta en este caso la presion
ejercida sobre las paredes vasculares por el contenido excesivo
de los vasos, los cuales dejan escapar el liguido de.la hidropesia.
Tanto en un caso como en otro, la hidropesia se denomina cola-
feral, con cuyo calificativo se la distingue de la que determinan
los obsticulos al retorno de la sangre negra, la cual ha recibido
el nombre de pasiva o venosa. Tstas denominaciones deben con-
servarse, pues aunque en ambas circunstancias el proceso reco-
noce por cansa el fendmeno mecéanico de la presion intravascu-
iar, hay no obstante una diferencia cardinal que separa las dos
variedades mencionadas; en efecto, la Aidropesia venosa co-
mienza por los capilares ¥ despues se extiende & las raicillas de
las venas; al paso que la érasudacion colaferal principia tambien
por los capilares, pero despues se extiende 4 las pequefias arte-
riolas.

Es mas que problematica la existencia de las hidropesias de-
lerminadas exclusivamente por obstdenlos al libre curso de la lin-
J#; sin embargo, experimentadores muy notables defienden su
posibilidad, apoyandose en algunnas observaciones, que indica-
re1n0s aunque someramente. Nasse v Scherb han comprobado Ia
existencia de la anasarca consecutiva 4 la obstruccion del canal
tordcico. Ludwig, despues de haber producido en un perro el
edema del labio inferior, 4 beneficio de un lazo gue lo compri-
mia fuertemente, quitaba el cordon y abria un vaso linfitico
del cuello, por el cnal se derramaba en abundancia la linfa, y al
mismo tiempo iba disminuyendo el derrame hidrépico del iabio:
de este experimento parece deducirse que el liquido trasudado
provenia de los vasos linfaticos, toda vez que la evacuacion de
la linfa hizo desaparecer el edema. Colin practica una fistula
linfética al nivel del cuello de un perro, y observa que el derra-
me de linfa es muy ahundante cuando el maxilar inferior 6 la
cabeza del animal ejecutan algunos movimientos; circunstan-
cia que hace sospechar tenga el retardo en la circulacion linfa-

G. S0L&: ANAT. PATOLOGICA.
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tica cierta influencia para la produccion de la hidropesia, pues
se sabe que eate proceso se gradia siempre mas cuando las par-
tes ge encuentran en un reposo abgoluto (1). Por ultime, Vi
chow ha observado una hidropesia general en un becerro recien
nacide, cuyo conducte toricico no podia desaguar libremente
en la cavidad venosa, por impedirlo un codgulo que descendia
dezde la yugnlar y ocupaba parte de la vena subclavia.

Mas, si bien se mira, es posible que existiendo un ohsticulo
4 la circulacion linfatica, lo haya igualmente 4 la venosa; posi-
hilidad que adquiere vizos de probabilidad, considerando:
1.°, que la obstruccion linfatica ocasiona en los ganglios de este
sistema un infarto, capaz de producir la obsiruccion de los tron-
cos venosos que fan préximos se encuentran al nivel de la raiz
de los miembros (ingle y axila); ¥ 2.°, que los mismos coigulos
que impiden, cuando estdn colocados en la vena subclavia, el
desagiie del conducto toricico, son al propio tiempo un obs-
ta¢ulo que dificulta la marche de la sangre negra. por agnel
vaso; por consiguiente, falta todavia precisar la influencia que
tiene respectivamente para la produccion del fendmeno la obs-
truceion linfatica y la venosa. De otra parte, Cooper ha tenido
acasion de observar obstrucciones de los linfaticos que nose
acompafiaron de hidropesia; ¥ cuando se recuerdan lag numere-
sas anastomosis que establecen la comunicacion entre las rede-
cillas linfaticas, asi como tambien la posibilidad de que las ra-
dicuias venosas suplan el circulo linfatico obstruido, son mu-
chas las dificuliades que se presentan para admitir desde luego
Ia existencia de las hidropesias producidas por la s1mpIe irasn-
dacion de la linfa.

No obstante lo dicho al terminar el parrafo que antecede,
distamos mucho de negar todo papel al sistema linfatico en la
génesis de la hidropesia, Sostenemos unicamente que e! liguido
de esta no procede de la trasudacion linfitica; insistimos una
vez mas en que la sangre es el humor que le da origen, y que
por lo tanto el fendmeno de Ia filtracion tiene siempre lugaré
través de las paredes de los vasos sanguineos, sean estos los ca-
pilares, las arteriolas 6 las radiculas vencsas. Y sin embargo, et
circulo de la linfa tiene alguna participacion en la génesis de
este proceso, participacion que nosotros comprendemos de la si-
guiente manera:

() G. Colin: Traite de physioloyic comparée des animaur., Paris, 1872, 2.% edic. t I
piigring 142,
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Los recientes experimentos de Rouget, en Francia, han veni-
do & destruir las ideas generalmente admitidas sobre el origen
de los vasos linfaticos. Se creia, con Virchow, Kélliker ¥ Heiclen-
bain, que las raicillas de estos vasos provenian de ia cavidad de
log corpisculos del tejido conjuntivo, termindndose el linfitico
en una especie de ensanchamiento ¢ laguna sin pm"elles propiasg,
en la cual se abrian las prolongaciones canaliculadas de dichos
corpusculos. Ya Recklinghausen hizo ver que el linfitico nacia
de lo que este autor denomina fudos plasmdaticos, ¥ que no son
otra cosa que un sistema de canales ¢ lagunas fraguadas en el
tejido conjuntivo, las cuales contienen los corpisculos de este
tejido, 6 sea'las células plasmdticas, pero sin que el contenido
de dichas células comunique con la cavidad del tubo plasméatico
&laguna en que se halla. Rouget, acentnando todavia mas la
opinion de Recklinghausen, y fundado en numerosos experi-
mentos que llevd & cabo muy especialmente sobre el peritoneo
de diversos animales, ha pronunciado la Ultima palabra sobre
un punto tan controvertido, afirmando: 1.°, que no existe la
supuesta cormnunicacion entre la cavidad de la célula plasma-
tica ¥ la laguna 0 tubo de donde arranca el vaso linfatico;
2°, que estos vasos proceden de lagunas colocadas en la sus-
tancia conjuntiva, y limitadas por el cuerpo ¥ prolongaciones
de lag células plasméticas; ¥ 3.°, que como consecuencia de Jas
dos premisas anteriores, los capilares linfativos, ¢ sea laslagunas
de donde toma su origen este sistema vascular, son unos canaleg
infercelulares v no miracelulares, como por algun tiempo ge ha
venido creyendo.

Ahora bien; desde el momento que la cavidad del sistema lin-
fatico comunica libremente con los espacios intercelulares del
lejide conjuntivo, no puede ser extrafia la marcha del proceso
hidrépico al estado en que se halle la circulacion de la linfa, y
el motivo de que esto snceda es harto ficil de comprender. En
efecto, el liquido trasudado por los vasos sanguineos se acumula
precisamente en aquellos espacios 6 lagunas, y por consecuen-
tia, la raicilla linfatica viene 4 ser el conducto de su posille des-
agiie: regulta, pues, que si el vaso linfatico encargado de recibir
falinfa correspondiente 4 1la zona hidrépica, se encuentra chs-
truido, el proceso aumentaré, no solo porque la trasudacion se-
Tosa existe, sino que tambien porque el liquido ya derramado no
puede descargarse por la via linfatica; al contrario, cuando se
facilita el desagtie de la linfa, puede rebuajar, y rebaja en efecto
la hidropesia, toda ves que con aquel Iiquido sale tambien el
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yue habian trasudado los vasos sanguineos. Asi nos explicamos
perfeciamente los resultados del experimento de Ludwig, pues
gra muy natural disminuyese el edema provocado en el Iabio del
perro, conforme se evacuaba la linfa por la herida del linfatico
cervical. En cuanto 4 los deméas experimentos aduecidos por los
demés partidarios de la hidropesia linfatica, no pueden ellos te-
ner un valor absoluto, siendo posible que existiera alguna tra-
sudacion por los vasos sanguineos, ¥ que el obsticulo al cursy
de Ia linfa fuese tan solo una concausa capaz de aumentar e
derrame seroso, pero siempre en el concepto de que esta concau-
gsa no obra produciendo directamente la serosidad de la hidro-
pesia, sino impidiendo que ella se evacue por los vazos blances.

En suma, juzgamos que Ia linfa no suministra en ninguu
caso el liquido cuya presencia en los tejidos constituye la lesion
que nos ocupa, y que el papel de los vasos linfaticos se reduce 4
favorecer o dificultar el desagiie de la serosidad infiltrada.

B

Modificaciones del liquido sanguineo.

Bs posible sefialar con un término gengrico las alteraciones
de la sangre que motivan la trasudacion de la hidropesia, pues
en todos los casos reconoce esta por causa lg menor densidad del
suero sangwines, alteracion motivada por contener este uitime
menos alblimina 6 mas agua de la que corresponde al- estado
normal. La Zéidrodemia y la hipo-alduminosis sanguinea sox,
pues, las modificaciones que presiden 4 la hidropesia engendrada
por las alteraciones de Ja sangre, ¥ la menor densidad del suero,
tanto en un caso como en otro, es la. causa proxima o genética
del fendmeno.

La influencia de la hidrohemia se comprueba experimental-
mente viendo aparecer este proceso en los animales tan pronto
como se inyectan en su sistema venoso grandes cantidades de
agua. No es menos evidente la accion de la hipo-albuminosis,
pues aparte de las hidropesfas que presentan log sugetos conva-
lecientes y mal alimentados (en los cuales rebaja la proporcion
de albimina hasta la cifra de ™/, puede tambien confirmarse
por medio del experimento de Brucke, que consiste en dividir
los nervios isquiaticos de una rana, y conservarla sobre papel d¢
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filtro humedecido, sometiéndola alternativamente al ayuno y 4
la alimentacion; en cuyo caso se observaba que ia dieta producia
un edema de la extremidad paralizada, y que la alimentacion
consegnia hacerlo desaparecer. No sin razon se denominan c¢g-
guecticas & discrdsicas & las hidropesias que dependen de una al-
teracion en el liquido sanguineo, pues el estado caquéctico es el
que con mas frecuencia determina el aumento de la proporeion
acuosa de la sangre, disminuyendo al propio tiempo su cantidad
de albiimina.

8in embargo, analizande con cuidado las circunstancias que
goneurren para la génesis de las hidropesias nosohémicas, se ad-
vierte bien pronto que la alteracion sanguinea no es el fnico
factor que interviene en su desarrollo, y se echa de ver gque ni la
hidrohemia ni la hipo-albuminosis pueden bastarse nuneca para
determinar por =i solas el proceso que nos ocupa. No es la aite-
racion de la sangre el unico factor, porque en los individuos ca-
quéctices, sea easta caqnexia la cancerosa, la tuberculosa, etc., hay
cou frecuencia trombosis (que se deben 4 una propiedad especial
del suero sanguineo, llamada inopsia, en cuya virtud se precipi-
ta facilmente la fibrina); existe ademds en ellos una debilidad
del impulso cardiaco resultado de la extenuacion que ofrece toda
la economia; y alguna de estas dos circunstancias, é ambas & la
vez, determinan una hiperhemia pasiva en la red capilar, en-
gendrandose por este medio un aumento de la presion intravas-
¢ular, que favorece la exosmosis de la serosidad hidrépica; efecto
al ¢nal contribuye tambien la gran fluidez del suero sanguineo
en esta clase de sugetos. Empero, aunque la experiencia no lo
hubiese demostrado asi, todavia repugnaria al sentido comun
admitir, que solo por el predominio acuoso de la sangre, fuera
posible la trasudacion hidropigénica; pues por muy difluente que
gea el suerc, mientras la presion que él ejerza sobre la pared vas-
coiar no sea bastante para vencer la presion exterior, es imposi-
ble que trasude por las paredes de los vasos.

De lo expuesto se deduce, que es complexo el modo patogéni-
€0 que nos ocupa, y que si bien debe admitirse la influencia de
la alteracion sanguines, no es menos evidente la del exceso en
la presion intravascular. Juzgamos, pues, que las hidropesias de
este drden se deben 4 dos causas: la una predisponente, d esiado
de oportunidad, y la oira ocasional 6 provocadora; siendo la pri-
mera el predominio del clemento acuoso de la sangre 6 la hipo-
albumincsis, y la segunda el aumento de la presion ejercida por
la sangre sobre las paredes de los vasos. Por lo demés, este se-
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gundo factor no necesita graduarse tanto en el ¢aso 4 que nog
venimos refiriendo, como cuandoe la sangre se encuentra en es-
tado fisiologico, pues la trasudacion se verifica 4 poco que aun-
mente la presion intravascular, siempre que la difluencia del
suero favorezea el paso de sus elementos 4 través de las paredes
de los vasos. Itesulta de todo ello, que no existe la hidropesia por
alteracion sanguinea si ge interpreta esta frase de un modo ahso-
luto, ¥ que toda hidropesta nosohémica es 4 la vez mecanica, no
pudiendo prescindirse en ningun caso del aumento cn la presion
intravascular, que representa el coadyuvante & auxiliar en cuya
virtud la modificacion de la sangre engendra el proceso que
“estudiamos.

En cuanto 4 las causas gue delerminan la nosohemin hidropi-
génica, son bastante numerosas. La hipo-albuminosis depende,
unas veceg, de que rebajé la proporcion de los elementos protéi-
cos aportados 4 la sangre, como se ochserva: 1.°, en los convale-
cientes; 2.9, en las personas afectadas de lesiones gastro-intesti-
nales, cuya digestion es siempre laboriosa é incompleta; 3.%, en
el periodo caguéctico de las neoplasias tuberculosa y cancero-
sa; 4.°, en la inanicion por el hambre; v 5.°, en lag neurosis que
ocasionan la pérdida del apetito. La inmovilidad, la situacion
deciive y el influjo de un aire frio, favorecen la hidropesia origi-
nada por la hipo-albuminoesis de la ¢lase que hemos mencionado.
Otras veces rebaja la proporcion de la albiimina contenida en el
suero, merced 4 las evacuaciones 6 flujos que debilitan al orga-
nisme; asi venios, que las supuraciones prolongadas, las hemor-
ragias, la albuminuria, las secreciones excesivas, etc., dan
margen 4 la hidropesia, descartando del liguido sanguineo una
cantidad considerable de albiimina.

Todavia quedan algunos procesos de este géuero, cuyo modo
etioldgico permanece rodeado de [a mayor oscuridad. listo ocur-
re con la leucoflegmasia que se presenta: 1.°, despues de la im-
presion del aire frio, estando el cuerpo sudando; 2.°, despues de
haber pasado una noche al sereno; 3.%, despues de haber reci-
bido la impresion de un agua muy fria; 4., despues de haberse
suprimide sibitamente el flujo menstrual, ete., etc. Jaccoud in-
voea, para explicarse en esios casos la génesis de Ia hidropesia,
la existencia de una especie de hiperhemia compensadora, cuyo
mecanismo congistiria en lo siguiente: suprimida la evacuacion
uterina 6 gseparada la sangre del punto en que el agua, el sereno
6 el aire frio determinan la contraccion vagcular de la zona en
que estos agentes se aplican, marcharia el lquido sanguineo al
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territorio vascular mas proximoe, y una vez acumulado en los
vasos, trasudarian estos la serosidad de la hidropesia. El citado
autor no aduce ninguna prueba experimental en apoyo de su
aserto, y como, por oira parte, es algo dificil concebir que
ohrando el agua fria, por ejemplo, sobre la superficie cutdnea,
se produzca el afluzus en un punto tan prézimo como el tejido
celular subcutdneo (asiento mas comun del edema), siendo lo
mas probable que los vasos de este tejido experimenten la mis-
ma contraccion que los del dermis, ¥ que la hiperhemia colateral
g6 efectiie en los drganos internos, como nos lo enseiia diaria-
mente la eliniea, juzgamos que las opiniones de Jaceoud deben
admitirse con clerta reserva, mientras no se rohustezean con da-
tog experimentales, & con razones de apnalogfa que comprueben
su exactitud.

SECCION TV.

HEMORRAGIA.

La hemorragia es una lesion constituida por la salida de la
sangre fuera de los vasos que la contienen.

Para que la hemorragia merezca el nombre de tal, es necesa-
rio que el liquido extravasado seq sangre pura con fodos sus ele-
menfos; advertencia que no carece de interéds, si se recuerda la
bosibilidad de que por simple trasudacion atraviese el suero de
Ia sangre la pared de los vases, y como algunas veces este lqui-
do presenta un color rojo, debido 4 la hematina que lleva en di-
solucion, pudiera creerse que esie caso constituye una verdadera
hemorragia, euando en realidad solo existe un proceso hemorra-
giforme, al cual denominaremos falsa hemorragia, para distin-
guirla de la verdadera. La distincion entre ambos procesos, se
apoya en los dos caractéres siguientes: 1.9, en Ia hemorragia
falsa, la serosidad de la sangve y alguna cantidad de hematina
disuelta gon los inicos elementos extravasados, mientras que en
la hemorragia verdadera sale la sangre de la cavidad vascular
0 fole, 6 en especie, con todos sus componentes; 2.°, en la pri-
mera permanece integra la pared de los vasos, y por el contra-
Tio, en la segunda existe siempre una rotura vascular.

Esto no ohstante, algunos experimentadores modernos creen,
¢on Stricker, gue los gldbulos sanguineos pueden salir unidos 4
la serosidad, Lallandose completamente integra la pared de los
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vasos. Ez indudable que los orificios encontrados en la hoja elas-
tica de las dos en que se divide la ttnica interna de las arterias,
parecen confirmar esta opinion, pues dilatado préviamente el
vaso por un trabajo hiperhémico, se ensancharian estas abertu-
ras, y darian paso 4 las células sanguineas. Empero, si este me-
canismo se encuentra casi completamente comprobado duranie
el proceso inflamatorio, no ha recibido todavia urna sancion ge-
neral por [0 que se refiere al acto de ias herorragias, siendo esta
ia razon de que nos limitemos & indicarlo, sosteniendo, mientras
no se comprueiren las opiniones de Stricker, la segunda de las
distincicnes establecidas entre la hemorragia falsa y la verdade-
ra, ¥ considerando que la segunda necesita como condieion pré-
via la rotura de la pared vascular.

Segun cual sea el punto por donde se verifique el flujo san-
guineo, se han dividido las hemorragias en capilares, vonosasy
arleriales; pndiendo agregarse un cuarto érden donde figure la
hemorragia cagrdigca, toda vez que la rotura del centro circula-
torio engendra un flujo de sangre, que por cierto es el mas gra-
ve de todos. Hay ademés otras divisiones, fundadas en el sitio
mag bien que en el origen de la extravasacion; asi es, que cuan-
do ella se efectia por la piel 6 mucosas prozimas (bucal, nasal
rectal, vaginal, etc.) se dice que la hemorragia es emlerng, y
cuando la sangre se acumuia en alguna cavidad (estdémago, in-
testinos, peritoneo, pleura, sinoviales articulares, ete.), 6 sein-
filtra en el tejido de los drganos (pulmon, cerebro, higado, eic.)
recibe el nombre de énferna. Esta ultima se denomina gajiféra-
cion & apoplegia sanguines, en el caso de que la sangre ocupe el
parénquima de los érganos, con cuyo epiteto se la distingue del
flujo que tiene lngar en las cavidades anteriormente indicadas,
ei eual se conoce con el nombre de derrame sanguingo.

ARTICULO PRIMERO.

Carnctérves.anatomlcos,

Ln el cadaver, solo se aprecian las particularidades concer-
nientes 4 las hemorragias internas, pues en las externas, eva-
cuada la sangre al exterior, solo es posible advertir las lesiones
que motivaron su salida, ¥ el estudio anatémico de este procesd
no tanto ha de versar sobre las lesiones que le dieron origen
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eomo sobre las modificaciones ocurridas en el liquide sanguineo
pxtravasado, debiendo comprender igualmente las alteraciones
que su presencia determina en las partes donde se encuentra,
Bajo este doble coneepto, consideraremos las dos variedades cor-
respondientes 4 las hemorragias internas.

Los derrames sanguineos se observan con especialidad en las
serosas esplanicas, presentindose alg unas veces en las serosas
de las grandes articulaciones, y apareciendo con mas frecuencia
en las cavidades viscerales, como el titero, la vejiga, el estdmago
v los intestinos. En ninguno de estes casos se observa la sangre
pura, pues ya el liguido sinovial, ya la serosidad, va los jugos
intestinales, 4 bien la orina ¥ la mucosidad del Utero, se mez-
clan con ella, ¥ alteran mas 6 menos sus caractéres. Con todo, en
ias grandes serosas (plenra y peritoneo} es posible reconocerla
casi sin modificacion alguna, y entonces advertimos que no solo
por rarisima excepcion se mantiene lquida, sino que se concreta
bajo la forma de capas aplicadas & la superficie interna de dichas
memhranag. Las capas mas antignas son las que se hallan en in-
mediato contacto con la superficic interna de la serosa, y sobre
ellas se van formando otras mas recientes, que e distinguen de
las primeras por su coloracion viva y por ser mas gruesas y jugo-
saa. Al eabo de algun tiempo, es posible gue desaparezea todo ves-
tigio de la extravasacion, absorbiéndose la parte liguida de las
dos en que se ha dividide la sangre al concretarse, y desapare-
ciendo mas tarde los codgulos extratificadoes, en cuyo caso gueda
linicamente al nivel de los puntos que ellos ocupaban, una espe-
ele de detritus con muchos cristales de hematoidina y de he-
ming (figura 64).

5i la hemorragia ¢uvo lugar en cavidades gue comunican libre-
menle con el exterior, como sucede en los casos de hemorragia
gastrica, experimenta el liquido sanguineo, bajo la accion del
aire, una fermentacion phtrida, v se convierte en un detritus
negruzeo, que examinado al microscopio no presenta los ele-
mentos morfoldgicos-de la sangre, pero que ofrece en cainbioc
unas granulaciones negras y amorfas, cuyo origen es imposible
recongeer. Algunos autores han atribuido estas granulaciones a
& presencia de la Aemdna, prineipic colorante derivado de la
hematina y el cual copstituiria toda la masa de la referida gra-
nulacion; mas téngase en cuenta que ia hemina cristaliza, segun
Virchow (1), en laminitas romboidales aplanadas, al paso que las

—_—

D) Virchow: Pot. cal., trad. esp., paa. 126,
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grannlaciones son amorfas. Por otra parte, el fundamento en gue
se ha querido establecer esta opinion, recordando que el jugo
ghstrico es capaz de convertir la hematina en hemina, es bien
poco valedero, si se tieneen cuenta que las granulacienes, nosolo
aparecen como vestigio de los derrames géstricos, sino que se las
observa ignalmente en el itero, en la vejiga y en las materiag
expectoradas; luego la presencia de aquellas no puede atribuirse
4 la accion de un jugo que es propio de la cavidad del estdmago.

Cuando la sangre no se derrama en una serssa, y este liguido

Figura 64.— Cristules de hemafoiding y de heming.

se kalla d cubierto de (g accion del aire, como ocurre en algunos
casos de hematometra, ¢ acumulacion sanguinea eu el utero,
ocurre muchas veces, que absorbido el suero, s¢ forma una gran
masa constituida por la fibrina y por los globulos, la cual pueds
organizarse (pblipos fibrinosos), y aun metamorfosearse, siendo
el punto de partida de diversas produccicnes accidentales.

Tampoco es raro que ciertos derrames provoquen la flegma-
sia de las paredes de la cavidad donde se alojan, engendrindose
por este medio una membrana quistica, que aigla y rodea 4 la
sungre, cuyo liguido ocupa el interior de esta nueva bolsa, ya
presentando su consistencia ordinaria, 6 hien concretdndose en
capas ¢ en masas de forma muy diversa.

En cuanto & las lesiones que presenta la cavidad, se reducen
de ordinario 4 la solucion de continuidad que did méargen 4 la
extravasacion, pues debe considerarse como hecho excepcional
la modificacion en el epitelinm de las serosas, y las alteraciones
flogisticas de la membrana mucosa. Si se trata de una hemorra--
gia ghstrica, engendrada por la rotura de algun aneurisma de las _
arlerias del estomago & de otro tronce vecino, es 4 todas luces
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evidentie la solucion de continuidad; pero si el flujo provenia de
pequefias erosiones en la mucosa, es bastante diffeil precisar
dicha lesion, pues los tejidos se retraen despues de la muerte, y
como la sangre se ha extendido por toda la cavidad, si es que ya
no fué expulsada al exterior por medio del vémito, 6 4 la cavidad
intestinal, lo que es muy frecuente, resulta que por muy deteni-
do que sea el exdmen, solo se advierte una palidez uniforme en
toda la superficie de la mucosa. Cuando la hemorragia es produ-
cida por nleeraciones 6 neoplasmas desarroilados en las paredes
de alguna cavidad, es bien ficil comprobar estas leziones, y re-
conocer desde luego el punto que did salida 4 la sangre.

En lg infiltracion sanguinea, el liquido ccupa unas veces las
mallag de!l tejido celular subcutineo, y puede insintuarse por en-
tre las fibras profundas del dermis. Siendo entonces escasa su
cantidad, ohservamos que ocupa las mallag del tejido conjunti-
ve, cuyas células aparecen un tanto disgregadas; mas tarde se
absorbe su parte liquida, y en cuanto 4 la sdlida, se divide la
fibrina en granulos, presentandose los gldbulos rojos mas 6 me-
108 aglomerados; por liimo, estog sufren una metamorfosis pig-
mentaria, que trasforma su materia colorante en cristales de he-
matoidina, desde cuyo momento los hematies se reabsorben, al
paso que los gldbulos blancos se destruyen bajo la influencia de
una degeneracion granulo-grasosa que los reduce al estado li-
quido.

Si esta hemorragia subcutdnea es mas considerable, la sangre
se ragna una cavidad en el tejido conjuntivo, y se constituye
una verdadera dolsa sanguinea, en la cual el liquido se coagula
casi siempre, para sufiir despues una de las modificaciones gi-
guientes: 1. La sangre provoca una flegmasia supuratoria, y se
forma un absceso sanguineo, cuyo contenido se elimina bien
pronto al exterior. 2.° La sangre se absorbe con arreglo al pro-
cedimiento general ya indicado, esto es, absorcion del suero,
fraccionamiento y absorcion despues de la fibrina, metamorfésis
pigmentaria de las células rojas é inmediata absorcion de ellas,
¥ por ultimo, degeneracion granulo-grasosa de los leucocitos,
licuacion de estos y absorcion del liquido. 3.° La sangre deter-
mina en la periferia de la bolsa una proliferacion de células em-
brionarias, las cuales se organizan en tejido conectivo, y euvol-
viendo al liguido, se eonstituye por este medio un quiste hem4-
tico; pero dentro de esta evelucion pueden ocurrir tres casos: 6.
ia sangre permanece fitiida con todos sus elementos; ¢ habién—
dose coagulado se absorbe la parte liquida y queda Gnicamente
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la concreta, é desaparece inicamente esta iltima y queda el suerg
formando el contenido del quiste,

Cuando g sangre se infillra en los parénguimas, varian los
caractéres anatdomicos, segun la textura del drgano en que asien-
ta este proceso. Si el tejido es resistente, pero elastico, como su-
cede con el pulmen (1), la sangre establece una cavidad por sim-
ple separacion de los elementos histoldgicos; por el contrario, s
aquel es blando 6 nada elastico, se rasga facilmente y se produce
el foco & expensas de la dislaceracion del tejido, como ocurre en
el cerebro y en 1a médula espinal. Por lo demaés, bien se com-
prende que la cantfidad de sangre ha de influir en la circunstan-
cia que acabamos de indicar, pues si la extravasacion es muy
ahundante, de poco servirh la elasticidad del tejido, ¥ este se
dislacerard al llegar el flujo & su maximum de graduacion,
mientras que hasta en la misma sustancia nerviosa es posible la
simple separacion de las fibras cuando se trata de un derrame
excesivamente pequeilo.

Examinando con el microscopio estos focos apopléticos de los
parénquimas, se observa que la sangre no solo ccupa las peque-
fas cavidades del tejido {alvéclos pulmonales, conductilios uri-
niferos, ete.}, sino que se encuentra ademas entre los elementos
histoldgicos del drgano, ya disgreghndolos, va dislacerandolos,
para determinar en el primer caso una verdadera infiltracicn
sanguinea, y en el segundo un foco de sangre, el cual es, porlo
demés, perfectamente apreciable 4 situple vista, El estado de la
sangre, y la suerte que al derrame esta reservada, es enteramente
igual en la infiltracion de los parénquimas y en la del tejide
conjuntivo.

La ipfiltracion sanguinea, cualquiera que sea el puntoque
ocupe, modificd las paries vecinas al sitio del derrqme. Esta mo-
dificacion es muy variable: unas veces se encuentran aquellss
un.tanto edematosas; suelen hallarse tefiidas de un color amari-
1lo rojizo, que se debe & la difusion de la materia colorante de la
gangue; otras veces son el asiento de una viva hiperhemia; & me-
nudo se encuentran sus vasillos linfiticos repletcs de glébulos

(1) La vesiculn pnlmenal consta: 1.9, de una capa epitelicl ¢ interna, negada pov Henlé:
pero evidenciada por el métodn de la argentacion; 2.7, de tejido conective, entre cuyns
célulns plasmitions existen muchas fbrus eldsticas: y 3.7, d¢ algunas fibras musculsres,
continuacion de las bronguisles & de Reisiessen, cuya existoncia ha sido muy conbrover
tida, pero que deben admitirse, enirve ptras praebas, por la veaccion descubierta por M-
lechot, ¥ que consiste en la formacion del jantoproteato de amoniaco, adicionando In
preparacion un pocoe de deido nitrico y de amoninco, con lo cuat se ebtiene un color ane-
rillo que no da nuaca la fibra eldstica.
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rojos {figura 65), unos aislados y otros apilados nummularmente
figura6, 3}, circunstancia de gran intet‘"és porque es posible, si el
foco era pequefio, que eniren por la via linfitica los elementos
morfologicos del liquido sanguineo, quedando sclo en el foce la

4/(2/0 A

Figura 65.—G1léhulos sanguineos: 1, 1, 1, homati
perdil; 3, id. apilal . id. (]Pu0101i1101 porel oz
aign; §, #, leucocitios ‘dal hombra; 7, glibulo rojo e 1'1. i

i23 dal ho mbre vistos de {rente; g, id, de
i1. alterados por 1o eyanorn-
+ 8, 1d. visio de perfl.

fibrina, cuyo fraccionamiento y absorcion se verifican rapida-
mente, siendo todavia mas facil la absorcion del suero; por @lti-
mo, los ramos vasculares periféricos suelen encontrarse mas 6
menos obturades por coagules de cruor.

ARTICULO I1.

Génesis,

En todos los casos, Ig kemorragia se dele & ung rofura de las
pavedes vasculares, pero esta solucion de continuidad puede ser
motivada por varias causas, en cuyo exdmen, por ligero que sea,
debemos entrar.

1.9 ZLesiones nulrilivas del covazon y de los vasos.—Muchas
son lag lesiones del aparato circulatorio que determinan un flujo
de sangre, ofreciendo todas como caricter genérico, el disminuir
la resistencia con que los reservorios normales de este liquido se
eponen & su salida.

La neerosis 6 gangrena del corazen, la miocarditis y la de-
generacion grasosa de esta viscera, son lesiones que disminuyen
la resistencia de sus paredes, y hacen posible su rotura, en espe-
cial durante los movimientos sistélicos. Las arferias pierden su
resistencia y elasticidad en Ia endoarteritis, en la incrustacion
aleromatosa y calcarea de sus tinicas, en la degeneracion gra-
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sosa de las mismas, y en las dilataciones aneurismaticas; por
cuyo motivo, basta la presion intravascular fisiologica para que
ia sangre diglacere las paredes arieriales y salga al exterior. In
otros casos se produce una verdadera perforacion de la pared
vascular, ¥ esto se ohserva principalmente & consecuencia del
trabajo ulcerativo, el cual, por otra parte, reconoce casi siempre
por causa la endoarteritis ya mencionada. La metamorfésis gra-
sosa de la pared de los capilares facilita su rotura y da mirgen
al flujo que es consiguiente. Tampoco es raro que en ciertos su-
getos ofrezca la pared de esios vasos una tenuidad tan conside-
rable, que se desgarra por la causa mas ligera, siendo estas las
hemorragias concomitantes de la Aemofilia, padecimiento par lo
comun hereditario, y que ofrece muchos de los caractéres asig-
nados A las enfermedades diatésicas. La flebitis ¥ 1as .ulceracio-
nes de lg pared venosa suelen motivar hemorragias de sangre
negra. )

2. Acciones (lroumdiices.—Los iraumatismos determinan,
sobre el corazon y sobre lgs vasos, diversas goluciones de conti-
nuidad, gque interesando todo el espesor de las paredes de estos
érganos, abren una via expedita al flujo sanguineo; debiendo
contentarnos con la simple enunciacion de esta circunstancia
eticldgica, ya porque ella se comprende con solo indicarla, ya
porque su exposicion detallada corresponde mas especialmente &
las obras de Patologia quirtirgica. Solo, si, diremos que la accion
trauméitica puede ser ejercida en el interior del organismo por
los cuerpos extrafios que desgarran las superficies con quienes
e hallan en contacto; asi, por ejemplo, un céleulo vexical, ¢ un
cuerpo extrafio introdueido acecidentalmente en la vejiga, lesio-
nan la mucesa de este reservorio y motivan la hemorragia.

3.0 Awumento de la presion inlravascuiar.—De poco sirve que
la pared de los vagos se encuentre integra, sila sangre que los
distiende es capaz de vencer la elasticidad de sus tinicas. En-
tonces ze rasga el vaso, v la sangre fluye instantdneamente. Mas
couviene advertir, que el exceso de presion puede ser absoluto 0
relativo, 6 lo que es lo mismo, que unas veces hay en realidad
aumento de la presion infravascular, mientras que otras, sin au-
mentar esta en absoluto, se halla 4 pesar de todo preponderante,
por haber disminuido la presion extravascular, ¢ sea la resisten-
cia de los tejidos perivasculares: asi, por ejemplo, cuando afiuye
A un vaso mas cantidad de sangre que la que circula normal-
mente por su interior, hay un aumento absoluto de la presion
intravascular; pero este aumento sera solo relativo, cuando re-
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hiandeciéndose el tejido de un masculo, disminuye la presion
ejercida por sus elementos histologicos sobre las paredes de los
vasos que se distribuyen por su espesor.

No entraremos en el analisis de las numerosas circunstanciag
capaces de anmentar la presion intravascular, porque semejantea
estudio nos obligaria & repetir cnanto hemos dicho al ocuparnos
de la génesis de la hiperhemia, de cuyo proceso puede conside-
rarse & esta hemorragia como un grado mas avanzado,

4.°  Alleraciones concomilanies de los vasos y del liguido san-
guineo.—Ls bien poco conocida la génesis de las hemorragias
que comprendemos en este grupo, y si designamos su modalidad
gtiologica con las frases que encabezan este parrafo, es Unica-
mente por conformarnos con la opinion de autores respetables, y
por sefialar, en cierto modo, las influencias mas probables que
motivan su aparicion.

Se zabe que en ciertas fiebres, especialmente eruptivas, en
las enfermedades phitridas, en el escorbuto, y en algunos enve-
nenamientos, son frecuentes las hergorragias, cuyo accidente
contribuye, y no poce, & empeorar el estado de los pacientes.
Empero, cuando se desea investigar la causa del fendémeno, nos
encontramos rodeados de la mayor oscuridad, siendo imposible
atribuirlo definitivamente & una influencia cuya accion se en-
cuentre demestrada de una manera que no deje lugar a dudas.
Hay quien invoca la existencia de una modificacion en el liguide
sanguineo; pero ;cufl es estu? Iace muy pocos afos ge la hacia
consistir en una disminucion de la fibrina y de los globulos;
opinion que es falsa por lo que se refiere 4 estog Ultimos, pues
eu casi todas las enfermedades citadas anteriormente no rebaja
su cifra normal, ¥ tampoco es admisible que las oscilaciones en
la proporeion de la fibrina, tomen una parte activa en el fend-
meno, porque aun suponiende que esta sustancia se hallase
preformada en la sangre, lo cual no ocurre, como ya sabemos,
siempre resulta que su cantidad para nada influye en la mayor ¢
wenor falilidad con que los gidbulos atraviesan las paredes de
los vasos. En efecto, no se dehe olvidar que en la verdadera
hemorragia atraviesan los giébulos las tunicas vasculares, y
precisamente lo que mas interesa explicar es el mecanismo en
tuya virtud se verifica la extravasacion de los hematies y de los
leucocitos, quienes representan el elemento de la sangre que con
mas dificultad puede franguear una pared que se encuentre
cempletamente integra.

Otros autores admiten la alteracion del liquido sanguineo,
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engendrada por alguna sustancia quimica, como causa de esta
clase de hemorragias; sin embargo, loz experimentos y las oh-
servaciones no son todavia bastante conciuyentes para explicar
de un modo satisfactorio este hecho. Solo se sabe que las hewor.
ragias escorbiticas son debidas, con toda probabilidad, al pre-
dominio del cloruro de sodio en la sangre, pues aparecen cuangs
la alimentacgion se compone casi exclusivamente de carnes sala-
das; ¥ por otra parte, Prussak ha cbservado que los glébulas
rojos salian enteros ¢ fraccionados 4 través de la pared intacts
de los capilares de un conejo, en cuyos vases habia inyectadn
cierta cantidad de sal marina. Weber supone, que en las calsn-
furas eruptivas, puede explicarse el proceso hemorrigico porla
presencia en la sangre de cantidades considerables de sulfura dz
amonic y de hidrégeno snlfurade.

Si lag hemorragias que nos gcupan no pueden referirse, al
menos en todas sus variedades, & una alteracion del liguido
sauguinee, jse deberan & modificaciones de la pared vaseuiar, @
i desordenes on la inervacion vaso-motriz, los cuales den por
resultado la dilatacion ¥y la rotura de las tinicas vascularest
Jaceond se deeide por esta suposicion, pero tiene la franquess
de confesar que es puramente hipotéiica, con lo cual, dicho s
estd que no e apoyn en ningun hecho clinico, nien ninguna
ohzervacion experitnental, s indudable que si la sangre en sus-
tuncia atraviesa lag parcdes vasenlares, preexistird muy probe-
blemente una rotura de estas, pues aparte del hecho recogido por
Prugsak, la ciencia no registra ningun otre que compruebe Iz
slida de los gldbules snnguineos & traves de la t(nica intaci|
desl vaso; pero senal es el agente que motiva esta rotura? ;Por gu2
mecanismo se produce? La resolucion de este problema no pued?
whordarse en el estado actual de la clencia.

AREGOGION V.
INFLAMACTION. =

La inflamacion es wn proceso ciya esenela varis segun qoe
=t la colsiders en tos tejidos VRACTLAMES O ©on 0w gque carecen e
visos: o aquellos, se revela pov wi @fujo de sangre que distiesss
e xusleid cupiiar; i por b satide de los globulos blancos & rases
de L pared sivlacli de 1o vases: elt estos, se caractoriga por ¥
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vive proliferacion celular del tefido afecto, ¥ por la exiravasy-
¢lon de leucocilos en las zonas progimas al 1ejido no vascular
i flamands.

La definicion gque antecede es puramente Aisfolcgica, v con-
cuerda con los (13timos & Interesanies desenbrimientos que se Lian
hecho acerca del proceso inflamatorio. Bmpero, si tratéramos de
definirlo clinicamente, recurririamos 4 la enumeracion de los
principales rasgos con gue se descubre & la observacion del médi.
€0, y oo tend-izmos d-mu tad alguna en admiir Ja definicicn
stndomatoldgica de Celso: Nole vers inflamationis sunt guatuor,
rubar ef fwmor, cum calare ef dolore (1.; adiciondndole, siu em-
bargo, la circunstanecia de existir en la parte ung modificacion
et el acto nutritive g2 los elementas histoldgicos, con cuyo nuevo
cardeter se distingus ya perfectamente la flegmasia de Jas hiper-
hemias activas, en las cuales susien presentarse los cuatro sinto-
mas de ia definieion enunciada por este autur.

Para ias inflamsciones gue wadican en los tejidos vasculares,
es igualmente aceptalie Ja {irmula de Rokitansky: La infla-
macion es un {rabajo morboss, gue empezando por el exlasis ter-
ming por la erudacion; pusz ~omo veremcs mnas adelante, la
existenciu del sxfesis se encuentra fuera de duda, y si bien ez
cierte que la exundacivn mo se verifiea ensl penzaba el prictico
de Viena, hiay en realid extravesacion de ciertoz elemen -
tos, & los cuales comviere desde Juego el epiteto de exudado.

Jaccond defize este process, considerfndole cual «un desdi-
den de nutricion provocads en ef lefide vite por una fmpresion
anormal ligmady irritante, halldndose constituido por ia ex J‘f”
racion teinparal de iq aolivided wolyridivg en aguella parte del
erganismo sometiia 4 lo vrritocion.. Semejante definicion as de
todo punto inadisi NN (G I dozatiende e oella &)
papel de los vawes, voiviendo 4 las apuiones de "Wirsleow, que
hoy din se encuestren cwsl comcpictsinante shaudonadas, sino
que tamhbien porcus cos ella s ablare upn lngaentabie coufiu-
sion entre ¢l procese jnflamatorio v o] YWiperirdfing, En efecty, &g
dice gue la in€x cxtitadda poy fu exageracion tem-
poral de la a~r oG Las partes someddas &oa jrei -
tacion, ¥ cabaimninie susnde 4 eunseenenels de gualquier mon-
ﬁcador irritante, un eove continoado por efeiaplo, aumnenis IE]
actividad muiritiva de lox elementos
tonstituye una verdadesn Ligetrofa

—_——
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flamatorio. Mas propio hubiera sido sustituir las palabras acti-
vidad nutritive por las de actividad jformadora O generativn,
pues aunque todavia habria que distinguir el trabajo inflamato-
vio de la neoplasia homdloga, por lo menos se expresaba uns
idea que es aplicable & los tejidos no vasculares. La simple exa-
geracion de la actividad nutritiva, da Unicamente por resultado
el aumento de velimen en las células del tejido, ¥ semejanie
perturbacien aislada no caracteriza en ningun caso & los proce-
sos floglstieos.

ARTICCLO PRIMERO.

Carnctéres analéomicos de la inflamacian.

A

Caraciéres macroscopicos.

Los cambios macrosedpicos engendrados por el trabajo infla-
matorio, son NUMeErosos, aungue no muy caracteristicos.

El woliimen de la parte afecta sc encuentra aumentads, prin-
cipalmente caande el tejido ez en extremo laxo, pues la tume-
faccion alcanza en estos casos dimensziones considerables. 8ire-
cae el proceso en las membranas, hay ocasion de comprobar ls
existencia de un engrosamienio, que triplica 4 veces su espesor.

La consistencia diszminuye en todos los tejidos bastante den-
208, pero aumenta en los que son ordinariamente blandos, ¢omo
gl celular, pulmonar, ete. Sin embargo, algunos tejides, tan
blandos camo el nerviego, se reblandecen todavia mas & conse-
enencia del {rabajo flegnifsico.

La fuerza de cokesion disminuye casi siempre, siendo conve-
niente no confundir este cardcter con las modificaciones en la
consistencia, la cual puede hatlavse aumentada vebajando al pro-
pio tlempo la fuerza de cohesicon. Asf, por elemplo, la flegmasia
endurece el tejido de los pulmones, ¥ & la vez rebaja su fuerza
de cohesign, pues la viscera endurecids e desgarra con mas fa-
eilidad que cuando presenta la blancura correspondiente al esta-
do fisivlogico.

Bl peso de los drganos inflamades s mayor que en circuns-
tancias poruales, ¥ Do solo awmenta el peso total, sino que -
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bien se hace mas considerable su pese especifico; por cuya razon,
sumergido en el agua un fragmento de cualquier volimen que
gea, se precipita rApidamente al fondo del vaso.

La coloracion es mas viva en los tejidos vasculares, pero su
matiz varia en cada uno de los Organos, pues al color de estos se
renne ¢l tinte sonrosado que produce el trabajo inflamatorio, y
de ambos resulta una rubicundez, que es rosicea en unos casos,
v livida 6 violada en otros. A veces se presenta la ecoloracion con
uniformidad, no siendo raroc observarla bajo la forma de chapas,
puniog, estrias & arborizaciones, lo cual es muy comun en las
membranas mucosas. En Ios tejidos no vasculares y trasparentes,
como es el de Ia cornea y el cristalino, la inflamacion los torna
opacos, presenthndose, al nivel de los puntes que ella ocupa,
unas manchas lechosas de figura generalmente redondeada.

Cuando se divide con el instrumento cortante un drgano que
fué en vida el asiento del proceso que estudiamos, aparece muy
sanguinolenta lg superficee de seccion, y puede ocurrir, sobre
todo en las partes muy ricas en vasos, que fluya la sangre de loz
dos labios de la herida. Este liquide proviene de las cavidades
vasculares, ¥y no de la trama orgénica, donde Haller crey6 que se
encontraba extravasado (1). Otras wveces se ve salir del organo
incindido una serosidad sangwinolenia, gue corre en mas abun-
dancia cuando se comprimen los labios que resultaron de la sec-
cion; pero aun existiendo este liguido, es en ocasiones tan con-
sistente que no se derrama sino en parte, y, como lo ha hecho
notar Vogel (2}, permanece elresto en la trama del tejido. Seme-
jante.infiltracion serosa es todavia mas graduada en las partes
inmediatas al foco flegmésico, y constituye aqui esos edemas co-
baterales, & los que no sin razon conceden una importancia cli-
nica de primer 6rden los autores alemanes. A

Ll estado de los vasos sanguineos ofrece algunas particulari-
dades dignas de mencion. Desde luego se encuentran mas 6 me-
nos obstruides, circunstancia muy conocida de los disectores,
quienes saben que es casi imposible inyectar bien los vasos de
un organo que estuvo inflamado poco antes de la muerte. Las
arterias experimentan una pequefia dilatacion, sobre fodo cuan-
do el proceso es algo antiguo, y segun Mr. Alisson, no solo cor-
responde esta amplitud & las ramas que ocupan el foco flegmi-
8lco, sino que tambien se encuentra dilatada la arteria pringipal

-—

{-1) Iga.llnr: Opera minora, t, 111, p. 204 vy 34,
@ Vogel: dnat. path., p, 48,
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del miembro, si el proceso radica en uno de estos (1,. En cuanto
4 las venas, ofrecen una dilatacion todavia mas marcada que la
de las arterias; heeho qne se comprueba ficiimente reconociendo
4 simple vista, 6 con una lente de déhil aumento, la superficie
de las membranas mncosas. Por tiltimo, la sangre que contienen
unos y otres vasos se presenta negruzca y mas 6 menos espesa.

B

Caractéres microscopicos.

Poco diremos acerca de las particularidades microscopicas
correspondientes al trabajo flogistico, pues en el estudio desu
génesiz, hemos de ampliar necesariamente los detalles micros-
chpicos que presentan las partes inflamadas; detalles que, por
otra parte, son mucho mas interesantes cuando se les considera
bajo el punto de vista de la evolucion formadora del proceso,
que cuando se les observa en el cadiver.

Tratindose de los {¢jidos no vasculares, como el cartilago por
eiemplo, se ohserva en el centro del foco inflamatorio una aglo-
meracion de células embrionarias 6 indiferentes, perfectamente
apreciables por los siguientes caractéres: 1.°, se hallan compues-
tas por una masa de protoplasma granuloso y de forma esférica;
2., contienen un gran nucleo oval 6 esférico, que se hace muy
evidente por la accion del acido acético; 3.°, en el centro del nu-
cieo ge percibe un pequefic nucieolo, que se colora fuertemente
por el carmin: 4.", su dihmetro es de 0"=,010 4 0=,015, siendo
de advertir que se abultan de un modo notahle bajo la accicd
del agua v del acido acético; 5.°, toman una coloracion broncea-
da por la adicion de las discluciones iodadas; 6.°, cuando lafleg-
masia se encuentra proxima 4 la supuracion, algunas de estas
células ofrecen varios nieleos, y de esta manera quedan conver-
tidas en verdaderos globulos purulentos.

Mas alla de esta zona central apareccn muy abultadas las cé-
lulas propias del tejido, ofreciendo ellas una division de su ni-
clen, el cual puede fraccionarse en tres y aun en cuatro poreis-

111 Para demoskrar su nserio, se vulid este profeser de varios eahallos, en cuyos mjE-
bros existian lnflamesiones nutirnas, ¥ obsersd que Ja arterin prineipal del lade enfermy
pra eyidentemente mas rruesn ¥ wnplin que la del micmhro del ludo opnesto (Edimb. e~
and. Journaf: Fnorg, 18U),
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nes. Cada uno de estos fragmentos se envuelve en una peguena
porcion del protopiasma, y despues se aisla ¢ separa de la célula
madre, mediante la rotura de la pared de esta, dando ellos mér-
gen & las células embrionarias que acabamos de deseribir. Por
tltimo, en lag capas mas distantes del foco inflamatorio ge apre-
¢ia tinicamente el abultamiento de los elementos celulares y el
engrosamiento de su nicleo, siendo bastante raro sorprender al-
gunas células en las cuales ge encuentra este prolongado, ¥ ofre-
cen nna cstrangulacion central, por la que se asemeja a un ocho
de guarismo.

Bl exdmen amplificante de los fgjidos vasculares inflamados,
permite reconocer varias alteraciones, de las cuales unas se re-
fieren 4 los capilares, y otras & los puntos que se hallan prixi-
Mo 4 £810% VASGCS.

Los capilares se hallan casi siempre dilatados, ofreciendo en
unos cascs una dilatacion uniforme, y siendo en otros mas o
menos irregular, o cual les da un aspecto arosariado 6 ampuli-
forme. Su cavidad se encuentra porlo comun repleta de globulos
rojos, cuyo nimero es & veces tan considerable, que apretados
fuertcmente los unos con los otros, no es ya posible distinguir
20s coniornos.

En la zona perivascular se perciben algunas células polinu-
cleaves, que son verdaderos leucocitos, cuyoe nucleo ha experi-
mentado un fraccionamiento nuclear. Igualmente se observan
algunos hematies rotos 6 enteros, los cuales se encuentran mas 6
menog préximos 4 los capilares de donde proceden, mientras que
los glébulos blancos pueden hallarse 4 bastante distancia de
aquellos vasos. El nimero de células sanguineas extravasadas, es
4 veces tan considerable, que cubren ellas por completo los ele-
mentos histologicos del 6rgano, ocuitdndolos & nuestra vista;
pero cuando la extravasacion no ha side muy graduada, se per-
ciben las fibras 6 las células propias del tejido afecto, cuyos ele-
mentos apenas experimentan modificacion alguna, pues no debe
considerarse como tal el pequefio desviamiento que sufren para
alojar en sus intervalos 4 las células de la sangre. Finalmente, si
la flegmasfa 1o era muy reciente, se observa que tas células
blancas, y sobre todo los hematies, se encuentran aprisionados
en una especie de red, formada por la coagulacion del plasma de
la sangre, que salié de los vasos en union de los gléhulos. Ksta
trama, formada por los gldébulos reunidos 4 beueficio del plasma,.
es la que designaron los antiguos con el nombre de Zefido infla-
matorio.
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Las demés particularidades microscopicas de la lesion infla-
matoria, corresponden especialmente 4 sus terminaciones 6 con-
secuencias, y seran expuestas al coencluir la descripeion de este
proeeso.

ARTICULO II.

Génegls de In Inflamacion,

A

Diferentes teorias.

En todo tiempo ha sido para los patélogos un objeto prefe-
rente de estudio la investigacion de la causa intima ¢ genética
de los procesos flegmésicos; ¥ como, por otre parte, las observa-
ciones que se hicieron sobre esta materia, han influide algun
tanto en el grado de certeza que hoy alecanza, consideramos no
solo erudifo, sino conveniente, recorrer, aungue sea de un modo
rapido, la série de teorias emitidas para explicar racionalmente
la génesis del proceso inflamatorio.

Hipderates referia la inflamacion & un acto fluxionario de las
partes; ¥ 4 pesar de lo vago de esta idea, did en una de sus
obras (1) sabios preceptos para la curacion de las flegmasias ex-
ternas.

Segun Erasistrato, la inflamacion era producida por el paso,
de la sangre desde las venas 4 las arterias; hipdtesis que solo se
explica recordando la ignorancia en que estaban los médicos de
la Escuela alejandrina respecto & la circulacion de la sangre,
pues en aquellos tiempos se creia que las arterias solo contenian
aire.

(ralenc atribuyé este proceso al aflujo de sangre caliente en
los vasos, acumulandose primero el liquido en los troncos grue-
sos y despues en las rafcillas pequefias, y verificAndose, por al-
timo, una exudacion bajo la forma de rocio. Ista opinion es
digna del talento de su autor, y parece dada muchos siglos des-
pues de la época en que florecié el ilustre médico de Pérgamo,
pues al emitirla se adelanté 4 los conocimientos que se tenian

(1) Hipderntes: Des affactions (Colec. de Litve, £, VI, p. 213).
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por entonces, y expresd con ella los dos factores que hoy dia se
admiten para l!a generacion del trabajo inflamatorio, 4 saber:
1°, actimulo de sangre en los vasos; y 2.°, extravasacion 6 exu-
dacion {1;.

Van-Helmont la hizo consistir en una reaccion del arqueo,
comparable por sus efectos 4 los que produce una espina encla-
vada en las carnes, y asi como este agente da origen & un vivo
dolor, que & su vez despierta una reaccion del arqueo, el cual
envia la sangre al punto irritado para rechazar el cuerpo extra-
fio, del mismo modo suponia este autor que, bajo. la influencia
de una excitacion cualquiera, se conmovia el arqueo y dirigia la
sangre hacia la parte excitada {2). Se ve, pues, gue esta opinion
solo expresa como hecho verdadero la circunstancia del afluxus
sanguineo.

Iin concepto de Stahl, la plétora engendra una congestion,
esta determina el éxtasis de la sangre, el cual produce & su vez
la. flegmasia, interviniendo para ello un esfuerzo del alma que
tiene por objeto disipar el infarto de los vasos (3). Esta explica-
cien adolece del defecto que necesariamente habia de presentar,
8l se tiene en cuenta que fué dada por el jefe de la Escuela ani-
mista; pere en cambio zehala una particularidad que la rehabi-~
lita & nuestros ojos, y es la importancia concedidaal éxtasis san-
guineo, el cual se halla plenamente comprobado por los experi-
mentos mag modernos.

Hoffmann acepta, como Stahl, [a idea del éxtasis sanguineo,
pero le atribuye al espasmo de los vasos, que hace refluir la san-
gre hacia los troncos mas pequefios (4); teoria que pudiera ser
aceptable para la explicacion de la génesis hiperhémica, pero
que se halla desprovista de fundamento cuando se la refiere al
proceso flogistica,

Las anteriores hipétesis corresponden 4 lo quedebiera liamar-
se periodo conjetural de la cuestion que ventilamos; y en efecto,
aungue muchas de las opiniones referidas entrafian alguna ver-
dad, que el tiempo se ha encargado de confirmar, no es por eso
menos cierto que todas ellas se fundaban en apreciaciones pura-
mente especulativas, como tenian que seMo por necesidad desde
el momento en que no podia observarse de una manera directa
1o que pasaba en el interior de la trama orgénica cuando se des-

—

ﬂ.’l) Guleno: Meth, mel., lih. X, cap. VL.

2) Van-Helmont: Ortus medicine, Pleyra furens, nam. 13, p. 319,
3) Stahl: Theoria medion vora de influmatione, p. 328,

4) Hoffmann: Medicing rationalis syxb,, £ IV, p. 1.2
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envuelve el proceso inflamatorio. Se carecia igualmente de me-
dios amplificantes para la investigacion, ¥ por otra parte, 4 nadie
ocurrid la idea de provocar en los animales vives una evolucion
patolégica enteramente igual & las inflamaciones del organis-
mo lmumano. Pero deside el momento en gue la experimenta-
cion patologica, encargandose de dilucidar un punto tan contro-
vertido, nos permite reconocer directamente las modificaciones
ocarridas en les tejidos inflamados; desde que con auxilio del
microscopio se hacen perceptibles las mas pequefias alteraciones
de textura que vayan ccurriendo; ¥y desde que podemos 4 volun-
tad desarrollar una verdadera inflamacion en algunos drganos
perfectamente tragparentes de clertos animnales, claro es quela
dilucidacion del problema que nos ocupa ha tomado una nueva
via, tan segura come pudiera desearse, ¥y que nos pone en eir-
cunstanciag de recolverlo con acierto.

Resulta, pues, que el periods eaperimenial de la historia que
resefinmos, comenzo tan pronto como fué posible examinar direc-
tamente las modificaciones intimas que se realizan en el seno de
log Organocs inflamados.

Les patélogoes ingleses Boraston y Felipe Wilson gon los pri-
meros que iniciaren la provechosa via de la investigacion expe-
rimental para descubrir la esencia de los procesos inflamatorios,
haciendo sus observaciones con el auxilio del microscoplo, ¥
dando & conocer por medio de ellas clertos hechos que en la ac-
tualidad se encuentran plenamente confirmados (1).

Egtos sutores comenzarcn gus experimentos el afio 1800, y se
valieron para ello del mesenterio del conejo & de la membrana
interdigital de la rana, cuyas partes, siendo trasparentes, facili-
tan la exploracion microsedpica de los vasos colocades en su es-
pesor (figura 66). Para determinar en estos drganos un estado
flegmasico, los irritaron por medio del alcohiol, ¢ bien pinchan-
dolos con la punta de una aguja, y chservaron, & beneficio del
microscopio, los fendmenos siguientes: 1.° Un estrechamiento
vascular, uniforme unas veces é irregular otrag, en cuyo Gltimoe
caso presentaban los capilares un aspecto arosariado, y como
consecuencia de esta contraccion, aparecia el circulo acelerado
en todos los vasos de la zona irritada. 2.° A los diez 6 doce minu-
tos sobreviene un fendmeno inverso, y los mismos capilares coo-
traidos empiezan 4 dilatarse, adquiriendo un didmetro superior al
que presentan de ordinarie, con cuya alteracion coincide un re-

J) Wilson: ol ¢reatise on felrila diseares; 1801, t. TIL, p, 45 y 449,
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tarde en la velocidad circulatoria. 3." Bien pronto, la corriente
senguinea oscila, presentando un movimiento de vaiven o de
slerra, que es por demés caracteristico. 4.° Al cabo de algun
‘tiempo desaparece esie movimiento y queda la sangre inmdvil,
cun la particularidad de que
el éxtasis comienza por el cen-
tro del vaso, ¥ se extiende
despues & la totalidad de la
columna liquida. 5.° En esta
sangre, cuya marcha se en-
cuentra completamente dete-
nida, se precipitan bien pron-
to los hematies, apilandose
ellos nummularmente, y lie-
gando & obstruir la cavidad
vascular. Laszalteraciones que
despues se presentan corres-
ponden mas bien 4 las conse-
cuencias de la ﬂegmasia que Fiynrn 6. — Fxperimento de Wilson en la

membra lnterdivital de 1a rang: 1, 1, glo-
4 s procedinﬂento genético_ Imlbos rojos eirenlaldlp por los me{]mz‘b

k wplinmente 1111 u ulo;, 4 LO]I-\LUI(‘IIL‘I v del
Thomnsoin l'E?.pI‘O(]. ujoenl8la trabajo il : L 2, #lobilos rejus su-
Henclo tu I3t loq cupllares por rolura de

los eXpEI‘iIHBIltOS de XV“EDI], la pave:d despues de haherse ague-
y confirmé todas las conclu- 5% ?“&151,:111,5)14223\"1 efreuta se detiene:
siones de este antor, publi-

cando acerca de [a materia una preciosa obrita, que se tradujo
al franeés por Jourdan y Rosean en 1817 (1).

El aleman Lrnesto Burdach provoco tambien, en el afio 1824,
inflamaciones experimentales, valiéndose para ello de] mesente-
rio e los perros jévenes, cuya membrana irritaha por medio del
acido acético y del clorure de sodio, deduciendo de sus investi-
gaciones andlogos resultados 4 los obtemdos por Wilson {2).

Poco tiempo antes, en 1820, un compatriota de \Vllson, el
llustre Hastings, emprendi6 una série de observaciones sobre
este punto, determinando flegmasias sobre la lengua de la rana
¥ sobre la oreja de los conejos, ¥ obtuvo los mismos resultados,
1o solo cuando empleaba los excitantes que Wilson habia usado,

$ino que tambien cuando se valia del calérico, del hielo 6 del
amonjace (3).

W Thomsom: Lectures on suflamation. London, 1813, Paris, 1817,

) Burdach: Obsers. nonnalle microscopic inflrmationem spectantes; p. 3 y sigulentes.

3} Hastings: o1 tngatise an tnfl, of the mucous membp, of the lunys, fo which is prefived
W evperimental inguiry respect. the contract, powser of the blood vessels und nat. of in-
Summ, Londm) 1820, p. 79 ¥ siguientes.
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Los experimentos que con posterioridad se hicieron en Ale-
mania por Kaltenbrunner {1826), Kock (1833}, y Emmret {1835);
en Inglaterra por Travers {1826), Bennet (1844}, y Vharton Joneg
{1845); y en Francia por Leuret (1828}, ¥ Dubois (de Amiens)
{(1840], vinieron 4 robustecer mas y mas la teorfa de Wilson,
«con la cual concordaron todos aquellos. Por 1ltimo, el profesor
Lebert, eligiendo para sus investigaciones la cola de las sala-
mandras, que como se sabe es {rasparente, obtuve identicos re-
sultados, y los publicé en una ohra tan recomendable come poco
¢onocida en nuestra patria (1).

De lo expuesto se deduce, que la opinion se encontraba bas-
tante formada sobre este punto, y que la teoria de Wilson y Bo-
raston, sancionada por tantos y tan autorizados experimentado-
res, dominaba por completo en la ciencia. Fra necesavio para
destruirla el esfuerzo de un gran coloso, y esto es precisamente
io que oeurrié, degde el momento en que Virchow se encarga de
dirigirle los terribles golpes de su acerba critica, presentandoe
experimentos que invalidaban los de aquellos autores, y dedu-
ciende de sus propias observaciones una teorfa distinta, que di-
fundieron con calor sus discipulos His y Strube. Pero antes de
exponer las opiniones del Catedratico de Berlin, justo es consig-
nar que gran parte de ellas fueron emitidas poco antes por el
thalogrado Catedratico de Fisiologia de Strashurgo, el ilustre
Kiss, cuya muerte ha dejado un vacio irreparable en la medici-
na francesa (1). Sin embargo, como quiera que Virchow ha des-
arrollado con mas amplitud la teoria que vamos & exponer, prac-
ticando en su apoyo multitud de experimentos, y haciendo
olvidar con su autorizada palabra las hipétesis anteriores, 1o
tenemos inconveniente alguno en considerarle como autor
de ella, ‘

Asi como Wilson di6 una importancia exclusiva al aparats
vascular en la génesis de los procesos inflamatorios, Virchow, 4
1a inversa, le concede muy poca; y siguiendo este coutraste asi
como el primero desatiende por completo el papel de los elemen-
tos histolégicos del 6rgano inflamado, el profesor de Berlin fija
en las células especiales al tejido que se inflama el asiento de las
perturbaciones genéticas que dan mérgen & este proceso. La pri-
mera es, por lo tanto, una teoria eascular, y la segunda merece

{1) Lebert: Physiologie patholagique ou Recherches eliniques expsrimentalos of micros-
wopiques. Paris, 1843, £. 1, p. 6 y signientes.
(2) Kiiss: De¢ la vascularits et da I'inflamation. Stragbourg, 1848,
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con mas exactitud el calificativo de teorla gelular de la infla-
macion.

Segun Virchow, la irritacion desenvuelta por logagentes irri-
tantes en los elementos anatémicos, es la condicion esencial de
su vida propia, admitiendo ademé4s este autor, que la expresion
de toda actividad vital requiere, como circunstancia prévia, la
influencia de una excitacion. «Do quiera que sea, dice este pato-
logo, para obtener Ja manifestacion de la actividad vital ce ne-
cesita préviamente una excitacion. Toda actividad vital supone
una excitacion, 6 si se quiere digase una irritacion. La excitabili-
dad de las diversas partes es el inico criterio que nos puede servir
para determinar sl una de estas vive d no vives» {1). Partiendo de
esta excitabilidad, que para Virchow constituye el dogma primiti-
vo de su doctrina médica, deduce en una série de consecuencias
légicas: 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
slempre, 6 para hacer funcionar, ¢ para presidir 4 la nutricion,
d para formar una parte; v 3.%, que en los elementos anatémicos
celulares, asiento indivizible de lag propiedades de la vida, exis-
tird por consiguiente una irritabilidad funecional, otra awufritiva
¥ otra formadora.

La irritabilidad funcional, se revela por las actividades pro-
pias del tejido en gue se la considere; asi, por ejemplo, en un
musculo engendrard, la contraceion, en una fibra nerviosa moto-
ra dard mirgen 4 la influencia motriz, etc. En todos los tejidos
se observa que la actividad funcional se acompafia de un cambio
en las moléculas constitutivas del protoplasma de sus células;
cambio que, segun el antor de la teoria que resefiamos, no es
dable afirmar sea morfolégico. La irritabilidad nufritive se ma-
niflesta por la propiedad que tienen los tejidos de absorber y
trasformar los materiales que reciben del mundo exterior, conser-
vando por este medio su existencia; fenémeno que se hace evi-
dente en las unidades vitales del organismo, 6 sean las células,
las cuales absorben, mediante aquella propiedad, lo 'que necesi-
tan para su nutricion. La irritabilidad Sormadorg es la que pre-
side & la generacion de los elementos anatémicos, siendo ella la
que actita cuando una célula engendra varias células hijas.

Sentadas estas premisas, ya nos serd muy facil exponer la
férmula adoptada por Virchow para explicar la génesis de la in-

—_——

(1) Virchow: Patologia celular, trad. esp.; Barcelona, 1869, p. 23L.
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flamacion. Kn efecto, segun este autor, el procesc inflamatorio
se reduce 4 un anmento en la irritabilidad nuiritiva de las célu-
las, seguide frecuentemente de ana irritabilidad formadora mu-
chio mas graduada; 6 lo que viene & ser lo mismo, cuando co-
mienza el trabajo tlegmasico ge abultan de una manera graduoal
lag células del tejido inflamado, pues se aproplaron una cantidad
Jde materiales nutritivos que es superior 4 la que absorben nor-
malmente, y ai el.estimulo continda, lo que solo era una irrita-
cion nutritiva, se convierte en una irritacion formadora, engen-
drando Iag células abultadas un gran nimero de células hijas.
Mag, el abultamicnto de las células ofrece la particularidad, de
que al operarse, aparece enturbiada [a masa protoplasmética (f-
wiefaccion turbia de fos aulores alemanes); circunstancia que se-
para los procesos flogisticos de Ja hipertrofia simple, en la cual
solo exizte un aumentio de los didmetrog celulares. Por consi-
guiente, esta teoria presupone que la irritacion nutritiva, erigen
de la flegmasia, tiene algo de especifica, pues si asi no fuera ze
presentariz tnicamente [a tumefaccion de la eélula, y no existi-
ria el cnturhiamiento de su protoplasma. Plnalmente, en concepto
de Virchow, los productes de la flegmasia, & lo que se llamacon
mas propiedad exudado inflamalorio, se encuentra formado por
ta muliitud de células embrionarias que derivan de las que cons-
tituyen el tejide afecto. '

La hipotesiz de Virchow ha sido admitida por Morvel, de Stras-
burgo, quien afirma que las flegmagias del tejido conectivo re
representan por una hiperplasia de sus eélulas piasmaticas (1).
Les micrdgrafos Duval y Straus se han decidido recientemente
por ella, y Ia han robustecido con algunos hechos experimenta-
les (2], deduciendo de sug observaciones: 1.° Que cuando se punzk
el centro de la cérnea de las ranas, aparece la flegmasia en s
bordes de la misma puntura, y de alli se extiende 4 la ingercion
esclorotical de este medio; lo cual se aprecia & simple vista, reco-
nociendo la mancha 1 cpacidad inherente 4 la flegmasia de la
membrana, 2.° Que ¢l exdmen microscdpico permite demostrar
una poliferacion de las células corneales, cuyo trabajo sigue
tamibien una marcha centrifuga; esto es, origina del centro de
la. cornea, punto donde se verifico el traumatismo, y desde alli
se extiende en todos sentidos hicia la periferia. ¥ 3.%, que estas

() Movel: Lrait! A histologic normals et pathologique. Paris, 1814, p. 50
(2} Duvel eb Strans: Recherehes experimentalos sur Minflamation {Gazetlc medioals de
Strasbonso; 1870, 1. 153,
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metamorfdsis arrancan de Jas células plasmaticas propiag de la
cérnea, no encontrdndose glébulos blancos aislados v libres en los
puntos donde el proceso comienza y se desenvuelve.

Un médico austriaco, el Dr. Stricker, ha obtenido de sus in-
vestigaciones sobre la inflamacion de la cérnea, los mismos re-
sultades. Irritando el centro de esta membrana por medio de
algunos toques de pitrato de plata, observd que casi instantdnea-
niente, cuando todavia no hubleran podido salir de los vasos
pericorneales los glébulog hblancos de la zangre, se presentaban
muy abultados los corpisculos fijos de la cdrnea, perdian sus pro-
longaciones, se multiplicaba despues su nilcleo, se hacian movi-
bles, y dividiéndose mas tarde su protoplasma, engendraban
muchas células hijas dotadas de movimientos amibdideos (1).

Para Robin, la inflamacion se debe & un ftrastorno de la cir-
culacion, revelado por el paso del plasma sanguineo, en canti-
dad considerable, 4 través de las paredes capilares. Este liquido,
asl exudado, se coloca enfre los elementos anatdmicos del tejido
perivascular, y representa un verdadero blastema, que pasa bien.
pronto al estado sélido, y despues al granuloso, para generar en
titimo términe los elementos celulares que forman la trama 6
tejido inflamatorio (2!, Por lo demés, las opiniones de Robin no
han merecido ninguna aceptacion, y se encuentra este célebre
histélogo siendo casi el anico representante de su teorfa.

Llegamos, por uitimo, 4 la teoria que se encuentra en la ac-
tualidad mas generalmente admitida para la explicacion del pro-
ceso inflamatorio; teoria comprobada experimentaimente por
uumeresos ohservadores, que explica de una manera satisfacto-
ria casi todas las formas clinicas de la enfermedad, ¥ que da ra-
zon de sus numerosas y variadas terminaciones. Dollinger en
1819, Muller en 1824, Addison en 1849 y Zimmerman en 1852,
Iniciaron, por decirlo asi, la teorfa que nos ocupa, pues todos
ellos habian observado gue la inflasmacion se acompaiaba de lo
salida de los globulos blancos & través de las paredes vasculares
nlactas. Valler, el afio 1846, experimentando sobre la lengua de
las ranas, fué mas alla todavia, y en vez de limiterse & compro-
bar este mismo fenémeno, afirmé resueltamente que el trabajo
flogistico se hallaba constituido por la extravasacion de los g16-

———————

U} 8. Stricker: Stndion ans dem Tnstituts Jive experinentale Pathologic in Tien ans
Ao Falhre, 1949; Wien, 1370, fase. 1.

:

ETe i . -
{2} Ch, Rebin: Lavons sur I'inflamation. Paris, 18063,
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hulos blancos, ¥y que las células purulentas eran los mismos lew-
cocitos que habian atravesado la pared vascular,

Sin embargo, estas fecundas indicaclones pasaron completa-
mente olvidadas, y ni aun merecieron los honores de ia critica
por parte de los observadores que se dedicaban 4 este género de
estudios; pero como la verdad de los heclios tarde é temprano
llega 4 ser reconocida, no pasé mucho tiempo sin que un expe-
rimentador eminente confirmase estas investigaciones, robus-
teciéndolas cor numerosos y variados experimentos. El ilustre
Cohnleim, que es el autor & quien aludimos, no solo ha repro-
ducide y comprobado las ideas emitidas por estos Gltimos paté-
logos, sino que, completando este género de observaciones, ha
podido presentar ya una teoria perfectamente acabada, ¥ que sa-
tisface casi por completo todas las exigencias. liste observador
comenzé 4 publicar sus investigaciones en 1867 (1), ¥ los resul-
tados de ellas continlian apareciendo en la actualidad.

Los primeros experimentos de Cohnheim fueron practicados

.aohre la cornea de los conejos y de las ranas, cuya membrana
irritaba, bien cauterizando su parte central con el nitrato de
plata, bien pasando 4 través de ella un hilo de seda. En unoy
otro case, aparecia bien pronte enturbiada y opaca la periferia
de la cérnes, extendiéndose mas tarde este circulo lechoso hécia
su centro, y llegando por altimo al sitio del traumatismo, quese
hallaba en la parte central. Observando al microscopio el tejido
de este medio, reconociéd que en los puntcs correspondientes 4 la
opacidad, existia una infiltracion celular independiente de los
elementos plasmAaticos propios de la membrana, los cuales per-
manecian intactcs. Quedaba por averiguar el origen de las célu-
las infiltradas en la cérnea, y este hibil observador cree resclver
todas las dudas por medio del siguiente experimento: inyecta en
los vasos (aorta, venas dorsales 0 abdominales) de la rana un li-
quido que tenga en suspension pequefias particulas de azul de
aniline, cuya sustancia colorea bien pronto & los glébulos blan-
cos de la sangre: despues produce en el aniial la queratitis, ¥
observa que la opacidad inflamatoria de la cornea esta constitui-
da por células emigrantes coloveadas en azul de anilina; delo
cual deduce que estas células son los gldbulos blancos extrava-
sados y movibles, que se dirigen desde la periferia de la men-
brana, en cuyo punto abandonan la cavidad de los vasos peri-

(0 Cobnheim: Futzintung wnd Witercung {Areniv fir pathologische Anatomic €
Firehow, 1867, p. 1" & 1u 70),
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ecrneales, hasta su parte central en donde obrd el agente irri-
tante para preducir la flegmasia.

Pero los experimentos de Cohnheim sobre los tejidos vascula-
reg fueron mucho mas decisivos. Incinde la pared abdominal de
una rana gris (raad femporaria), y extiende el mezenterio sobre
una Jamina de vidrio, bastando la accion del aire y algunas pe-
quefias punturas, para que en esta membrana se desarrolle una
flegmasia muy graduada: hecho esto, reconoce con el microsco-
pio toda la porcion del peritoneo extendida sobre el vidrio, en la
cual ge aprecian con toda claridad sus arterias, venas y capila-
res, ¥ cuidando de mantener esta membrana en un estado de
humedad conveniente, observa lossiguientes fendmenos: 1.°, una
dilatacion unifurme de las arteriolas; 2.9, igual dilatacion de las
venag; 3.°, lentitud considerable del circulo; 4.°, acumulacion de-
los gldbulos blancos sobre la superficle interna de la pared vas-
cular, siendo esto mucho mas marcade en las venas que en las
arterias; 5.°, salida de los glébules blancos & través de las pare-
des vasculares intactas; 6.°, emigracion de dichos glébulos por -
entre los elementos perivasculares, cuyo fendmeno se debe 4 los
movimientos amibéideos de que se hallan animados; 7.°, cuande
e inflamacion es tan graduada que detiene por completo la cir-
culacion de la sangre, log capilares dejan eseapar 4 través de su
pared intacta cierte numero de glébulos rejos, enteros & fraceio-
nados,

Estas obszervaciones fueron sancionadas por varics experimen-
tadores. Hering reconocit la salida de los gldbulos blancos 4 tra-
vés de las paredes vasculares, despues de un éxtasis sanguinec
mas  menos duradero (1). Hoffmann y Recklinghausen observan
lgualmente la extravasacion de los leucocitos, pero notaron que
4 la vez se producia una proliferacion de las células plasmaticas
del tejido conectivo, lo que niega terminantemente Cohnheim (2},
Kremiansky obtuvo tambien los resultados que Cohnheim, expe-
rimentando sobre la cérnea de los conejos, cuya membrana, una
vez inflamada por la cauterizacion, presentaba & las dos horas.
una infiltracion de leucocitos, hechos visibles por medio del ci-
nabrio {3).

—_—

W} Hering: Wien 4 ced. Ber., 1868, LVIL, p. 170.

) Hoffman e Recklinghwusen: Ueber diéd HerkunsSt der Eiterkirperchen (Centrat
dlatt fiir mediziniche Wissenschaften, nim, 13, 1867).

3) Kremiansky: Wien. Med. Wirchr, 1863, nims. 1y G.
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B

Juicio critico.

Para emitir en pocas palabras nuestra opinion acerca de las
teorias que llevamos expuestas, comenzaremos descartando lag
que pertenecen al periodo histérico que hemos llamado conjetu-
ral, pues todas las ideas hipotéticas presentadas sobre la génesis
de este proceso, deben dejar su puesto A las sugeridas por la in-
vestigacion experimental y por el exfimen directo de los tejidos
inflamados. Viniendo al periodo experimental, y prescindiendo
de la teorfa de Robin, casi abandonada en el dia por su mismo
autor, quedan reducidas & tres las opiniones que dehemos justi-
preciar: de una parte la teoria de Wilson; de otra la de Vir-
cliow, ¥ en nltimo término la de Cohnheim.

La teoria de Wilson tiene el mérito de haber indicado cierias
modificaciones vascnlares, plenamente sancionadas en nuestros
diag, pero no expresa el fendmeno masg notable de cuantos acom-
paflan 4 la infiamacion de los {ejidos vasculares, ¥y que es, como
lia demostrado Colinheim, la salida de los gldhulos hlancos y su
emigracion por entre los elementos histolégicos que rodean al
vaso de donde salieron.

La de Virchow es aplicable, pero solo en parte, & los tejidos
no vasculares; toda vez que en la cornea y en los cartilagos, si
bien es cierto que la proliferacion celular se efectiia sobre los
mismos puntos irritados, ¥ tiene lugar 4 expensas de las células
propias del tejide, hay ademés, un poco tiempo despues, una di-
latacion de Jos vasos mas proximos, quienes envian al tejido né
vascalar inflamado cierto nitmero de leucocitos (1). En cuanto &
los tejidos vasculares, la opinion de este autor es inaceptable,
pues aquellos presentan, como fendmeno caracteristico de st
flegmasia, una extravasacion de gléhulos blancos que puede
comprobarse thcilmeute; y la proliferacion celular del tejido don-
de asienta esta lesion, d no se observa & se presenta muy rara vez,
constituyendo, por lo tanto, uno de los fendmenos accesorios ¥
succedancos de Ja evolucion patologica,

Las opiniones de Colnheim son exactas si se las considera ell
relacion con los tejidos vasculares, mas pecan de exclusivas

(1) Experimenlos de Recklinghausen (1857) v de Stricker {1870),



GENESIS DE LA INFLAMACION, 609
cuando se las refiere & los tejidos que carecen de vasos. Kn efecto,
mucho antes que los leucocitos puedan haber llegado al centro
de vn cartilago, en el cual se ha provocado artificialmente una
flegmasia, se reconocen multitud de células embrionarias, que
derivan, sin duda alguna, de la proliferacion de las células au-
t4ctonas O propias del tejido inflamado. Y no se objete 4 lo que
decimos con el experimento llevado 4 cabo por Cohnheim en la
cirnea de las ranas, pues aunque las células movibles que este
observador percibia al nivel del empafiamiento presentasen la
coloracion de azul de anilina, cuya sustancia bhabia introducido
préviamente en la sangre del animal, es posible que la serosidad
sanguinea, saliendo de los vasos pericorneales, y llevando en sus-
pension pequeitas particulas de la sustancia colorante, infiltre las
¢élulas movibles que originan de la proliferacion de las células
corneales, v les dé un tinte azul mas ¢ menos pronunciado.

De lo expuesto se deduce, que la inflamacion puede conside-
rarse, segun la hemos definido, come una lesion constituida,
en log tejidos vasculares, por la extravasacion de los leucocitos,
¥ en los que carecen de vasos por una proliferacion celular del
tejido afecto, 4 Ta cnal se une la penetracion en la zona inflama-
da de algunos glébulos blancos que originan de los vasos mas
préximos. Bl proceso varia, pues, segun la clase de tejido en que
se le considers, y por tal motivo nos ocuparemos separadamente
de su génesis en cada uno de aguellos dos casos.

G

Genesis de la inflamacion en los tejidos no vasculares.

Bi se pone al descubierto cualquier cartilago costal de un
perro, y se le irrita por la accion de los fcidos 0 por medie de un
alambre enrojecido, se observa, 4 los tres ¢ cuatro dias, que Ja
superficie irritada presenta una capa pulposa y grisienta, que
forma cuerpo con la misma sustancia cartilaginosa. Escindido
despues un trozo de cartilago, y separando con élla capa pulpo-
& que le cubre, se reconocen por medio de!l microscopio, ¥ 4 be-
veficio de cortes apropiados, las particularidades siguientes:

En las capas profundas del cartilago, es decir, en los puntos
que se encontraban mas distantes de la superficie irritada, apa-
recen las chpsulas cartilaginosas con su voltmen y forma nor-
males, no ofreciendo tampoco nada de particular la membrana
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interna de la célula del cartilago, ni su masa protoplasmatica;
por consiguiente, lo que aqui se aprecia es una célula cartilagi-
nosa.en el estado fisioldgico. (Figura 67, 4). Examinando una

Figurs 67.—Seccion de un ecartilago influmade artificialmente.

capa mas superficial, se advierte que las cdpsulasson mayores y
redondeadas, muy abundante el protoplasma de las células, v alge
abultado su nicleo (B}, La capa que se halla por encima de esta
ultima, 6 sea la que se encuentra en contacto con el barniz pul-
poso que aparecid en la superficie del cartilago, presenta las
chpsulas considerablemente abultadas, y conteniendo algunas
una sola célula cuyo niicleo se ha fraccionado, al paso que en
otras existen dos (C), tres ¢ cuatro célulag pequefias, con su
nucleo muy evidente {D). Por ltimo, la capa pulposa que cubre
4 la anterior, se encuentra formada por multitud de células em-
brionarias ¢ indiferentes (#).

La explicacion de estas modificaciones es bien sencilla. En la
primera capa se reconoeid el tejido cartilaginose perfectamente
integro, pues no alcanzaba la lesion 4 tanta profundidad, En la
segunda, se percibian las células cartilaginosas bajo la influen-
cia de una irritacion nutritiva, por la cual aumentd la mass
protoplasmética, ¥ se hizo mas veluminoso el nacleo. En la ter-
cera, pasd ya la irritacion 4 ser generativa, ¥ en tal concepto
presentaban las células los caractéres que corresponden 4 las di-
versas fases de la generacion cejular endégena, & saber: 1.° Pro-
longacion del niicleo. 2.° listrangulacion del mismo porsu parte
‘media, tomando asi el aspecto de un ocho de guarismo. 3.° Divi-
sion del nicleo en dos 6 mas fragmentos, cada uno de los cuales
representa un nuevo y pequefio niclec, que se envuelve bien
pronto en una porcion de la masa protoplasmatica comun. 4." Ro-
tura de la pared celular, con salida de las células nuevas €D~
cerradas en su interior, las cuales se encuentran formadas per
un pequefio micleo, que procede del fraccionamiento del nucieo
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primitivo, y un protoplasma que & su vez origina de la division
. del protoplasma de la célula madre. Estas nuevas células tienen
el caracter de las embrionarias ¢ indiferentes, ¥ son las que, una
vez aglomeradas, constituyen la ultima capa, ¢ barniz pulposo,
que se encuentra en la parte mas superficial del cartilago infla-
‘mado artificialmente.

Separando del cartilago Ia capa pulposa que le'cubre, se per-

ciben unas cavidades 6 vacios correspondientes & las capsulas

- eartilaginosas que se abrieron, para dejar salir log elementos ce-
lulares embricnarics encerrados en su interior. Por ultimo, =i se
inspeccionan los vasos inmediatos al cartilago irritado, antes de
haber incindido el fragmento que debe someterse 4 la explora-
cion, se advierte en aquellos una dilatacion considerable, y tam-
bien la salida de algunos leucocitos, que penetran por entre las
¢élulas embrionarias nuevamente formadas, y contribuyen con
ellas & la generacion de los nuevos vasos que comunican con los
de las partes vecinas. De esta manera se convierte en vascular el
tejido cartilaginoso inflamado. )

Los mismos fenémenog se presentan cualquiera que sea el
tejido no vascular donde se examine la inflamacion, En los epi~
teliums, sobre todo, han hecho los Sres. Cornil y Ranvier expe-
rimentos bastante decisivog, que daremos 4 conocer en la misma
forma con que los exponen dichos autores.

«Los epiteliums constituyen tambien un tejide no vascnlar,
por mas que la capa epitelial se apoye sobre una membrana rica
en vasos. Kl epiplon hace excepcion 4 esta regla. Este gran re-
pliegue del peritoneo forma un saco, cuyas paredes no se hallan
constituidas por una membrana fibrosa continua, sino por una
-especie de red de mallas desiguales, y cuyas travéculas fibrosas
tienen un grosor muy variable.»

«Unicamente las mas gruesas contienen algunos vasos y cier-
to ntiimero de célnlas adiposas.»

«Laus mas delgadas carecen de vasos, y se encuentran consti-
tuidas por un solo hacecillo de tejido conjuntivo., Todas estas
travéculas, se hallan cabiertas por una simple capa de anchas
células epiteliales. La forma y la constitucion de estas célulasno
pieden ser apreciadas si no se hace uso de la impregnacion de}
nitrato de plata.»

«El depésito de la sal de plata se produce entre las celulas 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 un plano mas profundo se distingue un
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micleo enclavado en una masa granulosa. El nicleo y la masa
que lo envuelve constituyen el elemento activo; la placa epite-
lial, circunscrita por el deposito de la sal de plata, puede conai-
derarse como un resultado de exudacion.»

«Esta disposicion del epiplon solo existe en los animales adul-
tos; en los recien nacidos el epiplon no es reticulado, sino que lo
forma una membrana continua, Debe, pues, experimentarse so-
bre los animales adultos, cnando se quieren estudiar las altera-
ciones que el epitelium de las travéculas presenta bajo la in-
fluencia de una irritacion. Esta se determina inyectando en el
peritoneo algunas gotas de una disolucion de nitrato argéntico 6
de tintura de iodo. ‘

«Veinticuatro horas despues de la operacion, el liquido peri-
toneal se enturbia, y contiene varios elementos celulares: uncs
son semejantes a los corpusculos de pus, y otros mas volumine-
s0s presentan uno 6 muchos ntcleos ovales, de conterno muy
bien limitado; entre estas dos especies de células existen algunas
intermediarias. »

«Sobre lag travéculas del gran epiplon, no existen ya las pla-
cas epiteliales que presentaba esta membrana en el estado fisio-
logico, de lo cual nos hemos asegurado empleando la disolucion
argéniica. En cambio, se encuentran sobre las travécuias, 6 en el
intervalo que las separa, grandes células perfectamente forma-
das, y que contienen une ¢ muchos nicleos.»

«Se observan todos los fendmenos de la multiplicacion celu-
lar (igura 68). Esta poliferacion es tan activa, que las céiulas
hipertrofiadas sobresalen de las
travéculas 4 que ge encuentran
adheridas, ya en una grande
extension yaenun punto sola-
mente. Eilas se desprenden de
las travéculas, y pueden seguir
viviendo y vegetando, aungue
aisladasg del peritoneo. Carecen
de membrana y parecen cons-
tituidas por un protoplasma
blando, granuloso, susceptible

iag de
Figurs, 68, —Experimente de Cornil ¥ Han- de tomar varias formas y

vier, Travéculas del epiplon inflamadoar-  dar om’g‘en a prolongaciones

tificialmente, viéndose sohre ellas diversas yrs

células epitelinies en vias de profiferacion. amiboideas. Alrededor de estas
células, la sustancia fibrinége-

ng, exudada de los vasos, da origen 4 filamentos de fibrina, que
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eubren los elemenfos celulares nueves, y pueden, fijandolos,
mantenerlos todavia cierto tiempo unidos & las travéculass (1).

No sin motivo, concluyen estos autores afirmando que las
flegmasias epiteliales se representan por una nutricion exagera-
da, y por una irritacion formatriz de las c¢lulas constitutivas de
dicho tejido; empero, si este es el fendmeno culminante del pro-
eeso, tampoco debe olvidarse, que la exudacion fibrinosa ya
mencicnada, se acompafia de una extravasacion de leucocitos,
que proceden de los vagos colocados en el espesor de las gruesas
travéculas. : '

D

Génesis de la inflamacion en los tejidos vasculares.

Admitida la teoria de Cohnheim para la génesis Hegmasica
de esta clase de tejidos, nos ocnparemos de cada uno de los fend-
menocs que segun este autor caracterizan el proceso,

La evolucion patolégica comienza por una hiperhemia acti-
va, en la que resalta socbremanera la dileiecion vascular. Las ar-
terias se dilatan de un modo tan notable, que suele duplicarse
#u veliumen; al propio tiempo se alargao y se hacen muy tortuo-
a5, Media hora despunes comienza la dilatacion venosa, de ordi-
nario mas graduada que la arterial, aunque no tan rapida como
ella, de la cual se distingue ademds por no ir acompafiada del
alargamiento del vaso. Si el proceso es muy violento, hay lngar
de percibir una dilatacion capilar (figura 69), que nunca se acen-
tia mucho. La causa de las dilataciones vasculares debe buscar-
se en la paralisis de la capa muscular de los vasos, cuyo estado
puede motivarlo, ya la influencia directa del aire sobre los ele-
mentos musculoscs, ya tambien la pardlisis de los nervios sensi-
tivos, que por via refleja es capaz de disminuir la accion de los
filetes vasomotores.

Sin embargo de lo expuesto, no faltan autores modernos que
consideran al estrechamiento ¢ conlraccion vascwlnr como el pri-
mer fenémeno que aparece despues de aplicado el modificador
irritante (2), Semejante opinion, ya emitida por Wilson, hace se-

(1) Cornil et Ranvier: Manuol &' histologie pathologique. Paris, 1869, pminas 73 y si-
Ruientes,

(2) Véase A. Fort: Pat. y Clin. quirdrgioas, tead. esp.: Madrid, 1875, &, I, p. 83,
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tenta y siete aifios, no se halla confirmada en nuestra época por
la mayoria de los experimentadores; pero aunque fuese cierta,:
todos los patdlogos reconocen la fugacidad del estrechamiento,
por cuye motivo no es probable tenga una grande infliencia en

Figura 69.—Merbrang interdigital de In rang, despues de baberla inflamade por medie
del alcohol. Fuers del foco del microseopio, ¥ por 10 tanto algo confusas, se aprecian
una arterin (A} ¥ unn venn (B). En D, D, D, s¢ observa un plexo capilar intermedinrio &
estog dos vasos, encontrandose Jos tubifos ecapilares ampliamente dilatados y marchando
por su intevior los glébulos rojos y blances con tendencia i apilerse en cierfos puntos.
En el cenfro de la fignra ha sidp tan congiderable la dilutecion gue, rompiéndose un ca-
pilar. se extravasnron los glibulos rojos. En ¢, la detencion del eireulo es ya completa,
¥ en el interior de los capilures ne se pucde distinguir el contorno de los glébulos rojos.
Se ven disemimsdas por todu la preparscion grandes eélulas pigmentarias de color
1egro.

la marcha del proceso. Por Ultimo, Saviotti asegura, fundado en
experimentos numerosos y de no muy larga fecha (1870}, que
cuando se irritan las paries vasculares cou las disoluciones de
carbonato de sosa, de alumbre ¢ de nitrato de potasa, con el éter,
el aceite de croton 4 el 4cido sulftirico debilitado, la dilatacion
vascular es el primer fendémeno que aparece; pero si se emplea
como sustancia irritante el amoniaco y algunas de sus sales, es
la contraccion de los vasos, y con especialidad la de las arterias,
lo que se presenta como trastorno inicial.

A la dilatacion arterio-venosa sigue muy de cerca el refardo
del cirenlo sanguineo, que se debe 4 la mayor amplitud de los
vasos dilatadcs, Este retardo es mucho mayor en la parte perifé-
rica de la columna liguida, donde solo se encuentran los leuco-
-¢itos y el plasma sanguineo, que en la porcion central dela cor-
riente, por donde se sabe que marchan casi de an modo exclusi-
0 los glébulos rojos. Llamaremos & la primera zong de los git-
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bulos blances 6 periférica (figura 70), v 4 la segunda zong ceniral
6 de los hematies (1).

Bien pronto se reconoce al nivel de la zona periférica una
acumulacion de leucocitos, fendmenc que se marca de un ‘modo
especial en las pequefias venas. La adhesion de
estos elementos celulares A la tinica interna de
los vasos, huace que vayan quedandose inmévi-
les, ¥ como el niimero de los que se detienen
auments por momentos, forman al cabo de
poco tiempo una verdadera capa, que recubre
ln superficie interna de la peared vascular, ¥
que envuelve 4 la zona central de la columna
lignida, en la que todavia se perciben los he-
maties caminando con alguna celeridad. Es fi-

cil explicar la acumulacion de los gldbulos in-
coloros, recordando: 1.°, que ellos ya circulan
de ordinavio mas cerca de la periferia que del
centro de ]a vena fluida; 2.°, que su movimiento
de rotacion (2) les aleja del centro de la cor-
riente, circunstancia que, unida 4 la anterior,
favorece su apreximacion & Ia tunica interna
de los vasos; ¥ 3.°, que una vez disminuida la
velocidad del circulo, se adhieren facilmente,

Figura 70.--Vaso eapi-
ar donde se demups.
tra la zona central y
la zona periférien de
la eolumna’ sangui-
nes. J, J, J, zona pe.
riféricn formada por
los leucocitos gue
marchan aplicados 4
Ia misma pared del
vaso, vifndose en
una zong mas_inber-
na i los hematiesque
caminan por ¢l cen-
tro del capilax,

por razon de su viscosidad, & la superficie in-~

terna de las paredes vasculares; y como esto ocurre con todos los
que afluyen por las nuevas oleadas de sangre, resulta que bien
Pronto una capa de estos elementos barniza la superficie intsrna
de log vasos.

En tal estado sobreviene el fendmeno mas curioso de cuantos
registra la patogenia de la inflamacion: este es lg salida de los
globulos blancos 4 través de las paredes vasculares intactas (figu-
ra V1). La extravasacion solo se aprecia por lo general en las pe-

———

(1) La existencin de estas dos capns se encuentra perfectamente demastrads, y selas
observa lo mismo en los capilares que en las arterias y venas pequedias. Con relacion 4 fos
prileros, dice Iliiss lo signiente: «Tn efecto, si =6 examiua al microscopioc lu civoulacion
de los capilares, se ve que toda la parte periférien del liguido en movimiento se encuentra
como adheridn d la pared vaceulnr, y presents. una marcha tan sumamente lenta que en
ocusiones parece del todo inmévil (eapa inerte); por ol contrario, la columna central cir-
eula con rapider, ¥ se halla compuesta de globulos sanguineos, principalmente rojos, pucs
los hiancos, siendo muy viscosos, tienen une gran fendenciz 4 detenerse en la capa inerte.
{IGiss: Cours de Physiologie; Paris, 1572, p. 160.)

{2) Los leucocitos presentnn dos movimientos: nna de traslacion, por el cual marchan

‘fGn la columna sanguinea; y otro de retaecion, que 3e hace muy percepbible en los capi-
arus,
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quefias venas, y ofrece particularidades muy interesantes. Sdbre
la superficie del vaso se ven aparecer pequefios mamelones inee.
loros que se agrandan paulatinamente, despues se pediculan, y
concluyen por desprenderse de la pared venosa. Estos mamelo-
nes, que son verdaderos leucocitos, se colocan en el tejido peri-
vascular, ¥ se alejan cada vez mas del vaso, cuyas paredes atra-
vegaron, merced 4 sus movimientos amibéides y & causa fam-
bien de la presion que sobre ellos ejercen los que sucesivamente
van saliendo de la cavidad de Ia vena. En efecto, despues de ha-
ber salido los glébulos hlancos que se hallaban en inmediato con-
tacto con la tinica interna del vaso, se forma en reemplazo de
ellos otra nueva capa, cuyos globulos no tardan en insinuarse 4
través de las paredes vasculares,

De esta manera ge sostiene y repite la extravasacion de célu-
ias incoloras {figura 71, C, €}, que van abriéndecse camino & tra-
vés de las finicas de 1a pared venosa (figura 71, A, A);y de esta
manera tambien hay ocasion de observar, entre los elementos

Figura 71-"E)§%el‘imen§0 de Cohnheim. A A, paredes de una vena cortads Jongitudinal-
mente. B, Glébulos rojos veupando el sentro de la corriente sanguinen, G CC O, Leuso:
citos atravesando la paved vengsa; y emigraudo algunos por el tejido perivuscular.

histolégicos del organo inflamado, multitud de células emigran-
tes y embrionarias, que no proceden de la proliferacion de las
células propias del tejido asiento de la lesion, sino que original
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del Hguido sanguineo, toda vez que ellas son los mismos leucoci-
tos exfravasados. _

En las inflamaciones muy graduadas, cuando el éxtasis eir-
culatorio es completo, se percibe igualmente la salida de los gl6-
hulos blancos & través de la pared de los capilares; sin embargo,
la extravasacion nunca es en esfos vasos tan notable como en
las venas.

sPor qué mecanizsmo se verifica la salida de los gdbulos blan-
cos? La pared venocsa se compeone: 1.° de una capa interna, epi-
télica, ¢ mejor dicho endofelial, entre cuyas células ha descu-
bierto Cohnheim, por el método de la argentacion, unos orificios
0 stomate, que son bastante perceptibles; 2.°, de una capa de te-
jido conjuntivo, cuyas células son aplanadas; 3.°, de otra forma-
da por tejido elistico y fibras muscnlares lisas; ¥ 4.° de la exter-
na, constituida por tejide conjuntivo ordinario. Una vez dilatada
la vena, los stdmata se ensanchan, y como por otra parte, las
células incoloras presentan, cuando el circulo se detiene, nume-
rosos apéndices protoplasmaticos agitados de movimientos ami-
boides, resulia que alguna de estas prolongaciones consigue pe-
netrar en cualquiera de aquellos orificios, y 4 la vez que loatra-
viesa, arrastra en pos de si el resto de la masa celular (figura 71,
C, €Y. En cuanto 4 las otras tiinicas, como todas ellas se encuen-
tran compuestas por numerosas variedades de tejido conjuntive,
camiuvan los leucocitos 4 traves de los canales y de las lagunas
propias de esie tejido. Biempre debe suponerse un estrechamiento
de los globulos blancos cuando atraviesan la pared venosa, mo-
dificacion muy posible en ellos, porque la movilidad de su proto-
plasma hace que presenten las formas mas variadas.

Pero hasta aqui solo nos hemos referido 4 la posibilidad de
que los globulos incoloros se insinden & través de las paredes
vagculares, y queda por averiguar cual sea el agente gue motiva
esta salida. Para explicarla, se ha dicho por Cohnheim que los mo-
vimientos del leucocito solo aparecen cuando disminuye la velo-
cidad de la corriente sanguinea, y sobre todo cuando el éxtasis
eg completo. Pues bien, partiendo de este supuesto, resultara que
cuando la sangre circnle con su rapidez ordinaria, el leucocito
_ Dresentard la forma redondeada con que aparece normalimente;
Pero una vez retardado el circulo, se agitard su protoplasma,
presentara este diverzos apéndices, y como su contacto es ya in-
mediato con la pared vascular, se introducen estas prolongacio-
nes por los stémata de la tinica interna, comenzando de esta
luanéra la emigracion. Es tambien posible que la aglomeracion
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de nuevos leucocitos, detenidos en ia zona periférica de la cor-
riente, determine una presion, que obrando sobre los que ya se
encontraban aplicados & la pared de la vena, facilite la extrava-.
sacion de estos 1iltimos.

Un poco tiempo despues comienza la exfravasacion de globy-
los rojos, que 4 la inversa de lo que ocurre con los glébulos
blancos, es siempre mas marcada en los capilares que en lag ve-
nas. Los hematies marchan al principio por el centro de la cor-
riente (figura 71, B), y su salida se sorprende con frecuencia
mientras ella se opera. intonces vemos al gldbulo enclavado en
la pared vascular, atravesandela per completo, de manera quese
percibe una porcion del mismo dentro del vaso, y otra que so-
bresale bajo la forma de hoton por la superficie del capilar, exis-
tiendo entre ambas una linea constituida por las tinicas vascu-
lares. Unag veces consiguen emigrar enteros, pero con frecuen-
cia solo se extravasa un fragmento, siendo el otro arrastrado poer
la corriente sanguinea. Excepcionalmente conservan su forma
primitiva una vez que han salido de la cavidad vascular, presen-
thndose easi siempre estrangulados, moniliformes & fragmenta-
dos; con todo, por su color, por su refringencia y por su sensibi-
lidad 4 los reactivos, no se puede dudar acerca de su verdadera
naturaleza,

Poco satisfactoria es la explicacion que actualmente puede
darse respecto 4 la salida de los hematies. Se dice que el aumen-
to de la presion sanguinea es la causa eficiente del fendmeno;
pero ocurre preguntar, zno hay tambien un aumento de presion
en las hiperhemias, y sin embargo los gléhulos permanecen
dentro de la cavidad de los vasos? ;Qué tiene de especifico el
aumento de presion en las flegmasias para que solo en este pro-
ceso abandonen los hematies la cavidad vascular? Solo el porve-
nir podra desvanecer estas dudas. Unicamente afirmaremos, gué -
los glébules rojos no toman por si mismos una participacion tanr
directa en el fenémeno de su salida, como es la que toman los
glébulos blancos por medio de sus movimientos amiboides; mo-
vimientos, que no solo favorecen la extravasacion, sino que ré-
presentan la causa principal de que marchen ellos por entre los
elementos del érgano inflamado, al paso que los hematies per-
manecen inmdéviles, y siempre préximos al vaso de donde sa-
lieron.

Al propio tiempo que los vasos dejan escapar los elementos
globulares de la sangre, s¢ ezuda cieria cantidad de plasma, €1
el cual existe la sustancia fibrinégena, ripidamente coagulable
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por medio de una sustancia fibrinopléstica, como es la globulina
de los hematies y la materia albumindidea que entra & formar
parte de todos los tejidos compnestos de células. De congiguiente,
eg posible que la fibrina liquida 6 fibrindgena, 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-plastica, bajo cuya inftuen-
cia se concreta la sustancia fibrinogena. Sea de esto lo que quie-
ra,-es lo cierto que alrededor de los vasos aparece ya la fibrina
concretada, y formando una especie de red que aprisiona entre
sus mallas & los glébulos blancos y rojos.

Segun la mayor parte de los autores, los elementos hisloldgicos
autdctones o fijos del organo inflamado, permandcen sin la menor
alleracion en medio de las perturbaciones gue dejamos seiialadas,
¥ si acaso, cuando las extravasaciones globulares y plasmiticas
son muy graduadas, presentan una ligera desviacion para alojar
en sus intervalos cuantos prodoctos emanaron de la cavidad vas-
cular. En contra de esta opinion, aseguran otros observadores
que lss células del tejido donde se desenvuelve la flegmasia, ex-
perimentan una irritacion generativa que las hace proliferar
multitud de céiulas embrionarias, las cuales se unen & los leuco-
citos, para constituir por su reunion la mayor parte de lo que
antes se llamaba fejido @n flamatorio. Sobre el cadaver no puede
dirimirse esta contienda, pues el gidbulo incoloro es semejante
& la célula embrionaria engendrada por la protiferacion de las
células que constitnian el tejido adulto. Solo mediante la inves-
tigacion experimental, hecha sobre partes vivas, puede recono-
cerse la verdadera maturaleza de estos elementos, chservando
Para ello el punto de donde originan; y como la mayoria de los
Patélogos dedicados 4 este género de exploraciones, se declara en
favor de la primera opinion, 4 ella debemos atenernos, aunque
sea provisionalmente, y hasta que no se demuestre lo contrario.

ARTICULOQ I1I. .

Productos de 1a infllamacion.

Bl estudio de la génesis inflamatoria facilita considerable-
meute la comprension de la manera cémo se forman y constitu-
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yen los variados productos de este proceso (1). Designamos bajo
el nombre de productos inflamatorios, ¢ fodas las susiancias yug
accidentalmente se encueniran en la trama de los organos infla-
wmados, ¥ que deben su exislencia al fradujo mordoso de que ests
so% asiento.

Ilay un producto infumatorio matriz, del cual derivan todos
los otros, y que se compone, en los tejidos no vasculares, de las
¢élulas embrionarias derivadas ¢ engendradas por la prolifera-
cion de los elementus celulares preexistentes; halldndose formade
en los tejidos vasculares, por los leucocitos, los gldbulos rojesy
el plasma extravasado.

A

Producto inflamatorio seroso,

Es propio de los tejidos vasculares, y se encuentra represen-
tado por un liquido, en el cnal existen, como elementos pring-
pales, €l agua, Ja albiimina y una pequefia cantidad de susten-
cia fibrinégena. Su presencia puede explicarse, admitiendo m
cambio en la exhalacion del plasma que entra 4 formar partedsl

- producte inflamatorio matriz de los tejidos vasculares. Lstecamn-
bio seria cuantitativo y cualitativo; por el primero, se aumenta-
ria la cantidad del plasma extravasado; por el segundo, seris
este producto mas acuoso que de ordinario; resultando de amba
circunstancias que los vasos exhalarian un plasma abundantey
acuoso, que es cabalmente el mismo liquido que constifuye 8
producto inflamatorio seroso, 6 lo que tambien se llama serosi-
dad inflamatoria. En efecto, esta serosidad solo difiere del plas-
ma sanguineo por su mayor cantidad de agna, y por ser niaspo-
bre en albimina ¥ en sustancia fibrindgena.

La serosidad inflamatoria puede derramarse en la cavidad &
1ag serosas (Aidropesie inflamatoria}; en la superficie de las mi-
cosas (cadurro seroso); en las mallas del tejido conectivo {edemd
inflamatorio), 6 entre el epidermis y el dermis (vesieuls inflant:
toria).

(1} Nos servimos de la frase productos, ¥y no de la palabra exudados, emplenda por fodes
los antores, porque esta iltima adolece de cierbn imprepiedad cuando se cousidera 416
Hegmasie resayendo an los tejidos no vasculares, toda vez quela voz exndado se aplica &
ordinario 4 algo que sale de los vasos.
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B

Producto inflamatorie mucoso.

* Se presenta con especialidad sobre Ia superficie de las muco-
sas y en el interior de las articulaciones inflamadas; contiene
filamentos concretos de muceina, que no desaparecen bajo la ac-
clon del acido acético, reactivo que determina en este producto
un precipitado granuloso. Su aspecto es semejante al del moco
normal, siendo con frecuencia un poco mas fliido.

Cuando este producto aparece en los tejidos que contienen
glandulas muciparas, se debe 4 la mezcla de [a exudacion plas-
mética con el humor formado por estas glandulas, cuya funcion
secretoria se encuentra anmentada merced al proceso flogistico.
En los tejidos no vasculares, se forma en virtud de una meta-
morfosis mueosa que experimenta el protoplasma de las células,
quien despues de haberse convertido en muccina, se derrama li-
bremente 4 consecuencia de la rotura de Ia membrana celular.
Las Jlamadas membranas mucosas nos ofrecen al inflamarse un
ejemplo de estos dos casos. Hstas membranas counstan de una
capa no vascular 6 epitélica, y de otra vascular ¢ dermis muco-
$0. lin la primera se forma el moco por la metamorfdsis mucosa
de las células epiteliales, cuya membrana se rompe, derramén-
se el contenido. En la segunda se produce una exudacion plas-
mética muy acuosa, y mezclandose este liquido con la mucosi-
dad engendrada por las glindulas muciparas, constituye un exu-
dado de la misma naturaleza que el anterior.

Para explicar la formacion de
£ste producto en los tejidos vascu-
lares que carecen de glandulas mu-
ciparas, se ha invocado la existen-

- tla de una metamorfdsis mucosa de
los glébulos blancos, opinion que

0o se encuentra plenzmente confir-
mada,

El producto mucoso casi siem-
Pre se derrama en superficies, ya
llbI'E‘,S, como son las de las mucosas. Figurs 72,—Glébulos del mucus.

%a cerradas como la de las mem-
rauas sinoviales. Nunca ¢ casi nuneca se le encuentra en el es-
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pesor de los parénguimas. Por lo demas, este producto afecta de
ordinarie la forma de glébulos, segun los representamos en la
figura 72,

C .
Producto inflamatorio fibrinaso.

Ya sabemos que el exudado matriz de los tejidos vasculares
contiene clerta cantidad de plasma, en el cual se encuentra la
sustancia fibrindgena; pues bien, cuando esta sustancia predo-
mina congiderablemente, se constituye entonces el producte in
flamatorio fibrinoso. La materia fibrindgena se convierte en
fibrina coagunlada tan pronto como sale de los vasos, en virtud
de las causas que ya hemos mencionado, ¥ ella ofrece variadm
aspectos segun su cantidad y segun el punto donde se verificals
exudacion.

Si esta hltima se produce en la superficie de las serosas, y &
minima la cantidad de la sustancia fibrindgena, predominando
entonces el suero de la sangre, se derrama en la cavidad serosa
un ligquido que puede contener, ya Ia fibrina concreta bajola
forma de pequefios grumes ¢ filamentos delgados, ya la fibrina
guida ¢ sustancia fibrindgena, cuya presencia solo se revels
cuando al poner en contacto con el liquide una materia fibrino-
plastica, se coagula aquella sustancia, vy aparece bajo la forma
de fibrina concreta. Cuando es mas considerable la proporcion
de materia fibrindgena, se la percibe ya concretada sobre la s
perficie interna de 1a serosa, donde forma, é una capa homogé-
nea, O una série de manojos constituidos por filamentos de va-
riable grosor, entre Jos cuales existen muchos leucocitos apri-
glonados (figura 73). Ln ambos casos, lafibrina aparece semi-
trasparente ¥ de color grisdceo ¢ amarillento. Por dehajo de esta
capa, el epitelium de la serosa no ofrece de ordinario modifica-
cion alguna, pero las aberturas linfiticas (1) se encuentran porlo
comun dilatadas, y los vasos que originan de ellas contiened
nna gran cantidad de suero.

abe, por las investigaciones de Recklinghnnsan, yno los lintdticos naven delas
ooy aiedio de aberturas redondas, pereeptibles en la cara interna de estas mem-
. sobre $odo cuando s emplea ¢l método de la argentacion.
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En el espesor de la trama organica se coagula tambien la
fibrina, constituyendo redes, entre cuyas mallas se encuentra
nuas veces suero y otras glébulos sanguineos. Por lo demas, lag
fibras que forman estas redes son brillantes, traslucidas, grisa-
ceas y finas, entrecruzindose ellas en angulos rectos ¢ agudos.

Figura 73,—Exndado flibrinoso.

Desde antiguo se admiten algunas variedades en el exudado
fibrinoso. Cuando 4 la fibrina se agrega una grande cantidad de
suero, decimos que el exudado es sero-fidrinese. Sila red fibri-
noga contiene muchos lencocifos, se le denomina Fbrino-puru—
lents. Y por ultimo, recibe el nombre de simplemente Abrinoso,
cuando entre las mallas de la fibrina solo existe una corta canti-
dad de suero sanguineo, 6 bien algunos hematies.

La fibrina exudada puede ofrecer & ia larga diversas mela-
morj6sis, que distan mucho de la organizacion atribuida por los
antignos 4 lo que llamaba John Hunter linfa pldstica, y que no
&s otra cosa que el exudado fibrinoso propiamente dicho. Unas
veces se empapa estn sustancia de serosidad, y toma el aspecto de
la gelatina. Otras adquiere la apariencia del tejido conjuntivo,
pués su masa experimenta una division fibrilar, y los leucocitos
aprisionados representan lag céiulas plasméticas propias de este
tejido. En ocasiones se hace mas compacta, pierde su humedad,
¥ aparece escamosa y estratificada. fin fin, suele petrificarse, dis-
n}illu)’endo de voltimen y presentando una coloracion blanque-
cina. N

Para Ia reabsorcion de los exudados fibrinosos, se verifica un
lraccionamiento de la fibrina, al cual se agrega la degeneracion
granulo-grasosa de los elementos cel&lares aprisionados por ella.

Creemos inutil advertir que los productos fibrinosos son pro-
plos y exclusivos de la inflamacion de lus tejidos vasculares.
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D

Producto inflamatorie hemorrigiso.

Solo aparece en los tejidos vazculares, v se debhe al predomi-
nio de log hematies en el exudado matriz. 8i el proceso queloen-
gendra es muy antiguo, les globulos rojos se fragmentan y di-
sielven de tal suerte, que su materia colorante se espacce por ios
elementos anatdmicos vecinos, & los cuales tifie de una colora-
cion rojo oscura.

¥
Producto inflamataorio crupal.

Se muestra especialmente en la superficie de las mucosas,
sobre tocdo en la faringea, laringea, ¥ en la que recubre el ist-
mo de las fauces; caracterizindose, bajo el punto de vista ma-
croscOpico, por la presencia de una membrana grisacea ¢ blan-
quecina, gue cubre las superficies inflamadas, ¥ que ha recibido
el nombre de membrana crupal.

La snustancia que forma esta membrana es blanco-amarillenta,
resistente v poco eldstica, pues cuando se la estira no se alarge,
sino que se rompe trasversalmente. Tratada por el dcido acétice,
se hace semi-trasparente y se hincha; caractéres que la asemejan
4 la fibrina. No contiene muceina, como afirman los Sres. Cornil
v Ranvier {1}, pues se sabe que el moco, bajo Ia influencia del .
dcido acético, se vuelve opaco ¥y se hace filamentoso.

Bl ezdmen microscdpico permite separar la naturaleza de este
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 opinion de
Lrn. Wagner, gue la considera compuesta de una red claray
brillante, cuyas mallas dejan espacios que contienen serosidad 6

(1) Cornil et Raavier: loe. cit., p. 80,
(%) Véase la nota que furura en 1o pig. 70, +. T de In Patologia médiea de Jaccoud, tea-
duccion espafiola,
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glébulos sanguineos (1). Dividiendo la membrana en pequefios
fragmentos, y empapandolos en una disolucion de carmin, se les
lava despues para sujetarlos4 la inspeccion microscdpica, que
permite reconocer todas sus particularidades de estructura. En-
ionces se percibe que aquella membrana consia de células y neda
mas gue de células, atacadas de una modificacion especial de su
protoplasma (degeneracion vitrea o vidriose de Weber), de la cual
nos ocuparemos mas adelante cuando examinemos la infiliracion
amildidea. Por esta metamorfésis pierden las células su aspecio
normal, parecen mas hien una série de chapas ¢ placas irrégu-
lares, soldadas las unas con las otras de una manera tan intima,
que la membrana se presenta como constituida por una sustan-
cia homogénea, io cual hizo que se la considerase formada por
la sirnple coagulacion de la fibrina; pero como el carmin colorea
los niicleos de estas células deformadas, no es ya posible enga-
fiarse acerca de su paturaleza. Si se somete al exdmen la super-
ficle de un corte que interese todo el espesor de la membrana,
puede observarse que en las capas profundas las celulas son re-
dondeadas y pequefias, y por el contrario, en las superficiales son
mas anchas, han perdido su aspecto normal por la fusion de sus
protoplasmas, y presentan una degeneracion vitrea bastante ca-
racterizada.

La membrana crupal ocupa el sitio destinado al epitelium;
sin embargo, cuando no es ella todavia muy gruesa, suelen en-
contrarse algunos islotes epiteliales que cudren 4 la falsa mem-
brang en varios puntos. Por lo que hace & los elementos de lu
mucosa que contribuyen & formar esta ultima, muchos histélo-
gos creen que Onicamente intervienen las células epiteliales ata-
cadas de la metamorfésis vitrea, bajo la influencia del trabajo
flegmasico; pero, como dice oportunamente Rindfleisch, la capa
delicada que forma el epitelium, no es posible engendre por si
sola una falsa membrana, enyo grosor es 4 veces considerable; y
€l su consecuencia, es de presumir que los globules blancos ex-
travasados en la superficie del dermis mucoso, experimenten la
misma metamorfésis que presentan las células epiteliales, y que
de la reunion de agnellos y de estas resulte formada la membra-
na crupal. ) ‘

No coneluiremos este punto sin exponer la opinion emitida
bor Ed. Wagner para explicar la génesis dela membrana erupal.
Apoyado en experimentos muy notables, cree este autor que las
—_— .

D Wagner: Pat, gen., trad. esp., p. 203,
G. 80L& ANAT. PATOLOGICA. ) i 40

/ A
(o LG ERTORERT#)
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células epiteliales (con especialidad las pavimentosag) que cubren
a la mucosa inflamada, toman una participacion de primer érden
en el proceso que da origen 4 la membrana crupal, experimen-
tando lo que pudiera llamarse degeneracion fibrinosa de las células
(igura 74), metamorfosis curiosisima que se revela por los si-

Figura 4. Degeneracion fibrinosa de las edlulas, segua B, Wagner.

guientes caractéres: el protoplasma desaparece en ciertos puntos,
como resultado de la condensacion que ha experimentado en otros;
de esta manera se presenta rameada la sustancia protoplasmaética,
v las células parece que contienen una estrella, cuyos radios se
encuentran formados por el protoplasma refraido, y en cuyo cen-
tro se percibe al ntcleo sin modificacion alguna. Las lineas ra-
meadas que resultan de la condensacion protoplasmética, refrac-
tan Ia luz con mucha mas fuerza que el protoplasma ordinario.
En un periodo mas avanzado desaparece el nacleo, y de toda la
célula golo queda una red delicada, cuya forma recuerda la de los
cuernos del ciervo.

Por lo demés, el dermis mucoso sabre el cual se encuentra la
falsa membrana, solo presenta un estado hiperhémico mas ¢ me-
nos vive; cosa que no debe extranarse, recordando que los pro-

_ductos flegméisicos se dirigieron 4 su superficie para engendrar
la membrana crupal.

«Debe admitirse, cual lo hacen todos los autores, la existencia
de un exudado inflamatorio differifico? Creemos que no, y sere-
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mos muy breves al justificar semejante opinion. Examinando
una mucosa que presente lo que se llama inflamacion difteritica,
cbgervamos que en gpariencig esth cubierta por una membrana
felposa, de color rojizo, gris 6 verde muy oscuro, que se eleva un
milimetro del resto de la mucosa, pero que penetra profunda-
mente en su tejido, al cual se une de la manera mas Intima.
Fgta falsa membrana no es un depdsito, no es un producto exu-
dado que se depositara sobre la superficie de 1a mucosa, es la -
cose, misma elevada y tumejacte por la nfiltracion celular exce-
sive de gue es asienld 3y capa dérmice. Semejanie infiltracion
celular ofrece un carécter que es el que tipitica toda la evolucion
del proceso, ¥ es la necrosis & gangreaa que se apodera del tejido
infiltrado, por cuyo motivo debe considerarse la membrana como
un capui mortum, como una verdadera escara, constituida por el
cuerpo de la mucosa atacado de mortificacion.

Pero zde dénde proceden las células infiltradas en la mem-
brana mucosa, asiento de la difteria? Ellas pueden provenir de
dos origenes: 6 ¢e engendran por la proliferacion de las células
del tejido conectivo denso que forma el dermis mucoso; 6 se de-
ben 4 los glohulos incoloros extravasados; lo cual es mas proba-
ble, toda vez que la flegmasia se supone existir en un tejido emi-
nentemente vascular, comeo es el dermis mucoso. En cuanto 4 la
causa de la mortificacion, es pusible que comprimidos los vases
por las numerogas ceélulag infiltradas, se obturen al cabo de poco
tiempo, y el tejido, una vez privado del riego sanguineo, caeen
gangrena. A pesar de todo, debe ocurrir algo de especial en este
proceso, debe intervenir algun factor que se nos oculta por com-
pleto, pues la inflamacion de las mucosas determina con frecuen-
c¢ia una infiltracion celular abundantisima, y sin embargo la
difteria no aparece (1).

Ir

Producto inflamatorie purulento.

Este producto, llamado pus, es un tejido liquido y morboso,
que ge forma en virtud de un proceso ligado siempre & los esta-

(1} Segun los partidarios del fitoparnsitiemo, la infilbracion eelular que metive la 4if-
teria, se encueutra constituida por numereses esporos redondeados del diplosporium
TFuscwm, vegetal que origina del moho de la leche, ¥ que inoculado por Hallier en dife-
rentes mucosas ha producido la inflamaecion diftérica. (Bruest Hullier: Geehrungserschei-
wungen; Leipzig, 1867.)
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dos flegmésicos, y que ha recibido el nombre de supuracion. Nos
ocuparemos primero del producto, y trataremos despues de la su-
puracion.

a

Caractéres del pus.

El pus se presenta bajo el aspecto de un liquido cremoso, mas
denso que el agua destilada, neutro, ¢ alealino cuando es de mala
naturaleza, de color amarillo-verdoso ¢ grisiento, inodoro y li-
geramente dulzaino.

Como la sangre, se halla compuesto de des partes principales;
una liquida ¢ swero del pus, y otra sdlida, constituida por nume-
rosas células que'se denominan glddulos purwlentos. Dejado el
pus en reposoc, sus elementos celulares se precipitan al fondo de
la vasija, y queda el suero completamente limpide,

Tl suere del pus es un liquido de color amarillo cetrino, tan
palido en ocasiones que se presenta clare como el agua destila-
da; su reaccion es alcalina, y tiene la propiedad de coagularse
por la ebullicion. Analizado quimicamente, consta, segun Bee-
decker, de log siguientes elementos: agua, */y; alblimina, */m;
Pyina, ‘g cuerpos grasos y colesterina, Yy cloruro de so-
dio, Y/we; otras sales alcalinas, Yi; ¥ residuos casi apreciables de
fosfatos térreos (1).

Las células del pus (figura 75), 6 gldbulos purulentos, son re-
dondeadas, de (™=,008 4 0,010 de didmetro, y estin formadas
por una masa de protopiasma finamente granular; sus contornos
son desiguales, ofreciendo 4 veces muchas prolongaciones ami-
béideas. Sus nieleos solo se perciben con claridad por medio de
la accion del dcido acético ffigura 76}, cuyo reactivo disipa las
granulaciones protoplasméticas, quedando trasparente el conte-
nido de ia célula. Generalmente tienen de dos & cuatro nucleos,
los cuales se coloran fuertemente por el carmin, descubriéndose
entonces que algunos de ellos poseen un punto muy refringente
en su centro, al cual se ha dado el nombre de nucleola puntifor-
wme de Foerster.

{1} Para mas detalles sobre la composicion del suero del pus, viuse Riche: Hanusl dé
ehimie medicale, ete.; Puarls, 1870, pdg, 727,
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Por mucho tiempo se ha creido que estas células multinuclea-
res representaban un carbecter especifico del pus, ¥ por tal moti-
vo s las designaba con el nombre de células purnlentas; pero
semejante opinion tuvo que abandonarse, tan pronto como se
demostrd la identidad que existe entre ellas y ciertos leucocitos;
identidad que puede hacerse extensiva 4 las células embriona-
rias, cuando estas han experimentado una division nuclear pre-
matura. En efecto, algunos leucocitos tienen fraceionado el ni-
clec en dos y aun en tres porciones, considerando Virchow 4 los

Figura 73,— Células del pus. Figura 79.— Cglulas del
pus tratadas por el dcidg aeético.

e L

glébulos que se encuentran en este caso, coma%células que no
pueden servir para que la sangre desempefie cuantas funciones
le son inherentes. Por otra parte, los gldbulos blances, asi como
los del pus, se hinchan bajo la influencia del agua y de los aci-
dos diluidos; se destruyen por la accion de la sosa y de ]a potasa
causticas, y por medio del dcido acético adquiere su protoplasma
una trasparencia muy marcada. Tambien se ha demostrado, que
cuando la sangre estd sobrecargada de 4cido carbénico, todos los
leucocitos uninucleares se trasforman en glébulos multinuclea-
res, y concluyen bien pronto por destruirse; pero semejante di-
vision nuclear, no indica en estas células el principio de una
evolucion generativa; antes al contrario, represenia su descom-
Posicion y anuncia su completa disolucion; es, por lo tanto, un
Proceso regresivo, y no una metamorfésis progresiva. Finalmen-
te, para demostrar una vez mas la identidad que existe entre las
celulas blancas de la sangre y los glébulos purulentos, recorda-
remos que en el pus reciente y loable se observan algunos gl6-
bulos uninucleares, semejantes, por lo tanto, 4 los leucocitos
Que no han experimentado la division nuclear precursora de su
destruccion.
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No es menos evidente la semejanza que existe entre las célu-
las embrionarias ¥ los glébulos purulentos, pues cuando se frac-
ciona el micleo de las primeras y se descompone granularments
su protoplasma, en nada se distinguen de los elementos morfo-
légicos del pus.

b

Supuracion,

Prescindiendo de las hipdtesis antiguas, que se propusieron
explicar el fendmeno de la supuracion, baséndose en ideas tedri-
cas 0 en erroneas analogias, vamos 4 presentar este punto doc-
trinal de la manera cémo hoy en dia puede exponerse, con arre-
glo 4 los experimentos mas recientes.

Deade luego aparece distinto el mecanismo de la supuracion
en los tejidos vasculares y en los que carecen de vasos. En aque-
Nos, se forma el suero del pus & expensas de la serosidad sangui»
nea extravasada, y los globulos purulentos son {os mismos leuwco-
citos que durante el trabajo inflamatorio ahandonaron la cavidad
vascular, Esta opinion, emitida por Cohnheim, ha sido compro-
bada experimentalmente por Vulpian (1), ¥ cuenta en su apoyo:
1.°, la semejanza de ambos elementos; 2.%, el hecho de la extra-
vasacion de los leucocitns en todag las inflamaciones; y 3.°, la
circunstancia de que el trabajo supuratoric va siempre precedido
de un proceso flegmasico, pues admitida la génesis de la infla-
macion tal y como nosotros la hemos indicado, claro es que ]os
nuevos elementos celulares contitutivos del pus, han de originar
de las células que predominan en el exudado inflamatorio matriz,
¥ estas ya sabemos que son los glébulos incoloros de la sangre.

Pero ge dirh: jecomo es que existiendo la extravasacion de 1os
leucocitos en todas las inflamaciones, solo algunas determinan la
supuracion? ;Qué es 1o que ocurre en el exudado simplemente
inflamatorio para convertirse en exudado purulento? Aqui
debe admitirse, en primer término, que la extravasacion de los
glébulos blancos es mucho mayor en las inflamaciones supura-
das; aserto que la clinica comprueba diariamente, pues porregla

(1} Vulpisn: Mémoire sur lo mécanisme de la suppuration. (Leida 4 la Academio de
Medicina de Paris el 5 de Junio de 1870.)
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general se forma el pus en las inflamaciones muy violentas, y
deja de formarse en las que son poco graduadas. En segundo lu-
gar, debe aceptarse que una vez extravasados los lencocitos, ex-
perimentan un fraccionamiento de su nticleo, que los convierte
en células de pus, fendmeno que indica en ellos un principio de
destruccion, y que se debe 4 la falta de sus cambios nutritives,
por no hallarse ya celocados en el liquido sanguineo, que es su
elemeuto fisiolégico. La prueba mas palmaria de que este frac-
cionamiento se efectiia, la tenemos en el hecho, ya indicado, de
encontrarse en el pus loable y recientemente formado algunos
glébulos uninucleares, que sen verdaderos leucocitos recienfe-
mente extravasados, y en los cuales no ha tenido aun efecto ia
division nuclear. _

Si se quiere fortalecer todavia mas esta opinion de 1a géne-
sis supuratoria, recordaremos un dato que cuidamos de apun-
tar al hacer el paralelo analégico entre los glébulos del pus v los
incolores de la sangre. Deciamos entonces, que dentro del apara-
to circulatorio existen algunos leucocitos multinucleares, y que
esto era muchas veces la consecuencia del exceso de acido carbd-
nico contenido en la sangre, é indicaba siempre un principio de
destruccion en estas células, las cuales no eran ya aptas para for-
mar parte integrante del liquido en que nadaban. Este hecho es
interesantisimo y altamente fecundo por las aplicaciones que de
¢l pueden hacerse para explicar la génesis de la supuracion. En
efecto, si esto ocurre con los leucocitos que circulan en la sangre,
ya tenemos averiguado que la modificacion inherente al perfodo
destructive de estas células consiste en un fraccionamiento de su
nicleo, lo cual las hace completamente idénticas 4 los glébulos
del pus; ahora bien , demostrado que ellas abandonan la cavidad
vascular durante el proceso flegmasico, zqué mayor causa de des-
truceion pueden experimentar que el ser dislocadas del liquido
donde ordinariamente viven, y del cual sacan sus materiales nu-
iritivos? ;Como no admitir que se altere su vitalidad fisiolégica
tuando se ponen en contacto con los elementos perivasculares,
que no tienen condiciones para mantenerlas dentro de su regula-
ridad orgénico-funcional? Por lo tanto, es 16gico admitir que el
acto supuratorio reconoce tres condiciones de origen, 4 saber:
L% extravasacion abundante de leucocitos; 2., fraccionamiento
de su nitcleo, por cuyo fenémeno se trasforman en células puru-
lentas; 3.°, mayor exudacion serosa, cuyo liguido ha de engen-
drar el serum del pus.

Rindfleisch, tratando de sefislar la esencia del acto supurate-
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rio, se expresa en los siguientes términos: «La impulsion que
recibe el exudado inflamatorio para pasar 4 la supuracion, 6 como
se dice generalmente, el trangito de la inflamacion 4 la supuracion
estriba en muchos casos en el aflujo muy considerable de liquide
hécia la parte inflamadsa; v el tratamiento antiflogistico tiene
por objeto impedir, 0 al menos disminuir, este aflzjo de liquidos.
Otras veces, la causa de la supuracion se encuentra en la cuali-
dad del estimulo inflamatorio; asi los agenies quimicos, ¥ sobre
tado los fermentos sépticos, producen inflamaciones supurativas.
En los individuos cuyes humores han experimentado una infec-
cion séptica, toda flegmasia tiende 4 la supuracion. Existen, por
fin, ciertas predisposiciones individuales 4 1a formacion del pus,
e2 decir, que en ciertos individues el menor estimulo inflamate-
rio determina la supuracion» 1).

Como se ve, este autor indica la facilidad con que, en deter-
- minados cagos, aparece el fendmeno de la supuracion, pero no
expone los motivos que existen para que asi suceda; y la verdad
es que actualmente no puede darse una explicacion satisfactoria,
ni de la predisposicion para el acto supuratorio que presentan las
personas llamadas por el vulgo de mala encarnadura, ni de lara-
pidez con que se forma el pus & consecuencia del esiimulo pro-
ducido por ciertos agentes quimicos. Quizd en los casos de septi- -
cemia pudiera invocarse, como causa de la frecuencia con gue
todas las inflamaciones se convierten en supurativas, la alteracion
preexistente de Ios globulos incolores, modificados por el princi-
pic séptico contenide en la sangre; modificacion que haria s
extravasasen los leucocitos convertidos ya en globulos de pus,
toda vez que en la misma sangre experimentaron la division de
su nucleo, merced & la influencia de!l principio séptico que con
esta circula.

En los tefidos no vasculares, como el epitélico, cartilagino-
so, de la cérnea, ete., la supuracion se efectfia del siguiente
mode: el proceso flegmasico habia determinado una vegetacion
celular activisima, en virtud de la cual todas las células engen-
dran cierto ntmero de elementos celulares embrionarios, que son
los que constituyen el exudado flegmésico matriz, propio de es-
tos tejidos. 8i la llegada de materiales nutritives 4 estas células,
hijas ¢ embrionarias, se efectia sin dificultad alguna, su nucleo
se divide y cada uno de los fragmentos se envuelve en una por--
cion de la masa protoplasmatica, engendrandose otras tantas cé-

(1} Rindieisch: Traité d'histologic pathologique, trad, frane. Paris, 1873, p. 108
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lulas hijas cuantos fueron los fragmentos en que se dividié el
nicleo de la célula embrionaria. Asi sucesivamente, y por una
série de generaciones, van produciéndose en el punto inflamado
multitud de célulag embrionarias, hasta que llega un momento
en que por su misma aglomeracion se dificulta la Ilegada de
materiales 4 cada una de ellas; entonces la impulsion generativa
coniinta, ¥ come el nicleo es el encargado de presidir 4 la fun-
clon generadora de las células, se divide en varios {ragmentos;
pero la masa protoplasmatica, que por falta de jugos nutritivos
no puede aumentar su sustancia en proporcion de las necesida-
des generativas, deja de dividirse para envolver en cada una de
sus porciones & cada uno de los fragmentos del nucleo, y gene-
rar de este modo nuevas células; de lo cual resuila que la célula
embrionaria aparece bajo la forma de wna masa protoplasmdtica,
en cuyo interior se encuentran varios niclecs. Esta es la célula
del pus.

Pero en los tejides ne vasculares, el glébulo purulento puede
reconocer ademas otro origen; efectivamente, los leucocitos que
salen de los vasos proximos 4 la zona inflamada, penefran en el
espesor de esta 1ltima, y uniéndose & lag células embrionarias
multinncleares, coutribuyen aguellos y estas 4 la formacion de
los glébules del pus. Tambien procede de los vasos vecinos la
serosidad que empapa los elementos del tejido no vascular infla-
mado, y que constituye el serum det pus, cuando lz flegmasia
termina por supuracion. [l pus de esta clase de tejidos contiene
mas elementos morfoldgicos, siendo por consecuencia menos
acucso que el de los tejidos vasculares, lo cual es debido A quela
exudacion serosa es menos activa que cuando la flegmasia radi-
ca sobre Ja misma zona ocupada por los vasos.

Unas veces se derrama el pus en la superficie de las membra-
nas serosas ¢ mucosas. En otros casos s¢ colecciong formando un
absceso, circunstancia que se debe al aflujo en un punto de las
clulas el pus, infiltradas al principio por todo el espesor de la
trama orgénica. Semejante locomocion de los globulos purnlen-
tos se explica: 1.°, por los movimientos amibéideos que poseen;
Y2° por las sucesivas extravasaciones que se van efectnando,
merced 4 las cuales se favorece este movimiento, y se determina
la direceion y el punto en que han de reunirse para constituir el
absceso. Una vez acumulados en gran numero, forman un ni-
tleo de {nduracion en cuyo centro los vagos comprimidos dejan
de nutrir las partes; de lo cual resulta que el tejido palidece, y
apoderdndose el reblandecimiento y la degeneracion grasosa de
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sus movimientos amibdideos. Partiendo de este hecho, ya es fhcil
explicarse uno de log mecanismos en cuya virtud desaparecen
del foco inflamatorio aguellas células; en efecto, al cabo de mas
6 menoes tiempo, consiguen emigrar hasta el origen de una rai-
¢illa linfdtica, en cuyo interior penetran para ser arrastrados con
Ia linfa que acupa el interior de estos vasos. El calor favorece los
movimientos de las células amibdideas, cuya circunstancia ex-
plica los buenos resultados de la elevacion local de temperaturs
‘(cataplasmas, bafios tibios, ete.) para combatir las inflamaciones
no muy gradnadas, pues bajo la accion de estos medios se acele-
ran los movimientos de los leucocitos 6 de las células embriona-
rias, se extienden ellos sobre una gran zona del tejido afecto, y
penetran todos facilmente en la via linfitica que ha de absor-
berlos. Este resultado es mucho mas seguro en los tejidos vascu-
lares, cuando se ha procurado detener préviamente la extrava-
sacion de nuevos leucocitos que vengan en reemplazo de los que
se absorbieron; y por tal mofivo el empleo de los medios que
mantengan la parte en un calor moderado, debe ir precedidao del
ugo de aquellos modificadores terapéuticos (frio, astringentes)
que, contrayendo los vasos, reducen al propio tiempo los orificios
O estomate por donde se escapan log glébulos incoloros. Otras
veces desaparecen del foco inflamatorio estos elementos celulares
4 consecuencia de una degeneracion grasosa de su protoplasms,
por la cual se reducen & un detritus lactescente, cuya reabsorcion
ne tarda en verificarse.

La alteracion ocurrida en los elementos kistoldgicos propios dé
la parte inflamada, se reduce de ordinario & la desviacion de sus
fitvas, para alojar en sus intervalos al exudado matriz; y por
consiguiente, merced & la elasticidad de estasifiltimas, no iar-
dan en restituirse 4 su posicion normal, tan pronto como des
aparece el producto que las separaba. El trabajo reparador ¢
mucho mas lento cuando las fibras experimentan una alters-
cion nutritiva, descubierta. por Billroth, en virtud de la cual g
reblandecen considerablemente, y toman el aspecto de una sus
tancia intercelular como gelatinosa. Es probable que entonced
expriman los jugos que contienen y vuelvan de este modo 4 st
integridad fisiologica.
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B

Organizacion.

8i el exudado inflamatorio matriz no se absorbe, experimen-
ta una série de modificaciones, por las cuales se trasforma en un
miembro integrante de la economia. Semejante procedimiento,
Hamado organizacion del exudado, se verifica siempre por el in-
termedio de dos trasformaciones 4 cual mas interesantes: de una
parte, se forman vasos nuevos al nivel del foco inflamatorio; y
de ofra, se convierte en tejido conjuntivo fibroso la masa de lea-
cocitos extravasados ¢ la de células embrionarias proliferadas,
siendo esta ltima opinion la mas generalmente admitida.

Para mejor comprender el trabajo de la organizacion, o es-
tudiaremos en la superficie de una herida, donde, como se sabe,
hay siempre un estimulo inflamatoric mas 6 menos graduado.
Cuando todavia es reciente la solucion de continuidad, aparecen
sus labios cubiertos por una sustancia glutinosa {linfz pldstice
de los antiguos), muy bien estudiada por Thiersch, cuyo autor
afirma que es el mismo tejido conjuntivo interesado por el agen-
te traumatico (suponemos que la herida solo comprende la piel y
el tejido celular subcutineo), el cual aparece considerablemente
abultado por la infiltracion de serosidad y de glébulos blancos.
Se trata, pues, en este caso del exudado matriz, propio de la
flegmasia que experimentan los labios de [a herida; exudado que
reblandece ¥ abuita la superficie de estos wltimos, por cuya
razon aparece ella como barnizada por un humor pegajoso, que
tiene un color rojizo 4 cansa de los hematies extravasados.

Poco tiempo despues aumenta la tumefaccion de los labios
de la herida, llegando 4 borrar casi por completo el espacio que
los separaba. Entonces comienza verdaderamente el periodo de
organizacion, ¢ lo que se llama en cirujia, rewnion por primerg
tencion, pero acompanada de la interposicion de un lefido ino-
dular (1). Ya hemos dicho que esta organizacion se representa
por la formacion de nuevog vasos, ¥ por la generacion de un

(1.) La reunion inmediata, propimmeuts dicha, se verifien por In yustaposicion de lox
hl]JIOS'de la herida, con una rapidez tal que.ne da temye i que se forme el esuidade infla-
mg.torm. De aqui resulta que las superficies divididas pueden reunirse de tres modos:
L#, por la simyle yustaposicion, ¢ sea sin intervencien del exudado: 2., por la organiza-

010t'1 mmediata de este dl4imo; ¥ 3.7, por la organizacion del mismo despues de la supu-
Taclon,
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tejido conjuntivo perteneciente al drden de los fibrosos. Veamos
cdmo se producen ambos elementos en la herida que nos sirve
de ejemplo.

El mecanismo de la neaformacion vascular es el siguiente:
pocas horas despues de haberse inferide la herida, aparecen
abultadas las extremidades de log vasos seccionados, no siendo
extrafio que adem4s se presenten como distendidas por una pro-
liferacion de célnlas, y 4 veces tamhbien por la existencia de coa-
gulos sanguinecs que obturan sus boguillas. La proliferacion
celular arranca de la misma pared del vaso dividido, y bien
pronte los nuevos elementos, &l principio embrionarios 6 indi-
ferenies, se colocan en direccion lineal, formando verdaderos
cordones, entre los cuales existen espacios longitudinales que
comunican con el vaso dividido, y que han de constituir la cavi-
dad de los capilares de nueva formacion. Despues se convierten
las células embrionarias que limitan estos espacios, en células
endoteliales (1), y desde este momento queda constituido el nue-
vo vaso, por cuyo interior circula facilmente la sangre que pro-
viene del vaso seccionado. En suma, el espesor del exudado
matriz es atravesado por eéries lineales de células embrionarias,
que derivan de la proliferacion acaecida en la boguilla de los
vasos seccionados, ¥ que limitan unos espacios 6 cavidades lon-
gitudinales, por las cuales circula fAcilmente 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 veeas se acodan despues de haber
recorrido un trayecto mas ¢ menos largo, y van 4 terminaral
mismo tronco vascular de donde partieron; ofras veces salen de
este dos vasillos nuevos, que se acodan y reunen, formando tam-
bien un asa. De todos modog, la vitalidad del exudado inflamato-
rio se encuentra perfectamente asegurada, porque comunicands
estos vasos nuevos con las boquillas de los que les dieron origen,
llevan el liquido sanguineo por todo el espesor del exudado, ¥
favorecen asi la nutricion de sus elementos morfoldgicos.

La formacion de tefido conjuntive fibroso es el segundo fené-
meno gue caracteriza la organizacion, ¥ por cierto que. no &
hallaz conformes todos los histélogos acerce del mecanismo en
cuya virtud se opera este proceso regenerador.

1) Tas edlulas endoteliales recubren I cavidad de los vasos, y provienen del epitelitm
de la hoja media del blastodering. (Para mos detalles, vonsditese 1o precioss obra de Fres:
Traibé 4 histologie ot d kivtackimiz; trad. frunc. par Spillmunn. Paris, 1870, p, 183 y 427
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Segun la mayor parte de los observadores, no todas las eélu-
las embrionarias, proliferadas & expensas de la pared vascular
dividida, se trasforman en células endoteliales; 6 lo que es lo
mismo, no todas ellas se emplean para la construccion de los
nuevos vasos, halléndose destinades todas las restantes 4 engen-
drar el tejido fibroso propio de la cicatriz. En contra de esta opi-
pion afirman algunos histélogos que el tejido conectivo fibroso
se produce & expensas de los leucoeitos contenidos en el exudado
matriz. Careciendo de datos propios con que dirimir esta con-
tienda, nos inclinaremos & la razon del mayor numero, y descri-
hiremos con arreglo 4 la primera de estas teorias los fendmenos
que acompafian 4 la generacion del tejido inodular.

Los elementos embrionarios que atraviesan en todos sentidos
al exudado, se estrechan y alargan, convirtiéndose de este modo
en verdaderas células fusiformes; y como su namero es grande, -
pues de cada bogquilia vascular emerge una proliferacion activi-
gima, resulta que, yustaponiéndose estas células, fras/orman en
un fefido de células fusifermes lo que antes era un simple exu-
dada imfamatorio. Los leucocitos, la serosidad, v los hematies
del exudado matriz (elementos colocados entre las células fusi-
formes] desaparecen al cabo de poco tlempo, descomponiéndose
los primeros & beneficio de una degeheracion grasosa, absor-
biendose la segunda, y fraccionandose los glébulos rojos, para
desaparecer tambien mediante la absorcion.

El tejido de células fusiformes pierde asi gran parte del jugo
que lo empapaba, ¥ enfonces ya, una vez descartado de los ele-
mentos que acabamos de indicar, experimenta la trasformacion
mas interesante de cuantas registra el proceso organizador de
las flegmasias; esto es, se convierie en lejido conjuntivo fibroso.
Para ello se trasforma la mayor parte del protoplasma de las cé-
lulas fusiformes en una série de fibrillas, que son las que consti-
tuyen, al reunirse, esos haces densos y apretados caracteristicos
del tejido fibroso. El resto del protoplasma celular contintia ro-
deando al niicleo, de manera que la gran célula fusiforme queda
reducida 4 una pequefia masa de protoplasma, que encierra en
gu intericr un nticleo voluminose, ¥ gue se encuentra como apri-
sionada entre numerosos haces de fibras. Tal es precisamente la
estruciura normal del tejido fibrose: de una parte, haces de
fibras; y de otra, pequefias células provistas de un gran niicleo.

Bin embargo, el tejide fibrogo engendrado por la organiza-
¢ion inflamatorin difiere del constituido por las actividades
fisiolégicas, en que lag fibras del primero son muy rigidas, care-
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cen de elasticidad v suelen estar deformadas; sus células se en-
cuentran alargadas por la compresion que los haces fibrosos ejer-
cen sobre ellas; y finalmente, presentan una retractilidad consi-
derable, que no es propia del tejido fibroso normal. Semejantes
diferenciag suponen una variacion en el mecanismo de ambos
procesos generadores, pero se ignors la causa de esta diversidad,
Solo sabemog que la retractilidad de los tejidos inodulares no es
dependiente de un acto vital, sino que consiste en un simple fe-
némeno fisico, producido por la falta de agua entre los elemen-
tos morfoldgicos de dichos tejidos; lo cual hace, segun Robin,
que las fibras se aproximen las unas & las otras, y por conse-
crencia, que disminuya la masa y se presente la retractilidad (1).

G

Organizacion despues de la supuracion.

En las flegmasias supuradas se organiza igualmente el foco
inflamatorio, engendrandose por este medio un tejido inodular
que ocupa el sitio de las superficies supurantes. Esta evolucion
reparadora se efecitia de ordinario sobre partes que se hallan en
contacto con el aire, y por tal motivo vamos 4 estudiarla en las
heridas superficiales que se encuentran supurando.

El principio de la organizacion se caracteriza macroscdpica-
amende por la presencia de unas elevaciones cdnicas y sonrogadas,
que tapizan la superficie de la herida, y que constituyen lo que
antes se llamaba membrana puogénica. Estas eminencias, cono-
cidas tambien con el nombre de pezones ¢ mamelones carnosos,
ofrecen dimensiones muy variables, y las hay stmples 6 compuss-
fas. Las primerag se hallan constituidas por un sole amelon.
Las segundas, siempre mas voluminosas, presentan una superfi-
cie muriferme, como si estuvieran formadas por una série de
mamelones secundarios.

Al microscopio se descubren varios elementos en la textura
de los mamelones carnoses. La mayor parte de su masa se en-
cuentra formada per grandes células embrionarias, provistas de
un nhicleo voluminoso, que tiene 4 veces 0™™,008 de didmetrd.
Al lado de estas células se perciben otras multinucleares, en ni-

{1} Ch. Robin: {igsu laminens {Dict. encyclopédique des seionces médicalos; 2% sbries
t. L, n. 249:, '
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mero escase, ¥ cuyo papel para el trabajo organizador es com-
pletamente nulo, pues ellas representan los gidhulos purulentos,
que segun despues veremos, atraviesan todo el espesor de los ma-
melones, para derramarse en su superficie, y constituir de este
moto la snpuracion de la herida. Los vasos capilares del mame-
lon carnoso se presentan bajo la forma de asas, cuya convexidad
se dirige 4 la superficie de la herida; su niimero es conziderable,
y gus paredes se componen de células embrionarias, colocadas
linealmente segun el trayecto que recorre la via sangufnea.
Algunas de estas células van experimentando la metamorfdsis en
cuya virtud se trasforman en células endoteliales; cambio impor-
tantisimo que indica la pronta generacion de una pared capilar
adnlta. Examinando con detencion los elementos histoldgicos -
que forman la superficie de los pezones, se advierte que al nivel
de este punto las células embrionarias presentan varias prolon-
gaciones, por las cuales se anastomosan entre si, constituyendo
de esta manera una verdadera red de células estrelladas. Entre
estas redes se perciben siempre algunos glébulos de pus, cuyo
nitmero es tanto menos considerable cuanto mas avanzado se en-
cuentra el proceso orgauizador.

Hasta aquf solo nos hemos ocupado de los caractéres anats-
micos del mamelon carnoso; veamios alora cdmo se forma y como
puede rassormarse en un lgjido inodular gue reuna los labivs de
e herida.

Al inferirse la solucion de continuidad, hubo primero la he-
morragia que es consiguiente; taponadas despues por pequefios
coaguios las boquillas de los vasos que sogtenian el flujo san-
guineo, cesa este, y al cabo de pocas horas el contacto del aire
por uns parte, ¥ por otra la irritacion ocasionada por el agente
fraumético, hacen que se desarrolle una flegmasia extensiva 4
toda la superficie de la herida, cuyo proceso termina por supura-
cien, si fueron numerosos los leucocitog que abandonaron la ca-
vidad vascular. Mas, coincidiendo con el trabajo snpuratorio, el
cual nos es ya conocido, se presenta una evolucion histogénica,
que constituye la esencia del proceso, ¥ que ha de formar, pri-
mero Jos mamelones carnosos, ¥y despues el mismo tejido cica-
fricial. De la superficie de la herida arranca una vivisima prolife-
racion celular, cuyos productos embrionarios no se descartan de
esta superficie, como ocurre con los glébules purulentos, sino
que forman cuerpo con ella y la abultan, aunque de una manera
irregular, siendo esta precizamente la causa que motiva la apa-
ricion de los. mamelones carnosos. De dos origenes proviene la
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generacion de las células embrionarias, contribuyendo & ello cast
por ignal las células de la pared de los vasos divididos, y las det
tejido conectjvo (dermis, tejido conjuntivo subcutineo} que la
herida interesd. '

Tenemos, pues, cubierta la superficie de la herida por una
especie de barniz glutineso, erizado de mamelones, que forma
cuerpo con el tejido matriz subyacente, y que se halla formado
de numerosas células embrionarias. Como el trabajo supuratorio
continia, los leucocitos extravasados en los elementos histologi-
cos de los labios de la herida, tienen que atravesar la capa de
teiido embrionario que la cubre antes de dirigirse al exterior; y
asi sucede en efecto, como podemos observarlo, aun sin auxilio
del microscopio, comprimiendo los labios de una herida, y viendo
que aparecen gotitas de pus sobre la superficie de los pezones
CArNo80s,

Esta evolucion generairiz es la misma en las superficies ulee-
radas que se encuentran en plena granulacion, tal y como se re-
presenta en el corte microscopico de la figura 7. Tanto en las
tlceras como en las heridas, las célulag embrionarias colocadas
en la parte mas profunda del mamelon {figura 77, ('), pueden
todavia nutrirse, gracias 4 la proximidad de los jugos gue cir-
culan por el tejido vascular subyacente; pero las mas superficia-
les (figura 77, #), alejadas como se hallan del tejido matriz,
tnico que pudiera nutrirlas, se destruirian bien pronto si la na-
turaleza no acudiese para remediar el accidenie, formando con
este objeto nuevos vasos que ocupen el espesor de la membrana
granulosa y aseguren la nutricion de sus elementos constituti--
vos. La neoformacion vascular se produce de la siguiente mane-
ra: la boquilla de los vasos divididos presenta una acumula-
cion celular embrionaria, cuyos elementos fueron engendrados
por las células endoteliales de su tunica interna. Slendo al prin-
cipio esféricas estas células embrionarias, no tardan en presen-
tar prolongaciones radiadas, que se anastomosan entre si, for-
mando verdaderas redes, por ¢cuyas mallas circula el plasma san-
gulneo que procede del vaso motriz. De otra parte, las asas
vasculares no divididas que correspouden al tejide subyacente,
experimentan 4 su vez notables metamorfdsis. Los elementos de
sus tunicas se dizocian en el punto mas proximo al fondo de la
membrana granulosa, bajo la influencia de una proliferacion
celular embrionaria, hija quizé de lairritacion flegmésica. Estas
nuevas células se convierten igualmente en estrelladas, y dela
fusion de sus prelongaciones resulta, como en el caso anterior,
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una red que se deja penetrar por el plasma de la sangre conteni-
da en el vaso que les did origen. '

La nutricion es ya posible, pues queda establecida una circu-
lacion rudimentaria & plasmatica en el fondoe del tejido embrio-
nario, que constituye la capa de mamelones carnosos; pero hien

Bignra 77— Corte hecho sobre el borde de una tleera en vias de cicatrizacion, A. Secre-

cign del pus. B, Tejide pmbrionario con asas capilares, euyas pavedes ge hallan forma-
dus por eélulas fusiformes i ovoideas. €, Terido de cdlulas tusifornmes, 1, Tejido ingdn-
lar fibrose. F., Epidermis de nuevaformacion. I, Células epidérmicas févenes, G, Zona
de diferencincion entre las células epidérmicas ¥ las embrionarias qne constituyen la
mayor parte del mamelon earnose.

pronto el groszor que adquiere esta capa llega & exigir perento-
riamente ¢f esfablecimiento de wna vascularizacion definitiva y
perfecta, ¢ lo que es lo mismo, la formacion de verdaderas asas
- vasculares que afraviesen todo el espesor de la membrana gra-
aulosa, v lieven el riego sanguineo hasta sus capas mas superfi-
ciales. Para ello, las células embrionariag gue constituyen la
masa de la capa mamelonada, se acumulan en séries lineales, se
aglomeran, formando, por decirlo asi, un verdadero cordon lon-
gitudinal, que se acoda bien pronto, describiendo un arco de cir-
culo, el cual parte 0 origina de la aglomeracion de células estre-
lladas correspondientes & un vaso permeable, y se termina en
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este mismo tejido reticulado de otra hoquiila vascular ¢ de otra
asa preexistente mas 6 menos préxima. Siempre resulta que los
cordones nacen y terminan en la sustancia de células estrelladas
que digimos existia en el fondo dela memhrana granulosa; sus-
tancia que deriva de la pared de los vasog, ¥ cuyas areolas co-
munican con la cavidad de estos ultimog, para recibir en su seng
el plasma de la sangre que por ellos circula.

Colocado ¢l proceso & esta altura, solo falta, para su comple-
mento, que las células estrelladas del tejido reticular se dilaten
hasta poder recibir al liquido sanguineo con sus elementos glo-
bulares, ¥ que el cordon de células embrionarias se convierta en
un tubo vascular, es decir, en un conducto permeahble. De esta
manera, comunicando las dos extremidades del fubo con la cavi-
dad de dos areolas, ¥y comunicando estas 4 su vez con la cavidad
del vaso preexistente, resultard convertido en un asa capilar lo
que antes era un simple corden de células embrionarias; pero la
verdad es que los detalles histolégicos de este nuevo fendmeno
se encuentran rodeados de la mayor oscuridad. Solo sabemos &
ciencia cierta, y esto merced & los bellisimos experimentos de
Thiersch, que lag paredes vasculares del tejido que engendra la
membrana granulosa, producen las células que mas tarde se
vuelven estrelladas, para constituir, anastomoséndose, la mem-
brana reticular, por cuyas mallas circula el plasma sanguineo.
Tambien sabemos que los cordones de células embrionariag for-
man agasg, ue nacen y terminan en el tejido reticular, y queen
un periodo mag avanzado e ve a la sangre marchando por estas
asas, ‘

Al observar estos hechos, nos preguntamos casi involuntaria-
mente: 3;C6mo se ha convertido el asa embrionaria en un tubo
permeable? ;Como se ha dejado atravesar por la sangre la capa
reticulada, cuya circulacion era solo plasméatica en un prineipio?
Es posible que se dilate considerablemente una série de células,
¥ que penetrando la sangre por sus canaliculos anastomoticos
(figura 78, A}, se engendre un verdadero vaso &4 expensas de
los elementos celulares en forma de estrella (figura 78, B) que
constitnian la capa reticulada, pues semejante neoformacion
vascular se ha observado en distintos animales (figura 78). Cons-
tituido ast un nueveo vasillo, la sangre penetraria en su interior,
lo atravesaria en toda su longitud, y llegando al punto en que
nace ¢l cordon embrionario relacionado con aquella série de
areolas, se produciria, en virtud de la presion sanguinea, una
cavidad central que ocupase el eje del cordon y que lo hiciera
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permeable al liguido sanguineo: al propio tiempo e convertirian
en células endoteliales las embrionarias que limitan esta nueva
cavidad.

Como se ve, aunque admitiéramos sin reserva alguna el pro-
cedimiento anterior, queda todavia por averiguar la causa eff-
ciend¢ de que una série de areolas se convierta en verdadero vaso,
¥ no resulta mas claro el mecanismo en cuya virtud los cordones
embrionarios se trasforman en asas vasculares.

Figmra 75.-—Neofornncion vasoular 4 expensas de elementos celulaves en forma de estre-
lla, A, Célulus estrellndas de la eoln del renacuajo en vins de anastomosis por sus pro-
ongraciones parn constituir un vaso capilar. B, Vaso capilar en vias de desenvolyimiento
por la frasfornmeion de las células estrellndas, en el ojo de un embrion de vaca,

Una vez agegurada la nutricion de la memhbrana granulosa,
merced 4 la neoformacion vascular ocurrida en su seno, comien-
Za el segundo periodo de la organizacion supuratoria, periodo
que se representa por la generacion del tejido inodular. Bl tejido
conjuntivo embrionario se convierte en tejido fibroso cicatricial
a beneficio de una metamorfésis de sus células, por la cual se
trasforman primero en células fusiformes (figura 77, C), despues
¢ unen estos elementos por sus Angulos terminales, se estrechan
Yalargan, pierden parte de su jugo, y por ultimo, se descompone
fibrilarmente casi tode su protoplasma (figura 77, D), para cons-
iituir estas fibrillas (en union de las que se engendran por un
mecanismo igual en todas las células soldadas linealmente) un
hacecillo fibroso, al cual se agregan los formados por la division
fibrilar de otra linea de células, ¥y por esta asociacion queda
tonstituido el verdadero tejido fibroso. Entre los haces de este
tejido se encuentran pequefias células, que son las mismas
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células fusiformes, menos la parte de su protoplasma que ha con-
tribuido, dividiéndose fibrilarmente, & la formacion de los hace-
cillos. '

El plan de esta generacion se verifica desde las capas pro-
fundas (figura 77, C) hasta las superficiales (figura 77, B) de Ta
membrana granulosa; y como, por otra parte, siguen las fibri-
llas una direccion horizontal, esto es, parazlela & Ia superficie de
aquella membrana, mientras que los vasos siguen una direccion
perpendicular, como prede verse en la figura 77, resulta que al
retraerse los hacecillos extrangulan las paredes vasculares, y
pueden llegar 4 producir la obliteracion completa de los tubos
vasculares nuevamente formados., Disminuido el riego sangui-
neo, disminuye & su vez la cantidad de jugos en el tejido inodu-
lar, por cuyo motivo se aumenta su retraccion, la cual hace que
disminuya el grosor de la membrana granulesa, y que se deter-
jan sus mamelones. Por otra parte, el tejido de esta membrana
se hace cada vez mas denso; ya cuando lo formaban las células
fusiformes presentaban mas consistencia que en su periodo em-
brionario, pero su densidad es todavia mayor cuando experimen-
ta la metamorfosis fibrosa. Todo ello hace que los glébulos
purulentos no puedan atravesar la capa mamelonada con la
misma facilidad que cuando se hallaba formada por un tejido
conjuntivo embrionaric, y aumentandose estas dificultades con-
forme se va completando la organizacion del tejido fibroso, llega
un momento en que desaparece la supuracion, gracias 4 la nota-
ble densidad que ofrece el tejido inodular casi completamente
organizado.

Por la doble evolucion histogénica que hemos descrito, se
convierte lo que antes era una capa de células embrionariag, en
un tejido que consta de vasos, pequeflas células y hacecillos

" fibrosos. Al organizarse este tejido se suprime la evacuacion del
pus. Entonces comienza el tercer periodo de la organizacion
supuratoria, caracterizado por Ig formacion de una capa epite-
fial sobre la superficie de 1o que antes era. membrana granulosa,
converfida ahora en una capa de tejido fibroso algo denso. ;Como
se verifica la generacion de esta capa epitelial? Punto es este
que no se encuentra todavia bien averiguado, siendo tres Ias
teorias que aspiran & explicarlo. En la primera, se supone que
las células purulentas, despues de haber atravesado todo €l
espesor de Ia capa mamelonada, se fijan sobre su superficie, ¥
aplastAndose, engendran las escamillas epidérmicas. Semejante
opinion es insostenible, porque &4 no suponer la existencia sobre



TERMINACIONES DE LA INFLAMACION. 647

dicha membrana de una eapa de leucocitos en continna proli-
feracion, ;00mo podria explicarse la renovacion incesante de los
elementos epidérmicos, renovacion motivada porla rapida cadu-
cidad de las células mas superficiales? Con arreglo & otra teoria,
se concede una participacion directa para la génesis del fend-
meno 4 las capas epidérmicas de la piel prdxima al punto lesio-
nado. El epidermis normal de las inmediaciones proliferaria nu--
merosas células, que invadiendo la superficie de la membrana
granulosa, constituirian 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 wilceras y
de las heridas en granulacion, v no bajo la forma de islotes cen-
trales, como se cree generalmente, ¥y como en apariencia resulta
no examinando las partes con el microscopic. Por tltimo, se ha
invocado, eomo explicacion de la génesis epidérmica, la existen-
cia de una diferenciacion sucesiva en las células embrionarias
que primitivamente constituyen la membrana granulosa, por la
cual log elementos emhbrionarios mas profundos constituirian el
tejido fibrogo inodular (figura 77, D), al paso que los mas super-
ficiales se trasformarian primero en células y despues en lamini-
ilas epidérmicas (figura 77, E). De cualquier manera que sea,
slempre se distingue el nuevo epidermis del antiguo por carecer
el primero de particulas pigmentarias; asi es que la superficie de
todas las cicatrices presenta un color blanco, formando cierto
coniraste con el resto de la piel, lo cual se aprecia con toda clari-
dad en los Individuos de la raza negra (1).

{1} No es extrafio gue tantas dudas ofrezen Ia generacion del epidermis inodular, cuan-
da In histogenesin fisiolégies no ha dicho todavia su dltima palabra sohre la reproduceion
incasante de los elementos epitelinles, habiendo autores que consideran 4 s célalas neo-
formalas como hijus de la proliferncion de las anbiguas, mientras qua2 otros las suponen
ovirinaring del tejido conjuntivo sub-apidérmico.
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Agl como en la totalidad del cuerpo humaneo existe un cam-
bio de materiales con el mundo exterior, de la misma manera
cada una de las células orghnicas, cada uno de esos dtomos vita-
les, elementos Gltimos en que puede descomponerse toda econo- .
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mia en funcion, presenta & su vez un movimiento molecular de
la materia, un cambio continuo de sug partes constitutivas, que
se realiza mediante la llegada de los jugos reclamados para su
nutricion, ¥ que se termina por el descarie de todos aquellos
principios que son otros tantos productos de la trasformacion de
st propia sustancia.

El circulo de la materia en los elementos figzurados del orga-
nismo, se efectiia por el intermedio de dos corrientes: una que
conduce & la célula sus particulas reparadoras, y otra que elimi-
na de la célula los residuos de su nutricion, A4 dsorcion y evere-
eton celular: hé ahi los dos fendmenos en que pueden condensar-
se todas las funciones nutritivas de nuestra economia. Mag para
que la nutricion de las células permanezca dentro del equilibrio
fisiologico, es necesario que la llegada de los principios repara-
dores no sea ni deficiente ni excesiva, porque desde el momento
en que tiene lugar una de estas dos cosas, modificada la cantidad
de sustancia que ha de ser elaborada por el acto funcional, se
modifica este & su vez, ¥ 1o que es mas importante todavia, se
wnodifice la constitucion analdmica de la célula en guien asienta
st perlurbacion nulriliva.

En verdad que no podemos sorprender 4 la naturaleza mien-
tras efectila estas intimas elaboraciones nutritivas; es tambien
cierto que nuestros medios de investigacion no nos han permiti-
do descubrir en todos los casos la génesis de las alteraciones -
nutritivas motivadas por el aumento é disminucion de la corrien-
te que conduce los principios reparadores; pero, como en el esta-
do fisiolégico cada una de las células tiene sus caractéres morfo-
logicos perfectamente definidos, los cuales indican la normalidad
de sus funciones nutritivas, cuando estos caractéres no corres-
ponden al tipo que se examina, deducimos la existencia de un
trastorno en lag metamorfésis de su proceso reparador. La inte-
gridad anatomica presupone integridad fisioldgica; de consi-
guiente, poce importa que se escape 4 nuestra observacion el
mecanismo de la funcion nutritiva normal en las células, silos
caractéres anatémicos de estos elementos, siendo ellos cual cor-
responde al tipo fisiolégico dela célula examinada, acusan desde
luego Ia existencia de una funcion reparadora tambien fisioldgi-
ca, por cuya cause se mantiene toda la sustancia celular con sus
apariencias ordinarias; y poco Importa no percibir la alteracion
de los actos nutritivos, si ella se nos revela claramente por la va-
riacion ocurrida en los caractéres morfoldgicos de la célula afec-
ta; caractéres siempre apreciables por medio del microscopio.
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De lo dicho se infiere que todas las alteraciones nufritivas de
los elementos celulares se revelan por modificaciones acaecidas
en sus caractéres anatdmicos, y que el tipo fisiologico de cada
célula solo se mantiene 4 condicion de que las evoluciones nutri-
tivas que se operan en su seno permanezcan dentro de ciertos
limites, igualmente fisiologicos. Ahora hien; la normalidad de
esta funcion nutritiva puede alterarse de tres modos, & saber: &
In nutricion desaparece, & decae, 6 se presenta exuberanfe. Bu el
primer caso, pierden las células, y por lo tanto los tejidos, su
significacion como partes integrantes del organismo vivo. En €l
segundo, disminuye el papel vital y activo tanto de los tejidaes
como de Ias células. En el tercero, aumenta la masa de unosy
de otras, pero su funcionalidad ni se perfecciona ni acrece de or-
dinario, pues el aumento de Ia nutricion va mas alld de los limi-
tes dentro de los cuales 1a actividad es tan perfecta como pudiera
desearse.

Consecuentes, pues, con la base fisioldgica que nos ha servido
para la clasificacion y el estudio de todas las lesiones, describire-
mos las que dependen de una perturbacion nutritiva con arreglo
4 los prinecipios arriba expresados, ¥ por lo tanto, nos ocupare-
mos: 1.°, de las lesicnes engendradas por la abolicion del acto
nutritivo en las células; 2.°, de las que se deben 4 una disminu-
cion en dicho acto; y 3.°, de las motivadas por un aumento enla
nutricion celular. Las primeras corresponden al proceso que s¢
conoce con el nombre de gangrena 6 necrosis. Las segundas se
refieren al conjunto de evoluciones mdrbidas que se designan,
aunque con cierta impropiedad, bajo el epiteto de atrofizs (1). Y
las ltimas constituven la alteracion denominada Aipertrofit
siwiple. En ninguno de estos tres casos se modifica el agmero de
1as células correspondientes & Ja zona interesada; cerdcter impor-
tantisimo gue separa las neoplasias de las lesiones nutritivas, ob-
jeto actual de nuestro estudio, y que ha de permitirnos exponer
lIas alteraciones histolégicas de una maners mas clara y mas
metédica de como lo hacen casi todas las publicaciones extran-

jeras.

(1) Lapalabra afrefic seria mejor aplicada st se indicase con ells el concepto de zan-
grenn, pues significa abolicion del acto nutritive. 1.0 que se expresa con el término atrofia,
se designaria de una manera may adecuada empleando Ia palabra hipotrofia.



GANGRENA, 0651

SECCION PRIMERA.

GANGRENA.

Con los nombres de gangrena, esfacelo, necrosis y moriifica-
cion, se designa un proceso constituido por la desaparicion de log
atributog vitales-en una parte cualquiera del organismo, ¥ de
consiguiente, por la abolicion del acto nutritivo en la parte que
ha dejadeo de existir.

Cuando la materia viva no presenta la série de actividades
sensitivas, calorigenas, motrices, circulatorias, nuiritivas, ete.,
que la caracterizan normalmente; cuando pierde sus conexiones
de reciprocidad con los elementos inmediatos y sus relaciones
de dependencia con el todo orgéanico & que pertenece, se desliga,
por deeirlo asi, de este ltimo, lo abandona, en una palabra, ¥
se coloca en las mismas condiciones que los cuerpos inorgénicos,
no quedandole mas fuuerza para conservar su forma que la cohe-
sion; fuerza que es de todo punto insuficiente, atendida la gran
cantidad de lquidos que ella contiene. Esta porcion del organis-
me que ha dejado de vivir, que de nada sirve al resto de la eco-
nomia, ¥ que por este motivo no tardard en abandonarla, lleva
el nombre de escara 6 parie modificada (1).

ARTICULO PRIMERO.

Caraetéres anatomicos,

Comprenderemos en este punto los caractéres macroscipicos,
microscodpicos y quimicos de la parte mortificada, pues el con-
Junto de manifestaciones sintomaticas que los tejidos van pre-

{t} La porcion mortificadn de los Inesos se llama sscueséro. Tambien el proceso de 1a
gangrena ha recibide diferentes nombres especiales; ssi, por eJemplo, Virchow resevva lo
wnlabra nacrobiosis para ins mangrenas cuya escara se encuentrs & cubicrto de la influencia
§tmosféricn, ¥ se descompone en cuerp: s solubles perfectumente toleradoys porlas partes
lgmedintna, hasta que desaparecen por medie de la absorcien, Esta es la gahgrena gue ra-
dica en e} espesor de los paringnimas, halisndosela ohservado especialmente en el cerebro
(nacrobiosis cerebral). Antigunmente se indicaba con el término necrosis In gangrena de
tos hmesos. Se weostumbra desipnar con a palabra Fagedanismo la gnngrens producida por
el trahajo uleerativo, cnnndo se exbicnde considerablemente; pero sencjanie denominacion
i nady conduce, pues las mismas vleeras no son mns que gangrenas moleculares, cuyas
escaras ofrecen una grau disocincion.
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sentando conforme se apodera de ellos la gangrena, solo es apre-
ciable en vida, y su estudio corresponde mag especialmente 4 las
patologias interna & externa, segun el organo donde se conside-
re localizado este proceso.

A

Caractéres macroscopicos.

El aspecto de log érganos mortificados es muy variable, se-
gun la clage de tejido donde asienta la gangrena, segun que la
escara se halle d no en contacto con el aire, segun la rapidezdel
trabajo gangrenoso, y segun tambien la causa que lo haya mo-
tivado. Estas diferencias indican bien claramente que no es po-
sible comprender en una descripcion general todas las particu-
laridades que la parte necrosada ofrece & simple vista, y que se
hace necesario constituir con estas variedades otros tantos tipos,
cada unc de log cuales ofrezca el mismo aspecto anatdémico. Al
hacerlo asi, estudiaremos las cuatro variedades macroscopieas
siguientes:

1.°  Momificacion.—Hsta forma corresponde 4 lo que se llama
gangrena sece, y en ella se presenta la eseara con un color ne-
gruzco O negro, €8 muy seca, dura y como encogida. Aparece so-
bre todo en las manos y en los piés, no alterando la forma de
estas partes; y cuando se percute sobre las regiones mortifica-
das, dan ellas cagsi siempre una sonoridad bagtante clara.

2.° Desecacion.—La parte gangrenada apenas experiments
alteraciones apreciables, distinguiéndose tan solo de los tejides
fisiolégicos por su mayor densidad; circunstancia que es debida
4 la falta de los liquidos que ya no empapan la trama orgénics.
En los huesos y en los productos de los embarazos extrauteri-
nos, es donde con mas frecuencia observamos esta clage de mor-
tificacion,

3." Reblandecimiento simple.—Los tejidos se disocian bajo la
influencia de una liquefaccion, habiendo perdido antes su con-
sistencia normal, y reduciéndose 4 una especie de papilla que
no experimenta la descomposicion pttrida; caracter importanti-
simo, porque distingue esta forma de la que estudiaremos des
pues. Semejante variedad de gangrena, para la cual reserva Vil
chow el epiteto de necrodiosis, aparece inicamente en los focos
de mortificacion que se hallan 4 cubierto de las influencias at-
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mosféricas, y en fal concepto pueden citarse como ejemplos:
1., la gangrena emhoélica de la sustancia cerebral 72.°, lafusion
de las masag fuberculosas.

4" Reblandecimiento pifrido.— Aqui, no solo disminuye la
consistencia de los tejidos, sino que experimentan una fermen-
tacion putrida bajo la influencia del aire, que obra schre las
partes sustraidas al cambio nutritivo. Kl color de la escara es li-
. vido 6 violeta, ¥ el tejido pierde su cohesion en tales términos,
que se deshace en particulas pequefias, hafiadas por un lignide
sanioso. Tanto e] detritus molecular, como la sanies gangrenosa,
ofrecen un olor caracteristico. Hsta variedad es propia de las par-
tes expuestas al contacto del aire, y en las cuales no ha dismi-
nuido congiderablemente el riego sanguineo, correspondiendo,
por otra parte, & la forma clinica designada con loz nombres de
esfacelo & gangrena Rimeda.

B

Caractéres microscopicos,

Ellos deben congiderarse en cada uno de los tejidos. 8i hajo el
punte de vista microscOpico era conveniente separar en cuatro
formas lag diferentes variedades de este proceso, no eg menos 1til
estudiar las alteraciones microscépicas en los diversos tejidos
asisladamente, pues difieren algnn tanto las modificaciones ocur-
ridss en cada uno de elios bajo la influencia del procese mortifi-
cador,

Los GO’:"j.’J’téSC%ZOS linfdticos, 1as céluias de la ved de Malphigio,
asi como tambien las células epitélicas, las glandulares y las
plasmdticas del tefido conectivo, ofrecen las siguientes modifica~
ciones: Todas ellas experimentan un fenémeno muy conocido en
las fibras musculares, donde se designa con’ los nombres de #igi-
dez cadavérice, y que consiste en la coagulacion de los elementos
albuminosos contenidos en el protoplasma. Semejante alteracion
inmoviliza la masa protoplasmética y hace que esta aprisione al
nlcleo, el ¢ual no es ya visible en muchos casos. La célula pierde
su trasparencia normal, se encuentra como enturbiada, ¥ su pro-
toplasma parece impregnado de un polvillo grisiento. Observada
cuando el proceso se encuentra mas avanzado, se percibe al pro-
toplasma descompuesto en granulaciones voluminosas, que des-
Pues disminuyen de didmetro y concluyen por desaparecer, asi
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como tambien el ntiecleo, que se destruye por medio de un frac-
cionamiento molecular. La membrana de las células epiteliales
ofrece mucha resistehcia 4 la descomposicion gangrenosa, y por
tal motivo, aunque sw protoplasma y su ntcleo hayan experi-
mentado las trasformaciones anteriores, el elemento celular con-
serva su forma durante algnn tiempo; sin embargo, llega una
época en gue se disnelve dicha membrana, derraméndose su con-
tenido en el foco de la mortificacion. En ciertas formas de gan-
grena {desecacion y momificacion), las células epidérmicas expe-
rimentan una verdadera tragformacion cdrnea.

En el fejido conjuntivo graseso se escapa de las células a
grasa liguida que contienen, reuniéndose las gotitas que salen de
cada una de ellas 4 las que proceden de las células vecinas, ¥ por
tal causa el detritus gangrenoso presenta el aspecto de una emul-
sion. La eélula disminuye de volumen por la excrecion de esta
suslancia, y la pequeita cantidad de grasa que permanece todavia
en su interior se impregna bhien pronto de la hematina difun-
dida por todo el foco gangrenose. Otro tanto ocurre con la pared
celular y con el tejide conectivo laxo colocado entre lag vesicu-
las adiposas, resultandoe de todo ello que el paniculo grasoso ofrece
un color rojo amarillento, La grasa libre, lo mismo que la encer-
rada dentro de las células, presenta algunos cristales formados
por diversas sustancias grasas,

Lag fitras del {ejido comjuniive se coloran por la hematina
que abandona el interior de los glébulos rojos. Ademas, se abul-
tan de un modo notable, volviéndose opacas y refractando fuer-
temente la luz. Despues varia su aspecto, segun que se trate de
la gangrena seca O de la humeda. En el primer cagzo sc reabsorbe
o evapora el liquido que las abultaba, y experimentan una ver-
dadera desecacion (1). En la gangrena httmeda continta el abul-
tamiento de las fibrillas, pierden la pureza de sus contornos, ¥
despues de haber experimentado una descomposicion granular,
concluyen por reducirse 4 una masa enturbiada y glutinosa.

Las fidritlas eldsticas resisten mucho al trabajo de mortifi-
cacion, pero al cabo de algun tiempo son por fin atacadas, y en-
tonces pierden su elasticidad, aparecen menos onduladas, g
abultan considerablemente, y se reducen, por tltimo, 4 una mass
mucilaginosa.

(1) Aunque el dermis gangrenndo ge presentn bajo ¢l nspecto de una sustancis comple-
tamente negra, si se le examina al microscopio, habiéndolo certado en fragmentos muf
pequedos, se presentan sus fibrillas conecbivas con na tinte rojo, que se debe 4 la imbibi-
cion de Ja materin eolorante de ln sangre,
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Las fibras conectivas densas que forman [os fendones y las
membranas fibroses, como el periostio y la dura madre, se abul-
_tan primero, disocidndose, mas tarde, los haces que forman por
su aglomeracion. Despues se descomponen granularmente, tras-
forméndose la linea continua que ellas representaban, en una
série de particulitas colocadas en fila, y separadas unas de otras
por intervalos mayores que su didmetro. Estos granulitos des-
aparecen unas veces y otras subsisten, constituyendo parte de los
elementos morfolégicos que presenta el detritus gangrenoso,

Pocos tejidos son tan refractarios al procego que estudiamos
como el carfilaginoso; circunstancia mny natural si se recuerda
que los componentes quimicos de su sustancia fundamental son
muy dificilmente solubles. Cuandoe la gangrena vence estas resis-
tencias, la periferia de los cartilagos aparece scnrosada y muy
trasparente; despues rebaja su consistencia, experimentando una
especle de fuslon, revelada por los siguientes caractéres: primero
se enturbia, y reduce 4 una masa nuclear toda la sustancia fun-
damental del cartilago; mas farde se convierte ella en una masa
gelatinosa; por uitimo, las cApsulas del cartilagoaparecen reple-
tas de gldbulos grasoscs, que provienen de la metamorfésis
grasienta ocurrida en las células cartilaginosas. Esta grasa queda
libre, por rotura de la membrana celular, tan pronto como es ya
completa la digolucion del tejido.

Ante un exdmen superficial, parvece que la gangrena no alte-
ra en lo mas minimo la textura de log Zuesos; en efecto, la esca-
ra de estos organos, o sea el secuesiro, conserva por lo comun la
forma de la zona huesosa que ella representa, y ofrece ademsés el
pulimento propio de la superficie de los huesos. Sin embargo, la
mortificacion ha destruido las células, los vagos y la médula,
quedando tan solo la sustancia intercelular 6 calcarea, la cual,
siendo muy consistente, y resistiendo 4 la descomposicion expe-
rimentada por aquellos elementos, conserva la forma propia del
hueso, aunque se halle completamente necrosado. Las células
Oseas se destruyen por una degeneracion granular de su proto-
plasma, seguida de su completa disolucion, por la cual queda
vacio el osteoplasto donde se alojan. L.a mortificacion de la mé-
dula se verifica por ¢l mismo mecanismo que ya hemos descrito
en el tejido conjuntivo grasoso. En cuanto 4 la de los vasos, es
distinta, segun el elemento de la tinica vascular que suponga-
mos atacado. Las células endoteliales se destruyen como Ias epi-
télicas. Hallandose formadas las dos tinicas externas por tejido
conjuntivo laxo ¢ eléstico, ¥ por tejido muscular, ya hemes in-
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dicado la marcha del proceso respecto 4 los dos primeros, y muy
pronto nos ocuparemos de la que sigue en el al{imo, Empero, no
siempre resiste la sustancia calcarea al trabajo mortificador, y
hay gangrenas (lo que se llama cdries puede servir de ejemplo)
en las cuales se disuelven las partes inorgdunicas de este tejido,
bastando para ello que los liquidos saniosos engendrados por la
necrogis de la parte orgénica, contengan cierta cantidad de
Acidos.

Las células gne constituyen el sisfema muscular de la vids
orgdnica (1}, experimentan, bajo la influencia de la gangrena,
una série de alteraciones que solo han sido bien estudiadas por
Heidenhain. Segun este autor, 4 las pocas horas despues de la
muerte, el protoplasma de las células ofrece un niimero conside-
rable de pequefios corpiliscules, los cuales le dan el aspecto de
una sustancia impregnada de un polve muy fino. Deapues s
reunen estag molécunlas, formando lineas onduladas, que & su vez
se agrupan para constitfuir unos cuerpos rectilineos ¢ acodados
bastante voluminosos, diseminados irregularmente por toda la
cavidad celular, 6 bien dispuestos en fajas tragversales (fig. 79 B),
que simulan la estriacion de los musculos voluntarios. Estas frag-
jas refractan notablemente la luz, y se hallan rodeadas por unpa
membrana grishcea. Por viltimo, la célula muscular se disuelve,
convirtiéndose en una masa mucilaginosa y filante, en la cual,
forzando el aumento del microscopio, se perciben algunos frag-
mentos de la sustaneia que formaha las estrias del protoplasms.

-Asi como lo hemos hecho en los musculos vegetativos, esto-
diaremos ahora la necrosis de la fidra muscular estriada, ref-
riéndonos 4 las alteraciones que ella presenta despues de la muer-
te, pues son las mismas que aparecen cuando el misculo es ata-
cado por el trabajo de mortificacion. El primer fendomeno que
presentan los miisculos voluntarios, una vez extinguida la exis-
tencia, es el que ya hemos estudiado, al habiar de los signos de
la muerte, con el nombre de rigidez cadavérica, y que se debe &

(I} Esfos misculos se hallan formados por células alargadas, desprovistas de memn-
hrane de cubierta, ¥ cuyo protoplasma, corstituido por una sustancia albumindides (mus-
eulina & fidring museular), presentn una pran refringencia, ¥ es ndemés trasparente §
amorfo. Sin embargo, el profoplusma de Ins eélulas museulares del dtere, duranbe In ge2-
tacion, presenta estrins trasversales, parecidas 4 lns que ofrecen lus fibrillas de los maser-
los voluntarios. E1ntcleo se halla en el centro de In masa protoplasméties, v es slurgade
como esta, hacléndose muy evidente por medio de la impresnacion del carmin, despues de
huber tratade la céluln con el deido neético, Por lo demas, carecen de nicleos; y en cuanto
4 su disposicion para censtituir el tefido muscular vegetativo, unas veces se reunen por 548
extremidades para formar lurgas fibrillas, ¥ otras se entrecruzan de diversos medos, cons
i tayendo membrangs, como de ello fonemos un ejemploen la timics media de lus arterias.
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la precipitacion de una sustancia protéica, contenida en el jugo
muscular, Esta sustancia, llamada por Kithne miossing, forma, al

Fignra 79.—Gangrena de los elementos musculures. A, Fibra estriada, en la cual se obsar-
van gobibas de grasa y particulns pigmentarias, C. Fibra estriada descompuesta en dis-
¢os de Bowman, B, Gélulas de los miseulos lisos.

precipitarse, un verdadero codgulo, Manquecino y poco traspa-
rente, que da A la fibrilla rigida una opalescencia notable. Em-
pero la rigidez solo representa el perfodo inicial de la gangrena
en el tejido gue nos ocupa, y cuando el proceso sigue adelante,
Merde e] musculo su coloracion roja y adgquiere un tinte achoco-
latado 6 grishceo; disminuye su cohesion, reblandeciéndose mas
0 menos, y reduciéndose 4 una masa gelatinosa, en la cual no se
encuenira vestigio alguno de la estructura fibrilar primitiva.
Estas modificaciones se deben 4 las alteraciones microscdpicas
ocurridas en la fibrilla estriada. En efecto, desaparece primero la
estriacion propia de estos elementos; se destruye despues el na-
cleo de las células, cuya reunion lineal constituye la fibra ele-
mental del miasculo; mas tarde aparece el contenido sarcolémico
infiitrado de pequefias gotas de grasa (fig. 79, A), y de algunos
corpisculos de pigmentum negro 6 rojizo; por ultimo, este con-
tenido se fragmenta trasversalmente (g. 79, C}, lo cual hace
que, reducideo 4 una série de discos sobrepuestos, tenga clerta se~
mejanza con una pila de monedas. Colocado el proceso & esta al-
iura, puede seguir dos evoluciones distintas: ¢ el sarcolema re-
giste la. descomposicion, y continuando ella en la sustancia que-
contiene, se funden los fragmentos musculares en que se habia
trasformado esta wiltima, los cuales quedan reducidos 4 una masa
finamente granulosa; 6 bien se destruye el sarcolema, y quedan
libres aquellos fragmentos (discos de Bowman), pudiendo obser-

G. BOLA: ANAT, PATOLCGICA,
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varlos, casi Integrog, en el detritus gangrenoso. Aun en el primer
caso, llega un momento en que se disuelve y desaparece el sar-
colema, derraméndose su contenido nuclear. Finalmente, en el
segumio caso se disuelven tambien los discos nummulares en gue
se habia dividido la sustancia propia de la fibrilia muscular.

La gangrena de {os nervios se revela por caractéres microsed-
picos no muy bien apreciados en la actualidad. Refiriéudones &
los tuhos nérveos de doble contorno, es decir, 4 los provistos de
médula, comienza el proceso por la coagulacion de esta tltims;
pero la mielina no se coagula en masa, pues ni todos los grann-
litos en que ella se convierte ofrecen el mismo voliimen, ni son
probablemente de la misma naturaleza. Hay unos relativamente
voluminosos, de contorno muy redondeado, ¥ solubles en el éter.
Otros, mas pequefios, presentan un conterno anguloso, ¥ no s
disuelven exn el éter. Iis probable, como cree Walter, que los pri-
meros se hallen formados por gotitas de grasa, y los segundoes
por una sustaneia albumindidea. Semejante opinion cuenta en
su apoyo el hecho de que la mielina se halla formada por estos
dos cuerpos, esto es, por sustancias grasosas y albumindideas 6
protéicas. De esta manera se podria explicar la mortificacion en
los nervios, admitiendo como fenémeno inicial la coagulacion
de las sustanciag protéicas contenidas en la mielina; despues de
cuyo fendmenc la grasa en libertad se acumularia bajo la forma
de gotas. Sea de esto lo que quiera, es Io cierto que la vaina de
Schwann aparece llena de gloméruleg, no hien circunscritos al
prineipio, por cuyo motive se parecen 4 los remeclinos que for-
man las columnas dei humeo del cigarro. Despues aumenta con-
siderablemente el volamen de la fibra nerviosa, aparece entur-
biado su contenido, se hace invigible el neurilema, y tampoco se
percibe el cilindro del eje. Por uiltimo, e reblandece toda ella, ¥
desaparece por disolucion; siendo de advertir, que algunas veces
la disgregacion avanza en unos publos de su trayecto roas gue
en otros, lo cual le da un aspecto arosariado, fendmeno que pue-
de ofrecer tambien la fibrilla muscular estriada, poco antes desi
completa destruccion.

@

Caractéres quimicos.

El detritus en que se convierten los tejidos, al ser atacados dé
la gangrena por disolucion putrida, que es la mas frecuente de
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todag, ofrece una reaccion de ordinario alcalina, y su color gris
verdoso se convierte en sonrosado bajo la influencia del 4cido
nitrico. ‘

El andligis del detritus permite comprobar la existencia de
varios principios, unos solubles y otros insolubles. Entre estos
ultimos, que son los mas interesantes, se encueniran los si-
guientes:

1. La margaring, 6 sea la combinacion de la palmitina y la
estearina, que cristaliza de ordinario en agujas, unas veces cri-
zadas en aspa, y oiras agrupadas alrededor de un centro, lo cual
les da el aspecto de una estrella (figura 80). Segun Robin y Ver-
deil, el cenfro de la estrella
formada por estas agujas se
halla constituide por una sus-
tancia granulosa ¥ semisoélida,
fijindose en esta maga una de
lag extremidades de las agu-
jas, mientras que la otra queda
iihre y se percibe con toda cla-
ridad {1). Tampoco es raro per-
cibir, dentro de Iag células adi-
posas, estos mismos cristales
estrellados de margarina, se- PFigura 80.—Cristales de margarina libves,
gun se representan en la fi- y dentro de las eélulas adipusas.
gura 80.

2.° Il fosfato amoniaco-magnesiano, cuya cristalizacion cor-
responde 4 diversas combinaciones del prisma romboédrico ver-
tical, cfreciendo 4 veces los cristales una gran semejanza con la
tapadera de un ataud.

3.° La #irosina, cuyos cristales blanquecinos y sedcsos apa-
recen bajo la forma de agujas aisladas 6 reunidas, formando es-
trelias muy elegantes (igura 81), que se parecen 4 lasde la mar-
garina,

4.° La leucina, encontrada especialmente en los detritus gan-
grenoses del higado y del pulmon, ¥ que se distingue por su co-
lor blanco opalino, ¥ por constituir, ya pequefias bolitas homo-
géneas, ya cuerpos mas voluminosos, redondeados, ¥ que se ha-
llan compuestos por una série de capas sobrepuestas (figura 82).
Tampoco es raro que esta sustancia cristalice en agujas diversa-
mente agrupadas,

(1) Robin et Vevdeil: Traité de chimie anat. of phys., t. TIT, p, 98,
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5.° Numerosas granulaciones pigmentarias, apreciables sobre
todo en la gangrena de los tejidos vasculares, v formadas en su
mayoria por la sustancia colorante de la sangre; algunas, sin

Figura 81.—Tirosina, Figura 82.—Leucina.

embargo, estAn constituidas por el sulfuro de hierro. Su forma
¥ aspecto son muy variables; unas aparecen aisladas 6 conglo-
meradas, ¥y presentan un color amarillo 6 rojizo, siendo por su
composicion semejantes & la hematina, y no caracterizando por
si al trabajo de mortificacion, pues se las encuentra igualmente
en las infiliraciones pigmentarias; en cambio, ofras solo se ob-
servan en los focos gangrenosos, por cuyo motivo tienen una
grandisima importancia. Estas tiltimas granulaciones se conocen
con el nombre de corpiscuios gangrenosos; ofrecen una colora-
cion negra azabache; son excesivamente pequefias, necesitdndo-
se fuertes aumentos para poder percibirlas; su forma es redon-
deada 6 irregular, y permanecen inalterables bajo la accion de
la mayor parte de los reactivos. Aunque todavia no se encuentra
perfectamente demostrado, parece, sin embargo, que los cor-
pusculos gangrenosos estan formados por la melanina 6 por al-
guna sustancia anfloga.

6. Diversos organismos vives pueden presentarse en las par-
tes completamente mortificadas. Los mas comunes son los crip-
togamas de las familias oidiuwm y aspergillus, que aparecen sobre
todo en las gangrenas himedas, Ademds, pueden encontrarse
algunos vibriones que nadan en el liguido gangrenoso, ¥ qué,
segun Liiders, proceden de diferentes hongos, cuyos esporos 5
encuentran en el foco de Ia mortificacion.
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ARTICULO 1I.

Genesis.

La patogenia de Ia necrosis ofrece dos periodos distintos. Ln
¢l primero, & causal, debe comprenderse la accion de los modifi-
cadores capaces de sustraer la vitalidad de los tejidos. En el se-
gundo, 6 genético proplamente dicho, estudiaremos el acto mis-
mo de la descomposicion orgénica, Ambog periodos constituyen
lo que se designa con los nombres de causas remofas y causas
priwimas de la gangrena. ’

A

Causas remotas,

Pueden hacerse dos grupos generales con las causas remotas
del proceso que nos ocupa. En efecto, hay gangrenas que se de-
hen & una modi ficacion cuantilative 6 cualilativa del liguido san-
guines, y otras que dependen de wng alferacion en los elemientos
Kisloldgicos del drgano necrosado.

La alleracion cuantitativa del liguido-sanguines es, como ya
se deja comprender, puramente local, y se encuentra represen-
tada por la disminucion en el aflujo de sangre & los puntos don-
de se desarrolla el proceso. Puede tambien ocurrir, que la parte
se halle compietamente privada del riego sanguineo, en cuyo
caso la gangrena se desenvuelve con extremada rapidez. Varias
ton las causas que determinan esta isquemia ¢ anhemia locales.
Cuando se oblitera g arferia principal de un miembro, 6 la en-
cargada exclusivamente de regar una zona orgénica cualquiera,
bien dependa este accidente de un tromho autéctono, de un ém-
bolo, 6 de un fragmento ateromateso, lo cual es ya mucho mas
raro, se presenta la necrosis en toda la parte privada del liguido
sanguineo, 4 consecuencia de la suspension del eireulo. 8in em-
bargo, la mortificacion no tiene lugar cuando se establecen
pranto circulaciones colaterales, que llevan la sangre héacia el
punto donde no llegaba este liquido.

Suele aparecer tambien la gangrena coincidiendo con cierfas
afecciones cardiacas, por las cuales el centro circulatorio pierde
Su potencia impuisiva normal. Las lesiones valvulares, la dege-
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neraciont grasosa, y la paresia de este drgano, son las enferme-
des que ordinariamente producen aquel resultado; mas conviene
advertir, que la alteracion cardiaca por =i scla nunca, & casi
nunca, determina la necrosis, y que ella solo constituye una
predisposicion, es deeir, una circunstancia que favorece el des-
arrollo del proceso, tan pronto como causas excitantes provecan
su aparicion. Hstas causas excitantes consisten: ya en la compre-
aion sufrida por el punto gangrenado (escaras sohre log trochnte-
res, el sacro, los talones, la eschpula, el oceipucio, ete., en los
sugetos tifoideos y parapléjicos, en los cuales hay siempre una
degeneracion grasosa del centro circulatorio mas ¢ menos avan-
zada); ya en lesiones vasculares periféricas {tromhbos, émbolog,
ateromas); ya en algun proceso flegmisico (inflamaciones de los
viejos terminadas por gangrena); va, por ultimo, en algun en-
friamiento notable de los puntos lejanos del centro cireulatorio
(eangrena de los piés durante los frios rigurosos en las personss
que padecen endocarditis).

Pocas veces se encuentra en Zas venas la causa de la necrosis,
pues la obliteracion de uno de estos troncos, no acarrea de ordi-
nario grandes trastornos en la cirenlacion centripeta. Semejante
circunstancia es debida 4 las numerosas anastomosis de estos
vasos, lo cual hace que cast siempre sea posible la marcha de la
sangre por alguna via colateral. Con todo, cuando se obliteran
todas las venillas de una parte cualquiera, como de ello tenemos
un ejemplo muy evidente en la estrangulacion ocasionada por
el parafimosis, sucede, que no renovindose la sangre negra rete-
nida en el glande, muerc cste por insuficiencia nutritiva, yse
presenta una gangrena que es casi siempre hlimeda.

Las gangrenas de origen capiler son muy numercsas. In las
inflamaciones violentas, obstruidos estos vasos por la multitud
de glébulos que les disiienden, queda detenido el circulo y apa-
rece la necrosis. Lo propio ocurre cuando existe un édzasis capi-
lar completo, bien reconozca por causa la trombosis de las raick-
lias venosas, la coagulacion rapida de la sangre consecutiva dla
accion de log cAusticos actuales, la influencia fisico-quimica de
la difusion por la que determinan el éxtasis los causticos poten-
ciales (especialmente los lcalis y algunas sales), 6 la hiperhe-
mia veposa mechnica que detiene el circulo en la zona capilar
que le es fributaria. Otras veces reconoce por causa la compre-
sion ejercida sobre un territorio capilar de variable exiension, ¥
4 esta clase corresponden las gangrenas determinadas por una
compresion enérgica de la piel, ya se verifique ella de fuera
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adentro (vendajes apretados) ¢ de dentro 4 fuera (abscesos, neo-.
plasmas, aneurismas, ete., que destruyen por gangrena la piel
que los cubre). Del mismo 6rden son las gangrenas producidas
por una infiltracion hemorragica, fibrinosa, 6 de cualguier otra
naturaleza, que baste 4 comprimir los capilares de la region
donde aparece. Semejante compresion puede tambien ejercerla
¢l exudado inflamatorio matriz, y asi se produce la mortificacion
en el antrax, en el flamon difuso, y en la inflamacion intestinal
tifoidea. Cuando se destruye 0 se desprende el periostio y el pe~
ricondrio, como quiera que estas membranas suministran & los
hiesos y & los cartilagos gran parte de sus jugos nutritivos (1),
aparece la gangrena en estos Organos, invadiendo una capa mas
0 menos gruesa de su espesor. :

Las alteraciones cualitativas del liguido sanguineo rara vez
bastan por si solas para determinar la gangrena; necesitan,
como las influencias cardiacas, que coadyuve 4 suaccion alguna
causa excitante, y en lo tanto, se reduce su papel 4 colocar el
organismo en circunstancias abonadas para que, obrando un
agente excitador, aparezca desde luego la necrosis. Entre estas
alteraciones de la sangre figura la engendrada por el uso del
cornezuelo de centeno, sustancia que produce las gangrenas en
el ergotizmo; la que resulta despues de la inoculacion de clertos’
virug, como el del carbunclo, pistula maligna, muermo, lampa-
rones, etc.; la gque ge debe 4 la inoculacion de los jugos cadavé-
ricos; y la que se produce en la fiebre tifoidea, aunque en esta
enfermedad la gangrena se presenta por causas muy complejas,
pues & la alteracion de la sangre debe agregarse la debilidad de
los latidos cardiacos, la degeneracion grasosa del centro cireula-
torio, el trastorno en la inervacion vaso-matriz, y la compresion
sobre ciertos puntos de la piel, como consecuencia del declibito
gupino prolongado por mucho tiempo. Por tltimo, la presencia
de una cantidad considerable de glucosa en la sangre {glicemis),
produce esas gangrenas que aparecen con alguna frecuencia en
los diabéticos, y para cuya generacion no influye en nada la
coagulacion sanguinea. Al contrario, en todos los casos anterio-
res es posibie que se deba el proceso 4 la inopsia, es decir, 4 la
tendencia que ofrece la sustancia fibrinégena & coagularse den-
tro de los vasos. De esta manera quedan reducidas, en ultimo

—_—

(1} No ohsta que el cartilago se halla desprovisto de vasos, para que necesite el riego
plasmitico que recibe por medio de 1os vasos del pericondrio.
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analisis, casi todas las gangrenas por alteracion cualitativa de
la sangre, al érden de ias que se engendran por la trombosis 6
la embolia, cuyos procesos son el resultado de aquella coagula-
cion.

En cuanto & las causas excitadoras 0 ocasionales de la mor-
tificacion & que el organismo se halla predispuesto por las alte-
raciones sanguineas, pueden ser muy variadas. Unas veces la
posicion declive ¢ lejana del centro circulatorio; otras, alguna
irritacion cutdnea, 6 profunda; & veces, la accion de los trauma-
tismos; en ocasiones, la falta de influjo nervioso, ¢ las ma-
las condiciones higiénicas que rodean al enfermo, y por ulti-
mo, lag fatigas, la compresion y el edema, son otras tantas cir-
cunstancias que favorecen el desarrollo del proceso que nos
ocupa.

Las gangrenas por alieraciones ocurridas en los elementos his-
tlagicos propios del drgano afecto, reconocen diversos orige-
nes, pero en uliimo término siempre son debidas 4 una modifi-
cacion del tejido, merced & Ia .cual este pierde la propiedad de
apoderarse de log materiales nutritives aportades por la sangre
para su reparacion fisioldgica. En las {uertes contusiones se des- -
organizan los elementos anatémicos, siendo por lo tanto inha-
biles para efectuar el acto nutritive, ¥ quedando reducidos 4 una
escara que no tarda en eliminarse. Otro tanto ocurre en las gue-
maduras muy graduadas, en las heridas contusas, en las conmo-
ciones violentag, en la congelacion, y despues de la accion de las
sustancias quimicas escardticas, las cuales obran, ya hidratan-
dose y robando al hacerlo una gran cantidad de agua 4 los teji-
dos, ya formando combinaciones quimicas con estos tiltimos (for-
macion del cloruro de plata despues de las canterizaciones con el
nitrato argéntico), y produciendo en ambos casos la muerte de
los puntos sometidos 4 su influencia.

Frecuentemente se asocian estas causas 4 [as modificaciones
cuantitativas locales del liquido sanguineo, de lo cual resulta,
que el modo patogéunico de tales gangrenas es complejo casi siem-
pre: asi, por ejemplo, en la gangrena producida por la congela-
cion, no sclo debe verse la falta de actividad nutritiva en los ele-
mentos propios del érgano afecto, sino que tambien existe un
trastorno de la inervacion vaso-motriz, que da por resultado el
éxtasis sanguineo en toda la zona donde se desarrolla el procese:
la accion del calor, no solo se limita 4 destruir las propiedades
fisiolégicas del tejido, sino que tambien coagula la sangre en los
vagos; las sustancias quimicas, al propio tiempo que desorgani-
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zan los elementos guidefonos (1) del tejido, determinan el éxtasis
ganguineo 4 consecuencia de los fendmenos de difusion indicados
antericrmente.

Tl contacto de cierios productos orgdnicos con los tejidos, sue-
le dar origen & su mortificacion, y de esta manera la producen
tanto la orina como los excrementos, cuando se infiliran en el
tejido celular. Semejante resultado es aun mas evidente cuando
se trata de humores patoldgicos alterados, ¢ en via de putrefac-
cion; asi vemos que las tlceras cuyos productos se alteran por la
falta de limpieza y de curas frecuentes, no tardan en compli-
carse con gangrenas extensas que arrancan de sus bordes: otro
tante ocurre en las heridas, diciéndose entonces que la lesion se
ha complicado con la podredumbre de hospital, porqueen efecto,
este aceidente es mas comun en log puntos donde hay muchos
enfermos, y en donde la impureza del aire facilita la descompo-
sicion de los materiales purulentos excretados por las superficies
afectas. La descomposicion de cualquier sustancia, puede tam-
bien dar origen &4 la gangrena de los tegidos, con gquienes se
pone aguella en contacto; bien tenga esto lugar en la superficie
del euerpo, en las cavidades, 6 en el espesor de los drganos: no
de oiro modo se engendra, en muchos casos, la Ulcera de Cru-
veilhier {gangrena molecular de la mucosa géastrica que invade
por [o comun una zona redondeada}, pues al entrar en putrefac-
cion eualquier sustancia contenida en el estdmago, ejerce una
infiuencia destructora sobre los elementos histoldgicos de la
mucosa, ¥ determina su neecrosis: clertas gangrenas pulmonales,
que presentan los enajenados, a quienes se alimenta por medio
de la sonda exofagica, deben atribuirse 4 la descomposicion pi-
trida de algunas particulas alimenticias que penetraron ac-
cidentalmente por las vias aéreas, y que obraron sobre las pare-
des de los pequefios bronquies 6 de las vesiculas pulmonales.

No coneluniremos el estudio de la gangrena sin advertir, que
las denominaciones de gangrena esponldnea y gangrena senil,
deben abandonarse por erréneas é insostenibles ante un anhlisis
patogénico detenido. En efecto, lo que se llama gangrena espou-
tdnea nunca merece este calificativo, y siempre es posible refe-

{1} Empleamos ests pulabra para desiznar los elementos Listologicos fijos de cada teii-
do(células, fibvas, susbancias fundameniales, cbe,) 4 diferencia de las cdlulas sangriners
que pueden considerarse como elementos en continua emipracion; mas ro por ese olvida-
mos gue estas (ltimas proceden de las primeras (Srganos hematopoydticos), por cugo moti-
¥ono debe darse i esta frase otro velor gue el eoncedido 4 tantos otros términos, pura-

ineute vonvencionales, emplendos diariamente para hacernos comprender en pocas pa-
abras.
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rirla & una alteracion vascular 6 cardiaca. En cuanto 4 la gan-
grena senil, se ha descrito con este nomhre una mortificacion,
de ordinario seca, que invade las extremidades de los miembros,
¥ que aparece exclusivamente en los viejos; mas esta tltima
aseveracion es infundada, pues en los adultos ze observa, con al-
guna frecuencia, un proceso que reviste los mismos caracteres;
¥ por otra parte, lo mismo en unos que en otros, siempre es po-
sible atribuir esta clase de necrosis 4 una Jesion arterial (atero-
ma, arteritis, incrustaciones calcareas, etc.). De consiguiente,
caben ellas perfectamente dentro de los grupos eticlégicos que
dejamos sefialadog., Por fltimoe, se designa con el nombre de
gengreng stméfrica de lag extremidades, la que invade paralela-
mente los dedovs de ambos piés 6 de ambas manos, no siendo raro
que ataque los cuatro miembros & la vez. Esta forma, que da
erigen 4 ulceraciones dificiles de cicatrizar, ¥ que pone aperga-
minada la piel proxima al foco de la mortificacion, puede casi
siempre relacionarse con la existencia de émbholos incompleta-
mente obturadores (1) que dificultan el circulo sanguineo en los
puntos donde se detienen. Estos cofigulos, caminando por la via
arterial, llegan & las arteriolas de la terminacion de los miem-
bros, y atascandose en ellas producen la mortificacion.

B

Causas proximas.

El fendémeno intimo que causa la gangrena, estriba en una
série de descompesiciones, que terminan por la formacion del
agua, del amoniaco y del 4cido carbbnico; consumiéndose, al
efecto, una gran cantidad de oxigeno, suministrade por Ia af-
mosfera.

Como dice oportunamente Rindfleisch, todo compuesto qui-
mico organizado se encuentra en un estado de verdadera tension,
pues sus moléculas ofrecen una tendencia marcada & agruparse
de distinta manera de como lo estan durante la vida, En estas

(1) ®s dificil explicar la causa de la simetria con que aparecen estas gangrenss. Bnlos
micmhbros abdominales, pudiera suponerse que descendiendo an codgulo porls sorka.
choca contra el espolon que presenta este vaso al nivel del origen de las dos iliacas priai-
tivas, y dividiéndose en dos fragmentos, sigue eada ano de ellos of conducto arserial del
miembro correspondieate, no abochndose 4 los ramos calaterales de menor ealibre, ¥ yen-
do d obturar las ramas terminales que corresponden 4 la pierna 6 al pid.
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condiciones, cuando minguna combinacion nueva se realiza,
puede-considerarse este hecho como un signo de la vida; pero si
la comhbinacion se realiza, serd esto un signo de la muerre, En-~
tonces se preducen descomposiciones y combinaciones, que va-
rian segun los diversos compuestos quimicos del organismo
(grasas, materias albumindideas, etc.), pero que finalmente
condueen todas, como ya hemos diche, 4 la formacion de amo-
niaco, agua ¥ 4cido carbonico. Durante estas combinaciones se
opera un gasto considerable de oxigeno, por lo cual pudiera
considerarse al fendmeno tndimo de la gangrena Como una especie
de combustion lenta, la cual va engendrando numerosos cuerpos
intermedios, que no todos son conccidos. Entre estos cuerpos, loa
hay gaseosos {icido sulfhidrice, amoniaco, sulfhidrato de amo-
niaco, dcido valeridnico, Acido butirico); otros son fijos y solubres
en el agua, y otros se precipitan bajo la forma solida, preduciendo
verdaderos cuerpos microscopicos (leucina, tirosina, margarina,
fosfato amoniaco-magnesianoe, etc.). El mal olor de lag partes
gangrenadas se debe & los cuerpos gaseosos que resuitan de la
mortificacion de log tejidos, & igual causa reconoce el enfisema
que con tanta frecuencia acompafia 4 este proceso.

SECCION II.

ATROFIA.

Las lesiones que estudiaremos bajo el titulo general de atro-
fias presentan ciertos caractéres genéricos, en virtud de las cua-
les lus agrupamos en esta seccion, y que nos servirin igualmente
para distinguirlas de todos los demés procesos.

Cuando disminuye la agtividad nutritiva de los elementos or-
ginicos, cuando predomina en ellos la desasimilacion sobre la
asimilacion, presentando por consiguiente fendmenos inversos
4 los que motivan su desenvolvimiento normal, disminuye su
energia fisiologica, ¥ no tardan en presentar modificaciones de
forma y aun de estructura, que son lag que caracterizan micros-
copicamente los variados procesos comprendidos en la clase de
las atrofias. Disminucion en el movimiento nutritivo de las cé-
lulas orghnicas; alteracion de su forma, pero sin modificarse su
nimero; y limitacion 6 cesacion de sus funciones propias {con-
tractilidad en la célula muscular, accion secretoria 0 absorhente
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de ciertas células epiteliales, percepcion sensitiva en algunas eé-
lulag nerviosas, etc.), tales son log datos en que puede basarsels
demarcacion del grupo constituido por las atroflas en general;y
con arreglo 4 ellos puede definirse el proceso atréfico como ung
lesion constituida por lo disminucion del acto nutritivo en los ele-
mentos histolagicos, disminuyendo ¢ enuldndose la energia fun-
cional de estes wllimos, ¥ apareciends ellos modificados en su as-
pecto ¢ en su esiruciuwra.

La atrofia se distingue de la gangrena porque la nutricion
subsiste en la primera, aunque rebajada, mientras que en lase-
gunda cesa por completo el acto nutritivo. Con mas facilidad
todavia se separa de las hipertrofias, en las cuales aparecen au-
mentadas las propiedades nutritivas de los elementos celulares.
Por 1ltimo, en todas las lesiones que estudiaremos como depen-
dientes de una alteracion generativa de las célnlas, aumenta
siempre el nimero de estas, al paso que en la atrofia, dicho ni-
mero permanece invariable, ¢ disminuye & consecuencia de la
degeneracion experimentada por log elementos anatdmicos.

Una vez establecido el concepto genérico de la lesion que nos
ocupa, pasemos & indicar sus variedades principales. £ la dis-
minucion del acto nutritivo coincide anicamente con la reduc-
cion en el volimen de la c¢élula, sin otra alteracion de su forma
ni de su estructura, se dice gue la atrofia es sémple & cuantitati-
va. Si al propio tiempo que rebaja la nutricion de los elementos
anatdmicos, se infiltra en su espesor una sustancia cualquiers,
que proviene de la sangre, entonces se engendra la atrofig con
#nfillracion, proceso que constituye el grupo de las u/iifracionts.
Por tltimo, si el decaimiento nutritivo se acompaina de una al-
teracion en la estructura de los elementos celulares, alteracion
en cuya virtud las partes experimentan una série de metamorfosis
que concluyen frecuentemente por su destruccion total, el pro-
ceso recibe el nombre de alrofia degenerativa, cualilativa, d sin-
plemente degeneracion. Bl estudio completo del proceso atrdfico
comprende, pues, tres clases de lesiones, 4 saher: 1.°, la afrofit
simple; 2.°, las infiltraciones; y 3.°. las degeneraciones.

ARTICULO PRIMERO.

Alrofia simple,

Ella se caracteriza, ¢ simple viséa, por la reduccion en el v0-
lumen de los drganos, sin cambiar su textura, y al microscopid
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se revela por la disminucion en el diAmetro de las célulag, pero
sin modificarse su ntumero, y sin variar tampoco sus demés ca-
ractéres histoldgicos, nisu composicion gquimica.

La atrofia simple se halla representada, con arreglo 4lo ex-
puesto, por la sola disminucion en la cantidad de sustancia que
forma los elementos anatémicos del organismo; ¥ en su conse-
euencia, ni ella altera el nimero de estos elementos, ni cambia
su textura, ni imprime & los 0rganos otra modificacion que la de
amenguar su masa total, como resultado del menor voltimen que
presentan sus elementos histolégicos constitutivos. Al propio
tiempo que rebaja la magnitud de los elementos morfoldgicos,
ge presenta una disminucion en la cantidad de los liquidos que
habitualmente contiene el érgano atrofiade, por cuyo motivo
este ultimo suele aumentar algo de consistencia, ofreciendo una
sequedad muy caracteristica. Tales modificaciones indican bien
claramente el decaimiento nutritivo de las partes, que, como se
sabe, constituye el cardcter genérico de todas las atrofias; v des-
de luego se comprende, que las funciones propias del tejido don-
de radica esta lesion, apareceran disminuidas -6 entorpecidas,
pues ha rebajado la cantidad de sustancia encargada de llevarlas
4 cabo,

Esta lesion suele aparecer con alguna frecuencia en condi-
ciones fisioldgicas {1). Asl vemos que las paredes de las arterias
umbilicales se atrofian despues del nacimiente. Lo propio ocurre
en los Grgancs genitales de amhbos sexog, una vez terminada la
época de su actividad funcional; y en los animales cuya funcion
reproductora es intermitente, experimentan aquellos organos
una atrofia conziderable despues de la época del celo. Al concluir
la lactancia, se retraen los fondos de saco glandulares de la mamas
¥ se atrofian considerablemente las células pavimentosas que ta-

—— .

(1) Bsto no debe extrafiarse, pues casi todas las lesiones que presentan los tejidos du-
rante el curso de Ins enfermedades se producen fisioldgicamente con los progreses de lu
edad. Fste hecho, formulado por Virchow, 3 por nadie desmentido, hace que al ebservar
cunlquier alteracion mérbida, sen posible asignarle, desde lnega, suandiego O #epreson.
tante {isiolégico, En ¢fecto, el cuerpo del nifie se desarrolla por una série de neoplusias
{nuevas, formaciones de tejide) fisicldpicus, en las enales los nuevos clementos son de la
misma naturaleza que el fejido de donde proceden, y por lo tanto aumenta el volimen de
este mismo tojido sin modificnrse su estruchnra. De la propia mancra, el viejo ofrece en
¥arizs puntos de su enerpo Hpos muy nenhados de nfrofins fisioldgicas, ya sean estas del
trdei de lns simples, como esln que presenta el avario de las mujeres, despues de e menos-
Pausia, yo perbenezean 4 la clase de las degeneraciones, voma es la atrofia por degenera-
cion grusosn de los besticulos en los sugetos muy sucianos. Por consiguiente, cada célula,
tome endn. individuo, presenta un nacim{ento, una dpoca de desarvollo y otra de decre-
vibud, precursora de su muerte; siendo compatibles con 1a salud alpunas de estas evolucio-
L¢s ¢ mebamortdsis celulares,
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pizan su interior. En los viejos, los tubos uriniferos se estrechan,
y disminuye el volumen de las células epiteliales que recubren
su cavidad. Loz musculos experimentan una atrofla simple cuan-
do la edad es muy avanzada, y otro tante ocurre con algunas vis-
ceras, como el bazo y el higado. Por tltimo, las fibras muscula-
res del (itero, tan desarrolladas mientras dura la gestacion, se
atrofian una vez efectuado el parto. En algunes de estos casos, el
proceso se acompaiia de una verdadera degeneracion, marchando
asi unidas & asociadas la atrofia simple y [a degenerativa 0 ne-
crobiotica.

Aparte de estos casos, la atrofia siempre valigada 4 un estado
morboso, ¥ 4 esta especie, 6 sea & la llamada adrofie paloldgica,
es 4 la que vamos & referirnos en lo sucesivo.

A

Caractéres anatomicos.

a

Caractéres macroscopicos.

Bl proceso puede invadir todos 6 casi todos los drganos de la
economia; puede recaer exclnzivamente en alguno de ellos, ¥
puede tambien residir en los neoplasmas; todo lo cual imprime
notables variedades en el aspecto macroscépico de la lesion que
estudiamos.

La atrofia general, es decir, la que asienta en la totalidad del
arganismo, se observa muchas veces en los enfermos crénicos, ¥
duranie la convalecencia de las enfermedades agudas. Ella cons-
tituye el enflaquecimiento general, & estado marasmdtico, si e
ya muy graduada. Se caracteriza por la delgadez de los miem-
bros, & consecuencia de la reduccion del paniculo adiposo y de
los misculos; por la disminucion en el grosor de las partes blan-
fdas que cubren la cara, el térax y la cavidad abdominal; por &
delgadez del cuello, lo cual hace que aparezca alargado; y porel
hundimiento del globo ccular, como resultado de la atrofia del
peloton grasoso colocado en su parte posterior. No participande
el sistema huesoso de la atrofia tan considerable que presental
las partes blandas, resultan muy descarnadas las eminencis
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tseas, ¥ muy evidente el trayecto de algunos huesos, como lasg
costillas, por ejemplo.

Los caractéres macroscdpicos de la alrofia Hmitada 4 cierfos
drgunos, son en primer términe la disminueion de su voltimen,
que s¢ debe al menor didmetro de sus elementos histolégicos
congtitutivos: en su consecuencia, el érgano ofrece menocs peso:
al propio tiempo aparece un poco mas palido, pues rebaja la
cantidad de los liquidos que contiene, entre los cuales figura la
sangre, que tifie de un color roshceo 4 los tejidos; finalmente,
suele hallarse aumentada su consistenecla, lo que se explica por {a
menor cantidad de jugos que le bafian.

En cuanto & la afrofic gue invade las producciones patoligi-
cas, reduce el voltimen de estas v las hace mas consistentes; no
giendo extrafio que la complicacion atrdfica disminuya 0 atente
la gravedad de aquellaslesiones, retardando muchas veces su des-
arrollo, y por consecuencia su marcha destructora.

b

Caractéres microscopicos.

Bien recaiga este proceso en la totalidad del organismo, en
un punto e él, ¢ en alguna neoformacion patolégica, siempre
ofrece los mismos caracléres microscd- -
picos. @ ﬁ

Las células epiteliales, las glandula- &2 %
res (figura 83), las del tejido Gsecy las G é’@@
del tejido conjuntivo subcutaneo, apa-
recent mas pequeilas; siendo de notar Figura 83, —Células hepdticns en
que esta reduccion comprende tambien Wt @ strofia orinica.
al nucleo, 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 nicleo, que si no se
hace el eximen con un fuerte aumento, pudiera creerse gue
aguella se encuentra inmediatamente aplicada 4 este iltimo. Los
hacecillos musculares disminuyen de espegor, y la fibra elemen-
tal voluntaria pierde sus estrias trasversales, rebajando, lo mis-
mo en ellas que en las del sistema vegetativo, la cantidad de
ﬁpriua muscular contenida en el sarcolema, Las células adipozas
pierden parte de la grasa encerrada dentro de la membrana de
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cubierta, reduciéndose proporcionalmente sn volimen; y tam-
poco es raro que el lugar donde antes se encontraba la grasa, lo
ocupe un liquide seroso muy claro, como se obgerva en el edema
del tejido celular subcutdneo, que coincide con el enflaqueci-
miento. Las fibrillas nérveas presentan 1s mitad y aun menos de
su grosor normal: reduceion que e verifica 4 expensas de la mé-
dula, pues el cilindro del ¢je no suele afectarse, En cuanto 41a
vaina de Schwann, se hace muy fragil, siendo mas pequefos,
gue en el estado fisioldgico, los nicleos ovales que contiene, y
desapareciendo completamente la pequefia cantidad de protoplas-
ma granuleso que los rodea.

C

Caractéres quimicos.

Se reducen 4 la mayor resistencia que presentan los tejidos,
cuando se les somete & la accion desorganizadora de algunos
reactives, cuya circunstancia debe atribuirse 4 la densidad con-
siderable de las partes atrofiadas, y 4 {2 menor cantidad de jugos
que ellag contienen. Por lo demds, en nada se altera la composi-
cion quimica de los érganos lesionados.

B

Génesis.

La atrofia simple reconoce siempre por causa proxima un
decaimiento de los elementos anatémicos que forman la econo-
mia, pero este resultado puede engendrarse de diferentes ma-
neras,

Cuando el proceso ocupa fodo el organisme, como ocurre el
log cagos de enflaquecimiento, es motivado por dos procedimien-
tos genéticos: 6 la apropiacion de materiales nufritivos rebaja
considerablemente, de cuyo caso tenemos numerosos ejemplos,
¥a en los enfermos extenuados por la dieta, ya en los sugeto:
que padecen afecciones del tubo digestivo, en los cuales no s
efectiia la absorcion de los materiales necesarios para su sosteni-
miento, etc.; 6 bien, aunque la asimilacion se mantenga normal,
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no basta ella para reparar las continuas y abundantes pérdidas
que el individue experimenia, ya por evacuaciones natnrales
{diarrea, poliuria), ya por flujos accidentales (hemorragias, su-
puraciones). El resultado es siempre el mismo, pues tanto vale
que decaiga la asimilacion comoe que aumente la desasimilacion:
en ambos casas rebaja el acto nutritivo de los elementos histold-
gicos.

En la atrofin local pueden invocarse como circunstancias
etiologicas: 1.° Alpuna enfermedad vascular, por la que dismi-
nuido el calibre del vaso, rebaja en consecuencia la cantidad de
sangre que par su interior marcha para distribuirse por el érga-
no atrofiado. 2. La compresion ejercida sobre las partes donde
asfenta este proceso; ast vemos, que cuando se halla dilatada
considerablemente la pélvis renal, como ocurre en la hidronefro-
sls, comprime el tejide del rifion, apareciendo estrechados los
tubos uriniferos y atrofiadas sus células epiteliales. 3.° El gasto
excesivo de materiales nutritivos en algun elemento anatdmico
que los recibe del mismo ironco vascular que riega lag partes
atrofiadas, lo cual hace, que cuando en el higado, por ejemyplo,
se hipertrofia el tejido conectivo colocado entre las células heph-
ticas, estas se atrofien, y viceversa, pues la sustancia nutritive
que va de mas 4 uno de los elementos histoldgicos constitutivos
de la glandula, tiene que ir de menos & los restantes, y en estos
ltimos aparecerd necesariamente el procese atrdfico. 4.° Final-
mente, la falta de ejercicio produce, sobre todo en los musculos,
la lesion que nos ocupa; fenémeno que se explica recordando la
benéfica influencia del ejercicio para el mas cabal desempefio de
las funciones nutritivas.

En Ios neaplasmas, la atrofia reconoce las mismas causas in-
dicadas en el parrafo anterior, y con especialidad se produce &
consecuencia de las compresiones.

ARTICULO II.

Infiltracioncs,

En las atrofias por infiltracion existe siempre un principio &
sustancia que penetra en el interior de los elementos anatémi-
€08, 4 los cuales deforma, no presentando ya ellos su composi-
clon quimica normal. Aunque modificada la forma de los ele-
mentos eorrespondientes al punto donde radica este proceso,
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"nunca llegan 4 destruirse por completo, v siempre puede reco-
nocerse su verdadera naturaleza; esto es, puede distinguirse lo
que es célula, fibra, vaso, etc. Las funciones propias de los teji-
dos infiltrados amenguan en relacion directa del grado gque esta
lesion alcanza; por euyo motivo debe considerarse & la infiltra-
cion como una metamorfosis O trasformacion regresiva, pues
han disminuido las propiedades fisiolégicas de los elementos in-
filirados. Entre estas propiedades, la mas importante de todas es
aquella en cuya virtud las células se apropian los materiales in-
dispensables para su sostenimiento, lo cual vale tanto como deeir
que el acto nutritivo decae en ellas, siendo esta precisamente la
TAZOn {ue nos mueve & colocar las infiltraciones en el grupo ge-
neral de las atrofias.

Esto no obstante, la infiltracion se distingue de la atrofia
simple, porque en esta, ni los elementos afectados se penetran
de un principio ¢ de una sustancia extrafia & su composicion
fisiolégica, ni su deformidad es tan graduada como en los casogde
infiltracion, pues ya sabemos que solo presentan meunor volamen
que de ordinaric. Ademaés, en la atrofia simple no cambia la
composicion quimica de los elementos histologicos, mientras que
en la infiltracion experimentan el cambio que es consiguiente &
la penetracion dentro de su masa del principio 6 de Ia sustancis
que la ha penetrado.

De lo dicho se infiere, que los caractéres de la atrofia por in-
filtracion pueden reducirse 4 los siguientes: 1.° J7ulus-suscepeion,
0 penelracion en los elementos histologicos, de principios que #or-
matmente no contienen. 2.° Alteracion consideradble de su formd,
pero sin Uegar 4 destruirse, por cuyo wolivo, qungue deforma-
dos, se les puede reconocer y distinguir con toda claridad. 3.° Dis-
minucion en sus actividades fisioldgicas, redajandoe sobre todo
su actividad nulritiva. ¥ 4.° cambio en sw composicion quimict
como resultado de la presencia en su mase de los principios alld
depositados ¢ infilirados. Insistimos, hasta el punte de parecer
cansados, en los caractéres distintivos de este procego, porqué
en la mayor parte de las publicaciones alemanas modernas {(en-
tre las cuales figura una muy notable, ya traducida & nuestio
idioma) se confunde casi por completo el concepto de degenera-
cion y el de infiltracion, y se describen 4 la vez ambas lesiones,
considerdndolas como la misma cosa;y sin embargo, las dife-
rencias que las separan son notabilisimas, no selo bajo el punto
de vista genético, sino que tambien por lo que hace & su pronds-
tico. Dejamos para el estudio de las degeneraciones la confirma-



INFILTRACIONES. 675

cion de estas diferencias, basthndonos por ahora haber consigna-
do terminantemente lo que debe entenderse por infiliracion.

Ri el proceso que estudiamos estriba especialmente en el de-
pésito, dentro de los elementos histoldgicos, de varios principios
que les son extrafios, y si, como pronto veremos, la sustanciain-
filtrada ofrece muy distinta naturaleza segun los casos, ocurre
desde Iuego preguntar, zde dinde proceden estas sustancias? ;Es
distinto su origen, como parece indicarlo su variada naturaleza?
Merced & los progresos de la Fisiologla patolégica, es posible
contestar de una manera terminante 4 estas preguntas, afirman-
do gue todos los principios, cuya inius-suscepcion representa én
los lefidos el proceso gue examinamos, derivan de lg sangre y na-
da mas gue de este liguido. Pero siendo esto asi, jedmo seexplica
su distinta naturaleza? Y sobre todo, acémo conmhm este hecho
con la circunstancia de que la mayor parte de las materias infil-
tradas no se encuentren en la sangre bajo la misma forma que
en los tejidos? Por 1ltimo, ¢en qué consiste que & veces apares-
can infiltrados varios principios, que ni bajo la misma forma, ni
baio otra disiinta, se encuentran normalmente en el liquido san-
guinec? Semejantes dudas se desvanecen, considerando estos dos
modos genéticos, bajo cuya influencia se desarrollan todas las
infiltraciones: 6 el principio infiltrado proviene de la trasforma-
cien oecurrida en alguno de los componentes fisioldgicos de la
sangre; trasformacion gue tiene lugar tan pronto como ellos
abandonau la cavidad de los vasos: & la sangre, alterada en su
composicion por el acumulo anormal de alguno de los principios
quese infiliran, los deja ezcapar 3 traves de las paredes vascula-
res, y lleg ando ellos & log elementos histolégices, quedan allf
depositados,

En ambas circunstanciag, wn principio emanado de la san-
gre atraviesa la pared vascular en union del plasma nuwtri-
tivo, i wientras que este pase por los elgmenios Aistoldgicos sin
dejar vestigio alguno, aguel se deposita en estos witimos, los cua-
les Io refienen obrando d la manera de un jiltro. Tal eslanocion
as general que puede establecerse sobre la patogenia de las in-
filtraciones, y ella se confirma: 1., por el hecho de que casi todos
estos procesos comienzan invadiendo las zonas histoldgicas peri-
vasculares; y 2.°, per la circunstancia de coincidir muchos de
ellos con algun estado discrdsico, y de consiguiente, con altera-
ciones notahies en la constitucion fisioldgica de ia sangre.

Prévias estas nociones sobre la infiltracion en general, pode-
Inos pasar desde luego al estudio de cada una de ellas.
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A

Infiliracion calcdrea.

Conocido tambien este proceso con log nombres de calcifica-
cion, crefificacion, incrustacion y pelrificacion, se caracteriza
por el depdsito de numerosas moléculas, formadas por el carbo-
nato y el fosfato tribdsico de cal. Ambas sales constituyen las
particulas que se observan esparcidas en toda la zona afecta, y
solo excepcionalmente se encuentran algunas en cuya composi-
cion solo entra el carbonato de cal, siendo todavia mas raro que
las forme tinicamente e} fosfato de magnesia (1).

Aungue la petrificacion tiene su analogo fisioldgico en el des-
arrollo del fejido huesoso {cuando las sales calcireas se deposi-
tan en Ja sustancia fundamental de este tejido), no por ello debe
confundirse aquel proceso con la generacion de la sustancia
huesosa normal, ni tampoco con la neoplasia patoldgica que es-
tudiaremos bajo el nombre de osteoma. En estos dos altimos
casos, hay la produccion de un verdadero tejido, con todos sus
elementos histologicos y con todog sus caractéres propios; asf,
al formarge el hueso, y al desarrollarse un osteoma, vemos apa-
recer un tejido, en el cual, no solo existen sales calchreas, sino
que hay ademés conduetos vasculares & de Havers, cavidades es-
trelladas u osteoplastos, células alojadas en estas cavidades,
sustancia mednlar, capa peridstica, ete.; por el contraric, en Ia
calcificacion solo exzste el depdsito de Ja,s sales caledreas en un té-
Jido gue, por lo demds, presente sus cardctéves propios; y fan
verdad es esto, que cuando se desalojan aquellas sales por medio
del &cido clorhidrico, las partes infiltradas aparecen con su as-
pecto normal, ¥ sin presentar ninguna semejanza cou la textu-
ra propia del hueso. .

Con el trascurso de la edad puede presentar el organismo
verdaderas infiltraciones calcareas, compatibles generalmente
con el estado de salud. En los viejos suelen ohservarse concrecio-
nes 6 globos calcéreos en los piexos cordideos, en la dura madre
cerebral y espinal, en los cartilagos costales y larmgeos y en las
finicas arteriales.

(1} Kn diferentes productos de secreeion (orina, hilis) se precipitan moléeulas ¢ cristn-
les calcireos, los cunles engendran, yu los depisitos urinosos, ya lns conereciones ¢ céleu=
los; pero este fendmeno no constituye un proceso yenersl, por cuyo motno su estudio eor-
1esp0nde 4 las patiologins especiales,
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d

Caractéres anatomicos.

La petrificacion patolégica, ¢ sea la que no es debida al tras-
curso de la edad, reeqe ordinariamente en log neoplasmas, cuyo
prondstico atentia, pues detiene casi siempre su marcha invaso-
ra. Tambien se presenta en los drganos donde radican las fleg-
masias cronicas. Aparte de estos casos, se la observa, como pro-
ceso primitivo, en la sustancia cartilaginosa, sobre las valvulas
cardiacas, y en el espesor de las tlinicas vasculares. Es mas raro
que afecte 4 los tendones, musculos y serogas, recayendo, por
tltimo, muy excepcionalmente en las membranas mucosas.

Los caraciéres macroscdpicos de esta iesion pueden condu-
cirnos 4 su conocimiento sin necesidad del exdmern microscopi-
co. Desde luego aumenta la consistencia de las partes infiltra-
das; pero cuando la infiltracion no es total, sino que aparece
bajo la forma de pequefias zonas, ofrece algo de particular la
consistencia de los tejidos afectos. Entonces, si se los comprime
entre los dedos, dan la sensacion de pequefios cuerpos duros in-
terpuestos en la trama orgénica; sensacion que puede compa-
rarse con toda propiedad 4 la que se experimenta comprimiendo
entre los dedos una esponja que contenga arenillas en sus alvée-
los. Al corte del tejido se produce un ruido aspero y crepitante,
¥ su color ofrece un iinte blanquecino 6 grisiento. Porlo demés,
esta lesion no aumenta el volimen de las partes invadidas; sin
embargo, pueden ellag abultarse cuando la petrificacion invade
la sustancia intercelular. Si la calcificacion es completa, el tejido
aparece trasparente como el aragonito.

- El exdmen microscdpico permite comprobar, tanto en las cé-
lulas como en la sustancia intercelular, la existencia de pequerias
particulas blanquecinas y redondeadas (figura 84), las cuales,
reuniéndose, forman corplisculos mayores, gque alcanzan mu-
chas veces un volimen considerable. Estos dltimos, 6 sean las
granwlaciones caledreas, presentan una forma redondeada; su
color es negro 1 oscurc & la luz trasmitida, y blanco y traspa-
rente & la luz directa; presentan bastante consistencia, y se ha-
lan esparcidas, en cantidad mas ¢ menos considerable, por toda
la region afecta. Fstas granulaciones no estan simplemente cons-
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tituidas por sales calchreas, pues el mismo tejido infiltrado entra
en su composicion; circunstancia interesante, merced 4 la cual se
explica el porqué no aumentan de volimen las zonas infiltradas,
como necesariamente tendria que ocurrir si al lado de los ele-
mentos histoldgicos se depositasen las granulaciones calchreas,
cuya magnitud es algo considerable. Resulta, pues, que la pe-
quefla particula 6 molécula cal-
carea se deposita en las células
organicas yen la sustancia inter-
celular, ¥y que extendiéndose y
haciéndose mas abundante esta
infiltracion, aparecen las granu-
laciones calchreas dispersas por
_ todo el tejido; mas como quiera-
que la fijacion de aquellas parti-
culas no destruye log elementos
anatdmicos en que se hallan re-
tenidas, resulta de aqui gue cada
granulecion consia de la sustan-
Figura 8t.— Corte trasversal de una falsa cia org:z’-nz'ca, mas las sales calcd-
membrana plenritics osificadn. regs, reunidos amhbos elementos
- de una manera muy intima. En
los casos de incrustacion completa, cortando una lJdmina delgada
del tejido petrificado, se obtienen preparaciones trasparentes ¢
amarillentas, en las cuales se perciben las particulas y las gra-
nulaciones con los caractéres que ya hemos asighado 4 estas ul-
timas.

Los caractéres guimicos de este proceso son la consecuencia
natural de las propiedades inherentes & las sales infiltradas. To-
dos los 4cidos fuertes, como el nitrico y el clorhidrico, disuelven
log carbonatos calcareos, desalojando al 4cido carbdnico, que se
desprende en burbujas, cuyo niumero es 4 veces tan considerable
que, al verter el reactivo, se produce una verdadera efervescen-
cia. Una vez tratada la parte afecta con estos feidos, no queda
vestigio alguno de las sales depositadas en su espesar, y los ele-
mentos histolégicos recobran sn apariencia normal. El 4cido
sulfarico disuelve tambien aquellas sales, pero no es tan puro el
resultado que se obtiene por su accion, pues se forman alguncs
cristales de sulfato de cal que enmascaran el aspecto fisioldgico
del tejido. 8i la infiltracion es producida por el fosfato 4 tres
equivalentes de cal, se trasforma, bajo la accion de aquellos
4cidos, en fosfato acido de cal, que es soluble, y por lo tanto la
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exploracion da los mismos resultados que cuando se trata de los
carbonatos, Por lo demds, ya sabemos que de ordinario la infil-
tracion se halla constituida por ambas sales 4 la vez.

b

Génesis,

Segun ya hemos dicho, toda infiltracion debe su existencia
al deposito de ciertos principies que provienen de la sangre, y
<n lo tanto, la primera cuestion que debemos resolver es esta:
gbajo qué forma se encuentran las sales calcireas en la sangre?
‘Conchiido este punto, ahordaremos el estudic gendtico del pro-
ceso, satisfaciendo para eilo esta segunda pregunta: jpor gué
wmedio se depositan aguellas sales en los {gfidos?

Lo mismo en la sangre que en el plasma escapado de los va-
808 para nufrir los diversos tejidos, existen fosfatos ¥ carbonatos
de cal, siendo perfecta en ambas circunstancias la solubilidad de
estas sales, porque lo mismo en la sangre que en los jugos nu-
tricios existe siempre una cantidad mas 6 menos considerable de
dcido carboénico libre; ¥ ya se sabe que la presencia de este en
cualquier Hguido, basta para hacer solubles los fosfatos, y sobre
todo los carbonatos. Tl 4cide carbénico libre constituye, pues,
un disolvente de las sales de cal, por cuyo medio estas no se pre-
cipitan en la sangre ni en el plasma que de ella procede. Por la
accion de este disolvente se encuentran en la sangre aquellas
sales bajo la forma de carbonato doble y de fosfato neutro de
cal, ambos solubles.

Excepcion hecha del tejido huesoso; al llegar el jugo nutricio
4 los elementos histologicos, las sales calchreas que este contiene
permanecen solubles; pero cuando ha de generarse la infiltracion
calcarea, se tragforman en sales insolubles y quedan depositadas
en ¢l fejido. Por esta trasformacion se convierten las sales calca-
reas solubles en carbonatos neutros y en fosfatos béasicos de cal,
que son insolubles. SBiendo el dcide carbdnico el disolvente de
ambas sales, es logico atribuir 4 su desprendimiento del plasma
#ulritivg el fendmeno en cuya virtud se trasforman en sales in-
solubles.

La causz del desprendimiento del deido carbonico, por el cual
las sales calcareas permanecen solubles tanto en la sangre como
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en el plasma nutritive, no se encuentra todavia bien averiguada,
pero puede emitirse sobre este punto una opinion bastante razo-
nable, y que cuenta en su apoyo lo que ocurre al aparecer fisio-
logicamente la sustancia calcarea de los huesos. Hstos nacen de
un tejido conjuntivo muy vascular, en el queaparece una sustan-
cia fundamental compacta (caritlago Zuesoso), la cual comienza
4 presentarse por los puntos mas lejanos de las asas vasculares,
aprisiona lag células del tejido matriz ¥ no tarda en infiltrarse de
sales caledreas. Como esta evolucion se aproxima gradualmente
4 los froncos vasculares, resulta que alrededor de cada vaso hay
dos zonas; una lejana, formada por la sustancia fundamental
compacta, que es asiento de la infiltracion calclrea, y ofra mas
préxima (en la que no se halla tan adelantada la formacion), com-
puesta de la sustancia fundamental, no infiltrada todavia. Pero
llega un momento en que esta tltima se infilira tamhien de sales
calizas. Entonces el vaso queda aprisionado en medio de una
série de zonas calcdreas 6 capas concéntricas de sustancia hueso-
sa, que solo dejan el espacio necesario para alojarlo, ¥ este espa-
cio es cabalmente el pequefio canaliculo de Havers. Otro dato de
histogenesia que importa consignar, es que los vascz linfalicos”
desaparecen del tejido conjuntivo matriz tan pronte como se for-
ma la sustancia fundamental compacta, y que el tejido huesoso
nunca los tiene, 4 pesar de que algunos histélogos franceses ase-
“guran lo contrario. Por ultimo, advertiremos que los vasos hlan-
cos se encuentran encargados de recibir todos los jugos sobrantes
del acto nutritivo, y en tal concepto se les debe considerar como
canales de desagiie, por donde penetra el exceso de plasma san-
guineo que no es necesario para la nutricion. Con estas ligeras
nociounes puede explicarse desde luego la génesis de la sustancia
calcarea en los huesos. Comienza el fendmeno por la formacion de
una sustancia fundamental, gue borra, quizd por compresion, lode
la red linfitica del lejido confuntivo malriz; por consecuencia, el
plasma excedende no se descarga por los vasos blancos, queda in-
movil, y siendo muy difusible el deido carbinico que cenliene, s¢
desprende ¢ste y deja deposilar las susiancias calcdreas gue man-
tenia en disolucion.

Es muy posible que en la infiltracion calcarea patclogica re-
conozia igual origen el desprendimiento del &cide carhénico li-
bre contenido en el plasma nufritivo general; manera de ver queé
adquiere visos de certeza considerando: 1.° el hecho de presen-
tarse comunmente esta lesion en los neoplasmas y en las partes
modificadas por las flegmasias cronicas, procesos amhbos en los
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cuales suelen desaparecer los vasos linfiticos, ¢ cuando menos, se
encuentran muy comprimidos; 2.°, la circunstancia de aparecer
primero la infiltracion en los puntos mas lejanos de los fronces
vasculares sanguineos, y por lo tanto; en las partes donde se en-
cuentra complietamente inmdvil la porcion excedente del plasma
que ya no puede marchar por la via linfitica; 3.° al petrificarse
accidentalmente un cartilago, comienza siempre el depdsito cal-
careo por su parte central, es decir, que principia la lesion en el
punto mas lejano de su periferia, por la cual entran los jugos nu-
tricios que salen del aparato vascular sanguineo; y de consi-
guienie, el primer depdésito tiene lugar alll donde el plasma nu-
tritive, hallindose mas distante de la impulsion circulatoria,
. marcha con cierta dificultad, bastando la mas pequefia causa para
convertir esta lentitnd en una inmovilidad compieta.

Sintetizando la génesis que motiva la mayor parte de Iag in-
filtraciones calcareas, vemos que ella reconoce por origen dos
causas: una lgjang, que consiste en lalentitud con que marcha el
plasma nutritivo excedente, ¥ todavia mejor, en su inmovilidad
completa por falta de vias de desaglie; y otra prdzvima, represen-
tada por el desprendimiento del &cido carbdnico libre contenido
en este {{guido, cuyo 4cido, al abandonar el plasma, deja precipi-
lar los carbonatos y los fosfatos.

A veces reconoce la calcificacion otro origen, siendo entonces
mucho mas fhcil explicar Ia esencia del proceso. Cuando existe
en la economia un neoplasma cualquiera cretificado, y cuando la
sustancia de log huesos se destruye molecuiarmente, como sucede
en la cdries, puede ocurrir que, pasando al torrente circulatorio
una cantidad considerable de sales calcareas, y no hastando el
acido carbénico de la sangre para mantenerlas en disclucion, ni
giendo suficiente el emuntorio urinario para darles salida, se de-
positen ellas en varios puntos de la economia, adonde las ileva
€l plasma sanguineo. Asi vemos aparecer esos infartos calizos,
que pudieran Ilamarse metastiticos, tanto en las mucosas gés—
trica ¢ intestinal, como en la de los senos esfenoidales y etmoi-
dales; no siendo extrafio observarlos en las pirdmides de Malpi-
gio, en el pulmon, en Ja dura madre y en la pared de los vasos
cerebrales.
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B

Infiltracion uritica.

Esta lesion consiste en el depdsito de uratos de sosa sobre dis-
tintos puntos del organismo. Semejante infiltracion solo se ob-
serva fisiologicamente en las células epiteliales de los tubos rec-
tos del rifion de los nifics recien nacidos, en cuyo caso, & simple
vista, se perciben sobre la superficie de seccion del drgano unas
lineas rojas, formadas por uratos de susa amorfos, y coloreados
de rojo por el pigmento urinario. En la orina de los sugetos sa-
nos, una vez enfriada, tambien aparece esta sal, ya hajo el as-
pecto amorfo, ya bajo el cristalino.

a

Caractéres anatomicos.

De ordinario radice este proceso en los cartilages y ligamen-
tos de las pequefias articulaciones, en los tendones que se inser-
tan cerca de las superficies articulares, y mas rara vez en los car-
tilagos de la oreja, en lag membranas sinoviales, en los rinones,
en la piel y en los vasos, Puede tambien verificarse el depdsito
de uratos sodicos en el tejido conjuntivo periarticular, dando ast
origen # esas nudosidades, llamadas Z9f0s, que se observan en
log individuos gotosos. Las partes infiltradas aumentan de con-
sistencia, ofrecen un color gris y presentan un aspecto gredoso.

Al microscopio, los uratog aparecen bhajo la forma de pequefias
granulaciones muy refringentes, 6 bien bajo la de cristales en
agujas bastante finag, debiendo notarse que la infiltracion co-
mienza, segun Cornil y Ranvier (1), por la célula, y despues 8¢
extiende & la sustancia intercelular. En el interior de las células,
la sal sédica se deposita bajo la forma granulosa (figura 85, B)
v en la sustancia intercelular lo hace en agujas muy finas; de 10
cual resulta, que la infiltracion total de un cariflago ofrece 8

{I} Cornil et Ranvier: Manuel 4 hist. pat. Pavis, 1869, p. 63,
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apariencia de una série de estrellas, cuyo nicleo central corres-
ponde 4 1a célula infilirada de granulaciones, y los radios 4 las
agujas de la sustancia intercelular. Observando, pues, una célu-
Ja con el limbo de sustancia fundamental que la rodea, percibi-
mos un nédulo central y una série de radios periféricos (figura

Figurs 85.—Infiltracion urdtion. A. Célula carbilaginosn infilbrada de arates sodicos, y ro-
deadn de agnjas de la propia sal, debidas & la intilsencion de la sushancia intercelular.
B. Célula infiltrada de aratos amorfos. C. Acide drico. D y B. Células que van reco-
brando su aspecto normal bajo la sceion del deido acdtico.

85, A), correspondiendo el primero al depdsito granular de la cé-
lula cartilaginoss, y el segundo & la eristalizacion uratica en
agujas de la sustancia intercelular.

Los caractéres guimicos de este proceso se reducen 4 la in-
fluencia de los 4cidos sobre la materia infilirada. Todos los 4ci-
dos, hasta los mas débiles, descomponen los uratos de sosa, y el
acido tirico, que es soluble en el estado naciente, no tarda en
coneretarse formando cristales romboédricos (figura 83, C). Mer-
ced & esta influencia de los dcides, las células tratadss por medio
del 4cido acético, van recobrando su aspecto normal (figura 85,
D, E), pues el reactivo hace desaparecer, primero las agujas de la
sustancia fundamental, y disuelve mas tarde los uratos amorfos
que oecupan el proteplasma de las células.

b

Génesis,

La infiltracion uratica es casi exclusiva de la gota, y por con-
Siguiente, la resolucion de su problema genético tropieza con
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las mismas dificultades inherentes al de esta 1itima enfermedad,
Solo hay un dato bienaveriguade que debe la ciencia & Garrod,
¥ que no obstante ser insuficiente para desvanecer todas las du-
das, ya da razon de uno de los factores que intervienen para el
desarrollo del proceso que estudiamos. Este hecho es la preexis-
tencia de un exceso de dcido firico en la sangre de los gotosos,
¥ por lo tanto, en la sangre de los sugetos afectados de la infil-
tracion uratica.

Mas, cuando se trata de fijar las causas de esta discrasia tirica,
$0lo nos encontramos con opiniones tan razonahles y tan probe-
bles como se quiera, pero que todavia no han sido sancionadas
por Ia investigacion experimental. Con este carfcter hipotético,
se ha dicho: 1.°, que el excego de dcido Grico reconocia por cause
unz alteracion nutritiva, merced & la cual aumenta la cantidad
de este Acidu que los elementos histologicos envian normalmenie
4 la sangre; v por lo tanto, esta tecria supone un aumento de la
desasimiiacion de lassustancias cuaternarias; 2.°, que sin aumen-
tar esta desasimilacion, predomina aquel acido en la sangre
cuando rebaja la combustion de las sustancias albumindideas,
pues siendo la 1rea el producto terminal de la oxidacion de estas
sustancias, ¥ representando el dcido urico un producto menos oxi-
dado que ella, claro es que, rebajando la combustion intravas-
cular, disminuird la cantidad de trea, y predominaré en cambio
la de 4cido urico; 3.° que existiendo en la sangre la cantidad
fisiolégica de acido urico, podia este ir acumulindose de una
manera gradual en el liquido sanguineo cuando se hallabs en-
torpecida la secrecion renal, que es la via por donde se descarta
en cirennstancias normales.

Prescindiendo del origen de Ja discrasia urica, no estd mejor
averiguada la causa préxima del depésito en los tejidos del urato
sédico, ignorandose si el plasma sanguineo lo lleva ya formado,
habiéndolo tomado de la sangre en las mismas condiciones, 0 s
sale de esta Unicamente el 4cido tirico, ¥ caminando é1 con los
jugos plasmaticos, se forma la sal en contacto con los tejidos que
le prestarian su base.

C
Infiliracion pigmentaria,

La pigmentacion, & eromatosis, esth caracterizada por el de-
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pésito en los tejidos de una sustancia colorante, gue provieue
siempre de la sangre (1},

El representante fisiclégico de la infiltracion pigmentaria pue-
de observarse en varios puntos de la economia. La pulpa esplénica
ofrece multitud de células penetradas de una sustancia negruzea,
que deriva indudablemente de la materia colorante de la sangre.
Las células del tejido conjuntivo de la cordides y del iris contie-
nen principios colorantes, cuyo origen debe buscarse en las me-
tamorfdsis de que es susceptible la hematina. Algunas células
hephticas presentan un color amariilo, que se dehe al dépdsito de
la materia colorante del liguido biliar, la cual, como veremos
pronto, proviene tambien de la hematina. Las células epidérmi-
cas del cuerpo mucoso de Malpigio (sobre todo en los individuos
de piel negra, & igualmente en los quela tienen bronceada) con-
tienen granulaciones pigmentarias de igualorigen, y otro tanto
e observa en las células nerviosas, en la pia-madre y en varias
fibras musculares del corazon, cualquiera que sea la raza 4 que
pertenezea el sugeto.

a
Caractéres anatdmicos,

La pigmentacion se observa comunmente en los puntos préxi-
mosg & [os focos hemorragicos 6 en las partes hiperhemiadas, sien-
do un hecho que ilustra sobremanera el problema patogénico, la
circunstancia de comenzar siempre esta lesion por las inmedia-
ciones de los vasos. Tambien puede aparecer sobre el tejido de
ciertos neoplasmas, siendo algo frecuente observarla en el sarco-
ma y en el carcinoma. Es muy variable el color de los érganos
infiltrados: ya presentan un tinte rojo-oscuro, ya un matiz ama-
tillo, verde, bronceado ¢ negro. Suele disminuir algun fanto la

(1) Enlos individuos que respiran una atmésfern eargads de particulss de carbon (tufe
de lns huces, puntos donde se remueve el enrhon vegetal), se observa ¢l dopssito de ceta
sustaneds en lug eélulas de los esputos; ¥ Traube ha comprabadoe la existencin de estus par-
ticalas en el interiov de las células epitelinles que recubren ln cavidad de lus vies adreus.
Pero semejantes hechos no pueden filiarse 4 In historia delas pigmentaciones verdaderas,
porque la sustruein que penetra en los elementos histolégicos es un verdadero cuerpo ex-
traiio, nieno de todo punto al organismo, el cual pars nada interviens ni ensugénesis ni

“en ¢} feuémene de su penctracion en las células epitelinles.
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consistencia del tejido, pero su voliimen no se altera en lo mas
minimeo,

Diversas son las particularidades que se descubren por medio
del exdmen amplificante en las partes que son el asiento dela
infiltracion pigmentaria. Unas veces las célulag y la sustancia
intercelular del tejide aparecen uniformemente coloreadas en
rojo-oscuro, verde 6 negro, sin que por lo demas pueda apreciar-
se ninguna ofra alteracion en aquellos elementos histolégicos,
pues su forma, volimen y relaciones permanecen invariables.
En otres casos se presents infiltrado el protoplasma celudar de
una granulacion finisima, formada por particulas de un color
rojo defguinda, grisiento (figura 86, 2), ¢ negro; y es de notar

Figura 8i.—1. Célula con gotitnsde grase en su protoplasma, 2, Célula con granulaciones
plmnentmm: # Célala con gotas e grasa sranulaciones coloreadas por Ia bilis,
4. Célula con hemasies en su tuterior, 5 Célula aon granulaciones de eavmin. 6. Célula
con cristales de margaring.

que el nucleo permanece casi siempre extrafio & la pigmentacion,
por cuyo metivo en lag células aplanadas ofrece una coloracion
clara, que contrasta con el tinte oscuro del protoplasma pigmen-
tado (figura 87, C, B, D). Si la célula es esférica, como el nticlo
ocupa su centro, y se halla rodeado por todas partes de granula-
ciones oscuras, no se le percibe ya, y entonces aparece aquells
bajo la forma de una masa granular y negruzca en toda suex-
tension (figura 87, ). -

Algunas veces, las granulaciones pigmentarias solo ccupan
una parte del contenido celular, en cuyo caso se lag puede en-
contrar aisladas, 6 hien formando agrupaciones m uriformes com-
puesias de tres ¢ cnatro particulas. Al contrario de lo que suceds
en la pigmentacion uniforme y amorfa, cuando existe el deposite
granular se modifica de ordinario la forma de las células, ha-
ciéndose redondeadas las que eran antes cilindricas, poligonales
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6.fusiformes. En vez de particulas pigmentarias puede contener
la célula verdaderog cristales romboédricos oblicuos, de color
rojo, rauy refringentes, traslicidos, y cuyo mayor didmetro no
suele exceder de (™=,01, 6 bien agujas delgadas, de un tinte
amarillo-rojizo, aisladas 6 cruzadas en aspa.

Aunque todavia no ha recibido la sancion de otros autores,
consignaremos que Langhans ha visto en los tejidos pigmentados
una multitud de grandes células, cada una de las cuales contenia

Figura 87.—Células en difercutes fases de la pigmentacion, procedentes de un cineer
melénico.

de dos & ocho hematies esféricos u ovalados, mencres que de or-
dinario, ¥ con un color casi siempre oscuro. Estas células, llama-
das gloduldferas por aprisionar en su seno 4 los glébulos rojos,
tienen la propiedad de ser contractiles, y por tal motivo recogen
¥ depositan en su protoplasma 4 los hematies de los focos hemor-
ragicos (figura 86, 4).

Por 1iltimo, las células y la sustancia intercelular pigmenta-
da pueden contener unos cristales prisméticos, de color rojo
amarantc, voluminosos, ¥ que tienen la propiedad nmotable de
aumentar y disminuir de voltimen, perco sin cambiar de forma,
hajo la accion de determinados reactivos.

Importa, para la mejor inteligencia del procedimiento genéti-
o, valorar ante todo las particularidades microscopicas enuncia-
tlas anteriormente, lo cual ha de ser tanto mas ficil, en cuanic
suponemos sabida, por Anatomia general, la constitucion det li-
quido sanguineo. Ahora bien; el microscopic ha revelado:
1% una coloracion uniforme, de matiz variado, en las células y
£ 1o sustancia intercelular: 2.°, una infiltracion granulosa del
protoplasing; 3.9, la presencia de cristales romboédricos en elin-
terior de la célula; 4.9, la infiliracion de hematies en masa den-
tro de las células, que por tal motivo se llaman globuldferas;
5.9 la existencia, ya en las células, ya en el liguido intercelular,
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de cristales prisméaticos ¥ rojizos, cuyo volimen es algo consi-
derable. En el primer caso, esla kemating disnelta § difundidala
que determina aquella coloracion; en el segundo, es la misma
hematina dajo su forma granwiar la que infiltra el protoplasma
de las células; en el tercero, son cristales de Aemafoiding los que
aparecen contenidos en las céiulas; en el cuarto, hay una pene-
tracion de los hematies en el interior de las células emigrantes;
¥ en el quinto, son eristales de Aemalocristaling, los que se reco-
nocen bajo el objetivo del microscopio {1).

Por lo gue hace & los caracléres gquimicos de la infiltracion
pigmentaria, como ella depende en ultimo término del depdsito
de los principios colorantes derivados de la hematina, siendo &
veces la misma hematina la tinica que engendra el proceso, re-
sulta que en este punto nos debemos limitar 4 la exposicion de
los caraciéres quimicos que presenta cada uno de los principies
colorantes descubiertos & beneficio de la ingpeccion microscéd-
pica.

Cuando Ia infilfracion es debida tnicamente & la Aemating
bajo la forma granular, se reconocerd por los caractéres propios
de esta sustancia, & saber: es insoluble en el é&ter, en el aguay
en el aleohol; los 4dcidos y el alcohol Ia coagulan; el alcohol
amoniacal la disuelve, tomando el lignido un color moreno; su
composicion ha sido indicada por las férmulas siguientes:

o Hsl N3 e Tes
Cs  Hm N® 08 e
Ct Hs N 02 Fe

pero como se puede desalojar el hierro, por una digestion en el

(1) L kemating & hemalosineg 08 In materin colorante de los glébulos rojos, y estos ze
hallan formados de dicha sustancia y de globuling; de eonsiguiente, In kemating es la he-
smoglobuling, menos la globuling., BEste principio colorante e pracipita de ordinario bajo
1n forma granular, tan pronto como 1a sangre shandona la envidad de los vasos. Entonees
eonstituye un polvillo rojo, hroneezdo & nogruzeo, insoluble en el éter, en el agua y en ¢l
alechol. Nunes cristaliza, pero combinado como base 4 un deido, forma sales eristalinss,.
de las cuales la mas notable de todas es el clordidrato de hemating, vonocilo generalmen-
tie con el nomhrs de hemine, ¥ gue se ohtiene mesclando la sanpre con unm disolucion de
eloraro de sodic, adisionando despues deido nedbico soncentrado, ¥ evaporande el Hgunido
# la temperatura de la ebullicion. :

La keming cristaliza en tablitas romboidales, aplanadas ¥ eon los dugules meuy agudos,
su color ea negro 6 moreno; resiste de un mode notable 4 ln accion de los reactivos, ¥ bajo
1a influencia de los dcidos minersles ne experimenta cambio alguno e su coloracion. Bajo
el punto de vista médico-legal, tiene un valor inmenso la tormacion artificial de la hemi-
ua, pues Iz presencia de esta sal carncterizu evidentemento las manchas de sangre, gue por
otros procederes no se hubieran podido descubrvir. (Consttltese para mas detalios el Traitd
de médecine légale de Briand y Chaudé, 8" edie, Paris, 1869, p. 727.)
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acido sulfirico concentrado, sin modificar notablemente las pro-
piedades de aquella sustancia, estas formulas no son admisibles;
v tampoco lo es la opinion sustentada por muchos histélogos
modernos, considerandola idéntica 4 la materia albuminosa del
cristalino, pues la hematina nunca se precipita de sus disolucio-
nes bajo la influencia de una corriente de acido carbénico; pro-
piedad caracteristica de la globulina dei cristalino.

La. Aemaloiding se reconocerd por su insclubilidad en el dcido
acético, en el éter, en el agua, en el alcohol y en la glicerina; es
soluble en el amoniaco; log dcidos nitrico ¥ clorhidrico no la di-
suelven sine cuando son muy cencentrados, ¥ la diselucion pre-
genta un color rojo-pélido 6 amarillo-dorado; la potasa y la sosa
aumentan el voliimen de los cristales por ella formados, reblan-
decen su superficie, mas no llegan 4 disolverlos.

n cuanto & la Aemato-cristaling, siendo un compuesto albu-
mindideo, ofrece la notable particularidad de ser la finica sus-
tancia de esta clase que presenta la forma cristalina; es soluble
en el agua y en los alealis; se coagula 4 los 65° no se precipita,
como li albiimina, por el sub-acetato de plomo ni por el bi-cloru-
ro de mercurio, pero en cambio es precipitable por el alcohol;
por iltimo, asi como Ia hematina, toma un color rojo-claro en
contacto del oxigeno, y adquiere un tinte moreno bhajo la influen-
cia del deido carbdnico.

Recordando estos diversos caractéres, y empleando sucesiva-
mente cada uno de los reactivos indicados, es como puede venir-
ge en conocimiento del prineipio que determina la infiltracion de
los elementos histolégicos. De todos modos, no concedemos al

Lo Zemnéoiding esun prineipio colorante derivado de la hemadina, de ln cual se dis-
fingne, no solo por presentar la forma cristaling, sino que tambien por contener un equi-
valente mas de agus, ¥ uno menos de hierro; dato que importa no olvidar, porgue se con-
sidern generalinenfe i ln hemateidina como la hematina eristalizada, ¥y no os esto asi,
Dues entre ambas hay ademds Iu diferencia de composicion qne dejamos apuntada, Cunn-
do have algim tiempo que la sungre ha 3alido de los vasos, se verifica la trasformacion, en
cuya virbud la hemnating se eonvierte en hematoidina. Por e demds, csta dlbima ceristali-
%, segun ya hemos viste, en romboedros de color wuarillo & rajizo.

Finnlmente, 1a kematocristaline os, por decirlo asi, la cristalizacion de todo ¢l proto-
blasma del glohulo rojo, pues conkicne su prineipio colovante, esto s, In hemabing, ¥ su
miateria albuminoiden, 6 sea la globulina, ¥ por tal motive puede considerdrsels como lu
Aeuntoglobuting eristalizada. Espontinenmente unas veces, y otras hajo Ia influcncin do
alrung cansa, como 1o congelacion, la extravieacion sanguinea, ebe., la hematooristalina
5€ separa de los glibulos rojos, ¥ se precipita formando cristales prismaticos en el hom-
bre, tetraddricos en lu ratn yen el cong)ille de lag Todias, ¥ exaeonales en Ju ardilla, Js-
t0s evisbales presentau un color rejize 6 moreno, awmensan & disminyen de veliruen, se-
i ya hemos indieado, se destruyen facilmente, ¥ ofrecen propiedades quimicas may se-
mejantes & las de la hematina.

G. 8OLA: ANAT, PATOLOGICA.
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exAmen guimico una gran importancia, porque con la inspee-
cion microscdpica se obtienen los mismos resultados, y clla es
desde luego mucho mas expedita.

b

Geénesis.

Para justificar la definicion que hemos presentado de este
proceso, y para comprender con mas facilidad su evolucion gené-
tica, debemos comenzar indicando algunos datos fisioldgices
sobre la produccion de las sustanciag pigmentariag en el orga-
nismo.

Por mucho tiempo se ha venido creyendo, y esta ez opinion
que aun en nuestros dias tiene sus pariidarios, que no tenian
lazo alguno las diversas sustancias colorantes de nuestra econo-
mia; se las consideraba comoe especificas del tejido ¢ del humor
en que se presentaban, admitiendo que solo influia para su pro-
duccion la actividad propia de los elementos histolégicos que les
daban origen. Segun esta manera de ver, el protoplasma del
glébulo rojo formaha Aemating; la célula hepatica, Silirrubing
el epitelium de los canaliculos urinarios, wrocromae; lag células
del epitelium cordideo, pigmentum negro, etc.; suponiéndose que
cada uno de estos elementos anatémicos elaboraba su respectiva
sustancia colorante, & partir de un principio indiferente y comun
para todos ellos, Este principio se suponia ser el plasma de la
sangre, cuyo liquido, siendo igual en su composicion cuando lle-
gaba 4 la célula hepatica y cuando bafiaba al hematie, daba, gin
embargo, origen & que la primera engendrase bilirrubina, y &
que el segundo se penetrase uniformemente de la hematina di-
fundida.

Los primeros estudios de Virchow acerca de las metamorfésis
posibles en la sustancia colorante de la sangre, dieron un nuevo
giro 4 esta cuestion, ¢ iniciaron el estado en que hoy se encuen-
tra. Ya hemos visto que la hematoidina, la hematoeristalina ¥
la hemina, son derivados inmediatos de la hematina, es decir,
principios colorantes, de matiz variado, pero cuyo origen se en-
cuentra siempre en la metamorfisis de que es susceptible esta
ultima. Asf, la hematocristalina es Ia misma hematina, mas la
globulina, cuya fusion al cristalizar produce aquella sustancis;
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l2 hematoidina solo difiere de la hematina por contener menos
hierro y mas cantidad de agua, y la hemina es una sal de hema-
tina, 6 sea el clorhidrato de hematina., Hay, por consiguiente,
tres principios colorantes distintos de la hematina, pero que se
derivan de ella, 4 pesar de sus variados colores ¥ de ias diferen-
tes reacciones quimicas que cada uno ofrece.

Averiguado este primer hecho, se dié ya un gran paso en el
degcubrimiento de la causa que engendraba los numerosos prin-
cipios colorantes que presenta el organismo. En efecto; sabiendo
que las trasformaciones de la hematina daban origen & las sug-
tancias indicadas anteriormente, y teniendo en cuenta que estas
sustancias son otros tantos principios colorantes, ocurria desde
luego preguntar: ;se deberidn las demas sustancias colorantes
del organismo & una metamorfdésis de la hematina? ;Sera esta
ultima el principio colorante matriz del cual dimanen, por una
série de trasformaciones mas 0 menos complicadas, los otros
principios que iiilen de diversos colores & los liquidos y 4 los
solidos de nuestra econcinia? Semejante pregunta puede contes-
tarse afirmativamente por lo que hace 4 los principios colorantes
de la bills; principios que, por otra parte, son los mas notables
que en este género presenta el organismo.

In la bilis recien segregada solo hay una materia colorante,
que es la Dilirrubina; pero despues de haber permanecido el
liquido algon tiempo en la vejiga biliar, sufre aquella sustancia
diversas trasformaciones, por ias cnales adquiere sucesivamente
los matices amarillo, verde, moreno y negro. De esta maners, la
bilirruhina 6 principio colorante rojizo-oscuro se convierte en &i-
lifulvinag, biliverding, biliprasing y dilihwming, que son respecti-
vamente lag materias colorantes amarilla, verde, morena y negra
del liguido biliar. Ahora bien; las observaciones casi coetdneas
de Valentinier y Steedeler han venido 4 demostrar que la bilir-
rubina procede directamente de la hematoidina. En efecto, am-
bas sustancias ofrecen una cristalizacion semejante, sus reaccio-
nes son idénticas, y tratando, el primero de aquellos autores, &
la bilis desecada y pulverizada por medio del cloroformo, obte-
nia una materia colorante cristalina, que no se podia distinguir
de la hematoidina. Por su parte, Stedeler asigna una composi-
clon casi idéntica & ambas sustancias, como se puede ver por las
siguientes férmulas, en las cuales hacemos figurar los demas
principios colorantes de la bilis, & cxcepeion de la bilihumina,
sustancia fuertemente oxigenada é insoluble, cuyo anélisis no
se ha hecho todavia con exactitud:
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Hematoidine. .. ..... a0 Ht N QO

Bilirrubina.......... (=2 H'8 N v
Bilifulvina. ....... s H® N2 ()
Biliverdina........ Cc=  H® N2 0
Biliprasina. . ....... Cee =N QO

Comparando las proporciones anteriores, se observa que la
hematoidina solo difiere de Ia bilirrnbina por tener esta Gltima
dos Atomos mas de carbono; y por lo tanto, la analogia de com-
posicion, la igualdad de reacciones, la cristalizacion cast idénti-
ca, y el experimento de Valentinier con el eloreformo, nos auto-
rizan para considerar & la bilirrubina como un derivado de la
hematina. Es probable que la primera se engendre de este modo:
al envejecer los hematies, su principio colorante los abandona,
se diluye en el suero, y irasuda con él fuera de los vasos; supo-
niendo que la trasudacion tiene lugar en el higado, se apoderan
las células hepéticas de la hematina que este liquido contiene, y
despues de haherla metamorfoseado, engendran el principio co-
lorante mafriz de la bilis.

En las pigmentaciones patolégicas puede explicarse todavia
con was claridad el fendomeno. Sabemos que la infiltracion co-
mienza por las inmediaciones de lus vasos, ¥ sl 4 este hecho
adicionamos que ellg se presenia con especialidad en los punios
donde hay wn afusus sanguingo, es ya muy facil darnos cuenta
de lo que ocurre. Cuando la sangre se acumula por bastante
tiempo en un punto cualquiera del organismo, concluye por
distender log vasos de la zona hiperhemiada, A la distension vas-
cular subsigue bien pronto una pausa circulatoria, y los glébu-
los rojos, cuya marcha no es tan veloz como en circunstancias
normales, abandonan su materia colorante, la cual se incorpora
al suere sanguineo, y sale con este, por trasudacion, 4 través
de la. pared del vaso. Los elementos perivasculares se infiltran
de esta serosidad, coloreada porla hematina, desde cuyo momen-
to comienza el segundo periodo evolutivo de la pigmentacion
patologica,

No todos los elementos perivasculares son igualmente aptes
para dejarse pigmentar por la hematina que va disuelta en el
suero extravasade; hay algunos que tienen una especie de accion
electiva, merced 4 la cual se coloran antes que otros. Estos ele-
mentos son las células, pues parece que atraen A la serosidad
coloreada, pigmentindose mucho antes que las sustancias inter-
celulares {fibras, ldminas, sustancias homogéneas, ete.). El pro-
toplasma celular se colora uniformemente por el liquido que o
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penetra en todo su espesor, quedando el niicleo libre de la pig-
mentacion, segun se observa en las células representadas en la
figura 87. Deapues de este periodo de imbidicion difusa, se pre-
cipita granularmente la materia pigmentaria, & sea la hermatina,
cuya sustancia pasa entonces al estado granular. Pero & veces
ocurre que la precipitacion acaecida en la masa protoplasméti-
¢a no es granular, sino cristalina, forméandose unos cristales
romboédricos ¥ sonrcesados, cuya presencia debe atribuirse 4 que,
habiendo perdido la hematina un equivalente de hierro, y ha-~
biendo ganado uno de agua, se couvirtidé en hematoidina, que
es, en efecto, la materia que constituye los cristales formados en
el interior de la célula. Lag trasformaciones ulteriores de que son
susceptibles estas dos sustancias, explican los variados matices,
morenas, negros, ete., que presentan los elementos pigmentados.

Estas ultimas trasformaciones no han sido muy bien estu-
diadag por lo que se refiere 4 las sustancias pigmentarias de
color negro; sustancias que, por otra parte, son lag que aparecen
con mas frecuencia en las pigmentaciones patclégicas. Acerca
de este punto son posibles dos teorias: ¢ la hematina granular y
los cristales de hematoidina, oxidéndose al madximum, se trasfor-
man en una materia negra, semejante 4 la bilihumina; ¢ la he-
matina se asocia al acido clorhidrico de los tejidos, forméndose
un clorhidrato de hematina, es decir, engendrandose la hemina,
cuya coloracion sabemos que es completamente negra. En el es-
tado actual de Ia ciencia, no es posible decidirse exclusivamente
por una de estas dos tecrias.

D

, Infiltracion grasosa,

Esta infiltracion se representa por el actimulo de grasa en los
elementos anatémicos, con la circunstancia de que /& materia
grasosa infiltrada proviene direciamente de la sangre.

Hay ciertos tejidos que son, como dice Virchow, los conser-
vadores fisioldgicos de la grase, pues su infiltracion grasosa no
afecta en lo mas minimo la funcion que les estd encomendada.
Asi es que nadie considera cual un estado patoldgico el que se
acumule la grasa en el tejido celular subcutdneo; antes al con-
trario, juzgamos que la salud de un individuo es floreciente
cuando se le ve engruesar, merced al mayor volimen ¢ue ad-
quiere el paniculo grasoso. Y sin embargo, en tales sugetos
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exigte una verdadera infiltracion grasienta de las células plas-
maticas del tejido conectivo subcutineo. Aqui el proceso, no solo
tiene wn representante fisiologico, sino que €l mismo se opera en
condiciones normales.

En el organismo existen ademdas infiltraciones grasosas pa-
sajeras, dependientes de ciertos actos funcionales. Por ejemplo,
cuando se ingieren sustancias que contienen grasa, las células
gpiteliales del intestino se infiltran de esta sustancia, la cual,
hajo la forma de gotitas, ocupa el interior de la cédlula, hasta
que pasadas tres ¢ cuatro horas, penetra la grasa en el espesor
de la vellosidad intestinal, y despues en el interior de la raicilla
quilifera, disipandose la infiltracion grasienta del epitelium y de
la. vellosidad tan pronto como estas partes descargan en el vaso
quilifero toda la grasa que las infiltraha.

a
Caractéres anatomicos.

El vodldmen de los drganos, en donde asienta este proceso,
guele aumentar por lo comun; la consistencia rehaja, y & la com-
presion, el tejido presenta cieria elasticidad. Hay alguna palides
en los drganos infiltrados, y su vascularizacion parece rebajar
un tanto. La locdlizacion del proceso es de ordinaric en el tejido
celular subcuténeo, en el higado, ¢ en los rifiones.

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

fringentes, amarillentos y de

contorno oscure. En unos casos,

. existe una sola gota de grasa,
que se ha hecho lugar en el

protoplasma de la célula infil-

trada; otras veces se observan

dos 6 tres gotas, y cuando la

lesion es mas graduada, se fun-

den las gotitus parciales, ¥

Fizma 8% Cclulas hepiticas infiltradas  constituyen una grande esfers
de grast. que llena casi toda la cavidad

de la célula, pere sin destruir

el mitcleo, el cual aparece como arrinconado y empujado contra
la membrana de cubierta, La presion ejercida sobre el nticleo por
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la grasa de qne la célula estd repleta, puede llegar 4 deformarlo,
aplastdndoelo sobre la membrana celular, y haciéndole perder su
forma redondeada, pero niaun en este caso el ntcleo se destruye,
¥ la prueba de ello la tenemos en que, si por cualquier circuns-
tancia la célula se desembaraza de la grasa que la llenaha, reco-
hra el nucleo su forma primitiva, y sigue presidiendo las funcio-
nes generativas de la individualidad celular.

En cuanto & Izs funciones de los elementos atacados de este
proceso, ellas contintian, aunque dehilitadas; asi es que el higa-
do continta segregando bilis, por mas que todas sus células estén
infiltradas de grasa, y solo se observa que el liquido biliar es
menos abundante, no tan denso como en el estado ncrmal, ¥ un
poco menos coloreado. .

Los caractéres guimices de la lesion que nos ocups se repre-
sentan por las propiedades de la grasa. Ista sustancia es insolu-
ble en la potasa y en el Acido acético, pero se disuelve en el éter
y en el sulfuro de carbono; nunca se colora por el carmin, to-
mando un color moreno por el icdo, y negro por el &cido hi-
perdsmico.

b

Génesis,

Dos son los origenes posibles de la grasa que vemos infiltrada
en los tejidos: 6 las células reciben de la sangre mas cantidad de
grasa de lo que corresponde al estado normal, y entonces, foda
la que no pudo asimilarse la célula, para su reparacion fisiold-
gica, queda sin alteracion y aparece bajo la forma de gotitas
en la muasa protoplasmatica; o las células no elaboran la grasa
que les llega, en cantidad normal, porel intermedio de la sangre.
En el primer caso, predomina el aflujo de la materia infiltrada.
En el segunde, hay unadisminucion en las actividades celulares,
¥ no apropiandose la célula toda la grasa que ordinariamente
consume para su reparacion, aparece esta sustancia en el interior
de la cavidad celular.

El mayor afiujo de grasa se observa cuando la sangre con-
tiene esta sustancia en cantidad excesiva, es decir, cunando exis-
te una verdadera discragie grasesq; en cuyo caso, el suero san-
guinec presenta un color blanco opalescente, y se encuentra
<omo enturbiado. Examinando con el microscopio este suero
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cargado de grasa, se perciben las particulas grasosas, que snelen
adquirir un voliimen considerable; pero otras veces nada se dis-
tingue, 4 consecuencia de que este principio forma con el suero
una emulsion finisima. Pero, jcudl es la causa de que el suero
conienga un exceso de particulag grascsas? lsto puede depender:
1. De que por la absorcion intestinal afluye 4 la sangre mucha
cantidad de grasa, ¥ de aqui la polisereiq [infiliracion grasosa
de las células plasméaticas del tejido conectivo) de los individuos
muy glotones. 2.° De que en los pulmones y en el resto del or-
ganismo no se quema tanta grasa como debiera quemarse, y de
aqul lus infiltraciones grasosas que suelen acompafiar 4 los pa-
decimientos pulmonales, y las que se observan en los sugetos de
vida sedentaria, en quienes el efercicio no influye como auxiiiar
poderoso para la realizacion de las combustiones orgénicas.

Es muy poco conocida la alteracion en virtud de la cual
ciertos elementos celulares no s¢ apropian la grasa que les Hega
de la sangre. Sole se tienen averiguados los dos extremos si-
guientes: 1.°, que algunas células, como las del higado, se hallad
mas predispuestas que otras 4 padecer la Iesion que nos ocupa;
2.2 que la presencia en las células del glicocolato y del tauroco-
lato de sosa, es una circunstancia muy favorable para la infiitra-
cion grasienta de los tejidos animales. Pero estos hechos no pue-
den ventilar desde Inego la cuestion que nos ocupa, pues fala
saber si la aptitud de ciertas células ¢ la presencia de estas sa-
les atrae los elementos grasosos del suerc sanguineo, 0 hace que
los elementos celulares destruyan mencs grasa de la que deben
destruir, y cabalmeunte esto ltimo es lo que debiera resolverse.

E

Infiltracion amildidea.

Lsta lesion, llamada tambien in/arfo vifreo, degeneracion vi-
driosa, larddceq, cevosa, kialing y celuldsica, se caracteriza por
el depdsito en los tejidos de una sustancia especial, que se cono-
ce con el nombre de materia amildidea. Quizd sea esta la tnica
infiltracion & quien no cuadre desde luego el caracter general
que hemos asignado 4 este drden de procesos, pues como vere-
mos al estudiar su geénesis, no se encuentra perfectamente ave-
riguado gue la sustancig amilsden preexisia en la sangre, § qué
desde este Hguido pase d infillrar los elementos dnaldmicos.
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ad
Caractéres anatomicos.

El asiente de la infiltracion es, por orden de frecuencin:
1.9, en el bazo; 2.%, en los glanglios linfaticos y en los rifiones;
3.9, en el higado; 4.%, en el epiplon; 5.° en la mucosa del estd-
mago, ¥ 6.°, en las cApsulas supra-renales. Es muy raro que ata-
que al tero, 4 la pristata, al ovario y 4 la mucosa urinaria, Sea
cnalquiera el punto donde radigue este proceso, siempre comien—
2@ por las inmediaciones dB'ZOS vasos del argano gfeciado; circuns-
tancia interesantisima, porque ella nos advierte la probabilidad
de que los materiales infilirados originen de la sangre.

Las partes lesionadas gumenlan de volduen; su forysia no ste-
le variar; adquieren un {infe gris blanquecino, y se vuelven
frasticidas. Bl drgano contiene menos sangre, y esta es clara y
fluida. El aspecto mate y la trasparencia de los cortes, son muy
caracteristicos de los tejidos que presentan esta lesion, y cuando
ella esth mas avanzada, se observa que una coloracion amarilla
invade toda la trama del érgano leslonado. Como la materia in-
filtrada, ya tenga un color gris, blanguecino 6 amariliento, sigs-
pre ¢§ lrasparente,se distingue 4 través de ella el color rojizo de
los vasos, ¥ la coloracion natural de las partes vecinas no alte-
radas.

Bl ewdmen microscdpico descubre muchos caractéres de la le-
gion que nos ocupa. La sustancia emildideq se presenta de ordi-
nario bajo la forma de globos 6 esferitas, designadas con el
nombre de corpisculos amildidess (figura 89), y que ofrecen se-
mejanza con los granos del almidon vegetal; su color es blanco-
azulado 6 gris; la forma, redondeada 1 oval, presentando un
didmetro que varfa entre 1™ y 0™2,09; finalmente, se hallan
constituidos por una série de capas concéntricas, dispuestas con
regularidad alrededor de un niicleo grauuloso. A veces se perci-
ben algunos corpiisculos colosales, apreciables & simple vista,
Pues adquieren dos y aun tres lineas de diAmetro, siendo de no-
tar que en tales casus el nodulo contiene fres ¢ cuatro granuli-
tos en su interior. '

La célule atacada de inliltracion amiléides se distingue de
las células normales por su mayaer volémen, pues con frecuencia
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se duplica su didmetro. Se altera la forma de los ¢lementos celu-
lares (figura 90), desapareciendo los contornos que limitan nor-
malmente al enerpo de la célula, cuyo limbo se presenta irregu-
lar y como abollado. No es visible el nticles, y todo el protoplas-
ma adquiere un aspecto homogéneo, trasparente y algo lactes-
cente. Suelen fusionarse unas células con otras, ¥ entonces apa-
recen hajo la forma de chapas nodulares (figura 90, en las que

" Figure §,— Corpiiseulos Figura 90 ~Tofiltracion amildiden de lag
amildideos. células hepibicas .

no sfempre es facil determinar las células que contribuyeron &
su formacion. Por ltimo, en todos log casos la membrana de cu-
bierta desaparece, ¥ la célula se hace muy quebradiza.

En {os vasos, la infiltracion amildidea comienza por la tunica
interna, cuyo grosor anmenta, adquiere cierta homogeneidad y
toma un aspecto vidrioso., Despues se afecta la tinica muscular,
¥ solo por excepcion avanza el proceso hasta la tiinica externs.
Desde el prineipio, el vaso aumenta de grosor, pero su cavidad
disminuye, hasta el punto de obliterarse por completo. En las
¢élulas adiposas, la materia amildidea se deposita primero sobre
la membrana de cubierta, invade despues el protoplasma graso-
50, ¥ lo empuja, segun Hayen (1), contra la pared celular, ocu-
pando la mayor parte del espacio en que aquel se encontraba.
En las membranas amorfas y en las sustancias fundameniales dt
{oda especie, se observa tambien el mismo engrosamiento queen
lag células, la misma trasparencia y la misma deformacion. En
los mausculos, las fibras musculares se ensanchan, se hacen. opa-

(1) Hayen: Sur les altérations du tissu eollulo-adipsux dans la déginarascence difs
amyloide (Comptes rendus des siances ot Mémoires de Lz Société de hinlogie; annde 1815
¢, 11, p. 181}
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lescentes, su nicleo se oscurece, se funden las unas con las otras,
v & veces se quiebran trasversalmente (1),

Mas importantes que los anteriores son los caractéres quimi-
cos de la Iesion que nos ccupa. La sustancia amildidea es insolu-
ble en el éter, en el agua, en el alcohol ¥ en el 4cido acético di-
luido; se disuelve en los alealis concentrados, y se abulta hajo la
influencia del dcide acético. La tintura de iodo, el agua iodo-io-
durada y el cloraro de zinc iodado, le dan un color rojo, y cuan-
do se aftade despues & la preparacion una corin cantidad de dcido
sulfurico, oblenemos un hermoso color azul o violedq. Esia es lg
reqecion todo-sulfrica, por la cual se caracteriza la sustancia
amiléidea, y se distingue del cuerpo con quien tiene mas ana-
logia, 6 sea el almidon vegetal. En efecto, el almidon vegetal
adquiere un color azul por el mero contacto con la tintura de
iodo, mientras que la coloracion azul no aparece en la sustancia
amiléidea sino cnando despues de la accion del iodo se hace
obrar sobre ella el acido sulfirico.

La sustancia amildidea corresponde, sin duda alguna, 4 la
clase de las materias albumindideas, y quimicamente considera-
da no tiene gsemejanza con el almidon ni con la celulosa. Para
demostrar su analogia con las sustancias albumindideas, bastard
fijarse en el cuadro siguiente, donde se indican los resultados
del analisis elemental de la sustancia amildidea, hecho por Frie-
dreich y Kekuléd (2), vy se compara con la composicion muy se-
mejante de Ja albamina:

Materia amiididea. Albdmina segun Dumas. 1d. segun Billing.

Carbomo....... .. 53,58 53,5 53,8
Hidrégeno......,. 7,00 7,1 71
Azge. ... ... 15,04 15,3 15,5

h

Génesis.

Nunca se encuentra en la sangre la sustancia amildidea, ni
aun en [as personas que padecen la infiltracion de este nombre,

—_—

(1} Rokitansky ha observado este proceso vecayendo en ol fejido museniar de las vello-
sidades intestinules y en la pinien muscular del intestino. (Rokitansky: Handb. 4. path.,
dnat.; 1855 6.1, p, 329,)

(2} Friedveich und Kekuald: Zur amuloid. Frage ( [Firchow's Arehin. fiir path. dnak.
1839, £. XV, p. 500,



700 LESIONES DE NUTHICION CELULAR.

y sin embargo, es muy probeble que origine del liquido san-
guineo, ya que no bajo la forma de tal, cuando memnos bajo la de
un cuerpo capaz de metamorfosearse y engendrarla. El hecho de
comenzar siempre este proceso por los vasos y por los limbos pe-
rivasculares ez muy significativo, y habla muy alto en faver de
que la sangre sea el liquido que suministre los materiales parala
formacion de la sustancia amildidea. De consiguiente, lo que debe
averiguarse es si la sangre puede emitir 4 los tejidos un prinei-
pio de cuyas metamorfosis resulte constituide dicha sustancia.

Las investigaciones de Friedreich (1) y de Biermer han arrcja-
do una Iuz vivisima gobre la cuestion que nos ocupa. Examinan-
do estos dos observadores los focos hemorrégicos del. pulmon,
encontraron unos cuerpos formados por capas concéntricas, mu-
chos de log cuales presentaban la reaccion iodo-sulfiriea que
caracteriza 4 la sustancia amiléidea, Estos fucos hemorragicos
no son mas que extravasaciones sanguineas, constituidas por
fibrina y por gldbulos de sangre; luego si donde estos elementos
se derramarcn existe la reaccion iodo-sulftrica, claro es que la
fibrina & los corpisculos sanguineos son susceptibles de expe-
rimentar una metamorfésis que los convierta en sustancia ami-
léidea. Pero la exiravasacion de la fibrina es la Uinica que moti-
vara este proceso, pues como en la infiltracion amildidea no se
destruyen préviamente las paredes vasculares, es muy diffcil
admitir que los corpisculos sanguineos abandonen la cavidad
vascular, Resulta, pues, que la fibrina 6 la misma albimina del
suero sanguineo pueden experimentar en Jos tejidos una tras-
formacion que engendre la materia amildidea, por mas gue este
hecho no se encuentre tan comprobado como fuers de desear, y
por mas que ignoremos el mecanismo que preside & esta trasfor-
macion,

ARTICULO 11I.

Degeneraciones.

A diferencia de lo que ocurre con las infiltraciones, en la de-
generacion de los elementos anatémicos no existe ningun priv-
cipio que, originando de la sangre, venga & esparcirse por I
trama orgénica y 4 determinar en ella diferentes alteraciones.

(1} Priedreich: Arehiv. fir pat. Anat., 1856, t, 1X, v. 613.
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La evolucion genética de las degeneraciones giempre se realiza
mediante un eambio intimo que tiene lugar en los mismos elemen-
tos normales de las célules d de las sustancias inlercelulares. Nada
que sea extrafio & los tejidos viene 4 unirseles cuando degeneran,
y son los mismos factores quimicos de su constitucion fisiolégi-
ca los que, alterdAndose, dan margen 4 esta clase de procesos.

La degeneracion puede modificar la forma de los elementos
anatomicos hasta el punto de gue no sea posible distinguir su
verdadera nataraleza; circunstancia que tampoco observamosen
lag infiltraciones, pues el cambio morfologico que estas determi-
nan no suelen llegar & tan alto grado. Tampoco es raro que aquel
proceso destruya por completo las partes sobre que asienta, de-
jando Libres los componentes quimicos, de cuya asociacion resui-
taba formado el elemento orghnico vital. De esta manera, la
degeneracion puede anular el lazo de las afinidades vitales, que-
dando preponderantes las afinidades quimicas, por cuya circuns-
tancia este proceso se separa tanto mas de las infiltraciones
cuanto eslo que se aproxima 4 las necrosis § gangrenas.

Por 4ltimo, las funciones encomendadas & los tejidos en
plena degeneracion, no solo se debilitan, sino que 4 veces llegan
4 extinguirse por complefo. Al contrario, en lag infiltraciones
languidece el acto funcional, pero nunca se destruye por com-
pleto. Asf es que un musculo, cuyo tejido haya experimentado
la infiltracion grasosa, se contraerd, sunque débilmente; pero,
cuando eg el asiento de la degeneracion de este mismo nombre,
siella es antigua y graduada, las contracciones serdn de todo
punto imposibles,

A

Degeneracion grasasa.

Se halla constituida por la presencia de moléculas de grasa
en los tejidos, formdndose esta sustancia en el interior de los ele-
mentos analdmicos.

En el estado fisioldgico, observamos muchos procesos de esta
indole. La leche se forma merced 4 la degeneracion grasosa de
las célulag epiteliales de la glindula mamaria. La trasformacion
grasosa de las células del foliculo de Graaf en los cuerpos ama-
rillos, la que invade los elementos musculares del titero despues
del parto, la de las células corneales cuando se forma el arco se-
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#el, y la que afecta las tinicas vasculares en los viejos, son
igualmente otros tanios fendmenos fisiolégicos. '

a

Caracteres anatomicos.

La lesion radice por lo comun en e! higado & en los musecu-
log, ¥ con menos frecuencia, se la observa en el epitelium de las
mucosas, en los huesos, cartilagos y tejido conectivo. Las partes
degeneradas ofrecen un color amarillo-palido, casi nunea uni-
forme, sino bajo la forma de lineas, chapas 6 puntos. Hay algun
abultamiento, y el tejido contiene menos sangre que de crdinario.
LEn cuanto & la duresa, suele rebajar hasta el punto de que la zo-
na interesada aparezea convertida en una egpecie de papilla.

Los caractéres microscipicos varlan un tanto, segun se exa-
mine el proceso en las céiulas
aisladas 0 en los tejidos superic-
res (nervios, musculos),

En lgs células comienzan los
trastornos por el protoplasms,
Este deja ver, en un priuncipio,
algunas gotitas de grasa, reuni-
das en grupos de tres ¢ cuatrd
alrededor del nidcleo, pero s
fundirse jamés en una sola gois,
Q’Q como ocurre en la infiltracion

~ grasienta: despues su niimero
s £ Devenermcion e do Lus aumcnta,locupaﬂdo ellas casi to-
gﬁiluﬂ!‘as éaeusﬁaforilélg;ggrﬁl:;tfﬁusi{c;u('3; da la cavidad celular (ﬁg‘ura 91,':
los elementos celulures. 1, OsLerJ})tht.uH y rodeando al ntcleo en tales tér-

Uenes de gotus de gruss, Ins cuales ro-
i o e 2 o at 1 posde yen, TINOS, que apenss se le puede
}(i::)el;o 2, Bustancin Tunduiental del percibh‘, pues solo se distingue
un pequefio punto clare, en me-

dio de la masa mas oscura formada por lag gotitas grasoesss.
Por ultimo, el nucleo y la nucleola son atacades por la dege
neracion, y desde este momento la célula esté llamada 4 perecer.
El voltmen de esta siempre aparece aumentadc; adguiriendo

una forma redondeada, cualquiera que sea su aspecto morfologh
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¢co ordinario, pues hasta las células fusiformes se hacen esféri-
cas en virtud de este proceso.

Las células, gue hallindose repletas de grasa, toman una for-
ma redondeada, se conocen con el nombre de corpusculos infla-
matorios de Gluge, O simplemente con el de gldbulos granulosos;
denominacion esta tiltima mucho mas apropiada, porque la evo-
lucion que constituye las células en semejante estado, no es ex-
clusiva de los actos flogisticos. Avanzando el proceso, se disuel-
ve la cubieria celular en el liquido de las partes donde asientala
lesion, ¥ quedan libres las particulitas de grasa que encerraba.
Entonces ya, lo que se observa es un verdadero dedritus grasoso.
Pero mas tarde ocurren nuevas modificaciones: la grasa esen
parie saponificada, y en parte se precipita bajo diversas formas
s0lidas, engendrandose, por Uitimo, 4 expensas del detritus, mu-
chos cristales de colesterina. Este detritus, en el cual aparecen
diversos elementos morfoldgicos {colesterina, crisiales de marga-
rina, de deido margdrico y estedrico, ete.) formados en su mayor
parte & expensas de la grasa, puede tener una consistencia va-
riable, segun la proporcion de liquidos que contiene; asi es que
unas veces toma el aspecto de papilla, ¥ otras el de una masa
consistente y como glomerulosa, que constituye lo que se desig-
na con el nombre de mase 6 foco aleromatoso (igura 92).

Fignra 92, Masa ateromatosa disocin-

da, ¥ vista con 300 diametros de nu- Figura 93.—Fragmentos de fibrillas
mento. 3¢ ohservan tres globulos gru- museulaves en plenw degeneracion
nulosos, muchas rotas de grasa, eélu- LTAs050.,

las grasusag, y grandes tablebas de co-

esbering,

Cuando la degeneracion recae sodie los wmatsculos, la grasa e
percibe primero alrededor de los nucleos intrafibrilares, ¢ en el
interior de ellos; despues invade todo el contenido de las fibrillas
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(figura 93), presentindose bajo la forma de gotas, cuyo didme-
tro es variable, no siendo extrafio que afecten una disposicion
lineal y paralela al eje de los hacecillog, Mas tarde, todoe el sar-
colema se encuentra lleno de particulas grasosas, y desaparece
desde luego la estriacion propia de las fibras correspondientes &
ios musculos voluntarios.

En los nervivs comienza el proceso por coagular la mielina;
pero & las pocas horas se observan multitud de particulitas gra-
soszas, v al lado de ellas otras moléculas mucho mas pequetias
formadas de proteina; resultando que la vaing de Schwann, & new-
rilema de Schulize, se encuentra repleta de unos corpisculos grd-
nulo-grasesos, que han dado nombre al proceso que estudiamos,
pues se le conoce tambien con el epiteto de degeneracton grany-
lo-grasosa (1). El cilindro del eje O filawmento azilgr permanece
al principio inalterable, en medio de las granulaciones grasosas
¥ protéicas que lo envuelven, v solo cuando [a lesion esthd mas
avanzada, es cuando se le ve descomponerse en granulaciones
finfsimas, cuya verdadera naturaleza no se halla bien averigua-
da. Las moléculag contenidas en el neurilema desaparecen luego
mediante la absorcion, ¥y estrechindose toda la fibra nérves,
queda reducida 4 un filamento nudoso, en cuyas ampulosidades
ge aloja un nucleo (niclec de la fibra nerviosa, el cual resiste al
procesn desiructor), redeado de algunas moleculitas protéicas.

Los caractéres guimicos de la degeneracion que examinamos
gon los que corresponden 4 la grasa en general; pero como y&
nos hemos ocupado de esta y de sus precipitaciones sélidas 2,
solo diremos algunas palabras referentes 4 la colestering, sustan-
cla que se presenta comunmente en el dedrifus grasoso. La co-
lesterina crigtaliza en laminas romboidales ¢ rectangulares,
cuyos angulos tienen un valer que oscila entre Y8° y 100.° Estas
laminas gon muy delgadas, y se las encuentra por lo general
reunidas, apilandose lag unas scbre las otras. Los éngulos de log
cristales son palidus, muy finos y regulares, no siendo extrafio
encontrar algunos rotos, en cuyo caso Ia linea de seccion es on-
dulada. Sus caractéres micro-gudmicos han sido perfectamente
estudiados por Virchow. Segun este autor, cuando se vierte so-
bre la preparacion una pequefia cantidad de acido sulftrico, las

{1) La presencin de las pranulaciones protéieas al Iado de las purtienlas de grosase ha
comprobado ignalmente en alpunns otros tejidos, no siends extraflo gue las primeras 76
sen muchas veces desapercibidas, pergue, dada su pequefies, necesitan un aumento furrt’
simo para su apreciacion.

(2) Véaze Gangrena ¢ Infiltacion grasosa.
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laminas se funden por sus hordes, y toman el aspecto de una
sustancia grasa. Al poco tiempo esta masa se hace movible, se
replega 6 contrae, y mientras que el eristal disminuye de voli-
men, ella aparece bajo la forma de una gota de un Hquido more-
no. La accion simultanea del acido sulfirice y del iodo, da 4 la
colesterina un tinte azul mas 6 menos claro (1),

b

Génesis.

Partiendo de este hecho; I grase se forma en ¢l interior de
ios elemenios degenerados, y no penctre, bajo la forma de tal, en
el inferior de la trama orgdnica; solo puede reconocer dos moda-
lidades genéticas el proceso cuya historia resefiamos: ¢ estriba
en la descomposicion de los factores quimicos que constituyen el
protoplasmsa celular; 6 consiste en la menor combustion intrace-
lolar, Examinaremos estos dos procedimientos.

E! protoplasma de las células es, en ultimo resultado, un
¢ompuesto protéico asociado 6 combinado 4 una grande propor-
¢ion de grasa. La sustancia de los musculos (musculing) y de los
nervios (#elina), contiene igualmente ambos principios. 8i en
todos los tejidos puede comprobarse este hecho, debemos concluir
afirmando, con Rindfleisch, que en las células existe una espe-
cie de amalgama entre la grasa y los cuerpos protéicos. Mas, para
que esta combinacion no se desiruya, es necesario que la vitali-
dud de la célula se mantenga en sus condiciones normales, En
efecto, solo la vida puede engendrar esta especie de amalgama,
que constlituye al principio organico dotado de las propiedades
vitales, y solo mediante ella se conserva y subsiste una combina-
cion que en vano tratard de imitar el hombre con los medios que
tiene 4 su alcance. Supongamos ahora que rebaja la vitalidad de
los elementos anatémicos, y por necesidad resultard descompues-
ta la combinacion que ella sostenia. Entonces la grasa queda libre,
¥ aparece bajo la forma de gotas en la cavidad celular; mientras
que los compuestos protéicos se separan tambien, representin-
—_—

{1} Fisioloricamente, nparees la colesterina en los centros nerviosos, con especialidad
en la médule. La bilis contiene esta sustancia en disolugion; hecho notable, porque la co-
lesterina no es perfeetamente seluble co ningun otro guide erginico.
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doge por granulitos, tal ¥ como los hemos examinado en las fibras
Nerviosas. .

Segun otros autores, disminuida la combustion de la grass
contenida en los elementos anatdmicos, se precipita ella, engen-
drando esas gotitas visibles con ayuda del microscopio. Cuando
disminuye la cantidad de oxigeno que debe afluir & las células
para la combustion de la grasa que contienen, rebaja esta misma
combustion y quedan preponderantes las grasas. Sin embarga,
esta teoria, 4 la cual se inclina Ern. Wagner, es inadmisible 4
nuestro juicio, pues en la degeneracion grasesa no hay un pre-
dowminio de esta sustancia en Jas células, sino un verdadero aisia-
miento de la que constituye el protoplasma celular; y si solo re-
hajase el congumo de la gue se debe destruir, siempre quedaria
alguna porcion unida 4 los compuestos protéicos, lo cual no su-
cede, pues la materia protoplasmética desaparece por completo,
merced al desdoblamiento de sus factores constitutivos (1).

Paor consiguiente, debemos concluir manifestando que, mien-
tras nuevos hechos no vengan & demostrar lo contrario, hoy por
hoy la génesis Jde las degeneraciones grasosas estriba en un des-
doblamiento de los factores quimices que constituyen el proto-
plasma celular.

B

Degeneracion albuminosa.

Llamada tambien nfamacion parenguimatose, fumefaccion
opace, metamorfdsis albuminosa, consiste en la precipitacion de
ciertos principios albuminosos disueitos en el jugo protoplas-
mético. -

a

Caractéres anatémicos.

A simple vista, ofrecen alguna tumefaccion las partes dege-

1} Nuestra opinion no se desvirfia por el hecho de que aumente el volimen de los ele-
mentos anntémicos degenerados, pues nungue esta eivcnnstancia pudiera suscitor ls ides
de gue hay alpe gque se adiciona 0l protonlasma celular fisiologico, debe tenerse en cnenta
que lns mismas proporciones de grase y de sustanciz probéics, pnra existir aisladamente
{auna al ludo de ln obra, necesitan mns espacio que cuando se encnentran intimamenté
comuinadas,
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neradas, disminuye su consistencia ¥ su coloracion, apareciendo
slempre palidas y exangiies. Cuando el procese recae en drganos
trasparentes {cartilagos articulares, cérnea), los pone opacos y
como enturbiados. Bn cuanto & su localizacion, es mas frecuente
en las glandulas ¥ en los epitelinms que en los demés tejidos del
organismo.

El exdmen amplificante descubre la existencia de numerosas
particulitas que ocupan una parte de la cavidad celular, y que
hacen invisible al nticleo, enturbiando toda la masa protoplas-
méatica. Estas granulaciones son oscuras, redondeadas, y es muy
rara encontrarlas reunidas por pares. Al principic Ia célula con-
serva su forma y su voldmen, pero mag tarde se abulta, hacién-
dose irregular su contorno. Excepcionalmente se lag ohserva en
el niicleo, pues de ordinario este permanece inalterable, aunque
rodeado de las granulaciones que ocupan el protoplasma celular.
Si el proceso es muy antigue, se deatruye la membrana de cu-
bierta, y alli donde antes existian las células, solo puede descu-
brirse una masa finamente granular, con algunos nicleos libres,
provistos 6 no de nucleola. ¥n las fidras musculqrés se percibe
una opacidad caracteristica que invade toda la sustancia dela
fibrilla, respetando finicamente & los nucleos intrafibrilares y al
sarcolems; pero en una época mas avanzada este Ultimo se des-
truye, y aparece, como en el caso anterior, una masa compuesta
de granulaciones y de niicleos. Algunas susfancids fundamenia-
les, como la del cartilago por ejemplo, suelen participar de la
metamorfosis que ha invadido & las células, tornandose cpacasy
perdiendo su consistencia normal.

Los caractéres guimicos de la tumefaccion opaca se reducen 4
los siguientes: las granulaciones que enturbian el protoplasma
de las células, asi como tambien las deméas partes ya menciona-
das, son de naturaleza protéica; insolubles en el éter y en el
cloroformo, por cuya circunstancia se las distingue facilmente
de las gotitas de grasa; solubles en el Acido acético, que las hace
desaparecer, recobrando entonces la célula su trasparencia ordi-
naria; el 4eido sulfirico les da un color rojo achocolatado, y por
ﬁﬁfmo, la potasa las disuelve con la misma rapidez que el acido
acético.
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b
Géhesis.

Segun Virchow, esta degeneracion es la consecuencia de una
irritacion nutritiva de las célalas, merced 4 la cual se apropian
estas un exceso de jugos, que no pudiendo ser elaborados por
completo, se precipitan granularmente en el protoplasma celu-
lar (1). Esta opinion cuenta en su apoyo: 1.° El hecho de que al
ser irritada artificialinente una célula, su protoplasma se entur-
bia, antes de ofrecer las metamorfdsis generativas que subsi-
guen 4 toda irritacion celular muy graduada (2). 2.° La circuns-
tancia de que algunos venenos (fésforo, arsénico, etc.,} estimu-
lan log elementos celulares, y ocasionan un enturbiamiento dela
maga proteplasmatica. 3.° El influjo del calor como excitante ce-
lular, influjo que consigue tambien precipitar la sustancia del
protoplasma, haciendo perder & este su trasparencia ordinaria.

En concepto de Ch. Sarazin, la tumefaccion turbia, 1 opaca,
no es un proceso activo, como se supone por Viechow, sino que
constituye una metamnorfdsis regresiva, tan graduada, que pue-
de considerarsela como una semi-alteracion cadavérica. Los ma-
teriales protéicos llegarian A la célula en cantidad normal, pero
hallAndose decaida la energia funcional de los elementos celula-
res, en vez de apropiarse log materiales reparadores, quedarian
estos sin alteracion alguna, y las sustancias protéicas 6 albumi-
ndideas se precipitarian bajo la forma, granulosa en toda la masa
protoplasmatica.

Por nuestra parte, juzgamos cuando menos intil la discusion
entablada sohre la génesis de este proceso, y creemos que tedas
las disidencias reconocen por causa el no haberse planteado, cual
debieron plantearse, los términos del prohlema que se trata de
ventilar. Es indudable que en toda célula irritada aparace un en-
turbiamiento protoplasmatico; ¥ no es menos cierfo, que muchas
células atrofiadas, cuya vitalidad ha decaido, presentan el mis-

(1) Virchow: drchiv. fur path.; 1852, t. IV, p. 261.

(2) Como el proceso flegmisico es el mismo que se produce arvtificialments irritando
cualquier territorio celular, de squi surgib la idea de considurar 4 1o degeneracion albu-
minesa como el primer periode de las modificaciones que nevimpaiinn 4 o flecmausin delos
clenentos celulnres, y de aqui tambien el nombre de duflamacion parenquimatose, con qué
suela desiguarse el proceso que nos ocupa.
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mo fenémeno. Pero la causa de este hecho, ;es la misma en am-
bos casos? De ninguna manera. En el primero, estimulada la cé-
lula, experimentd una irritacion nutritiva, que pasando de los
limites normales, hizo liegar al protoplasma una cantidad exu-
berante de jugos nutritivos, de los cuales se precipitan granular-
mente todos los que son inmecesarios para la reparacion celular.
En el segundo caso, debilitada la funcion vegetativa de ias célu-
tas, no pueden apropiarse todos los materiales protéicos suminis-
trados por la sangre, y estas sustancias albuminoideas, no modi-
ficadas, se precipitan bajo la forma de granunlos, que enturbian
el protoplasma celular. Véase como dos evoluciones genéticas
cuyo antagonismo es indudabie, pueden, sin embargo, suscitar
dos procesos muy semejantes por sus caractéres macrogcopicos,
microscdpicos ¥ quimicos.

c

Degeneracion mucosa.

Es-una metamorf6sis revelada por la disminucion en la con-
sistencia de los tejidos, trasforméndose estos en una sustancia
MUCOSH. ‘

Kl representante fisioldgico de esta lesion lo tenemos: 1. En
las ¢élulas epiteliales de ias membranas mucesas, cuyo proto-
plasma se trasforma en moco, qite es bien pronto eliminado para
formar el producto propio de aquellas membranas (1}; 2.° En los
discos intervertebrales y en los cartilagos de las sinfisis, cuando
por los progresos de la edad, experimentan un reblandecimiento
mucoso {2).

1) Separando nnn eapa de células epitelinles, ¥ poniéndolas ¢n conbacto con el agua,
ohserviunos yue su protoplasma contiene zlohulos mucosos de didmetre hastante conside.
rable. Bn cunnto al maco Libre que horniza Ins superficies mueosas, puede tener dos ovige-
nes; & In eéiuln epitelial, en cuyoe interior se forma, lo excreta, permaneciende integro el
elemento eclular; o In célula se rompe, devramindose al exterior los globules mucoses
encerrados en su seno. Por lo demds, cn el estado fsioldgico nunca se trasforma en moco
todo ¢l eontenido de 1a célula; siempre guedn wna poreionidel protoplasma completnmente
extraila al feudmeno; ¥ solo en los ensos de entarro, es euando se metamorfosen totaluen-
te la sustancia protoplasmitbicn.

{2) Por tejido mucoso, propiamente dicho, debe entenderse una especie de teiido con-
juntivo, cuya sustancia fundezmental ha experimentado 1o metamorfosis mucosa. Durante
la vida intranterina, este Lejido es muy abundante, pero despues del nacimiento solo se le
observa en el ewerpo vitirgo.
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a

Caractéres anatomicos.

Los detalles macroscdpicos de la lesion que nos ocupa, se re-
ducen 4 la menor consistencia de las partes afectadas, y 4 la
palidez que ellas presentan. Eil reblandecimiento puede llegar
hasta la difluencia, y entonces los tejidos lesionados se trasfor-
man en nn lguide filante de color gris ¢ blanguecino,

Al mideroscopio suele hallarse aumentado el voltimen de g5
células: su protoplasma ostenta dos, tres y aun mayor ntimero
de glébulos mucosos, cuya coloracion es mas palida que la del
resto de la masa protoplasmatica. El nucleo permanece siu la
menor alteracion, y solo cuando es notable la proporcion de glé-
bulos mucosos, se aproxima 4 la membrana de cubierta, sobre
1a cual parece como empujado. Kn las suséancias infercelulores
suelen variar los caractéres segun [a cluse de tejido afecto. La
sustancia fundamental de los carfilagos presenta al prineipic
unas lineas opacas, cuya direccion es casi siempre perpendicular
a4 la superficie del cartilago; despues se reblandece, descompo-
niéndose fibrilarmente, y como estas fibrillas corresponden 4 la
superficie cartilaginosa, aparece el cartilago cubierto de una
capa felposa (figura 94), cuyos filamentos terminan en punta, ¥
flotan de ordinario en el liguide sinovial, cuando recae ef proee-
so en los cart{lagos articulares; por iltimo, toda la sustancia in-
tercelular se funde por la metamorfdsis mucosa. En los Awesos,
la degeneracion comienza por disolver las sales calcAreas que in-
filtran la sustancia fundamental {cartilago huesoso) de estos Or-
ganos; mas tarde, se descompone en largas fibrillas esta misma
sustancia. fundamental, convirtiéndose toda ella en sustancis
mucosa. Durante las legmasias del ejido celular, no es raro que
su sustancia fundamental experimente la degeuneracion que nos
ocupa; y en este caso, principia por reblandecerse, y puede con-
cluir por desaparecer mediante la absorcion.

Los caractéres gquimicos se deducen de las propiedades inhe-
rentes & Ia sustancia en gque se trasforman los tejidos, El moco es
una sustancia coloide, y por lo tanto, poco ¢ nada difusible; no
contiene azufre, y ademds se distingue de los albuminatos por
contener menos 4zoe y menos carbono; en cambio, sus reacciones
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con los alealis son muy semejantes & las de la alblimina. La
muceina noe es soluble, sino combinada & un aleali libre, y todas
sus disoluciones naturales presentan una reaccion alealina, ca-

Figura 84, —Dereneracion mueosn. de un cavtilago. Se ve ln sustancia fundamental des-
compuesta fibrilarmente, ¥ lag células {por lo comun preliferadas) que quedan lihres
por el reblandecimiento de dicha zustancia.

ractéres por 1os cuales se aproxima tambien 4 la albimina. il
dcido acético coagula fibrilarmente 4 [a muccina, y ella se pre-
cipita ademas por el aleohol ¥ por el dcido nitrico.

b .
Geénesis.

Solo es posible emitir algunas proposiciones relativas 4 la
evolucion genética de la metamorfésis mucosa; proposiciones que
en su dia contribuiran 4 esclarecer por completo esta cuestion de
Patogenia, pero que en la actualidad son insuficientes para dar
por resuelto y averiguado el proceder en cuya virtud se desarro-
lla la Jesion que examinamos.

Es sabida la analogia que existe entre la albiimina y la muc-
tina, y que esta filtima es en 1ltimo término una sustancia al-
buminsides. Sus analogfas con la condrina y con la sustancia
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coldgena (1) no son menos evidentes De otra parte, ia Quimica
fisiolégica ensefia gue entre las sustancias albuminéideas en ge-
neral existe el siguiente cirenlo: la caseina de la leche, por
ejemplo, que es un albuminato alealino, conduce 4 la alblmina
de lasangre (alblimina para); de esta derivan log principios cons-
titutivos de lag células y'de las sustancias intercelulares, la gela-
tina y condrina; ¥ de todos estos principios deriva la muccina,
cuyo principio puede engendrarla caseina, origen y terminacion
de este ciclo. Tenemos, pues, que, con ligerisimas variantes de
composicion elemental y de reacciones, existe un grupoe de sus-
tanciag, no solo anilogas, sino susceptibles de trasformarse f4cil-
mente las unas en las otras.

Ahora bien; jcuhles son los tejidos en quienes con mas fre-
cuencia se observa la metamorfdsis mucosa? Precisamente aque-

- llos cuya sustancia fundamental se representa por la condring
(cartilagos permanentes) ¢ por la materia coldgena (tejido conec-
tivo, cariilagos de osificacion). Y en dltimo anélisis, jqué es ls
sustancia originada en los tejidos por su frasformacion mucosa?
¥s simplemente un albuminalo de sosa. De estos hechos debemos

- deduecir dos conclusiones: 1." Que no es un fenémeno sorpren-
dente la metamorfésis mucosa, cuando vemos que ella se opera
de ordinario en los cartilagos y en la sustancia conjuntiva, y re-
cordamos que aun dentro del estado fisiologico la sustancia fun-
damental de los cartilagos {condrina} y del tejido conjuntive
{colagena) se trasforman en muccina. 2.° Que la degeneracion
mucosa solo puede esiribar en un cambio ligerisimo acuecido
en estas dos Gltimas sustancias; cambio merced al cual se con-
vierten, como en el estado fisiolégico, en mucecina.

Podré objetarse & las conclusiones anteriores, diciendo, que
la metamorfosis mucosa que ataca primitivamente & las células,
no se engendra sobre la base de la condrina ni de la sustancia
calagena; pero & ello contestaremos, quela alblumina puede tras-
formarse directamente en muceina, y por lo tanto, conteniende
el protoplasma celular una cantidad considerable de albiimina,
experimenta sin inconveniente alguno la metamorfésis mu-
cosa (2),

(1) La mnteria coldgena se trasforma en gluting por la coecion. Ella forma la base o1
ganica de los liaesos, ¥ la sustancia fundnmental del tejido conectivo. No es precipitable
de sus disoluciones ui por los dcidos ni por los dlealis, excepeion hecha del dcido tdnice
que suele producir un precipitado no muy manifiesto.

(2) Precisnmente deeste caso tenemos un sjemplo fisiolégico notabilisime, y es, 1o
tragformacion en moco del protoplasms de las células apiteliales, que eubren 4 [as llama-
das membranas mucosas,
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sPero cuales son las causas préximas que determinan la me-
tamorfdsis mucosa? En la actualidad carecemos de datos ciertos
para contestar satisfactoriamente 4 esta pregunta, puesignora-
mos la modificacion intima que experimentan algunas sustan-
cias albumindideas para trasformarse en muecina.

D

Degereracion coloidea.

Por esta degeneracion se trasforman los tejidos en una sus-
tancia especidl, denominada maferia coloidea, siendo de adver-
tir que este proceso ataca casi exclusivemente al protoplasma de
las célnlas. Esta circunstancia basta para distinguirla de la me-
tamorfdsis mucosa, que segun hemos visto, es mucho mas comun
en las sustancias fundamentales O intercelulares. Ella puede
tambien recaer en los neoplasmas [cdncer coloide, sarcoma co-
{diden, ete.).

a

Caractéres anatémices.

Cuando son muchas las células afectadas de esta degeneracion
es posible reconocerla & sémple vista, pues en el territorio celular
lesionado observamos, al principio, unas esferitas amarillentas
(que se deben 4 la reunion de 30 6 40 células aglomeradas), se-
mitrasparentes y de aspecto gelatinoso, las cuales han recibido
el nombre de granulaciones coloideas. Asocidndose, en gran nu-
mero, estas granulaciones forman masas 6 nddwulos de bastante
tamaiflo, cuya coloracion ambarina y consistencia trémula les dan
el aspecto de una verdadera jalea. Pero avanzando el proceso,
estas masas coloideag se reblandecen, ostentan luego una des-
composicion fibrilar muy evidente, y se licuan, por ultimo, con-
virtiéndose en un liquido blanguecino de densidad variable. Los
nbdulos formados por esta sustancia se hallan limitados por
tabigues correspondientes 4 la sustancia fundamental 6 interce-
lular del tejido afecto; de lo cual resulta, que los focos coloideos
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representan un sistema de gquistes, en los cuales hay que consi-
derar: 1.°; el contenido, formado por la materia coloidea; y 2.°, las
paredes, constituidas por la sustancia fundamental del tejido en
que agienta la lesion, sustancia que al ser comprimida por las
células degeneradas en materia coloidea, deja formar en su seno
una série de alvéolos, cada uno de ios cuales encierra un nédulo
6 masa coloidea.

Al microscopio las células dejan ver, en un principio, algu-
nas gotitas incoloras 6 violadas, trasparentes y brillantes, de
forma generalmente redondeada, ¥ que aparecen sobre el proto-
plasma muy aproximadas & la membrana de cubierta, Pero
tambien puede ocurrir que foda la sustancia protoplasmaética se
trasforma de una vez en sustancia coloidea, y entonces, en lugar
de una gotita trasparente, ¢ gldduls coloédeo, observamos que
todo el contenido celular se halla constituido por una sustancia
enterameute igual 4 la que formaba las gotitas ya mencionadas.
De cualquier manera que sea, la célula siempre contiene una
granulacion mas trasparente que el protoplasma fisioldgico (igu-
ra 93), la cual, cuando no ha sustituido por completo & este
Gltimo, va empujando gra-
dualmente al nicleo, hasta
que lo aplica sobre la mem-
brana de cubierta. lin este
caso, la célula degenerada si-
mula un verdadere anillo,
cuya cqvidad se representy
por la trasparencia de la ma-
teria coloidea, y en el cual, &l
nicleo, formando prominen-

Figura 95.—Degeneracion coloidea delna  ¢ia, en uno de los lados, simu-
células. laria la piedra engarzada en
el @ro constituido por la mem-
brana celular. El niiclec no tarda en atrofiarse, si es que ya no
se destruye por la degeneracion grasosa; siendo mucho mas raro
que comience por él la metamorfdsis coloidea, pero cuando esto
ocurre, se abulta y se hace trasparente, comunicando 4 la sus-
tancia protoplasmética la degeneracion de que es asiento. For
ultimo, la materia coloidea se destaca de la célula en que se ha .
formado, y la deja atrofiada 6 reducida & una materia granulo-
sa, que no tarda en desaparecer; por el contrario, aquella sustan-
cia conserva sus caractéres, se une 4 la que procede de las celulas
vecinas, y forma de esta manera las granwlaciones y los nddulos
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eoloddeos que hemos examinado al egtudiar los earactéres macros-
edpicos de esta lesion (1).

Por sus caracléres guimicos, la sustancia coloidease aproxima
4 1a composicion de los cuerpos protéicos sulfurados. Ella es in-
diferente 4 la accion del &cido acético, en lo cual se distingue de
la muceina; se disuelve en los &lealis diluidos, y se precipita por
el aleohol. Segun Virchow, la materia coloidea es la misma al-
himina, que por contener una gran cantidad de cloruro de sodio.
se ha vuelto insoluble en el 4cido acético.

b

Génesis.

La metamorfosis coloidea, lo mismo que la degeneracion
mucosa, es desconocifda en cnanto 4 su-causa proxima ¢ genética;
pero recordando que bajo el punto de vista quimico, la sustan-
cia protoplasmatica se halla formada (en su mayor parte) por
upa sustancia protéica, sea cualquiera la variedad de protoplas-
ma que examinemos {2}, y teniendo en cuenta que la materia
cololdea es analoga & los cuerpos protéicos sulfurades, es de

() Awnque muy rore, se observu en eierbos casos la degenerncion coloiden de los miis-
culoy; caractarizada por la desaparicion de Ias estrias propins de la fibrilla volunbaria,
reemplazmindose ln sustancia del miseulo por wna materin incolora, homogénea y algo
brillante, que se quiebrn favilmente, y se convierte lnero en granulitos, para desaparecer
madiangs la ahgorcion. Bl sarcolema permanece intzeto, pero se encoge tan pronto ecomo
ha desaparecido la materin coloiden gue lo llenaba,

(2) Viase edmo se deseriben cstas variedades en una notahilisinn publicacion: «Ei
contenido de las oélulas sé representu muchas veces por granulaciones moleculares,
como 3a ohserva en los lencoesitos hechos granulosos. Fn el drulo ests con tenido estd for-
mado por uua sustancin homosénen, hinlina, semi-sélide, miscible con el agna, y que
fiene en suspension diversos granulos, enya composicion, refrinrencia y forma son distin-
fo3 en cada especic animal, Hay protoplasmas prasoes y homoméneos (células adiposas, eslu-
lag de Ins glindulas pilosas); otras veces la grasa forma gofitns mezeladas con un liguide
inealoro y nuonde (eélulas ndiposas on vies de erecimiento d de atvofia); ¢ bien estas gotitas
existen solas (células epitelinles delas glindulus sehiceas). En otrus edlulas, el gontenido
€ un liguido incolaoro que Hiene en suspension muchas granulzciones moleculares, azondas,
risicens 6 grasosas. Estas granulaciones se hallan dotadas de un movimiento hrownisno,
tanto mas vive cnanto mas pequedins son ¥ cuanto mas fAldido el liquido en gue nadam,..,.»
“Hay edlulus, como log lencocitos, en Ins cunles el liguido contenido es muy denso pura
que las granulaciones puedan ostentar su movimieato brownizno; hecho que es muy co-
mun en lag eélulus vegetales enyo contenide es mucilaginoso.» (Ch. Reobin: Anaéomio ef
physiologie cellwlaires. Paris, 1873, pags. 80 y 81),
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suponer, que 4 poco que se altere el quimismo, de la célula, po-
dr4 formarse dicha sustancia, que tan semejante es al contenido
celular, cuya metamorfésis Ia engendra.

SECCION III.

H1IPERTROFIA SIMPLE.

Es una lesion caracterizada por el aumento en el volimen de
los elementos celulares, sin modificarse su nimero ni sus carac-
téres propios. El acrecentamiento hipertrofico de las células es
una consecuencia inmediata de su exageracion nutritiva.

Bl representante fisiologico de este proceso se observa con
muchisima frecuencia. Lax células cuya fusion engendra la
fibrilla muscular, son el asiento de una hipertrofia fisiologics,
cuando los miisculos se entregan & un ejercicio continuado ¢
violento; y todo el mundo sabe el desarrollo que adquiere el
cuerpo del museulo bisceps braquial, despues de haberse ejerci-
tado en la gimnasia por algun tiempo. Bl desarrollo considera-
ble de los musculos gemelos en las bailarinas reconoce la propia
causa.

Es muy dificil precisar el limite mag alld del cual la hiper-
trofia entra en el érden patologico, pues ademés de log casos
referidos anteriormente, hay drganos en quienes aparece tempo-
ralmente un proceso de esta Indole, disipandose al cabo de mas
6 menocs tiempo sin dejar vestigio alguno {glindula mamaris
durante los Gltimos meses del embaraze, érganos genitales du-
rante el celo de alguncs animales) (1). Pero como quiera que et
las hipertrofias fisiologicas, lejos de debilitarse la funcion del
6rgano lesionado, suele este presentar un exceso de actividad
funcional, nos valdremos del referido cardcter para establecer
Ia distincion anterior. Con arreglo 4 lo dicho, en la hipertrofia
patologica aumenta el volimen de los elementog anatémicos,
decayendo por lo comun la actividad funcional que les es propia.
Prescindiendo de este carhcter, el proceso hipertréfico reconoce
las mismas causas en ambas circunstancias, y se revela por los

(1) Es cierto que en nmbos ejemplos, ln tumefaccion de lus partes se debe muy especial:
mente al trubajo hiperhémico de gue son asiento, pero nolo es menos gue tambien azmes-
ta el volimen de las células que torman el tejide donde reene lu fluxion sanguinen.
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mismos fendmenos, siendo, por lo tanto, uno solo bajo el punto
de vista genético € histoldgico.

A

Garactéres anatdmicos.

La hipertrofia puede recaer en todos los tejidos, pero el mus-
cular y el glandalar son los que mas comunmente se afectan, Al
invadir un drgano, ataca todos sus elementos histolégicos, ¢ bien
solo aparece en alguno de ellos (tejido conectivo del higado que-
dando integros los lobulilles, 6 viceversa): en el primer caso, se
dice que la hipertrofia es fefz/; y en el segundo, se la denomina
parcial. _

Siempre aumenta el volimen de los érganos hipertrofiados;
pero semejante tumefaccion es regular 6 irregular, segun que la
lesion invade todos los elementos anatémicos, 6 se fija con espe-
cialidad en algunc de ellos. La for#ae, de la viscera lesionada, se
congerva cuando el proceso la invade en totalidad; mas cuando
Tecae sole en una porcion de ella, le hace perder su aspecto fisio-
légico; asi, cuando la hipertrofia renal ocupa tan solo uno de los
dos bordes de la glindula, 6 bien una de sus extremidades, la
viscera aparece ensanchada 6 alargada respectivamente. El peso
¥ la consistencia de los drganos afectos es mas considerable que
de ordinario, y su vascularizacion suele hallarse aumentada. Si
la lesion ocupa las memhranas, no es raro que se duplique su
grosor. Por Ultimo, la hipertrofia de las paredes que limitan ca-
vidades (paredes cardiacas, vesicales, vasculares, intestina-
les, ete.) produce un engrosamiento de aquellas que no siempre
se aprecia exteriormente, porque 4 veces el abultamiento de la
pared se efectia & expensas de la cavidad, la cnal queda reducida
(hipertrofia concéntrica del corazon).

~ Con el microscopio, las células del tejido afecto se perciben
abultadas, pero con su forma y sus reacciones quimicas norma-
les. Bl acrecentamiento celular se realiza unicamente & expensas
del protoplasma, pues el nicleo no suele presentar ninguna mo-
dificacion. En las fibras musculares (figura 96) y nerviosas puede
comprobarge un engrosamiento que triplica su anchura normal,
circunstancia que se debe exclusivamente al aumento en la can-
tided de musculina y de mielina contenidas en el sarcolema y en
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la vaina de Schwann. En los musculos suele observarse que el
tejide conectivo, situado entre las fibrillas ¥ los manojos hiper-

Figura 05, IMipertrofin uterine, A Fihras del iitero en su estado novmal. B Las misinas
hipertrofindas, vidndose que lns fibro-célulus muscula es del draane han adguivide ep
este cuso un desnrrollo eolosal, y observindose entre ellas algunae fibras eldstieas,

trofiados, es el asiento de una verdadera atrofia simple, como re-
sultado de la compresion que experimenta por parte de las fibras
afectadas del proceso que estudiamos.

B

Génesis.

La hipertrofia depende, en todos los casos, de un aumento en
la cantidad de los materiales reparadores que liegan 4 las células,
para presidir & su movimiento nutritivo, Empero, la causa que
motiva este exceso en el ¢fuzus del liquido nutritive, puede ser
muy varia. Unas veces aumenta la cantidad de sangre que riega
el punte donde la hipertrofia se desenvuelve, y en tal concepto
vemos hipertrofiarse las células de algunos tejidos que son el
asiento de hiperhemias continuadas. En ocasiones, cualquier es-
timulo, un roce continuado, por gjemplo, irrita las célulag, mar-
candose en ellas una verdadera excitacion nutritiva, por la cual
&€ apropian mas materiales de log que exige su reparacion fisio-
légica, y en su consecuencia aparecen hipertrofiadas. Tampoco
es raro observar una evolucion genética curiosisima, por la cual
el proceso mereceria el nombre de kipertrofia colateral 6 compen
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satriz, y que se realiza del siguiente modo: al atrofiarse primii-
vamente uno de los varios elementos histolégicos que constitu-
yen la trama de cualquier 6rgano, los demds elementos reciben,
no solo la cantidad de plasma reparador que normalmente les cor-
responde, sino que tambien toda aquella que se aporta de menos
al elemento atrofiade; y por fal motivo, aparece en estos ultimos
una hipertrefia que contrasta con la atrofia del primerc. En el
higado suvele engendrarse la hiperirofia del tejido conectivo
cuando se atrofian primitivamente los lobuliilos glandulares,
ofreciendonos esta viscera un ejemplo evidente de lo que acaba-

mos de deeir.
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La generacion celular ofrece dos modificaciones posibles: 0 las
células engendran mayor numero de elementos celulares que en .
el estado normal, 6 decae su proliferacion fisioldgica, rebajando,
por consecuencia, el niimero de las que ocupan el territorio orgé-
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nico donde asienta semejante perturbacion. En el primer caso se
dice que hay neoplasia (nueva formacion), & Aiperplasia (mas for-
macion); en el segundo se constituye la Aépoplasic (menos for-
macion, ¢ aplasia (falta de formacion).

Las metamorfdsis generativas, correspondientes al grupo de
las Aipoplasias, son tan raras, que no descenderemos 4 su estu-
dio en particular, bastandonos exponer en este punto algunos de
sus principales caractéres. Todos los elementos histoldgicos se
regeneran de continuo, pues tan pronto como perecen unas célu-
las, son bien pronto sustituidas por una nueva formacion celu-
lar, segun de ello tenemos ejemplos muy evidentes en el epider-
mis, las uiag, las fibras musculares lisas, ete. 8i disminuye el
acto reparador, la renovacion no es ya completa, y el érgano en
quien tal ocurre presentard menos elementos morfoldgicos que
en circunstancias normales. Iisto se observa con especialidad du-
rante el crecimiento, es decir, cuando fisiclégicamente hay um
exceso fe generacion, toda vez que ella, no solo debe suministrar
los elementos necesarios para la renovacion de las células cadu-
cadas, sino que ha de facilitar los materiales que reclaman todos
log tejidos para su incremento y desarroilo. En fales casos, por
poco que decaiga el movimiento de generacion celular, aparecen
desde luego los efectos de semejante perturbacion, marcindose
una falta de desarrollo y una debilidad funcional en los drganos
lesionados, muy manificsta en algunos nifies, ¥ que indica la
deficicncia en el niimero de los elementos que constituyen el
tejido asiento de la hipoplasia. Bsta puede ser general & parcial,
¥ hallarse limitada en este ultimo cago & un miembro, 4 un
drgano, 6 invadir tan solo ciertos y determinados elementos ana-
tomicos, En cuanto & su génesss, solo puede atribuirse 4 la dis-
minueion del acto nutritivo en lag células, cuya potencia gene-
ratriz decae; y por consiguiente, la atrofia simple precede en
todos los casos 4 la hipoplasia; hecho que la clinica comprueba
todos los dias.

En la neoplasia, por el contraric, hay un exceso de formacion;
pero como esto puede ocurrir en circunstancias normales (incre--
mento de! cuerpo durante el crecimiento), 6 fuera del érden fisio-
logico; de aqui Ia necesidad de dividir las neoplasias en fiséoldgi-
cas y patoldgicas. Solo estas tltimas deben ocuparnos, constitu-
yendo la materia que procuraremos desarrollar en el presente
capitulo, ‘

G. 20LAT ANAT. PATOLOGLECA, 15

{5 end EIVTORES ) B
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LESIONES DE GENRERACION CELULAR.

SECCION PRIMERA.

GENERALIDADES ACERCA DE LA NEOPLASIA PATOLOGICA.

Se designa con el nombre de neoplasia patolégica, fods pro-
duccion de elementos Aistoldgicos fuera de las civcunstancias nor-
wmales (reparacion simple, crecimiento). Los tejidos nuevamente
formados se llaman neoplasmas.

ARTICULO PRIMERO.

Génesis de los neeplusmns en gencral.

La génesis de la neoplasia patoldgica es paralela de la hisfo-
_ genesia fisioldgica, pues toda produccion accidental emana de los
tejidos normales, y estog la engendran mediante procedimientos
que son anilogos 4 los que delerminan la formacion de los ele-
mentos anatémicos del organismeo. De consiguiente, para inquirir
el orfgen de la neoplasia patolbgica, debe averiguarse prévia-
mente cuél sea el principio de generacion fisiolégica que preside
4 la formacion de todos los tejidos (1). Por fortuna, este punto,

{1} Las principales teorias sohre la formacion de los elementos anatdmicos, sou las si-
guicubes: 1., todos los tejidos proceden de una masa finamente granular (Wagner y Va-
lentiu); 2.% las moléculas orpinicas se forman por una aseciacion de hidrigenc ¥ earbono
(Raspail); 3.%, la sustancia generatriz antes de constituir el tejido mlulto, pasa primero
por el estado amorfo, despues por el clobuloso, ¥y mas tarde por el fibrilar (Royer-Co-
Hard): 4.%, en el seno de un liguido generador, conocido con €l nombre de blastema 6 cifo-
blastema, se lorman wicleos, alrededor de los cnules se depositan varins cupas de la sus-
tanein blastematicn condansada; de esta manera resulta uu grdanulo, suyn conversion e
eiélula se efectiin, conseliddndose en memhbrans su porcicn exterior, separdudose esta mem-
hrann del resto del grinulo {(nicleo con su nueleolo), y liendndose de lignida el espasio
comprendido enfre la primera v el segunde (Sehwann, Mandl, Lebert, Ienle y Broea) 5.
los tejidos fundamentales (muscular, nerviose, etc.), nacen de tn hlaskoma, formado, ¥8
por la disolucion de Las edlulos cmbrionarias. va por unz simple exudacien vascular;en
los tejidos epitelinies, se convierte In eélula embrionaria en célula adulta, sin pusar po¥
el periodo de disolucion, ocurriendo lo propio con los globulos del quilo, de la sangrey de -
1a linfa (C. Robin); 6.7, toda nueva formacion orgdnica, sea normsal 6 patologica, procede
de ¢élulas preexistentes; de la misma manera que todo sér deseiende de ofro sér wnterior,
lo propio ecurre cou lus eélulus: ellns or pinun siempre de otrus células anterioves, PO¥
una genealogia no inferrumpide (Remak, Keelliker, Morel, Virchow, Wunb),
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acerca del cual tanias opiniones encontradas se han emitido,
puede darse por resuelto, gracias 4 los importantizsimos trabajos
de Virchow. Hoy dia sabemos que la libre formacion celnlar es
una suposicion gratuita, ilusoria, y abandonada hasta por sus
mismos partidarios; que todas las producciones orgénicas nor-
males provienen de células preexistentes, asi como el organismo
entero procede en 1itimo término de la célula gue se desprende
del ovario de la mujer; que Ios tejidos se forman pov una dife-
renciacion sucestva de las células embrionarias que constituyen
la membrana blastodérmica; ¥ que el axioma de Remalk: Owmnis
cellula in cellula, 0 mejor el de Virchow: Oumnis celluia é cellula,
puede considerarse como una verdad inconcusa, susceptible de
comprehacion en todo tiempo ¥ en todo lugar. Si las neo-forma-
clones patoldgicas tienen el mismeo origen que las normales, ¥ si
egtas proceden siempre de una generacion celular, debemos con-
cluir manifestando, que log elementos histologicos de todo neo-
plasma, derivan de las células que constituven el organismo en
su estado de integridad fisioldgica (fgura 97).

Son muy variados los proce-
dimientos, en cuya virtud se
generan lagnuevas células, que
dan por resultado la formacion
de los neoplasmas. La célulo-
génesis patolégica, lo mismo
que la normal, tiene lugar:
1.9 Por division enddgena; frac-
ciondndose en dos porcicnes el
nucleolo; haciendo lo propioel =~ o )
nicleo; v dividiéndose f5u vez i mmeaezacion o lus oflulys dc!
la masa protoplasmatica, Para  he iyl ds outs itbno ot

. a1l s van de las edlulas gue constituyen el or-
envolver Sepdldddmente & IOS wanismao en su inbesridad  fisieldeicn.

dos nuevos nucleos: 2.° Por do- 1 Corpiisculos o cdluls estrelladas del
) A B o tejido conjungivo en medio de las filwas.
lonamiento & gemmacion; divi- 2 lixeision de los nficleos para producirse
di M i.wor peyeracion endogen las nuevas cilu-
iéndose el naeleo en dos 6 mas s, Nuevas oflulus coustiontivas del
- neopligma y que gorresponden i las pri.
frdgmentos, los cuales se apro- rrimitivas nudosidades del tumor,

ximan 4 la periferia de la célu-

la; esta se abulta, hajo la forma de un boton, en el punto de su
circunferencia adonde llega cada fragmento del ndcleo primiti-
vo; y desprendiéndose, por estrangulacion, estos botones ¢ ye-
mas, queda constituida una nueva céluia provista de nucleo:
3.° Por simple excision; el nucleolo, el micleo y el protoplasma,
se dividen desde luego en dos 6 mas partes, las cuales quedan
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libres y representan otras tantas células hijas, pero independien-
tes del organismo celular madre que les diera orfgen; por cuya
circunstancia se distingue este modo de proliferacion de ia que
hemos llamado por division enddgena, & endogénesis, toda vez
que en esta ultima las células hijas permanecen algun tiempo
encerradas en el interior de la membrana celular madre, al paso
que en la simple excision quedan desde luego independientes, y
desaparece la célula mairiz, cuya division in fofo, did origen 4
los nuevos organismos celulares. En los protoblastos, 6 células
desprovistas de membrana, ¥ en las que la tienen muy fina, se
ohserva la multiplicacion por excision simple, ¥ por botonamien-
to, mientras que la proliferacion enddgena es propia de las célu-
laz cuya cublerta es algo resistente (I).

In cuanto 4 la cause prozime ¢ eficiente de la célulo-génesie
(sea cualquiera 1a forma ¢ expresion anatémica en que se realice)
no puede emitirse ninguna conclusion definitiva. Tgnoramos Ja
naturaleza y las condiciones del impulso que preside & la proli-
feracion de log elementos anatdmicos. Solo nos es dado sospechar
gque cuando llega & su maximum el acto nutritivo de Ia célula,
se convierte en generativa la irritacion nutritiva de que era
aslento, v desprende ella una parte de su sustancia para consti-
tuir nuevos organismos celulares. Perc si desconocemos la gé-
nesis del fenémeno, tenemos, en cambio, noticia de las particu-
laridades iniciales que presiden & su realizacion, ¥ bajo este pun-

(1) Rindfleischideseribe otra mieve formua de division ¢elular, 4 1y eual llamn formacion
celular en un protoplasma de muckos nticloos, y yue conmas exactitnd prdiera denomingr-
se edlulo-ginesis debida & wne confederacion eelular. Lins condiciones anatdmicas de est
variedad son: En una gran masa protoplnsmatics, que conbiene varios nieleos, se dividen
ezbosy ¥ eomo en redlidad cada wio do eflos vepresenia wna verdadera edlicla, cuyo profo-
plasma se b Fuadido ¢ agoviade al de las inmedintos pora formar la masa profuplasmngti-
ca coman, de aqui results yue muliipliendos los mwicleos, se mulkiplicn tunibien el nimero
de las eélulas asociadas gue eonstitnyen le confederncion. Wstos protoplasmas de muchos
nicleos no deben confundirse con Tus eclulas jigantescas de varios nidelens, en Ins cuales
solo existe wus edélula, mungne nny voluminoss, mientras que en aquellos son varios los
grunnismes celulwres que se reunen pura formar lu asociasion, La pracha mas evidente
de gue esto es wsl, In tenemos e que Ln céluln jigantesea se comporka sicmpre como un
tedo indivisille, cunlguiera que sea el renciive con que se ln trate; por el contrario, bas-
tr 1a ndiclon de ane pequera eantidad de deido acstico & erdmico pora dividir el probos
plazma muitinuelear en suz elementes celnlares primitivos.

Frey indica tambien otra especie de generacion celular, que asi como la anterior, &
casi exclusiva de las neoformaciones patoldriens, Ba ¢l interior de unn eéluln nncen otras
e naturaleza distinka: asi vemos 4 los gléhulos de pus engendrearse por una modificacion
del protoplasma ue veupn las edlulas epiteliales (en los ensos de femnasias de las e
branas mucosas), quedande encerrados dwnnte algun tieinpo en el interior de estas dlii-
mas, por cuyo motive puede eonsiderarse este caso como una variedad de la generacion
endduenn,
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0 de vista pueden sentarse las siguientes proposiciones: 1.* El
unicleo deitoblasto es el elemento celular mas importante para la
generacion e estos elementos, pues ninguna célula que carece
de ndcleo se multiplica, ¥ por él comienzan siempre lag modifi-
caciones iniciales del acto generativo. 2.° Al comenzar la célulo-
génesis, el nticleo se abulta y prolonga, despues se estrecha hacia
lamitad de sumayor didmetro, ¥y rompiéndose el istmo que separa
las dos extremidades abuitadas, resultan dos naecleos alli donde
solo habia uno. 3.* El protoblastio se engruesa, y como si cada
uno de los nuevos nicleos obrase 4 la manera de centre de atrac-
ciom, se divide agquel en dos masas que envuelven 4 Jox nieleos
6 citoblastos recientemente formados. 4. Segun la mayor parte
de los auntores, el nucieolo ¢ entoblaste se abulta poco antes de
gne el nucleo se haya engrosado, y aun admiten que su division
precede 4 la de este, sobre el cnal actila de [a misma manera que
el nticleo sobre la sustancia protoplasmditica; por el contrario,
otros Listdlogos creen que Ia division del ntclee y del nucieolo
son fendmenos coetdneos,

Aungune las neoformaciones patologicas preceden de los teji-
dos normales, y por mas que su evelucion genética puede con-
siderarse andloga al movimiento reparador fisioldgico, hay que
admitir en este \iltimo una especie de desviacion cuando da ori-
gen 4 las neoplasias mérbidas, es decir, cuando sin objeto algu-
no crea partes que no coustituyen un miembro integrante del
orgauismo en sus condiciones ordinarias. Esta perversion de lag
actividades fisiolégicas, esia modificacion del acte generativo
uernial, no puede tampoco explicarse con arreglo 4 su esencia
intima, pero es factible sefialar sus condiciones de origen, 6 lo
que es lo mismo, las causas remolas en cuya virtud se opera.

Las cawusas remotas de la neoplasia patoldgica son muy varia-
das, Las ezcitaciones mecdnicas que obran sobre los tejidog, acti-
vando primero la nuiricion de las células, determinan mas tarde
una vegetacion celular activizima, merced & la cual aparecen
neoplasmas variados. Como cjemplo de esta clase citaremos lag
hiperplasias de la piel {callos, ojos de galla, ete.) producidas por
el roce del calzado. Otras veees el giercicio funcional de un Or-
gano, cuando ¢s muy violento y sostenido, excita las activida-
des generativas de los elementos anatémicos y les hace entrar en
proliferncion. Tal ceurre, por ejemplo, con el centro cardiaco,
cuando aumenta su actividad funcional. Las irrilacivies qutni-
¢as determinan este mismo resultado; asi vemos engendrarse
muchas neoplasias hephticas por consecuencia del estimulo oca -
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sionado por el aleohol sobre los elementos histolégicos del higa-
do. Clertos vérus, como el sifilifico, dan margen 4 variados pro-
cesos, en los cuales la preliferacion neoplisica juega un papel
de primer orden. Por ultimo, hay neoplasmas cuya frasmisibili-
dad es posible, colocando en una region adecuada del organismo
sano células desprendidas de la neoformacion patclégica.

ARTICULO L.

Caractércs macroscoplcos de los neoplasmus en gencral,

El s7¢i0 de los neoplasmas es tan vario que algunos pueden
recaer indistintamente sobre todos los tejidos y drganos de la
economnia. El carcinoma y el tubérculo se han encontrado en
todos los érganos, aunque slempre con mas frecnencia en unos
que en otros. (tros neoplasmas asientan exclusivamente sobre
ciertos ¥ determinados tejidos, con la particularidad de gque la
textura de aquellos ¥ la del drgano en que se localizan de prefe-
rencia, son idénticas 6 muy parecidas; asi vemos al csteoma
desarrollarse en los huesos 6 sobre el periostio, al epitelioma so-
bre las superficies epitélicas é epidérmicas, al lipoma sobre los
panicules grasosos, al mioma sobre los elemenios muscula-
res, etc. El tejide conjuntivo representa el asiento ordinario de
casi todos los neoplasmas, cosa que no dehe extrafiarnos si se
recuerda que sus elementos celulares engendran e mayor parie
de las neoformnaciones patologicas (1;.

Por su voldmen, los neoplasmas presentan las mayores dife-
renciaz. Hay algunes que lo tienen tan pegueilo que apenas sor
visihles, como ocurre con los tubérculos miliares. Otros alcan-
zan las dimensiones de una nuez, un huevo, una granada y aun
mayor tamailo (lipomas, carcinomas blandos), no siendo extra-
ito que en tales circunstancias ofrezcan un peso de 30 6 33 kilé-
gTamos. :

Eu cuanto 4 su s#mero, es raro que en cl mismo individuo
exlsta mas de un neoplasma; sin embargo, algunos, como el li-
poma, suelen presentarse en varios puntos de la economia a lu
vez, in algunas ocasiones aparecen coetdneamente dos neoplas-

i1 Virchow admite que todo neopfasina proviene de eélndas del te]ido conjuntivo: per
nals justifica semejante opinion. antes al conbrario, snhemns que lug eélulas epiteli:ﬂf:‘
por eiemplo, dan marren & diversos provesos neoplisivos, siendo sl gue estag eclulas al-
fiwren pyr 2u oricen v curvactires de lus del tejido conjuntivo.
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mas de especie distinta, ¥y para no citar de este caso mas que un
solo ejemplo, recordaremos que algunas mujeres tienen al mis-
mo tiemypo csrcinomas de la glindula mamaria y sarcomas fibroi-
des en el titero. '

Fs tambien muy variable lg consistencia de los produc-
t0s neoplasicos. 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 1o comun menos consistencia que los des-
provistos de vascularizacion; asi vemos que el encondroma es
glempre mas duro que el angionoma.

La forma de los neoplasmas es distinta, segun que se la con-
sidere en los que radican en el espesor de log drganos, ¢ en los
que se desarrollan sobre la superficie de estos iltimous. En el
primer caso, puede observarse una de las tres formas siguientes:
L° Intwmescencie, 6 aumento de volimen, que se hace de una
manera regular en todas las dimensiones de un érgano; y por lo
tanto, la viscera donde asienta el neoplasma, aparece mas volu-
minosa, pero conserva su forma primitiva: 2.* Nucleo; caracte-
rizado por la presencia de un noédulo neeplésico en el parénquima
de cualquier drgano: 3." Infiliracion; que se representa por en-
contrarse los elementos de nueva formacion como esparcidos en
la trama del drgano afecto. Si el neoplasma ocupa la superficie
de los organos, presenta las variedades siguientes: 1.¢ Descanea-
cton; cuya forma solo aparece en las superficies epiteliales, cuan-
do & virtud de una proliferacion celular activisima, caen las
nuevas células, para ser reemplazadas por otras jovenes, que 4
su vez se desprenden: si este fendmeno se acompafia al mismo
tlempo de una secrecirn muy notable de liquidos, decimos que
existe un verdadero catarro. 2.° Placa ¢ tumefaccion aplasieda:
coustituida por una ligera elevacion de los tejidos afectos. 3.° Z'-
berosidad, O elevacion mas considerable que la anterior, ¥ cuya
hase cs mas ancha que el vértice, 4.° Pumor pediculado, ¢ eleva-
clon estrechada por su base. 5.° Vegefacion arborescente, en la
cual, como su nombre lo indica, el neoplasma tiene una apa-
riencia ramosa {1}.

(1} Ta pulalis fomer, muy empleads en Cirngin, y con la cnnl suelon desiznarse los
neoplasmas, cs un términe varo, que nada indiea 4 que expresn wiw idea errdnen, por enys
motiva hewos procurado no valeynos de dl, en obsequio & ln cluridad ¥ 4 1a exgctitud del
leneunje. I efecto. se dive muchas veges fumor de la cara, fumor del musto, vunndo en
realidad 1o existe ningun proceso neoplisico: y al contrario, muchos neoplasines no pro-
ducen 1n bumor en ol sentido gue commnmente s da 4 esta palabra, como ocwrre cou las
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ARTICULO II1.
Caractéres microscopicos de los nsoplasmas en general.

Deisde Ios tiempos de Lannec, hasta hace muy pocos afios, se
ha venido admitiendo, en algunos neoplasmas, la existencia de
elemenlos espectficos. Micrégrafos tan eminentes como Lebert
participaron de estas ideas, creyendo que ciertas neoformaciones
constaban de elementos histolégicos especiales, que no tenian
ninguna semejanza con los que forman normalmente el orga-
nismo. De aqui surgid la division de los neoplasmas en jZomeo-
wmorfas y heteromor/fos: los primeros se hailaban compuestos de
elementos semejantes ¢ idénticos 4 los que constituyen los teji-
dos de nuestra econcmia; los segundos, se encontraban formadoes
por elementos que no tenian similitud alguna con los del orga-
nismo en estado fisiologico; elementos, que por tal causa, recibie-
ron el nombre de espect/ficos. Pero no es esto solo; para amoldar,
en cierto modo, la division histolégica de los neoplasmas 4 su
divisien clinica, se afirmaba que las producciones heteromorfas
eran mafignas, esto es, que presentaban un curso invasor y una
terminacion funesta; mientras que se calificd de Jenignos 4 los
productos homeomorfos, cuya presencia en el organismo nunca
ofrecia consecueuciag tan temibles. En obsequio & esta similitud
clinica & histologica, se describid la famosa célula del chncer y
la no menos célebre del tubérculo, pues si la clinica habia ense-
fiado que estos dos neoplasmas son los que principalmente osten-
tan un corso maligno, forzoso era encontrarles un elemento
especificu, para aplicarles con justicia el calificativo de hetero-
morfos.

Todo el edificio levantado por los partidarios del homeomeor-
fismo y heteromorfismo en las neoplasias, cayd por su base
cuando Vogel y Virchow se encargaron respectivamente de
destruir la idea de especificidad en el tubéreulo y en el cancer,
demostrando que los elementos de ambos neoplasmas tienen su
anéalogo fisiologico, y que pueden presentarse hasta en otras le-

neoformaciones infiltradas en el tejido del drgane afecto. Segun Cornil y Ranvier, tlimor
¢s toda masa constitaida por un t¢jido de nuevs formacion, con tendungia & persistie 6 & i
crecer. Segun esto, un néduloe neoplisico escondido en el espesor de cualguier drgane, me-
receria el nombre de tumor, y sin embargo, la verdad es que el uso no suele aplicnr dicha
palabra pars expresar ostos casos. Viuse, cusin difieil es precisar el sentido de una voz,
cuyn ambigiiedad nos sutoriza para desecharln en todos los casos,
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siones distintas del producto & quien se considerd caracterizaban
como elemento espeeifice. En efecto, 1o que se describia cen el
nombre de célula cancerosa, ne es un elemento genuino, peci-
liar & exclusivo del cncer; es tan solo una célula multinuclear,
voluminosa, de contornos irregulares, & idéntica 4 las que apa-
recen formando, en algunos puntos, el epitelium de las viaguri-
narias. La célula gue Lebert presentd como ezpecifica del tu-
bérculo, es lo mismo gue cualguier otra célula en vias de una
proliferacion raguitica; esto sin contar con gue los pretendides
corplsculos tubercuiosos de aquel antor, son andlogoes 4los que
existen en las placas intestinales de la fiebre tifoidea. Hubo, por
consiguiente, gue abandonar la idea de ia especificidad en lag
neoplasiag, admitiendo que todas ellas constaban de elementos
iguales 4 los gque forman el organismo humano.

Empero, los tejidos de nueva formacion no siempre son idén-
ticos & los que constituyen el organismo ensu periode extraute-
rino, pues & veces tienen mas semejanza con los elementos ana-
tomicos del embrion. Por consiguiente, los productos neoplasicos
ofrecen similitud, é con tejidos perfectamente desarrollados, écon
tejidos embrionarios. En esta consideracion se funda la ley de
J. Miller acerca de las neoplasias, ley que nunca debe olvidarse
¢l se desea apreciar con exactitud el concepto histaldgico de toda
necformacion patolégica, v la cual dice asi: «&¥ lefido que forma
los neoplasmas, tiene su lipo en wn fejido del organisma en el esin-
do embrionario d enel estado de desenvolvimiento complelo.» Bi 4
esta formula ndiclonamos la de Virchow: «Los elementos celuia-
res de lodo neoplasma derivan siempre de los anliguos elemenios
eelulares del organismo,» tenemos condensado, en pocas palabras,
cuanto couviene saber acerca de la génesis neoplasica y de la
reprezentacion listologica de los elementos & que da origen.

El tejido de los neoplasmas puede ser distinto ¢ analogo al
de las partes donde se desarrolla, y puede tambien representar
simplemente un tejido embrionario; de aqui han surgido los ca-
lificativos de /heferometria, helerolropia y leterocronia, cuyas
voces procuraremos explicar.

S8i los elementos del neoplasma son iguales & los del tejido
en que asienta, se dice que hubo Jlelerometria, 6 sea error de
numero; porque en realidad la naturaleza solo se desvid del es-
tado normal, engendrando en un drganc mas eleimentos anglimi-
cos de los que corresponden 4 su integridad fisioldgica. Si en un
fragmento de higado, donde deben existir 200 células hepéticas,
observamos 400, las 200 que sobran, dada la constitucion normal
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de esta viscera, representan un proceso neoplasico por Aefercme-
érie O error de niumero, toda vez que las células nuevamente for-
madas son idénticas 4 las del tejido en que nacieron.

Si los elementos del neoplasma son distintos de los del tejido
en que se halla, perc iguales & los de otro tejido del organismo
adulto, decimos que huho Zeferofropia, & error de lugar; porque
la naturaleza, equivocando el sitio de la nueva produccion,
formd en un tejido elementos correspondientes 4 los de olro mas
6 menos distante, Cuando en el espesor de un hueso observamos
un necplasma tibroso, 6 en el tejido celular subcutdneo se desar-
rollan los elementos de la sustancia nerviosa, el proceso neopla-
sico corresponde al érden de las felerodropias, pues se halla re-
presentado por una dislocacion en el acto generador de [as cé-
lulas.

Finalmente, si loz elementos del neoplagma tienen su analo-
o en un tejido embrienario, siendo diferentes de los elementos
que constituyen cualguier tejido en la plenitud de su desavrollo,
decimos que nhubo Aeferocronia, 6 ervor de tiempo; porque la na-
turaleza dot6 con un tejido embrionario al organismo ya cons-
tituido de elementos que se encuentran en la plenitud de su des-
arrollo. Cuando en el tejido celular del carrillo aparece una mase
neoplésica que difiere de todos los tejidos adultos, pareciéndose
en cambio & la gelatina de Wharton, el proceso generador cor-
rezponde al érden de las feferocronias, toda vez que los elemen-
tos neoformadlos carecen de analogia con los tejidos caye des-
arrollo ez ya completo.

Resuelta esta primera cuestion, vamos 4 decir dos palabras
acerca de la malignidad de las neoplasias, eu relacion con ics
elementos microscopicos que las forman. Desechads la idea de
gue los neoplasmas compuestus de elementos especificos (helerd-
legus & heleromorfos: gon malignos, y la de que los formadaes por
elementos semejantes 4 cualquier tejido del organismo {Aomel-
G038 0 hawmenwmor fos) revisten el cardcter benigno, pues como, s&-
bemes, ni hay tal heterologia nitales elementos especificos, -
mas los atributes histologices de la malignidad 6 benignidad de
los mesplagmas. Fin general, los tejidos de uneva formacion goe
ge hiallan compuestos de muchas células, ofrecen un prondstice
mas grave que aquellos en quienes predomina la sustancia in-
tercelular. Un neoplasma es tanto mas grave coanto mas jugoss
¥ biando es su tefido; por el coutravio, los que se hallan com-
puestos de elementos secos 3 rigidos presentan cierta benigni-
dad, Los procesos correspondientes 4 la clase de las heteroers-
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ning son mas graves que los pertenecientes al érden de las hete-
rotropias, ¥ estos Gltimos mas graves 4 su vez que lag simples
heterometrias. Si el neoplasmua consta de elementos correspon-
dientes 4 un sofo I¢fide (muscular, nervioso, oOseo, ete.} tiene
menos gravedad que cuando entran 4 componerlo elementos de
variog tgjidos (vascular y conjuntivo, fibroso y cartilaginoso, et-
cétera.) Otra causa de henignidad, oporiunamente sefialada por
Luecke (1}, estriba en el aislamiento del tumor con relacion 4 los
tejidos normales que le rodean, pues parece que, en tales casos,
giendo menores las relaciones que contrae con el resto de la eco-
nomia, es mas lenta su propagacion y menos probable su repro-
duccion; ast es, gque ciertos lipomas, casi completamente aizlados
de] terrenc madre por una membrana quistica, duran afics v afios
gin ¢recer apenas y sin determinar trasicrnos organicos aprecia-
hles. Sobre la consideracion de estos puntos debs versar el juicio
prondstico que se establece de los neoplasmas en vista de sus ca~
ractéres microscdpicos; no fundando jamés este prondatico en la
especificidad de los elementos celulares, que no existe, por mas
que aigunos histélogos se hayan esforzado modernamente en sa-
car del olvido las ideas, con justicia abandonadas, de Lebert.

ARTICULO IV,

Clasificarcion de 108 neoplasniasg,

Ella puede establecerse con arregle & tres métodos prinei-
pales:

1.8 Hétodo ¢linico.—Observando que unos neoplasmas tienen
un curso rdpidamente progresivo, generalizando sus efectos 4
toda la economia, v determinando la muerte, mientras que otros
subsisten casi de un modo indefinido, sin ocasionar graves tras-
tornos, se designaron respectivamente con el epiteto de malignos
Y benignos. Semejante division es inaceptable, por mas que ex-
prese un hechio que la elinica comprueba todos los dias; y deci-
mos que no puede admitirse, porque un mismo neoplasma, se-
gun las metamorfosis que presente, & segun las variedades que
ofrece, puede tener un prondstico mes 6 menos grave, y entrar
alternativamente en el drden de los maiignos 6 de los benignos.

2. Mélodo listoligico.—Consizte en agrupar las neoplasias
segun los caractéres microscopicos de los efementos que las cons-

1 AL Twecke: Comp. de Oncalogin, brad. esp., Bareelona. 1874, b T, p, 8L
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tituyen. Siguiendo este método, Virchow divide los neoplasmas
en tres grandes clases: 1.° Neoplasmas Aésfoidcs, O formados por
un solo tejido (osteoma). 2." Neoplasmas organoides, 6 que repro-
ducen la configuracion de un organo (adenomal. Y 3." Neoplas-
mas feiatoides, 6 que representan organos diferentes, é incom-
pletamente desarrollados (1). Pero esta clasificacion, asi coma la
de Foerster y la de V. Cornil, que obedecen al mismo priucipio,
no es aceptable, porque hay neoplasmas que 4 la vez contienen
elementos de érganos ¥ de tejides, y por lo tanto, ellos debian
figurar en los dos primeros Grdenes de la division establecida por
Virchow. ‘

3.0 Meélodo patogdnico.—lstablece los grupos de la clasifica-
cion, teniendo en cuenta ¢f sistema general anatvmico que ha su-
ministrado los elementos para la nueva generacion celular; pero
al emplear la frase sislema general anatdmico, no lo hacemos en
el sentido que de ordinario se concede 4 esta expresion; y como
por otra parte, juzgamos preferible este método para la clasifi-
cacion de los neoplasmas, necesitamos enfrar en algunag expli-
caciones por breves que ellas sean.

Las e¢lulas embricnarias ¢ indiferentes que constituyen la
membrana blastodérmica, se separan bien pronto en tres hojas
distintas; una exlerna O capa cdraee, una media, y otra inferna.
La hoja externa formara la cubierta epidérmica del nuevo ser, y
todos les 6rganos que de ella derivan. La interna engendra los
epiteliums, v sus ancjos {glandulas digestivas, pulmon, etc.). La
media se encarga de dar origen & numercsos elementos: en pri-
wmer lugar se produce 4 sus expensas el tejido conectivo y ner-
vioso; formando tambien la sangre,-los vagos, log cartilagos, los
tejidos fibrosos, los huesos y los misculos, Para que las células
de la membrana blastodérmica engendren todos estos te]jidos, €s
indispensable que vayan ellag presentando wag diferenciacion
sucesive, merced & la cual se especifican gradualmente los ele-
mentos celulares embrionarios, que formaban cada una de las
tres hojas en que ayuella se dividid, Pur esta diferenciacion, las
células de la hoja interna y externa se convierten respectiva-
mente en célulag epiteliales y globos epidérmicos; mientras gue
las de la hoja media se trasforman, unas en lhiematies, otrasen’
células muscnlares, plasmaticas, cartilaginosas, dseas, etc., se-
gun la especie de tejido gue se propouen counstituir.

De lo dicho resulta, que las hojas extremas del blastodermo

1) Virchow: Dig krankhaftern Gesehusilste. Berlin, 1803, 1831, 1867,
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forman la cubierta interior (epitelium) y exterior (epidermis) del
organismo; ¥ que ia hoja media engendra todos los demas teji-
dos 4 excepcion de log drganocs derivados del epidermis y del epi-
telium. Pues bien; esta consideracion sencillisima de la histogé-
nesis fisiolégica, ha de suministrarnos la base para la clasifica-
cion de las neoplasiag, base que desde luego ofrece la ventaja de
equiparar el desarrotlo patoldgico con el fisioldgice, pues nada
es tan fecundo ni tan til, para llevar 4 cabo el estudio de las
neoformaciones morbosag, como establecer la debida analogia
entre la generacion normal y la patologica.

Hay, en efecto, unos neoplasmas que criginan de los tejidos
formados por las hiojas blastodérmicas interna y externa, ¢ 1o que
es lo mismo, que se producen & expensas de la proliferacion
ocurrida en las células del epitelium 6 del epidermis; mientras
que otrog derivan de una vegetacion celular, acaecida en los ele-
mentos de cualguiera de los tejidos que proceden de iz hoja me-
dia del hlastedermo. Los primeros ofrecen de erdinaric mas gra-
vedad que los segundos; y véase como fundindonos en el carhcter
mas esencial de toda neoformacion, ¢ sea en su génesis, hemos
podido clasificar los procesos generativos de tal manera, que con
solo aprender la clasificacion, se tiene ya una idea de la maligni-
dad ¢ benignidad de los neoplasmas, ¥ de este moedo resulita una
clasificacion, que sin ser exclusivamente clinica, ofrece las mis-
mas ventajas que si lo fuera, esquivando al propio tiempo todos
sus inconvenientes.

SHECGCION II.

NEOTLASMAS QUE DERIVAN DY LOS TEJIDOS CUYA FORMACION SE
DEBE A LA HOJA MEDIA DEL BLASTODERMO.

ARTICULC PRIMERO.

Sarcoma,

Designado tambien con los nombres de fumor fidropldstico
(Lebert) y emdriopldstico (Ch. Robin), se halla constituido por ele-
mentos cuya representacion fisialdgica existe en el tejido embrio-
nario 6 en el conjuntive incompletamente desarrollado. El neo-
Plasma ofrecer4, pues, unas veces elementos embrionarios, ¥
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otras estos mismos elementos, pero ya en vias de constituir un
tejido conjuntivo adulto. Ambostejidos (emdrionario y conjuntivo
en vias de formacion) los hemos visto desarrollarse en la organi-
zacion inflamatoria; de consiguiente, la representacion pafoldgica
del sarcomsa, Ia tenemos al producirse un tejido inodular en reem-
plazo del exudado inflamatorio matriz.

Al eontrario de lo que ocurre con los neoplasmas que despues
estudiaremos, ¢l sarcoma se encuentra formado casi iinicamente
de células; siendo muy raro gque estas se encuentren separadas
por alguna sustancia fundamentsal 6 intercelular. Por tal motivo,
Foerster coloca esios tumores en la clase de los formados exclusi-
vamente por células. Su constitucion celular no debe extrafiar-
nos, recordando la naturaleza de los elementos que le componer,
pues 2l tejido embrionario solo presenta células, con los caracté-
res que ya nos son conocidos; ¥ en cuanto al tejido conjuntivo
incompletamente desarrollado, él se compone de células fusifor-
mes, separadas por una pequenisima cantidad de fibrillas colb-
genas, las cuales, mas tarde, cuando termind el desenvolvimiento
del tejido, constituyen haces (Zacecilios del tefido conjunitive), 6
se entrelazan con mas 6 menos regularidad ({gjide conjuntivo
reticulado ¥ compaclo).

A

Caractéres anatomicos.

a

Caractéres macroscopicos.

El sarcoma asienta frecuentemente en el tejido celular subcu-
thneo, en el periostio, y al nivel de la sustaneia esponjosa de mu-
chos huesog, siendo muy comun observarlo en el maxilar infe-
rior, El tejido celular intermuscular, ¥ el colocado entre las apo-
neuresis del vientre, del dorso y de los miembros, lo presentan
igualmente. Pocas veces se desarrolla en la coroides, esclerotica
y centros nerviosos; y s muy raro encontrarlo en los drganos
genitales, en el higado, pulmon, corazon ¥ memhbranas mucosas.
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De ordinario el tumor es #nico; sin embargo, en ocasiones se han
visto dos y aun cuatro sarcomas en el mismo individuo.

Nada es tan vario como la formae de los sarcomas; los hay re-
dondeados y prominentes; algunos tienen un pediculo estrecho,
comon los polipos; otros son aplanados, extendiéndose por una
gran superficie, disposicion gue suelen afectar ios sarcomas dela
mama y del testiculo. Alrededor del tumor principal suelen ba-
llarse varios nodulos sarcomatosos secundarios, cuyo voliimen es
muy pequetio, ¥ que no tardan en reunirse al primero, bien por
el crecimiento de este, bien por la mayor extension que adquie-
ren los nodnalos. La superficie del neoplasma eg lisa 6 mamelona-
da, ¥ en esie tltimo caso puede ofrecer cuatro, seis & mas glébu-
los, separados por surcos de profundidad variable. Su consislencia
difiere, no solo segun la variedad de sarcoma en que se la apre-
cie, el que tambien segun ¢l tejido asiento de la neoplasia: unos
presentan mas blandura que el tejido grasoso normal; en cambio
la consistencia de otros es superior 4 la del cartilago. En cuanto
4 su volumen, los hay que alcanzan dimensiones colosales, mien-
tras que algunoes 1o exceden del tamafio de un guisante, como
ocurre con los que se desarrollan en la mucosa gingival, Por al-
timo, su peso varia segun la forma de los elementos histelogicos
que entran & formarle; asi, los sarcomas compuestos de células
fusiformes son mas pesadocs que aguellos en cuya composicion
solo entran células redondeadas.

b

Caracteres microscdpicos,

El estudio de las particularidades que ofrece la textura del
sarcoma, no puede hacerse con exactitud de una maners geue-
ral, porque los caractéres microscépicos del neoplasma difieren
notablemente segun la variedad que se examine. Cuidaremos,
pues, de examinar mas adelante estas variedades ¢ especies del
sarcoma, limitdndonos en este punfo 4 senalar sus caractéres
nas gendéricos,

i el tnmor consta de céiulas y de una pequefiisima cantidad
de sustancia intercelular (cuya existencia no es constante), tra-
taremos primero de aquelias, y despues nos ccuparemos de esta
altima.
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Las células del sarcoma son esféricas, fusiformes {elemenios
Fibro-plasticos de Lebert), estrelladas 6 irregulares. Las estrella-
das ¢ reticuladas suelen anastomosarse por sus bordes, Tanto
unas colmo otras presentan un diametro que oscila entre 0™™,005
vy 07 80. Algunas son esféricas 0 ovoideas cuando se lag exa-
mina en el agua, ¥y adquieren wna forma angulosa colocadas en
un liguido nentro. Es muy rare que solo contengan un niclen;
de ordinario- poseen tres, cuatro y aun cincuenta, como se oh-
serva en algunas células aplanadas y jigantescas, 4 las cualesge
ha dado el nombre de células madres (Muller) 6 de mieloplazos
{Robin). Para hacer visibles los nucleos, debe examinarse la eé-
lula en un liquide neutro, é mejor 4cido {agua con un poco de
4cido acélico); entonces aparecen sus contornos con toda clari-
dad, y percibimos con exactitud {1) su didmetro, que varia de
v 001 4 0m™,006. Los nucleolos son pequefios ¥ brillantes, ofre-
clendo los mayores una dimension de 0™",003.

Hoy dia se encuentra plenamente demostrado que las células
del sarcoma carecen de membrana de cubierta. En cuanto al
proteplasma, es granular, y las pequefiizimas particulas albumi-
néideas que lo forman, se dispenen 4 veces en séries lineales,
presentando en tales casos la masa protoplasmatica una especie
de estriacion que recuerda la de las fibras musculares volunta-
rias. El 4cido acético disnelve este mismo protoplasma, en cuyo
caso quedan libres los nuicleos. Un resultado igual se ohtiene
cuande exprimimos la superficie de seccion del sarcoma, puses
como sus células son muy friables, se desmenuza el protoplas-
ma, v quedan libres Ios nficlecs, cuya circunstancia ha hecho
creer que en estos tumores existian niicleos libres al lado de los
elementos celulares, siendo asi gue los nteleos aistados son un
producto artificial que resulta de la destruccion de las células.

La sustancie indercelulur de los sarcomas es casi slempre
ameorfa, bianda y poco abundante, conteniendo principios caseo- -
s0s, mucosos ¥ albuminoses. De ordinario hialina, puede ofrecer
una consistencia variahle; asi, unas veces es gelatiniforme, ¥
utras aparece mucho mas compacta y consistente. Is muy raro
que se halle descompuesta en fibrillas, y con alguna mas fre-
cuencia es granular ¢ ligeramente estriada,

(1) Como los nacleos se hallan rodendos de una granulacion mas fiua y compasta que
la det resto de In masw protoplasmitica, ceuvie que examinando la célula en un liguide
wlealivo, apareee el mieleo mas volumineso delo que es en realidad; pero los dcidos disi-
pan lagranulacion oscura yue los rodeaba, 3 entonces quedan ellos reducidos d sus ver-
daderas dimensiones. )
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Como se ve, ninguno e los elementos que constituyen el tu-

mor puede considerarse come especifico, pues sus células, 0
ofrecen el caracter embrionario, 0 representan distintos periodos
evolutivos de la célula plasméiica del tejido conectivo; y en
cuanto 4 la sustancia intercelular, no es mas caracteristica, pues

-ya se la considere bajo el estado amorfo, el granular ¢ el fibroso,
corresponde & las distintas fases que recorre la sustancia funda-
mental del tejido conective antes de completar su desenvolvi-
miento. Lo Unico que puede considerarse como distintive del
BATCOING, 68 S% estruclurg eminenlemente celular, el contener muy
poca sustancia fundamenial, y ser ella en extremo blande y casi
siempre amorja. '

Ademébs de los elementos descritos, el neoplasma contiene
gran numers de vasos, por cuyo motivo la hemorragia es un
accidente muy comun en esta clage de tumores. Las paredes vas-
culares se hallan formadas en los troncos gruesos por un tejido
conjuntivo fasciculade; pero los vasillos pequefios solo presen-
tan la tunica interna ¢ epitélica, que se halla en relacion inme-
diata con las células del tumor. Nunca ofrecen los vasos una
disposicion regular y arboriforme; casi siempre se distribuyen
formando redes eaprichosas & irregulares. Ks muy dificil aislar
los vasos de la trama por donde se distribuyen, pues, como en los
troncos pequefios la pared vascular forma cuerpo coun el tejido
sarcomatoso, toda vez que la thnica interna de los capilares se
encuentra en contacto con lag células del tumor, solo se consigue
diglacerar este nltimo cuando nos proponemos separar los vasos
que le riegan,

B

Especies y variedades.

Al clagificar las numerosas especies del sarcoma, debe tenerse
en cuenta para ello, no solo la diferente forma de los elementos
celulares, sino que tambien las relaciones de estas células con la
sustancia fundamental, y los diversos procesos regresivos, 0 de
otra indole, que pueden realizavse en el espesor del tejido sarco-
matoso, 8in embargo, como quiera que la morfoloygia de las célu-
las del tumor eg ¢l dato mas culminante v genérico 4 que pode-
mos atenernos, nos servira de base para dividir los sarcomas en
dos especies principales. En efecto, unas veces se halla formado
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el neoplasma por células redondeadas, y otras por elementos ce-
lulares alargados & fusiformes; en el primer caso, el sarcoma se
denomina globo-celular, y en el segundo, Sfuso-celular. Por lo
demés, ya veremos que cada una de estas dos especies puede sub-
dividirse en numerosas variedades. :

a
Sarcomas globo-celulares.

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

1.* Sarcome globo-celular simple.—Se encuentra constituido
por elementos iguales 4 los que forman el tejido de las granula-
ciones, 0 pezones carnosos, de loda solucion de continuidad en
vias de reparacion.

Bajo el punto de vista macroscdpico ofrece el aspecte de una
masa homogénea, rojiza 6 amarillenta, algo eldstica y en ex-
tremo blanda. Dividido cou el escalpelo, presenta una superficie
de seecion algo sanguinolenta, y que comprimida deja escapar
una pequeiia cantidad de jugo claro, en el cual no se observan
muchas células.

Con auxilio del microscopio se descubren sus elementos celu-
- lares, que son esféricos, de diAmetro muy reducido, conteniendo

en su interior un nucleo relativamente voluminoso, de contor-
nos bien marcados, y provisto de varios nucleolos, Estas células
carecen de membrana propia, ¥y la masa protoplasmatica es en
ellas tan infima, que examinando superficialmente la prepars-
ciun se llegaria & creer que solo existen los nicleos, ¢ & lo mas,
que estos se encuentran rodeados por una pelicula muy ténue,
ia cual es en realidad el protoplasma de la célula. Para evitar
este error, despues de endurecida la preparacion, se la trata por
medio del carmin, cuya sustancia solo colorea al nucleo, dejan-
do 4 su derredor un circulo opaco, constituido por la sustancia
protoplasmética. Entre las células existe una pequefia cantidad
de sustancia fundamental, muy blanda y amorfa. Los vasos del
tumor gon extremadamente delicados, y forman redes, en cuyas
mallas aparecen los elementos celulares,

El sarcoma globo-celular simple recae comunmente en €l
tejida conectivo-fibroso que constituye ciertas membranas, ¢omd
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el periostio y la dura-madre cerebral y espinal. Solo por excep-
cion se le observa en las serosas, en la piel, en las mucosas y en
las glandalas. .

2.*  Sarcoma globo-celular linfadendide.~~Su textura es muy
semejante 4 la que presentan los foliculoslinfaticos de la mucosa
intestinal, ¥ de aqui el nombre con que se le conoce.

ks mas blando que el sarcoma simple; suele alcanzar un gran
volimen, ¥ nace con predileccion en el tejido conjuntivo subeu-
thneo, subaponeurdtico é intermuscular, siendo algo comun que
e desarrolle en los ganglios linfaticos.

Dividiendo el tumor, fluye en abundancia un jugo muy rico
en células (figura 98). Hstas son globulusas; poseen un ncleo

Figura 98.—Sarcomn globo-celnlur linfadenside. A, A, Vasos. B, B, Parénquima com-
nuesto de células y de nna sustaneia fundamental reticulada.

oval 6 redondeado, el cual refracta débilmeunie Ia luz y adquiere
€n ocasiones un volumen considerable. Cada niicleo solo contiene
un fucleolo puntiforme. Examinando un corte préviamente en-
durecido, y separando algunas células por medio de un pincel
fino, se percibe una red delicadisima formada por la sustancia
fundamental. Las mallas de esta red alojan los elementos celula-
res, de lo cual resulta que aguella puede considerarse como la
sustancia fundamental de esta especie de tumores, Sin embargo,
¢n absoluto no puede decirse que las redes intercelulares cons-
lituyen toda la sustancia fundamental del neoplasma, pues ade-
mas existe cierta cantidad de lquido entre la periferia de la cé-
lula y los filamentos de la red. Los pasos alcanzan un gran voli-
men, y 4 lo largo de sus paredes se observan células fusiformes
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de tejido conective laxo. En los intervalos de la red vascular
aparecen masas celulares de extension y forma variables.

Tl sarcoma linfadendide presenta 4 su vez algunas varie-
dades.

a. Sarcoma linfadendide lipomaloss.—Tste tumor se consti-
tuye cuando las células del garcoma linfadendide experimentan
la infiltracion grasosa, convirtiéndose en ceiulas lipomatosas.
Se distingue del #poma (tumor formado exclusivamente por cé-
lulas adiposas) en que no fodas sus células son el asiento de la in-
filtracion; de manera que algunas presentan los caractéres pro-
pios del sarcoma linfadendide, y ellas sirven para descubrir ia
verdadera naturaleza del neoplasma.

b. Sarcoma mucoso d mizomaloso.~Aqul es la sustancia fun-
damental (red intercelular y liguido del estroma) la que expe-
rimenta la metamdrfosis mucosa. El tumor es muy biando, tré-
mulo ¥ gelatiniforme. El volimen enorme que suelen adguirir
estos neoplasmas, es una consecuencia: 1.°, de que la muccina’
tiene la propiedad de abultarse, bajo la accion del plagma sangui-
neo; 2.%, de que la sustancia mucosa siempre ocupa mas espacio
que la red intercelular tenuisima 4 quien sustitoye.

c. Sarcoma linfadendide de grandes céiulas.—Las mallag dela
red intercelular son muy amplias, y las célulag adguieren un
desarrollo jigantesco; siendo el tumor excesivamente blando y
Jjugoso.

3N Sarcoma glodo-celular alveolar.—Se caracteriza por pre-
sentarse las células aglomeradas, formando nédulos, cada uno
de los cuales se halla constituido por veinte, cuarenta 6 mas cé-
tulas. Entre los nddulos celulares existe un estroma (figura 99),
compuesto de largas células fusiformes, muchus de las cuales se
unen per sus extremidades. Las células aglomeradas en cada uno
de los alvéolos del esiroma se adhieren mutuatmente sin la inter-
posicion de ninguna sustancia intercelular. Con mucha (recien-
ciz este tumor es el asiento de una infiltracion pigmentaria
{Sarcoma globo-celular alveolar pigmeniado), que invade, no solo
las células alojadas en el estroma, sino que tambien Jag fusiformes
que constituyen este wltimo, y aun los elementos celulares del
endotelium vascular (figura 99).
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b

Sarcomas fuso-celulares.

Como variedades mas notables estudiaremos: el sarcoma fuso-
celular de pequefias célnlas, el de grandes células y el pigmen-
tado (melanosarcoma).

Figurs §9,—Sarcoma globg-celnlar alveolar piomentado. A, Alvéolo cuvo contenido ee-
lular ha side separado, B, Masa de ¢élulas, €, Cilulas Fusiformes formando el esbroma
del tumor. I}, Pequefio vago con el endotelinm pigmentado en algunos punbos.

1.° Sarcoma fuso-celular de pequenas células.—Lo constituye
un tejide enteramente igual al que precede & la organizacion
definitiva de una cicatriz (fejido de células fusiformes propio de
la organizacion supuratoria). Las células del neoplasma son ova-

Figura 100.—Sarcoma {uso-celular de pequeiias células.

ladas (figura 100, 1) 6 fusiformes (figura 100, 2); es dudoso que
Posean membrana de cubierta, y su protopiasma es granular y
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mucho mas compacte en las inmediaciones del nicleo. Este es
oval & prolongado, careciendo muchas veces de nucleola. La -
disposicion lineal de las células, hace que aparezcan formando

Figara 101,—Sarcoma fuso-celular
de grandes células.

manojog, cuando la explo-
racion no se efectiia con
mucho. aumento, y sobre
todo cuando se las divide
longitudinalmente en el
corte de la preparacion. Los
vasos carecen de paredes
propias, y de consiguiente
i sangre marcha por unos
canales fraguados & escul-
pidos en el espesor del neo-
plasma {1,

2" Sarcoma fusc-celu-
lar de grandes célwias.—
Estan considerable la mag-
nitud de sus células (figu-
ra 101) que suelen tener
gme 032 de ancho; y en
cuanto & su longitud, no
se consigue muchas veces
apreciarla en toda su ex-
tension, aungque solo se
emplee un aumento de 140
didmetros, pues una pare
de la célula queda siempre
fuera del campo del micros-
copio, Carecen de membra-

na de cubierta; el protoplasma es granular 4 las inmediaciones
del nucleo, mas en la periferia ofrece un aspecto homogéneo; de
ordinario solo contiene un nucleo oval, siendo muy raro que po-
sea dos, en cuyv caso presentan estos un volamen muy pequeflo.
Todas las ceélulas son fusiformes, siendo tan acentnada esta forma,
que sus extremidades se prolongan como filamentos, los cuales
poseen una consistencia tan notable, y un poder refringente tan
graduado, que puede ngegurarse resultan Jde la condensacion del
protoplasma celular. Aigunas veces tiene la célula dos 6 tres pro-

{1} BEsta especie de sarcoma corresponde mas particularmente al tumor designado por
Hohin eon el nombre de embriopldstico, ¥ por Labert con ¢l de éanor fibro-plistico.
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longaciones filamentosas en cada una de sus extremidades.

No existe ningunasustancia fundamental en esta clase de sar-~
comas, y del contacto mituo en que se hallan los elementos ce-
lizlares, pueden resultar laminillas, manojos ¢ hazes mas consi-
derables. Estos hazes proceden de un centro comun, extendiéndo-
ge &4 manera de radios en todas direcciones, 6 bien se entrecru-
zan de diferentes maneras. En el primer caso, el tumor se deno-
mina sarcoma radiado; v en el segundo, sarcoma reticuiado.

3.7 Sarcoma fuso-celular pigmeniado.—Es andlogo al tejido
de la cordides, pues ya se sabe que las célulag de esta membrana
ofrecen una pigmentacion graduadisima en circunstancias nor-
males.

lis muy raro que el neoplasma alcance un vollimen conside-
rable; su forma es generalmente redondeada, ¥ son algo promi-
nentes; la consistencia es minima por regla general. La colora-
cion del corte hecho en su masa puede ser negruzea, morena 6
parda; no siendo extrafic que este color aparezea solo por zonas
6 fajas que surcan el tumor en distintas direcciones.

Recanccido con ayuda del medcroscopio, suele presentar deta-
lles de estructura que difieren algun tanto. En unos casos, solo
consta de célulag fusiformes, impregnadas de particulas pilgmen-
tarias {figura 102, 1), per cuya razon su color es negro 6 moreno
oscuro; al lado de estas células, completamente pigmentadas,
existen otras en lag cuales la infiltracion es incompleta, y aun

Figura 102.—Células de nn sareoma Figura 103.—Sarcoma cuya trama se ]mllugpig-
fuso-celular pipmentado, mentada. 1, 1, 3,3, estroma pigmentade. 2, 2, cé-
Tulns.

algunas que no se han modificado en lo mas minimo (figu-
ra 102, 2). Otras veces el sarcoma pigmentado presenta grandes
células ovales, provistas de uno & varios nicleos, y separadas
por un estroma que recuerda la disposicion fibrilar de la sustan-
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cia colagena del tejido conjuntivo; en tal caso, la pigmentacion
puede invadir las células, ¢ bien tan solo la sustancia intercelu-
lar (figura 103, 3, 3).

G

Génesis.

Siendo asl que muchos sarcomas representan un tejido conec-
tivo incompietamente desarrollado, nada serd tan util para la
mejor inteligencia del desenvolvimiento de aquellos, como re-
cordar en pocas palabras la génesis de este tejide.

Contra las apiniones de Henle, Reichert y Schwan, Virchow
ha demostrado que los elementos del tejido conjuntivo se desar-
rollan de la siguiente manera: en una sustancia fundamental
hialina existen primitivamente algunas células ovéideas 6 fusi-
formes, dispuestas en séries lineales. Avanzando la formacion, se
estria fibrilarmente la sustancia fundamental, y las células, 6 se
estrechan y alargan, reuniendoge por sus extremidades para for-
mar filamentos arosariados, ¢ se ensanchan presentando varias
prolongaciones, y convirtiéndose de este modo en céluias estre-
liadas. La sustancia hialina, descompuesta en fibrillas, constitu-
ve la sustancia intercelular del tejido eonjuntivo aduito; v las cé-
lulas estrelladas ¢ fusiformes son las mismas células plusméticas
propias de este tltimo tejido. 8in embargo de lo dicho, algunes
hist6logos modernos afirman que el protoplasma de las células
ccntenidas en la sustancia hialina, se descompone fibrilarmente,
aungue esto solo se efectiia en las capas mas superficiales de la
masa protepiasméatica. Segun esta manera de ver, los hacecillos
conectivos isustancia furndamenial del tejido conjuntive) reconc-
cen ¢osg origenes: 1.°, estriacion fibrilar de la sustancia funda-
‘mental hialina; 2.7, descomposicion fibrilar de las capas superfi-
ciales del protoplasma, El protoplasma de la célula primitiva se
divide, pues, en dos partes; una, que descompuesta fibrilarmen-
te, contriciye & la formacion de los hacecillos, y otra que conti-
nlia rodeando al nicleo.

Cuandoe el sarecoma representa un simple tejido embricnario
(sarcomas glodo-celylares que contienen poca O ninguna sustan-
cia fundamental) es muy facil darnos cuenta de su evolucion
genética. Las células del tejido, en donde comienza la neoforma-
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cion, experimentan una irritacion formadora, merced 4 la cual
cada una prolifera tres ¢ cuatro pequeiias células, redondeadas y
provistas de un nieleo voluminoso. Estos nuevos elementos, que
son verdaderas células embrionarias, lejos de legar al periodo
adulto, ¥ reproducir los caractéres de las células que les dieron
origen, quedan en el perfodo embrionario, y constituyen de este
modo las verdaderas células del sarcoma globo-celular en todas
sus variedades. A la vegetacion celular se une la extravasacion
del plasma sanguineo que, de una manera o de otra, da origen 4
una pequeiifsima cantidad de sustancia homogénea, interpuesta
entre las células embrionarias recientemente formadas. Estasus-
tancia homogénea presenta un aspecto hialino, y puede quedar
en el amorfo (sarcoma globo-celuilar simple), 6 hacerse filamen-
toza, formando redes delicadas, como las que hemos observado
en el sarcoma linfadendide, _

8i el tumor reproduce al tejido conectivo incompletamente
desarrollado {lefido de células fusifermes), como sucede en log
sarcomas fuso-celulares que poseen alguna sustancia intercelu-
lar (melanosarcoma, con especialidad), la neoplasia comienza de
la misma manera queen el caso anterior: las células preexisten-
tes proliferan {figura 104), ofreciendo algunas en un principio dos
o mas nucleos, y engendrando despues otrag tantas célulag re-
dondeadas 1 ovales: pero en lugar de detenerse la evolucion de
estos elementos embrionarios neoformados, avanza un tanto mas
su desarrolio, haciendo ya recordar ia constitucion de las células
madres que les dieron origen. En efecto, la célula no queda en
el periodo embrionario; se alarga y estrecha, convirtiéndose en
fusiforme, como si ella fuera & constituir un tejido conjuntivo
adulto; sin embargo, no pasa de aqui su desarrollo, y como por
otra parte, la sustancia intercelular {cuando la hay) no se consti-
tuye como en aquel tejido, resulta que el sarcoma solo representa
uno de los perfodos correspondientes 4 la evolucion del tejido
conjuntivo. '

Las particularidades genéticas difieren alguu tanto segun el
tejido donde se desarrolla el neoplasma, 1in los huesos, la proli-
feracion de las células de la médula, la desaparicion de las ve-
sfculas adiposas, y la reabsorcion de las particulas calcireas, re-
presentan los fendomenos mas caracteristicog. En los tejidos fibro-
508, las células se abultan, su nteleo se divide envolviéndose
cada fragmento en una porcion de protoplasma; de agui resul-
tan nunserosas células hijas, que se Jisponen en séries ¢ por
pares, y que ocupando ellas mas espacio que las células ma-
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dres, concluyen por destruir 4 la sustancia intercelular. En el
esquema representado en la figura 104 se observa esta particula-
ridad, pues las células correspondientes 4 la parte superior, que
son las neoformadas, siendo mas numerosas ¥ anchas, ocupan
o parte del espacio que inferiormente (te-

\HV\LE'

l} 9"'!

I /] jido normal) estd reservado 4 la sustan-
Q )/ cia fundamental fibrosa.

ARTICULO II.

Mixoma.

Es un tumor formado por tejido mu-
coso (1); de consigntieute, su andlogo fisio-
légico lo tenemos en el cuerpo vitreo,
tnico punto del organismo adulto donde
se encuentra este tejido. Por el contra-
rio, durante la vida intrauterina, el te-
jido mucoso se encuentra esparcido ¢on
profusion en varics érganos del feto.

Los mixomag pertenecen 4 la clase de
ios tumores que antiguamente se de-
signaban con el epiteto de eoldides; pero
como esta denominacion solo se fundaba
en la semejanza del neoplasma con la
gelatina ¢ la cola, fué bien pronto susti-
tnida por una que indicase la verdadera
naturaleza del tumor; y por tal motivo la
voz mizoma, propuesta por Virchow, ha
sido aceptada por todos los histélogos.

Figura 104.— Figura esque-
matbica, que representa el
desarrollo de un sarcoma.

En la parie inferior se ven A

las células normules del te- .

Jjido fibroso, y en la supe-

rior se las observa prolife- Caractéres anatomicos.
rando, para enrendrar las
eélulas del tamor.

El mixoma #ecae de ordinario en el te-

jido coneetivo subcutineo y submucoso; los misenlos y las glan-
dulas lo presentan alguna vez, siendo ya muy raro en los ner-

(1) El tejido mucoso, propiamente dicho, consta de células fusiformes ¢ ‘esirelladas, ¥
de una sustancia fundamental hialinu, que contiene una gran cantidad de muceina. }.31111"
golating de Wharton (tejido igualraente muceso) la sustancia intereelnlar es paracids &
1a jalea.
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vios v en el cerebro. Comunmente no alcanza un gran volimen;
es trémulo, de consistencia gelatinosa, y su forma casi siempre
redondeada, implantandose sobre una base ancha, 6 sobre un pe-
quefio pediculo (pdlipos mucosos). Al corte da un jugo trasparen-
te y analogo 4 una disolution de goma. La vascuiaridad de estos
tumores hace que la superficie de seccion aparezca sonrosada,
fluyendo de ella cierta cantidad de sangre.

Sus caracléres microscopicos pueden apreciarse reconociendo
el jugo que se escapa al seccionarlo, ¢ bien examinando un cor-
te muy delgado. De una manera 6 de otra, se perciben {gs célu-
lgs {igura 105}, cuya forma es casi siempre estrellada, habien-
do algunas fusiformes y anastomosadas por sus extremidades;
oiras tienen dos apéndices en cada una de sus extremidades, ¥
por eiles se remnen tambien & las células vecinas. Contienen
auo & varios mieleos, muchos de ellog provistos de una doble
nucleola, Bl contornoe de la célula se marca muy poco, lo cual se
dlebe 4 que la sustancia interceiular es tan refringente como el
protoplasma de aquella. La sustancia fundamental aparece en los
intervalos de las células, y presenta con el 4cido acético la modi-
ficacion caracteristica de la muccina. Los vasos son muy nume-
rosos, forman redes de mallas desiguales, y en su pared se per-
ciben las células epitelialeg de sn tanica interna. Si se trata el
corte sometido & la exploracion microscdpica por medic de una
disolucion iodada, & bien empleando el carminato de amoniaco,
se hace muy evidente la red que forman las células al reunirse
por sus prolongaciones (tigura 105}, Finalmente, como elemen-
tus accesorios, el mixoma puede contener fbras eldsticas y célu-
las adiposas.

B

Especies y variedades. -

1. Mizoma lipomatoso.—Al lado de las células estrelladas &
fusiformes propias del mixoma, aparecen algunas que se hallan
inflitradas de grasa, por cuyo motivo presentan una forma redon-
deada, siendo idénticas 4 las células grasosas del paniculo sub-
cutaueo {fizura 106). -

20 Mizoma con células en plena degeneracion mucosq.—En
este caso, la muccina, no solo constituye la sustancia fundamen-
tal, como en el mixoma purg, sino que ademsas aparece en lag ce-
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lulas del tumor, 4 consecuencia de haber ellas experimentado la

Figura 105—Seceion 4 través de un
mixoma puro.

rentes. Al poco tiempo, estag células

metamorfosis Mucosa.,

3.0 Mizoma eldstico.—
El estroma contiene un
gran nimero de fibras elbs-
ticas que lo recorren en
todas direcciones.

4.°  Miroma vascular ¢
lemorrdgico.—El predomi-
nio y la tenuidad de los
vagos hace que en esta va-
riedad sean muy frecuen-
tes las hemorragias.

G

Génesis.

Sea cualguiera el teji-
do donde se degarrolla un
mixoma, siempre comien-
za la evolucion genética
por formarse una cantidad
mayor 6 menor de elemen-
tos embrionarios 6 indife-
embrionarias se estrechan

y alargan, ¢ bien su protoplasma ge prolonga en distintas direc-

Fignra 707.—Mixoma lipomatoso. Seven porarriba
las células en forma de estrella propias del tejido
mueoso, es- declr, las del mizoma pmro; las dela
derechn empiczan 4 carearse de prasn: v lag tres
de In parte infevior ya g8 encuentran repletas de
wrrasa, trasformdndose, por consicuiente, en vesis
culus adiposas.

ciones, constituyendo otros
tantos apéndices radiados,
que se anastomogan con los
de las células vecinas. Pero
no todas las células de la-
primitiva. masa embric-
naria se emplean en cons-
tituir, de este modo, los ele-
mentos celulares del neo-
plasma; algunas contribu-
yen & la formacion de los
nUeves vasos (ue riegan
el tumor, experimentando,
con tal ohieto, las tras-
formaciones que ya nos son
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conocidas (véase la neoformacion vascular inflamaioria). Cons-
tituidas las células y log vasos, solo falta, para complementar
el desarrollo del mixoma, que se forme la sustancia funda-
mental. Lntre las células embrionarias existia clerta cantidad de
sustancia amorfa que lag aglutinaba; pues bien, esta sustancia
experimenta de un modo paulatino la metamorfosis mucosa, y
ahultAndose por este motivo, separa los elementos celulares, y se

aloja en las mallas formadas por las prolongaciones de esfos
nltimos.

ARTICULO 1II.

Flbroma,

Se halla constitnido por los elementos del tejido fibrose (1).
Pero conviene recordar que este tejido ofrece normalmente dos
variedades principales; una en la cual existen células plasmiti-
cas anastomosadas por sug radios y separadas por una sustancia
fundamental descompuesta en fibrillas; y otra, cuyas células son
aplastadas y fusiformes, hallindose enclavadas en una sustancia
amarfa y apenas fibrilar (hoja externa de las dos en que se divi-
de la tiinica interna de las arterias). Tampoco es raro que las
celulas de Ia primera variedad sean fusiformes, encontrindose
libres 6 unidas por sus extremidades. Resulta, pues, que el carfc-
ter distintivo entre estas dos variedades, no debe buscarse en la
morfologia de la célula, sino en el aspecto de la sustancia fun-
damental, que aparece descompuesta fibrilarmente en el primer
caso, siendo homogénea & estriada en el segundo. Ya veremos

que el tumor reproduce estas dos variedades de su representante
fisiologico.

A

Caractéres analdmicos.

La localizacion del neoplasms es muy diversa, pues se desar-
rolla lo mismo en Ia piel que en las mucosas, y casi con la
misma frecuencia en las glandulas, en los muisculos, en el tejido
conjuntivo laxo, en el fibrogo, ete. Su volémen no es menvs va-

{1} La denominacion de este neoplagma he variado muchao: primero so le designé con
el nomhre de fumor fibroso:; J. Muller lo describe con el de esteatomar Paget con el dv
inuomg; siendo Verneuil guien le aplicd 1a denominacion de fibroma.
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riable, alecanzando algunas veces 35 centimetros de dihmetro. En
cuanto a la formg, son esféricos, mamelonados, alguna vez
irregulares, implantados sobre una base ancha 6 sobre pediculo
estrecho (pdlipes fibroses). Son tan dures que diffcilmente se
consigue dividirtos con el escalpelo; contienen poco jugo, y
coincidiendo con esta seguedad propia de su estroma, ostentan una
elasticidad notable. Su peso puede elevarse hasta 15 & 16 kild-
gramos. Al seccionarlos con el instrumeuto cortante, erujen
como 8i se tratase de un cartilago muy resistente, y la super/icie
de seccion que resulta es patida, nacarada y brillante, Con mucha
frecuencia existen dos, tres y aun mas fibromas en el mismo
organo; multiplicidad que es bastante comun en el ttero.

Al estudiar los caractéres microscdpicos del neoplasma, debe-
mos referirnos 4 sus particularidades genéricas, pues las varieda-
des que presenta cada especie serdn examinadas mas adelante.

Dos procedimientos pueden emplearse para descubrir la
textura del fibroma: ¢ se raspa con un escalpelo la superficie de
seceion, y se dislaceran despues los pequefisimos fragmentos
desprendidos, colocandolog sobre el porta-objetos del microsco-
pio, 6 se deposita, sobre esta misma lAmina de cristal, un corte
muy fino del tumor, despues de haberlo endurecido préviamente
eu el aleohol 6 el 4cido erémico. Siempre debe optarse por el
segundo procedimiento, pues la dislaceracion no nos permite
apreciar el conjunto hisioldégico del neoplasma; destruye muchas
células, haciendo que aparezcan #dres los uficleos, y exponién-
donos al error de creer que el tumor los contiene en este estado,
cuando en realidad nunca esian libres sino encerrados en sus
celulas resprctivas; finalmente, como ni las células ni las fibras
del neoplasma tienen nada de especifico, examinados estos
elementos aisladamente, no podriamos asiguarles su verdadera
naturaleza. Empleando este modo imperfecto de preparacion, &€
descubren algunus células estrelladas & fusiformes, muchos
nicleos, y varios manojog de fibras conectivas que se abultan y
se hacen trasparcutes por medio del acido acético.

Examivando un corte del tumor, préviamente endurecido, se
perciben los siguientes elementos {figura 107): 1.° Células fusi-
formes, desprovistas de membrana, con el protoplasma granular
y conteniendo un nucleo ovoideo, que & veces se prolonga con-
siderablemente, en cuyo caso lanuclecla aparece cual una linea,
como se ohserva en la célula mayor de las representadas en la
fizura 107; en ocasiones, la célula tiene una forma oval & es-
treliada, habiendo algunas casi completamente redondeadas, 0
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ensanchadas por una de sus extremidades (figura 107). 2.° Nu-
merosas 7fidras, que se reunen formando hazes entrecruzados
de diversas maneras, y que desaparecen & Ia vista adicionando &
la preparacion un poco de écido acético. 3.° Algunas fibras
¢ldsticas, siempre en pequefioc numero. 4.¢ Fasss de didmetro
poco considerable, aun-
gue se distinguen con to-
da claridad las venas de
lag arterias, y ambag de
los capilares. La disposi-
céon O asociacion de estos
cuatro elementos puede
considerarse como carac-
teristica del neoplasma.
Lag fibras constituyen
manojos, en cuiyo espe-
sor ge alojan las células,
y asociindose estos
manejos forman grandes
hazes, que recorren la
masa el tumor en direc-

. . Figure 107,—Elementos microseépicos de un
ciones variadas. Las fibroma.,

fibras elésticas acompa-

fian 4 Jos hazes de fibras conectivas, 6 ios cruzan perpendicular-
mente; y los vasos, cuyo nimero es de ordinario poco notable,
surcan la masa del tumor, afectando una disposicion arhorescen-
te ¢ reticulada.

Los caractéres guimicos del fibroma son los del tejido fibroso.
Su trama se contrae por la ebullicion; despues se abulta, se hace
semitrasparente, y por altimo, se convierte en gelatina. El
dcido acético vuelve trasparente el tejido de estos tumores, y los
acidos nitrico y sulffirico lo reblandecen despues de haberlo
erispado.

B

Especies y variedades,

1Y Fibroma d¢ e¢lulas aplastadas y de sustancia fundamen-
inl amorfa.—Recae comunmente sobre las serosas, y con espe-
cialidad se le observa en los repliegues peritoneales que cubren
al higado y al bazo. Su color es blanco amarillento; son traslu-
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cidos, muy resistentes, pero no crujen bajo el corte del escalpelo.
A simple vista, se reconoce que estan compuestos por la super-
posicion de varias capas concéntricas, como lag de una cebolla.
Examinando en el agua, y con auxilio del mieroseopio, un corte
del neoplasma, se perciben unas ldminas paralelas separadas por
espacios fusiformes que simulan las capas fibrinosas delos tumeo-
res aneurisméaticos; pero si ge trata el corte por medio del car-
min, y se le conserva en una mezela de glicerina y dcido férmico,
se descubren las células colocadas en estos espacios interlamina-
res (figura 108), provistas de un nucleo aplastado y fusiforme.

Figura 105, —Corte mierosespice 4 través de vn fihroma de edlulas aplastndas ¥ de sustan-
. cin fundamental amorfa.

Las eélulas son mny prolongadas y estrechas, y poseen dos 6 mas
apéndices terminales, que se unen 4 los que presentan las células
vecinag, La sustancia fundamental de estos tumores, es decir, las
laminas separadas por espacios fusiformes, es homogénea y
amorfa, pudiéndogela considerar como compuesta de gelatina,
Por ultimo, Ios fibromas de esta especie carecen de vasos, y tam-
poco se encuentran fibras elasticas en su espesor.

2.9 Fibroma jasciculado.—Ll exdmen macroscépico descubre
en el tumor una aglomeracion de lobulos muy resistentes, cons-
tituidos por fibrillas concéntricas apelotonadas formando verda-
deros ovillos. Un tejido conjuntivo laxo separa y une al propio
tiempo los variados nddulos dei tumor. La inspeccion microscd-
pica demuestra que los Iébulos se hallan formados por hazes de
fibras entrecruzadas, cuyos manojos aparecen bajo el objetivo del
microscopio, ya cortados trasversalmente, ya en el sentido de st
longitud. Entre las fibrillas existen algunas células fusiformes ¢
estrelladas, de ntcleo bien manifiesto. Los vasos acompanan 4 los
manojos ¢ los cruzan en distinfas direcciones.

El fibroma fasciculado presenta las variedades siguientes:
a. Fibroma lipomaiess.—Sus células experimentan la degene-
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racion gragcsa, por la cual, reblandeciéndose el tumor, puede
desaparecer por absorcien, cuando su volliimen es muy peguefio.

b, Fibroma mizomaetoso.—Las fibrillas y las células son el
asiento de una metamoérfosis mucosa; el neoplasma disminuye de
consistencia, y puede destruirse parcialmente,

¢. Fibroma calcdres.—Las sales calcareas se depositan en el
centro de jus nédulos del fibroma fasciculado, y desde este punto
se extiende la petrificacion 4 la periferia de los 16bulos. Casi todos
los fibromas muy antiguos concluyen por hacerse calcareos.

d. Fibroma moluscoide.—Las fibrillas que constituyen la sus-
tanecia intercelular, se infiltran de serosidad, cuyo liquido empa-
pa los hazes anmentando su grosor; de aqui resulta un tumor
mas blande ¥ voluminoso que el fibroma fasciculado simple,

e. Fibroma plexiforme.—Descrito por Cyerny (1) y por Chris-
tol {2}, se desarvolla con especialidad sobre los nervios, y contie-
ne un gran nitmero de filetes nerviosos; muchos de ellos atrofia-
dos 4 en vias de atrofia.

G

Génesis,

A partir de una masa celular embrionaria ¢ indiferente, la
pequena cantidad de sustancia fundamental, que aglutina estos
elementos celulares, se trasforma en fibrillas, y las células pier-
den poco & poco su forma redondeada, hacidndose fusiformes ¢
estrelladas. Al propio tiempo el foco de la neoplasia deja escapar
‘los liguidos que contenia, ¥ lo que antes era un tejido jugoso
(ase embrionarie primitive), se convierte en una trama seca y
resistente. Cuando el fibroma posee una sustancia fundamenta!
amorfa, es que la materia hialina colocada entre las células em-
brionarias se metamorfosea directamente, convirtiéndose en una
sustancia gelatinosa, que es la que ya hemos examinado bajo la
forma de laminas. En cuanto 4 la géuesis de las variedades que
presenta el fibroma fasciculado, como casi todas ellas dependen
de una modificacion nutritiva que asienta en sus elementos his-
tolégicos, no debemos insistir acerca de este punto, refiriéndo-
nos 4 lo expuesto en la génesis de Iag lesiones nutritivas en ge-
neral (3),
mi'mﬁiu. Sir klinische chirgrgie: 1860, p, 234,

\2) Christol: Clowtributions ¢ Thistoire des tumenrs plewiformes (_Gazcéte hebAonea-
daira, 1870),

3} Véase Ginesis de ln infiltrasion caledrea, de la degenoracion wmucosa ¥ de la
Frasesa.

G. S30LA: ANAT. PATOLOGICA. ; e 43
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ARTICULO IV,
Lipoma,

Es un tumor formado por los elemenitos del tejido grasoso {1);
¥ subrayamos estas palabras, porque si bien es cierto que el neo-
plasma consta de los mismos factores que el tejido adiposo, cs
necesario que la acumulacion de este tejido ofrezca algo de es-
pecial, para que nos sea dado afirmar que existe un lipoma. En
los sugetos bien nuiridos, chservamos acumulaciones grasosasen
distintos puntos de su organismo, sin que por ello pueda decirse
que estas acumulaciones sean otros tantos lipemas; de consiguien-
ie, es impropio definir el tumor considerindole como una simple
neoformacion de tejido grasoso. Como dicen oportunamente los
Sres. Cornil y Ranvier, se debe reservar el nombre de lipoma
para las masas circunseritas de tejido adiposo, que gocen, has-
ta ¢ierto punto, de nuna vitalidad independienfe del resto del or-
ganismo. Esta independencia se demuestra por el hecho de que
al enflaquecer el individuo que lieva un lipoma, no disminuye
de volumen el tumor, mientras que va desapareciendo la-grasa
de los demés puntos de su economia {2).

A

Caractéres anatémicos.

El lipoma s¢ desarrolla comunmente sobre el tejido conecti-
vo, ya denso como el del dermis, ya laxo como el subcutines;
pero tampoco es raro encontrarlo en las glandulas, en los miscu-
los, en lag serosag, y con menos frecuencia en los huesos. 5%
vedumen, muy variable, es 4 veces enorme, En el mismo sugels
pueden observarse numerosos lipomas, contandose & veces hasta
ocho, diez ¢ mas (3). Aungue su peso no es mucho en relacion d2

(1; Bl fejido grasoso es el mismo eenfuntivo. cuyas edlulas plasmaticas se hullun repis
tas de rrara. ¥ata infiltracion grasosa de las células conectivas hace yue pierdan su forms
ordinaria, volviéndose esidriens, 6 poliddriens, cuandose comprimen Ing unas 4 las otrss
Entre ellas se perciben Tas fibras propias del tejide conectivo ¥ los vasos.

(2) Sezun ln mayer & menor consistencia del tnmor, se le han aplicado distintas dem-
mivaciones, Cuamlo esblando, ge le denomina Lipoma; si es dure, esferfoma; y i esanl
raas contistente su le designa von el nombre de colesteatoma.

(3} 'Véase Favk: Pas, y olin. guir,, tradl, espy Madrid, 1873, t, I, p. 282; y Foucher. &
zette des hopitaws, 1867, nom. 122,
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su volumen, como quiera que este puede ser considerable, no es
taro que algunos de estos tumores alcancen un peso de 23 6 24
kilégramos. Al comprimirlos se percibe una sensacion de pasto-
gidad, encontrandose & veces clerta false- fluctuacion, que es mas
evidente en log lipomas muy voluminosos. La super/ficie de sec-
cion es amarillenta, palida ¢ ligeramente sonrosada, y de ella
fluye una cortisima cantidad de jugo blanquecino.

El exdmen amplificante descubre en el neoplasma tres clases
de elementos principales: 1.°, células ¢sféricas 1 ovdideas (figu-
ra 109, 1), que miden de 0™™,022 & 0™= 35, y gon muy brillantes,
disolviéndose en el éfer y
£n el alcohol hirviendo; su
nficleo no es visible sino
cuando se mira la célula
con un grande anmento, y
entonces se le percibe como
splastado sohre la mem-
brana de cubierta (1);
2°, entre las células apa-
rece un estroma jfibrilar,
constituido por fibrillas co-
lagenas, que en nada se Figura 109, —Estructurs del lipoma.
distinguen de Ias que pre-
genta el tejido conjuntivo normal; y 3.°, vasos que recorren la
masa del tumor, siguiendo % los manojos de fibras conectivas.
Como elementos accesorios existen algunas fibras elasticas, y
unas cuantas gotiias de grasa (figura 109, 2) esparcidas irregu-
larmente por log manojos. Las células adiposas se reunen con
frecuencia, formando lobulillos arracimados, que se parecen a
los del paniculo grasoso subcutineo,

En los lipomas que ofrecen un predominio considerable de

(1) Anatémicos tan ilustrados como Fors (Arat. dosc., trad, esp. por D. Salvino Sierra,
Madrid, 1873, £. I, p. 17}, engohdmdose ncerea de 1a verdaders interprefacion que dele dap-
2l aplanamiento del nfcleo ¥ 4 su contacto con la pared delas célales adiposas, airman
que diche pared estd provista de un nicleo, euando en realidad este elemento no pertene-
e dla membrana de cubiertn, sino i I misma eélula, ¥ &l ge le encuentra aplicado sobrela
rared es poryue fud empujado por Ia grasa que infiltra ol protontasma celular. Como
prugha de esto, i se vaabsorhe la rrasa, el mieleo abandons, 4, Ly pured, se vedonden, v vie-
2ed cojocarse en ¢l centro del proboplasme. Semejantes errores se eviton considerando
fue lu célula grasesa no os un elemento anutémico espeeinl, ni mucho menos eapecifico,
bues ella solo representn una eélule plieméticn del tajido cancetivo, fue ha hecho an gran
aeopio de grasa: de consiguiente, ndemss de 1o membrana v del contenido grasozo tiene
Gue poseer su nieleo, el cunl solo experimenty el aplanamiento que ya hemos indicado, ¥
la disdogacion gne lo hnee aproximarse de la membrana de enbierta.
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células grasosas, apenas se percibe el estroma fibrilar, y en ellos
aparecen los elementos celulares formando verdaderas capas so-
brepuestas que pueden percibirse merced a la semitrasparencia
de las células de grasa (figura 110, A}). Por medic de la deseca-

Figura 110.—A4, dog capas de células gragosas de un }ipomm Ios limbos mas oseuros cir-
cunseriben ias células de la capa superior, ¥ 4 travis de eska cupa se descubren por tras-
parencis las eélulas mrasosas de la capa subyacente lmitadas ijor lineps mus clarns,

B, edlulaz grasosas desecadas de un lipoma, distinguiéndose so

¢ 0 P 0 ¢n su inlerior varias
agwias enirecrnzadas de deldo mavgarico. '

cion se altera el contenido de estas células hasta el punto de
que alli donde existia la grasa solo se percibe dcido marghri-
co cristalizado en agujas diversamente entrecruzadas (figu-
ra 110, B).

B

Especies y variedades.

1.5 Tipoma fibroso.—Descrito por Cruveilhier con el nombre
de fumor adipo-fidroso, se caracteriza por el predominio del es-
troma, fibrilar, ¥ poria deficiencia en el niimero'de células adipo-
sas. Como resultado de su constitucion histologica, presenta mas
consistencia que el lipoma simple, y de aqui que los antiguos le
designaran con el nombre de esteafoma.

2.\ Lipoma mizomatoso & adipo-mizome.—Es andlogo al #i-
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woma lipomatoso, y solo difiere del lipoma simple porque algu-
nas fibrillas del estroma han experimentado la degeneracion
mucosa.

3.» ZLipoma erectil.—Se revela por el predominio de tos vasos,
muchos de los cuales aparecen considerablemente dilatados, por
cuyo motivo son frecuentes las complicaciones hemorrdgicas.

4% Lipoma con degeneracion grasose.—Al lado de las célulag
plasméticas infliradas de grasa, es decir, al lado de las verda-
deras células lipomatosas, existen otras células que han experi-
mentado la degeneracion grasienta; y aiendo estos procesos, de-
generacion & infillracion, completamente distintos, véase cémo el
nombre de esta especie de lipomas no envuelve un pleonasmo,
segun parece & primera vista.

5. Lipoma ealedreo.—En la sustancia fundamental del neo-
plasma (estroma fidrilar) se depositan las sales calchreas, for-
mando nodulos de petrificacion que alcanzan un voliimen varia-
ble. La caleificacion comienza de ordinario por el centro del tu-
mor, & lo que es lo mismo, por los puntos en que la circulacion
encuentra mas dificultades, y de alli se extiende 4 las zonaz pe-
riféricas.

C

Génesis.

Virchow cree que el lipoma procede siempre de un tejido
mucoso, cuyas células experimentan la infiltracion grasosa,
mientras que la sustancia fundamental (muccing) se estria fibri-
larmente, convirtiéndose en hebrillas coligenas, que son las que
forman log hazes fibrosos del lipoma (1), Feerster sostiene que las
células embrionarias (resultado de la proliferacion acaecida en
los elementos celuiarves del organo donde se desarrolla el lipoma)
ge infiltran de grasa, convirtiéndose en vesiculitas adiposas. La
primera opinion solo cuenta en su apoyo la coexistencia de los
tejidos mucogo y adiposo en el mismo tumor (mizome lipomatoso
¥ lipoma mizomatoso); pero como quiera que algunos lipomas,
examinados al comenzar su desenvolvimiento, no presentan nin-
guna cantidad de muccina, por minucioso que sea el analisis de
su sustancia fundamenial, es necesario desechar la teoria de Vir-

(1) Virchow: Pathologie des tumeurs; brad. fran. par P. Avonssohu, t. I, lec. 14,
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chow, por mucha que sea la autoridad de este célebre histélogo,
En cuanto 4 la de Feerster, no es mas aceptable, pues las células
del lipoma en nada se parecen 4 las emhbrionarias, habiendo en-
tre ambas diferencias que no se explican por el hecho de la in~
filtracion grasosa del protoplasma; esto sin contar con que en la -
teoria de este autor no se explica la génesis del estroma fibrilar,
estroma que nunca existe en las masas formadas por células em-
brionarias.

Para egtablecer una opinion razonable sobre la génesis del
lipoma, debemos recordar ante todo dos hechos cardinales, que
arrojan una luz vivisima en la cuestion que ventilamos: 1.” Las
célulag del lipoma son lag mismas del tejido conectivo normal,
es decir, son verdaderas celulas plasmaticas. 2.° La sustancia
fundamental del lipoma es la misma sustancia infercelular del
tejido conjuntivo, 6 lo que es lo mismo, verdaderas fibrillas co-
lagenas. De consiguiente, gqué diferencias existen entre un li-
poma ¥ una porcion cualquiera de tejido conjuntive? Una sola:
gue las células del primero se han infiltrado de grasa. Luego el
lipoma esté formado por tejido conjuntivo, mas cierta cantidad
de grasa depositada en el protoplasma de las células. Y siendo
esto asi, jcomo no admitir que la histogénesis del lipoma pre-
senta como fenémeno culminante el desarrolio de un tejido co-
nectivo, enyas células se infiltran bien pronto de grasa, para de-
jar constituido al neoplasma con todos sus caractéres? Persuadi-
dos de que las cosas pasan de este modo, nosotros reduciremos la
génesis del tumor 4 los perfodos siguientes: 1.° Formacion de
células embrionarias que originan de la hiperplasia del tejido
donde se desarrolla el lipoma. 2.° Diferenciacion de estas célulss,
trasforméandose en corpusculos 6 células plasméticas del tejido
conectivd. 3.° Fibrilacion de la sustancia amorfa que separahs las
células embrionarias, engendréndose por cste medio los hazes
de fibras que separan & las células plasméaticas. 4.° Infiltracion
grasosa del protoplasma de las células conectivas.

ARTICULO V.
Tubéreulo,
Se halla constituido por una proliferacion de células embrio-

narias, las cuales experimentan sucesivamente dos modificacio-
nes nufritivas, a saber: primero, una atrofia simple; y despues,
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una degeneracion grasosa. Al ccuparnos de la génesis tubercu-
losa, se verd cuin fundada es la definicion gue antecede; haste-
nos, por ahora, dejar consignado que ella entrafia todo el pro-
blema patogénico de un proceso descrito con bastante confusion
eu la mayor parte de las obras.

A

Caractéres anatomicos.

Es muy variable }a localizacion del neoplasma, pero en todos
los casos toma su origen de los elementos del tejido conjuntivo
en general, pues faltan pruebas para admitir, con Rindfieizch,
que proceda, en algunas ocasiones, de una simple vegetacion
epitelial. Al recaer en los pulmones, proviene de los elementos
coneclivos intervesiculares ¢ de log que forman la misma pared
de las vesfculag. In las glandulas, como el higado, nace del te-
Jido conjuntive gue separa los acini; en log huesos, de la médula
Osea; en el cerebro, del tejido conectivo colocado entre las fibras
¥ las ctlulas nerviosas; en los bronquios pequefios, del tejido
fibrosc (1) peribrénguico, ete., ete.

A simple vistz, el tubéreulo aparece bajo la forma de masas
nodulares, 6 bajo la de pequefios granulitos, infiltrados por la
frama orgénica, y que se conocen con €l nombre de granulacion
miliar. La importancia de las primeras es muy sccundaria en
comparacion con la de esta ltima, pues la granulacion miliar,
6 granulacion gris semi-irasparente, es la que, reuniéndose &
otras muchas granulaciones de la misma especie, forma las ma-
sas nodulares; de consiguiente, estas pueden siempre descompo-
nerse en un nimero mayor 6 menor de granulaciones miliares.

Las masas wodulares tuberculosas alcanzan un volimen va—
riable: lag hay como una avellana, como una nuez, siendo 4 ve-
ces todavia mas voluminosas. De forma generalmente redondea-
da, se hallan muy unidas al tejido ambiente, de manera que es

(1) Sesabe que el tejida fibroso corresponde al grupo de los tejidos formados por sus-
taneia confuntive. En efecto, serun Virchow, todes los tejidos pueden reducivse 4 tres
Brupos gendricos; 1.7 bejidos cuyas células se encuentran en inmedieto contacto (epife-
Tiwm, epidermis; 2.°, tejidos enyaa eélnlas se hallan separadas por una sustancia funda-
‘mental, 4 cuvo grupe aplica el nombre de tejides formados de sustancia corjuntiva fear-
tilago, tejido conjuntivo O celular de Tos nutignos, fibroso, mucoso, ete.); 3.7, tejidos cuyas
eélulas han adguiride un desarrollo espeeial, por cuya TaZON los llama fejidos superiores
(mitsenlos, nervios),
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bastante difieil enuclearlas, S8u ntimero no puede precisarse en
general; tan pronto hay una sola, como se observan cuatro, seis
4 mas en un espacio reducido del drgano afecto. Las capas mas
externas del nédulo tuberculoso, presentan una coloracion gris 6
blanquecina, y son traslicidas; por el contrario, su centro se
halla formado por una materia de color blanco-amariliento, opa-
ca, nada elastica, y de consistencia caseosa.

Las granulaciones miligres (figura 111) se presentan bajo el
aspecto de esferitas, cuyo
difmetro wvaria entre
¢4y 120 G aun 2™ de
consiguiente, siempre
son apreciables 4 simple
vista. Aparecen aisladas,
infiltrando al drganc
afecto (énjfiltracion mi-
liar); 6 reunidas en ma-
yor ¢ menor niimero, for-
mando los nddulos que
ya hemos descrito en el
parrafo anterior. Sonmuy
duras; su color es gris en

. : . toda su masa, cuandosoen
Figura 111.-— Corte microscipico de una pranuia- .
cion miliay del pnimen. Se ven lus célnlag o cor-  TECIENTES, pues al cabode
ggfvf(lfiﬁsdgﬁggc»%ﬁi%ﬁnﬁ?ﬁfﬁfé’m’x‘fers.Complm ta algun tiempo adquiersn
un tinte amarillento. La
tragparencia de sus capas mas superficiales contrasta con la opa-
cidad de su centro; sin embargo, lag granulaciones muy jovenes
son semi-trasparentes en toda su masa. Resulta, pues, que esta
pequefia nudosidad es al principio trasparente y grisicea en todo
su espesor; mas tarde se hace opaca y amarillenta por su cen-
tro; y por fin, toda ella, en una época mas avanzada, se vuelve
opaca y toma un color amarillo. Alvededor de la granulacion
existe siempre una zona rojiza formada por vasos,

Mucho mas interesantes son los earacidres microscopicos de 1a
neoplasia que estudiamos. Prescindiendo de lag opiniones errd-
neas que sobre este punto han dominado en la ciencia (1), des-

{1} Sabido es gut Lebert admitia la existencia de un alemento especifico cun el tubéren-
lo; elemento que denomind corpiscilo fuberculoso, y al cunl asiena los signientea caras-
téres: su voldmen varta entre 0902005 3 0142 012; o3 irregalar, anguloso; cousta de nna
meminang, cuvo eontenido ey traspareute, olsarvandose en esta maea protopiasmébien



TUBBRCULO. 761
cribiremos primero los elementos histologicos de la grannla-
clon, y examinaremos despues la manera cémo se encueniran
ascciados.

Para investigar la constitucion microscépica de la granula-
cion miliar, se la dislacera en pequefios fragmentos, y se coloca
uno de ellos snbre la lamina porta-objetos, deprimiéndolo lige-
ramente con el enhbre-objetos. Por este medio se descubren:
1.%, células voluminosas, esféricas 6 fusiformes, cuyo protoplas-
ma granular es muy denso y refringente, hallandose provistas
de membrana de cubierta, y conteniendo un nucleo brillante,
glohuloso y excéntrico; 2.°, células de mayor didmetro que ias
anteriores, y que contienen un naclee prolongado en vias de
segmentacion, 6 varios nuclecs pequefios; 3.°, células infinita~
mente pequefias, pues algunas solo miden 9,001, constituidas
por un niicleo brillante de contorno oscuro, y por una capa. del-
gada de protoplasma, que lo rodea: esta sustancia protoplasma-
tica es homogénen, trasparente, y posee un indice de refraccion
muy débil; 4.°, una red muy fina que separa estas pequefias cé-
lulas (1); 5., algunos vasillos incompletamente obliterados, y
que =olo se encuentran en Ia periferia de la granulacion, puessu
centro carece de riego sanguineo; 6.°, algunas células de las pe-
quefias tienen granulitos de grasa en su interior.

La reunion ¢ asociacion de estos variados elementos, al cons-
tituir la nudosidad miliar, es tan interesante, que ella nos re-
suelve casi por cecmpleto todo el problema patogénico. SBegun
puede verse en la figura 112, en la periferia de la granulacion se
encuentran las grandes células, fusiformes en su mayor parte,
provistas de dos ¢ fres nacleos muchas de ellas; mas al centro,
ya se perciben las pequefias células redondeadas, y con un nG-
cleo muy manifiesto; en una zona mas interna, las pequefias cé-
lulas, que en el limbo anterior estaban separadas por algunos es-
paciog, se unen mutuamente, aunque todavia es apreciable su
contorno; por tltimo, en el centro mismo de la granulacion
(figura 112) se observa una masa oscura, finamente granular,

numerosas granulacivnes moleeulares; se abulta cousiderahlements por laaccion del dei-
do acético; sontiene nlgunas golibns de prnsa en su protoplusmau, ¥ siewpre enveee de ver-
dadero niicleo (Lebert: Traité d' dnatomie pathologique géuerale ef spéeinfe; Paris, 1855,
t. I, p. 331). '

(1} No estd bien averiguado el origen de los filamentos que constituyen esta red. Aun-
que sin pruchas suficientes, se hu dicho ue se deben & wnn exerecion celulu, afirmando
otros autores que estdn constituidos por uns percion del proboplasins de las crandes ed.
lulas, el cunl (al genernr dichas células 3 Ins mas pequetas) separa los pequefio: elementos
celulares colocndys ent ¢l centro de ln gramlocion.
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que no deja percibir los confornos, y que se halla formada por
Ias pequefias células afroffadas y en plena degeneracion grasosa,
y por un verdadero detritus granular. Los vasos ocupan, segun
¥a hemos dicho, la periferia de la granulacion, y su cavidad
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Fignra 112,—Desarrollo del tubdreulo del tejide conjuntive de la pleura (Virchow). Seve
todu la série del desarvollo, desde log corpisenlos sencillos del fejide conjuntivo, la
vision de los micleos y e las células, hasta la formacion del grano tuliervulosa, clue
ocupa el centro de la firura.

contiene fibrina descompuesta granularmente, hallAndose apli-
cados algunos lencocitos & la cara interna de su pared. Final-
mente, la red intercelular solo existe en los puntos préoximos al
centro de Ja granulacion, es decir, en la zona en que las peque-
fiag células se hallan conglomeradas, permane(neudo sin em-
bargo, distintos sus contornos.

B

Génesis.

Ya hemos dicho que, sea cualquiera el drgano donde se desar-
rolla el tubéreulo, siempre procede de los elementos del tejido
conjuntivo (1); y por consiguiente, en dicho tejido aparecen los
trastornos iniciales que suscitan la génesis del neoplasma,

Las células plasmaéticas del tejido conjuntivo, son primero el
asiento de una irritacion nufritiva, que duplica en ocasiones su
voltmen. Bien pronto la excitacion celular se convierte en jfor-
madora, y aguellos elementos proliferan (véanse las células peri-

(1) Morel ha formulado de unn manera torminante esta misma opinion, sgpardndose
de los que admiten que ¢l tubdrenlo puade ser 4 veces una produccion epitelial (Morels
Traitd &'hist. hum. nor. et path.; Paris, 186L, p. 56).
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féricas de la figura 112) un gran ntumero de células embrionariag
6 indiferentes, 1as cuales ocupan el centro del foco neopléasico. El
impulso generador no es suficiente para que log nuevos organis-
muos embrionarios lleguen al periodo adulto, ¥ constituyan otras
tantas células plasmaticas, como las que al proliferar los engen-
draron; quedan, pues, en el periodo embrionario, pero su vitali-
dad se encuentra asegurada, porque el riego plasmético se efec-
tiia marchando el plasma por los intervalos celulares.

Por fuera de este primer n6dulo de vegetacion celular, el pro-
ceso invade otra zona de células, en las cuales se marcan los mis-
mos fenémenos. Esta proliferacion mas excéntrica arroja al foco
neoplisico multitud de nuevos elementos embrionarios, que vie-
nen & unirse con los formados anteriormente por las células que
iniciaron la evolucion patoldgica. La necformacion continda en
una zana de elementos plasmaticos todavia mas excéntrica, y de
todo ello resulta un acumulo notable de células embrionarias,
ue ocupan el centro del terrilorio celular asiento de la neopla-
sia. Este territorio es cabalmehte el que forma ¢ constituye la
granwlacion miligr tuberculosa, en la cual ya hemos visto {figu-
ra 112) una zona periférica de proliferacion, y por dentro un acii-
maulo de células embrionarias.

Los elementos embrionarios, colocados en el centro de la neo-
formacion patologica, se encuentran fuertemente comprimidos
los unos contra los otros; ¥ no pedia ocurrir de otra maners, si se
tiene en cuenta su excesive nimero, y la circunstancia de no
haber aumentado el espacio orghnico donde se alojan. El coniacts
wnmediato de los protoplasmas embrionarios, oblitera primero Los
vasillos que se distribuian por el centro de la granulacion (cuan-
do comenzaba la evolucion genética), y despues impide que el
plasma circule por entre lag células asi apretadas las unas contra
Ias otras, De aqui resulta, que la masa embrionaria, cuyo riego
sanguineo y plasmatico disminuye al principlo y concluye por
desaparecer, experimenta dos modificaciones nutritivas, que son
lag que entranan todo el problema patogénico del tubérculo.

Siempre que disminuye la irrigacion sanguinea en un territo-
rio celular cualquiera, las células que lo ocupan son el asiento
de una atrofia gimple, que disminuye su volimen, y rebaja su
significacion como partes integrantes del organismo vivo. Por
tal motivo, se aérofian las células embrionarias que formaban ung
turba compacta en el centro de la granuiacion miligr, cuya modi-
ficacion hace gue la masa de esta tltima pierda su trasparencia
en los puntos ocupadaos por las células atrofiadas. Pero la evolu-



764 LESIONES DI GENERACION CELULAR.

cion patologica va mas alld; pues al cabo de mas ¢ menos tiempo
1a llegada de jugos plasmaticos es ya imposible, v 1a masa de cé-
lulas emhbrionarias atrofiadas, experimenta el frdnsifo de la alro-
Jia simple d lo degenerativa 0 necrobidfica. En efecto, cada una
de ellag ostenta una degenerdacion gi'asosa de su proloplasma, en
el cual observamos algunos granulitos protéicos, ¥ sobre todo,
numerosas gotas de grasa. El color amarillo, la opacidad, y el
aspecto caseoso del centro de la granulacion, se deben unicay
exclusivamente 4 la metamérfosis grasosa de las células coloca-
das en este punto.

Al cabo de un tiempo variable, las células degeneradas en
grasa se destruyen, convirtiéndose en un defritus granular, que
contiene algunos cristales formados por dcidos grasos. Esta des-
trucelon celular corresponde & lo que se llama reblandecimiento
y Susion del tubdrenlo, euyos actos comienzan siempre por el
centro de las granulaciones ¥ de las masas nodulares, es deeir,
nar los puntos en gque se halla mas avanzada {por ser mas anfi-
gua) Ia metamérfosis grasosa.

Sintetizando, pues, hajo una forma genérica todo el problema
patogénico que acabamos de examinar, diremos que el tubéreulo
es una neoplasia cuyos producios experimentan rapidaemente una
atrofig stmple ¥ una degeneracion grasoss.

zPero cudl es la causa remota de que la neoformacion tubercu-
losa coneluya sicmpre por el proceso atrdfico y degenerativo? ;B8
una simple alteracion humoral, como cree Rindfleisch? ;Se debe
4 una iufeccion caseosa que proviene de un producto inflamato-
rio degenerado, segun afirma Niemeyer? ;0 es el resultado de un
virus especial como afirma Villemin? (1) Eu el estado actual de
la ciencia, no es posible decidirse resucltamente por ninguna
de estas tres opiniones. Resnlta, pues, que si bien conocemos,
hasta en sus menores detalles, el procedimiento histoldgico que
da por resultado la formacion de la granulacion miliar, ignora-
inos en cambio lag potencias que actiian para que lag cosas pa-
sen del modo como las hemos apreciado, debiendo mantenernos
en una duda prudente, cnando =e trata de sefialar las cousas 7¢-
molas de la neoplasia tuberculosa.

(1) Sihien e3 clerte qne Villemin ha producidoe ung infiltracion tuberculosa en varvios
animales 4 guieues ingeuld ln granulacion milinr del hombre (Villemin: Etudes sur g fu-
berculose; Paris, 1808), no lo cs menos que Wilsou y Tleber han oltenido los mismos resul-
tados, inoeulando otros varios productos patologices muy distintos del fubérenlo.
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ARTICULO VL

SiHiloma, N

Este tumor, liamado tambien goma sifilidica v nddulo 6 tumor
gomoso, representa una de las varias producciones engendradas
por la sifilis constitucional, ¥ se halla constituide de células em-
brionarias separadas por un estroma de tejido conjuntivo.

A

Caractéres anatomicos.

Los tumores gomosos pueden reeaer en casi todos los puntos
del organismo, siendo muy frecuentes en las mucosas, piel, hi-
gado, testiculo, tejido celular subcutineo, periostio y huesos.
Su forma es casi siempre redondeada, ¥ no estin bien circuns-
critos, pues su periferia se continiia de un modo insensible con el
tejido ambiente; gin embargo, forman nddulos que hacen una
salida manifiesta en la superficie de los 6rganos y de las mem-
branas. Su volumen varfa desde el tamafio de un grano de mijo
hasta el de una naranja pequefia. La consiséencig del sifiloma es
distinta segun la época en que se le examine, pues por regla ge-
neral se endurece algo con el tiempo, observandose, qungue excep-
cionalments, que disminuye la consistencia de estos tumores
cranto mas antiguos son. La superficie de seccion es rojiza cuan-
do el neoplasma cuenta poca fecha; gris y semhbrada de puntos
rosheeos, sl es mas antiguo; y tambien gris, pero con un tinte
amarillento, que solo se percibe en el centro del tumor, cuando
este es todavia mas antiguo. Al cabo de mucho tiempo, puede
presentar cavidades en el espesor de su masa, si €s que su super-
ficie no ge ulcera, como ocurre &4 menudo en los sifilomas de la
piel ¥ de lags mucosas.

Reconocido con el microscopio, el tumor ofrece: 1.° Células re-
dondas, que miden 0*™,01 60™,02 de didmetro, provistas de un
nueleo voluminoso, que se hace muy evidente hajo la influencia
del fcido acético; algunas toman una forma poliédrica por su
aplastamiento miutuo. 2.° Células mas pequefias, pues su didme-
tro no suele exceder de 0™*,005 4 0,007, hallandose casi com-
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pletamente ocupadas por un nucleo, en cuyo interior aparece una
nucleola puntiforme. 3.° Células de igual magnitud que las pre-
cedentes, ¥ que ofrecen una descomposicion granulo-grasosa de
su protoplasma. 4.° Entre estas distintas células se encuentran
hazes de tejido conjuntive, cuyas células plasmaticas, fusiformes
6 estrelladas, son perfectamente visibles. Si el neoplasma es muy
antiguo, puede apreciarse tambien un detritus granular, que con-
tiene gran ntimero de particulitas grasosas. Finalmente, cuando
el proceso no esth muy avanzado, se percibe una sustancia amorfs
entre las células mayores, la cual es de naturaleza mucosa.

La asociacion de estos variados elementos es como sigue: El
sifiloma, como el tubérculo, presenta nddulos de formacion, cada
uno de los cuales se desarrolla con independencia de los inme-
diatos (figura 113). En la periferia de estos pequefios nodulos
(cuys reunien & asociacion forma
el fumor apreciable 4 simple vista)
se encuentran las células mayores,
que son otros tantos elementos ce-
lnlares embrionarios, y entre ellas
aparecen las fibras conectivas (figu-
ra 113, 4, 4, J) y una pequefia can-
tidad de sustancia intercelular mu-
coze. En nna capa mas interna, se
perciben las células mas pequedas,
separadas por la sustancia funda-

Figura 113.Corte microscipico de mental mucosa, Y por algunas,

un sifiloma del higado. &, b, b; peri- H
ferin de los nédulos compuesta de muy pocas, fibras conectivas. Por

grandes eclulas mexcladas confibras — dentro de esta capa solo existen lag
conectivas. @, @, a; centro de los né-

dulos compuesio de células que ya  células en plena degenéracion gra-

han experimentado la degeneracion P

snnalo grasosa. v; abertura vas- Dulo-grasosa (figurs 113 e, a, ).

oats Por tltimo, en el centro mismo del
nodulito, es donde aparece el detritus granular con muchas gotas
de grasa. La reabsorcion de este detritus engendra las cavidades

gue ya hemos indicado puede presentar con el tiempo el sifiloma.

B

Génesis.

Las células del érgano donde asienta este proceso comienzan
por engendrar multitud de elementos embrionarios; pero la evo-
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lucion que & cada uno de ellos esth reservada es muy distinta, y
cabalmente en esta diversidad estriba el procedimiento genético
del sifiloma. Unas células embricnarias llegan al periodo adulto,
esto es, reproducen 4 sus células matrices, y siendo estas de te-
jido conjuntive, confribuyen aquellas 4 la formacion de este mis-
mo tejido, tal ¥ como lo hemos examinado al estudiar los carac-
téres microscopicos del tumor gomoso. En cambio, ofros elemen-
tos embrionarios no se modifican en lo mas minimo, y quedan
en el mismo estado, constituyendo las células mayores del tu-
mor. Pero estas células no tardan en atrofiarse, por la dificultad
del riego plasmético, y entonces, dada la reduccion de sus dia-
metros, representan las células pequefias situadas casi en el
centro de la nudosidad gomosa. Al propio tiempo, la escasa can-
tidad de sustancia fundamental que separa estas células embrio-
narias atrofiadas, experimenta una metamdrfosis mucosa. Por
tltimo, los elementos atrofiados mueren degenerando en grasa,
¥ de aqui el detritus que se observa en el centro de la nudosidad;
detritus que, segun Rindfleisch, puede subsistir por espacio de
mucho tiempo sin la menor alteracion, pero que ofras veces se
reabsorbe por completo (1).

ARTICULO VIIL

Encondroma,

Es un neoplasma constituido por tejide cartilaginose. Pero
no todas las preducciones formadas por elementos semejantes &
los del cavtilago merecen el nombre de encondroma. Hay, en
efecto, algunas producciones encondromatosas (encondrosis), que
se desarrollan sobre los cartilagos preexistentes, y que con razen
han sido separadas por Virchow (2) del génerc de tumores que
repregsenta el encondroma. Dichas producciones se observan
con especialidad en los cartilagos articulares de los sugetos reu-

(I} Para Virchow, el sifilomn se halla constituide por los mismos elementos histologicos
que el mamelon carnoso de Ins snperficies supnrantes (Vivehow: Syphilis constitutionelle,
trad. fran,; Puris, 1850). Segun Lancereanx, es nna simple proliferacion de Izs edlulas
plusmaticas del tejido conectivo (Lancerenux: Traitd kistorique et pratique de le syphi-
lis; Paris, 1886). Billroth opine gue los tumores gonlesos no contienen mas que un tejido
inflamatorio como otro cualquiera (Billroth: IHa aligemecine chirurgische Patholo-
wie, 1863), La teorfa que nosotros hieinos expuesto sobre la génesis del sifiloma, se halla de
acuerdo con las opiniones de Evn. Wagner (B, Wagner: Ueber das Syphiton, en drchiv.
Fiir Heilkunde, t. TV, p. 1, 161, 336 v 430).

() Virchow: Pathologic des tumenis, trad. fran., lee. 16,
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maticos y en las extremidades externas de los cartilagos costales
de los nifios raquiticos. Para distinguirlas del verdadero encon-
droma, solo considerarenios como tal & laneoplasia cartilaginosa
que se efectia en puntos donde normalmente no existe tejido
cartilaginoso. : . ’

De las tres variedades que presenta la constitucion histolégi-
ca del cartilago (1}, el neoplasma reproduce casi de un modo
exclusivo la variedad hialina, y solo excepcionalmente se le
ve formado por tejido cartilaginoso fibroide. Algunas veces con-
tiene ambas claszes de tejido, predominando siempre 1s variedad
hialina.

A

Caraciéres anatdomicos.

Bl tejido huesoso y el conjuntivo son los que casi siempre
coniribuyen d la geénesis del tumor. Este ofrece un volumen varia-
ble, ¥ su peso se eleva en ocasiones & tres kildgramos. De forma
por lo comun redondeada, suele presentar varios nédulos, que le
dan un aspecto mamelonado. Su consisfencic difiere tanto, que
algunos de estos tumores parecen formados de gelatina, mientras
que otros presentan nna dureza notable; sin emhargo, el éncon-
drome #o melamorfoseado es siempre resistente, y la blandura
de gue hemos hecho meérito es la consecuencia de alguna dege-
neracion acaecida en la sustancia intercelular, La swuperficie
de seccion es mas 0 menos palida, segun la vascularidad-del
tumor. Por lo comun ##ico, suelen & veces producirse en n#mero
considerable, como se observa en las falanges de los dedos dela
mano y del pié de los nifios.

(1} TLahisbologia normal reconoee tres espeeies en el bejido cartilaginose: 1. Cartile-
ga kialino, que constu: a, de ¢ lulns formadas por unw masa de protoplasma, esférien G
ovdiden, cuya dimension vuvin enfre DI010006 y 0 030, provistas de un nieleo con do-
Ile contorne, ¥ deana nucleola redondeadn; #, de una susbaneis trasparente, amarillents,
que 8¢ convierte en eondring por medio de la coceion, ¥ que se denomina sistancia carti-
Taginosa, 1o cual envuelve & rada célula (cdpsnla primitiva). rodeando tumbien & los gru-
pos celulares ya envneltos por las edpsnlas primitivas {edpsila secundaria), 3. Carfilage
fibrose 6 _fbro-cartilago, formado: @, por eélulas como Ins unteriores, rodendas tambien
de una edpsuln cartiluginosa; o, por fibras de tejido coneetivo, las cuwlas forman hazes
gne redean 4 la sustancia carlilaginoss; ¢, sepun Sappey, contiene ademis vasos, lo cual
niegnn Henle, Keelliguer, Robin, Virchow y otros histilogos. 3. Cartilage reficular,
consbibnido: «, por células estrelladas, que se alajan en unos espacios deigual formas &, por
una sustaneia fundamental, gue tambien da condrina por medio de la coccion (tejide do
e corneq). B estas tres variedades existen nervios, sagun cusi todos [os anatomicos.
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Los caractéres que revela el exdmen amplificante son distintos
segun la especie de encondroma en que se les estudie; y como
quiera que despues los consideramos en cada una de estas espe-
cies, debemos limitarnos 4 sefialar las particularidades histologi-
cas de la variedad fibroide, que presenta una estructura mas com-
plicada, ¥ en la cnal figuran por lo tanto todos los elementos
de la mayoria de los encondromas. Con un aumento no muy
fuerte, se descubren: 1.°, célwlas (figurall4, 3y 6;ovales éredon-

Tignra 11h.—klementos del encondroma.

deadas, gue encierran uno 6 dos niicleos, casi siempre excéntricos:
2.% sustancia cartiloginesa (condroplasios), que rodeay envuelve
&los elementos celulares; 3.°, Aazes fbrosos (iguralld, 1}, entre
los cuales aparecen los grupos de eélulas, envueltas por los con-
droplastos; y 4.”, vasos y nervios en muy pequeiio nimero.

B

Especies y variedades.

1" Encondroma Aialino.—Solo consta de células y de una
sustancia fundamental ecartilaginosa. Las células son redon-
deadas, y la cavidad cartilaginosa en que se alojan presenta la
misma forma. Los tumores de esta especie suelen hallarse

B BOTA: ANAT, PATOLOG LA e A 0
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cubiertos por una membrana fibrosa. Presenta dos variedades:
@, encondroma unilobular, compuesto de un nédulo redondesado,
ide sustancia cartilaginosa, en cuyo interior se encuentran las
células; 8, encondroma multilodular, que se halla formado por
varios nédulos, entre los cuales aparecen surcos de variada pro-
fundidad.

2% Euncondroma fibroide, condro-fibroma.—Sus caractéres
fueron indicados sl estudiar las particularidades anatémicas del
encondroma en general.

3.2 Encondroma caledreo.—La sustancia cartilaginosa funda-
mental se infiltra de carbonatos y fosfatos caledreos, reducién-
dose algun tanto la cavidad de los condroplastos.

4% Bncondroma mizomatosv.—Una parte de la sustaneia fun-
damental experimenta la degeneracion mucosa; y entonees sue-
le observarse que las células, rodeadas de una pequefifsima can-
tidad de sustancia cartilaginosa, nadan en un liguido filante
compuesto de muccina.

3. Ewcondroma de células ramificadas.—Las células tienen
una forma estrellada, y suelen anastomosarse por sus radios. El
tumor, en tales casos, repreduce el tejido cartilaginoso de la
cdrnea, siendo tambien idéntico al mismo tejido cartilaginosode
los cefaldpolos.

6."  PEncondroma mizte.—Resulta de la combinacion de dos 0
mas especies, ¥ es por cierto muy frecuente.

C

Génesis.

Ll encondroma siempre se produce 4 expensas de un tejide
embrionario; por consiguiente, su primera evolucion genética
es una hiperplasia del tejido afecto, la cual produce un gran
niimero de células embrionarias, que experimentan las metamor-
fosis siguientes: al principio, se hallan separadas por una sus-
tancia trasparente y semi-liquida, cuyo origen no puede pre-
cisarse con exactitud; despues, esta sustancia se concreta y
adquiere un tinte amarillento, conservaudo & pesar de tedo su
trasparencia; por ultime, algunas células embrionarias (las de
la periferia del tumor) se aplanan, y la sustancia que las separa
ge convierte desde luego en sustancia cartilaginosa; de ests
manera se constituyen los dos elementos {células y sustancia
fundamental} del encondroma Aialino.
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En los encondromas fibroides es mas complicado el procedi-
miento genético. Producida una masa de tejido embrionario, las
céhulas que ocupan el centro de la nudosidad experimentan ias
metamdorfosis indicadas anteriormente, es decir, aplanamiento
de algunas células, y generacion de la sustancia cartilaginosa
4 expensas del liquido trasparente que separaba los elementos
embrionarios. En cambio, lag células que ocupan la superficie
del ndédulo embrionario, contribuyen 4 la formacion de un ver-
dadero tejido fibreso, para lo cual se divide fibrilarmente una
porcion de su protoplasma. Una vez engendrados estos elementos
(masas cartilaginosas v hazes de lefide fidrose), los mancijos
fibroscs redean 4 lag masas cartilaginosas, segun ya hemos ex-
puesto al examinar los caractéres microscdpicos del tumor.

ARTICULO VIII.
Gsteoma,

Es un neoplasma que reproduce exactamente al tejido hueso-
o en todas sus variedades. De una manera general, este tejido
consta de frama dsea, médula y periostio.

La {rema dseq se compone & su vez de laminillasy cm‘p?’ascu-
los § células huesosas. Las laminillas dseas representan la sus-
tancia fundamental de este tejido (que se halla infiltrada de sales
caledreas, por lo que aparece dura y rigida), y se agrupan unas
veces de una manera concentrica alrededor de los conductos
vasculares, y otras lo hacen en una direccion paralela, En el
espesor de estas laminillas, se perciben unas cavidades, llama-
das ostgoplastos {figura 115), que presentan varias prolongacio-
nes canaliculadas, por las cuales se comunican unas cavidades
con otras. Los corpisculos 6 células huesosas veupan el interior
ilel osteoplasto (1); son estrelladas, y poseen un nicleo gue ocupa
si parte central (2),

(1) En algunas obras de histologin se designs, al osteoplasto con el nombre de céluia
huesosa; y sin embargo, todo el mundo comprenderd lo impropio de este lenguaje. En
ofecto, el osteoplasto, ¢ ostaoplasma, es une cavidad fraguada en ol espesor de las Twmi-
nillas, ¢ ignorsmos porqué motive ha de aplicarse el nombre de edlula 4 lo que ni aun re-
motamente tiene remejanze con lo que hoy diz entendemos por slemento @ organismo ce-
Inlar. Por otra parte, el osteoplusto no se encuentra ocupade in toéo por el liquido plas-
ndtico, sIno que contiene ndemds una musa profoplasmdtica (deseubierta por Virchow),
N euyo interior existe un niecleo. Esta masa uninuelenr es la célule hussosa, ¥ 1a cavidud
donde se aloja es ef osteoplasto.

) L"’) Fstos nicleos se hacen muy evidentes, separando las sales enlcireas & beneficio del
icido ‘ur{)mico, ¥ coloresnndo despues la preparacion por medio del carmin disuelio on
Hlilonlaeo.
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La médula consta: 1.°, de células adiposas en bastante ntime-
ro; 2., de células plasméticas estrelladas, y cuyos radios suelen
anastomosarse; 3.°, de eélulas jigantescas, multinucleares, y de
forma irregular, llamadas por Robin micloplazes; v 4.°, de célu-
las redondeadas y granu-
lozas, que miden 0==,012,
provistas de un niicleo re-
lativamente voluminoso,
¥ 4 las cuales designa Re-
bin con el nombre de me-
duloceles. Entre todos estos
elementos celulares ser-
pean los vasos, cuyo niime-
ro es siempre considerahle.
La médula se encuenira
alojada: 1., en los conduc-
tos de Havers (figara 115),
6 conductos vasculares, que
recorren longitudinalmen-
te la diafisis de los huesos
Figura 115 —TLominille superficial de un hueso largos, comunicandose res-

e v g et ig Hovers, Joneis. - pectivamente por medio de
mosis trasversales, ¥ los osteoplastos, bajolu  egnductos anastométicos
forma de estrallas, cuyo centro es oseuro. ,

: tragversales 1 oblicuos;
2.° en las cavidades 6 celdillas de la sustanciaz esponjosa de los
hueses; ¥ 3.°, en la gran cavidad medular de los huesos largos.

El periostio es una membrana fi bro-elastica muy vascular (1),
que recubre la superficie de los huesos, menos en la porcion
correspendiente & los cartilagos articulares, y que consta de
fibras elésticas y conectivas bastante densas.

(1) Fsta vascularidad del periostio, ¥ el importantisimo papel que desempeia en la
osteogéuesis (heeho yn conocido per Duhamel hace mas de un siglo), han suscitado dos
procederes quirirgicoes 4 cuil masinteresantes. De unn parte, Ias resceciongs subperidsticas
que representan une de las principales conquistas de la cirujin moderna. De ofra, los
procederes osteopldsticos, gue se reducen 4 trasplantar el periostio allf donde necesitamos
nua regeneracion huesosn. (Sobre la ostoogénesis puede consultarse & Ollier: Des greffes
osseuses, on de o reproduction deg os ar moyen de la trasplantation du périoste. Gazelte
médicale, 1w, 12; 1850.)
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A

Caractéres anatomicos.

Segun la localizacion del osteoma, Virchow lo ha dividido en
hiperpldsico v heleropldsico. En el primer caso, el neoplasma se
desenvuelve 4 expensas del tejido huesoso preexistente. En el
segundo, el tumor aparece en puntos donde no existe tejido 6seo.

Los osteomas hiperpldsicos, 6 que se desarrollan en los mismos
Linesos, se dividen & su vez en dos grandes clases. A la primera
corresponden los que se forman en la periferia de los huesos, 6
exoslosis, v & la segunda los que se desenvuelven hécia el punto
correspondiente 4 la cavidad medular, por cuyo motive se deno-
minan endstosis. Por ltimo, los exdstosis se distinguen con los
nomhbres de epifisiarios v parenguimalosos, Losiprimeros se des-
arrollan en la misma superficie del hueso, mientras que los =e-
gundos toman su origen del espesor del hueso, aunque siempre
mas préximos & la superficie que al conducte medular.

Los osteomas heteropldsicos proceden generalmente de log te-
jidos conectivo ¥ cartilaginoso, y se les observa: 1.°, en las arti-
culaciones, hallindose conexionados al cartilago articular, 4 los
ligamentos ¢ 4 la pared de las bolsas sinoviales; 2.°, en el cere-

“bro 4 en la médula; 3.°, en los pulmones; 4.°, en los tendones y
mugculos; 5.°, en las serosas esplagnicas ¥ en las bolsas tendi-
nosas; 6.°, en la dura-madre y en la aracndides cerebral y espinal;
7.°, en el globo ocular; y 8.°, en el tejido conjuntivo subcutaneo.

La consistencia ¥ coloracion del osteoma corresponden 4 estas
mismas propiedades del tejido huesoso. De ordinario, el tumor e3
#aice, siende raro que alcance un gran volumen. Su forma,
cuando no es parenquimatoso, es por lo comun redondeada, ofre-
¢lendo una base de implantacion mas § menos estrecha. Los
heteroplasicos pueden ser nnilobulares ¢ constar de varios né-
dulos dseos.

Los caractéres microscipicos del neoplasma son, de una ma-
nera general, los mismos del tejido huesoso, y ellos solo difieren
algun tanto, segun la especie 6 variedad del tumor en que se les
considere,
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B
Especies y variedades.

1."  Osfeoma compacto.—Se compone de un tejido huesoso
idéntico al que constituye la diafisis de los huesos largos, y por lo
tanto, consta: 1.2, de conductos de Havers, dispuestos con menos
regularidad que en el tejido huesoso fisiologico (figura 116, );
2.°, de laminillas huesosas colocadas en séries concéntricas alre-
dedor de aquellos conductos; 3.°, de células alojadas en log osteo-
plastos; y 4., de médula situada, en union de los vasos, dentro
de los conductos de Havers.

2.7 Osieone esponjoso.—Reproduce la sustancia esponjosa de
los huesos; de consiguiente, se halia formado por laminillas
dseas diversamente entrecruzadas, ¥ que limitan unos espacios o
cavidades donde se alojan todos los elementos de la. médula.

3.0 Osteoma ebirneo.~Se compone de laminas oseas digpues-
tas paralelamente 4 la superficie del tumor. Los esteoplastos,
colocados en el espesor de aquellas l4minas, ofrecen la particula-
ridad de que sus canaliculos se dirigen hécia la periferia de la
masa huesosa, como ocurre en el cemento de los dientes. A dife-
rencia de 1as anteriores, esta especie no contiene vasos, y por lo
demés, ella es muy rara, siendo Virchow el que principalmente
ia ha observado, recayendo sobre la superficie interna de los
huezos del craneo (1).

4% Qsteomg medular.—Solo es una variedad del osteoma es-
poujoso, del cual se distingue por el predominio en la cantidad
de médula, y por la disminucien de la frama ¢sea. Lista trama,
haciéndose mas rarefacta, deja en sus intervalos unas cavidades
¢ areolas que son muy ampliag, ¥ que alojan todos los elementos
de la médula, cuya proporcion se encuentra aumentada. Por tal
motivo, los tumores de esta especie suelen designarse con €l
nombre de osteomas mieléideos. Entre los elementos de la médu-
la sabemos que se encuentran los meduloceles y los mieloplazos
de Ch. Robin {2); pues bien, este mismo autor divide el osteoma
meduiar en dos especies, segun que predominan en el tumor los

(1) Virchow, loc. oif,, t. IT, lee. 20.
(21 Ch. Bobin: Ser Uevisbonce de denr espices nonvelles d'éldments analomiques qui §2
S rent doay be canad médullaire (Fuz. med, de Parls, 1840, p. (42).
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rueduloceles (fumor formado por meduloceles) 6 los mieloplaxos
(twmor formado por mieloplazos) (1), habiendo participado de sus
opiniones Eug. Nélaton (2].

La constitucion histolégica del osteoma varfa un tanto segun
la especie macroscdpica en que se la considera, por cuyo motivo
no pedemos dispensarnos de decir algunas palabras respecto del
particular. '

En los éadstosis, los conductos de Haverssiguen una direccion
perpendicular 4 la de los mismos conductos del hueso antiguo
{figura 116, ¢); son ademas algo tortuosos, y su didmetro no es

Figura 116.- -Osteoms compneto del frontal bajo la forma de exdsfosis, e, Liminas par:i-

. lelus del sistema dseo periférico del frontal cubiertas por el exostosis. b, Conducto e
Havers del exéatosis penetrando inferiormente en la masa del frontal, observandose i ln
derechs, otros varios de estos conductos que afectan la misma disposicion. @, Conducto
de Havers del frontal. Se aprecin en esta figura gue los conductes de Havers del osteo-
mn (3 sizuen ung direceion perpendicular i lu de los mismos conductos (a) del hueso
antigue, representudo nqui por el froutal.

uniforme. El tumor ha levantado el periostio, cuya membrana lo
cubre por completo {nos referimos & los exdstosis epifisiarios), de
manera, que es perfecta la continuidad del hueso antiguo con el
osteoma. Los endséosis suelen presentar muchos conductos de
Havers acodados, v la cantidad de médula es en ellos muy esca-
8a. Algunos osleomas heferopldsicos corresponden 4 la especie de
los eburneos.

(1) Ch. Robin: Remarques anr ls tissw miduliaive des os d I'état normal et & 1'état
morbi e {Compies rendus des séances ef Mimoires de la Societ ! de biologie; 1854, 4. sivie,
t. I, p. 81).

(2} Fug, Nélabon: (Fyune nawvells aspiod de tumenrs bénignes des o5 0w lumeurs & myi-
loplaxves. Puris, 1860 (Tésis).
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a

Génesis,

Cuando el osteoma se desarrolla en el tejido conjuntivo, las
células plasmaticas proliferan, constituyendo elementos embrio-
naries, que no solo adquieren los caractéres morfologicos de las
células matrices, sino gque aparecen bien pronto rodeados de
fibriilas conectivas, cuyo origen debe buscarse en la descompo-
gicion fibrilar de la sustancia homogénea y trasparente que se-
paraba las células embrionarias, De esta manera, ¢l tejido con-
juntivo produce un neoplasma que consta de sus mismos ele-
mentos; pero esta masa de tejido conjuntivo neoformado expe-
rimenta dos metamérfosis, por las cuales se convierte en tejido
huesosc; de una parte, las fibrillas conectivas se infiltran de sa-
les calcareas, ¥ quedan reducidas las lagunas donde se alojan
las células plasméticas, lagunas que constituyen los osteoplastos
desde que las sales calcareas infiltraron la sustancia fundamen-
1al; de otra, las células plasméiticas disminuyen de magnitud y
se trasforman en verdaderas células dseas.

8i el tumor se desenvuelve sobre un cartilago, este comienza
tambien por engendrar una masa de células embrionarias, las
cuales producen un nédulo cartilaginoso, por el mismo procedi-
miento ya descrito al ocuparnos de la génesis del encondroma.,
Despues se infiltra de sales calcareas la sustancia intercelular
del nodulo cartilaginoso recientemente formado, ¥ reduciéndose
la cavidad de las cépsuias primitivas, queda completada la osteg-
aénesis.

El procedimiento genético es e] mismo cunando la neoplasia
se efectia sobre el periostio ¢ sobre cualquier otro ¢rgano que
no tenga conexion alguna con el sistema huesoso (osfeomas hele-
ropidsicos). En ambos casos tenemos, como primer fendmeno,
una vegetacion de células embrionarias, las cuales, sin pasar por
el inlermedio de ningun lefido adulio, engendran directamente
los elementos del tumor. Para ello adquiere alguna mas consis-
tencia la sustancia homogénea colocada enfre las células embrio-
narias, y despues se deja penetrar por las particulitas calcareas.
Las células quedan asi aprisionadas en el espesor de esta masa
calchrea; se reduce suntceleo, y se trasforman por lo tanto en cé-
lulas huesosas.
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Cuando el neoplasma toma origen del mismo tejido dseo, ex-
perimentan las células de este witimo una proliferacion que en-
gendra las nuevas células del tumor, disocidndose al propio
tiempo los elementos del hueso matriz al nivel del foeo neoplési-
co, que viene & representarse entonces por un nédule compuesto
de células embrionarias. Este nédulo, compuesto de células indi-
ferentes v de snstancia intercelular plasméatica exudada por log
vasos, se trasforma directamente en tejido dseo con arreglo al
procedimiente indicado en el parrafo anterior, ¥ de este modo se
engendra el osfeoma Liperpldsico, es decir, el que se desarrolla
sobre el mismo tejido huescso.

ARTICTULO IX.
Mloma,

Con este nombre se designa un neoplasma formado por los
elementos del tejido muscular; pero como este tejido ofrece dos
variedades principales, ¥ el tumor puede reproducir aisladamen-
te cada una de ellas, de aqui ha nacido la division de los miomas
en dos clases tan distintas, que su estudio tiene que hacerse por
separado, -

A

Rabdomiomas.

Son tumores constituidos por tejido muscular de la vida de re-
lacion, es decir, por elementos musculares cuyas fibrillas son
estriadas.

Iistos neoplasmas son casi siempre congénitos, y no es raro
que alcancen la magnitud de un huevo de paloma, como ocurrid
en un caso ohservado por Rokitanski, en el cugl el tumor se ha-
bia desarrollado sobre el testiculo {1). La pared de algunos quis-
tes dermdideos presenta muchas veces numerosas fibras muscu-
lares estriadas, entrecruzadas de diversos modos. La consisiencia
del tumor es poco considerable, su vascularizacion muy rica, y
la formae generalmente redondeada.

El exfmen microscdpico permite reconocer todos los elemen-

(I} Rokitunski: Hand, der allg. wund sp. Araf. Wien, 18353-1861.
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tos que constituyen el tejido muscular de la vida animal, & sa-
ber: 1.°, £brillas muy phlidas, cilindricas, fragiles, de longitud
eonsiderable, y cuyo grosor varia de 0",001 & 0™™,002; 2.°, pa-
queies b manajos primitivos, constituidos por la reunion de 45 ¢
60 fibrillas, con una estriacion trasversal muy evidente, y ofre-
ciendo por lo comun "™,050 de didmetro; 3.°, férillas conecti-
vas, entre las cuales se perciben algunas células plasmdticas; v
4.°, vasos y nervios (1). Los manojos primitivos suelen dirigirse
desde el centro 4 la periferia del tumor.

B

Leiomiomas.

Bstos tumores son miomas constituidos por fibras musculares
lisas. Tienen un aspecie carnoso, y se presentan bajo la forma de
una masa irregular, ¢ bien aparecen lobulados y perfectamente
circunscritos, En cuanto & su siféo, radican especialmente en el
utero, siendo ya mas rarc encontrarlos en la préstata, en el es-
eroto y en las vias digestivas. Poseen la notabilisima propiedad
de ser coniractiles.

La ezxploracion de textura descubre los siguientes elementos:
1.° Fibras musculares lisas, 6 mejor dicho, Abro-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 mieleo ovdideo; su longitud es de 0,05, y su anclhiu-
ra de 07,000; el protoplasms es semitrasparente y granular,
hallandose constituido por una sustancia nitrogenada (sinfonina
de Lechmann). 2.° Células de lefido conjuntive (figura 117, T), ¥
faceciilos del mismo tejido. 3.° Vasos que se distribuyen por los

(1) Aunque todavia no s2 enzucntra bien nveriguado, es probable que ln estriacion de
Loz paquotes § manajos préimitivos se deba d 1o siguiente: Cada una de las fibrillas que cons-
tituyen el paguete, presenbn liness trasversales oscuras y claras, ¥ como estus l{neas se
corresponden con las de la fibrilla inmediata, resulta que 4 través del sarcolema (cubierta
que envuelve & todo el paguete) se percibe nnn estriacion tresveraad, que es la suma de lus
estrincioncs purciales (lineas ossuras y claras) de las fibrillgs. El Dr. Bowman no admite
la existencin de las fibrillas, ¥ cree que el paguets 6 manojo primitive se halle formado por
ung série de discos sobrepuesios (como una pila de monedas), resultando la estriacion de
L lines oscura correspondiente ul sitio en que se unea unos discos con ofros {Bowman:
O the min, séruc. and muv. of vol. nuscles, 1840). Houget supone compuesta la fibrilla
pur an filamento aplanade y arrollado en espiral, debiéndose las estring oscuras 4 los hor-
des del filamento, ¥ las eluras i los puntos en que ¢l se presenta de plano (Rouget: Reck.
sur les d. des tissus contractiles; Gazette Midieala, Daris, 1857),
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elementos conjuniives, pero que nunca penetran en los haceci-
lios formados por la reunion de las fibro-células musculares.

Para estudiar la disposicion en que se hallan estos elementos,
debe seguirse el procedimiento empleado por los Sres. Cornil ¥
Ranvier, que consiste en macerar primero una seccion del tu-

Figoren 17, —Flementos de un mioma, &, Fibre-células sueltas, B, Covte del tumor,

mer en acide nitrico diluido (20 por 100}; con esto se destruyen
las fibras conectivas, y las células musculares se descubren cla-
ramenie; despues, para hacer evidente el nicleo, se colora la
preparacion por medio del carmin, se la lava, ¥ por @ltimo se la
somete 4 la accion del acido acético, el cual abulta y hace muy
trasparente la masa protoplasmética. De esta manera observa-
mos que las fibro-células siguen distintas direcciones, pues
examinando la preparacion, se advierte que unas fueron corta-
das trasversalmente (figura 117, N}, en cuyo caso se percibe el
nicleo bajo la forma de un punto oscuro, que contrasta con ia
tragparencia del protoplasma; en cambio otras fibro-células fue-
ron divididas en el sentido de su longitud, no siendo en ellas
evidente el protoplasma, perv reconociéndose con toda claridad
el niicleo (figura 117, M), que tiene el aspecto de un ciiindrito
muy oscuro,

C

Génesis,

Iil desarrollo del mioma, sea cualquiera la especie en que le
consideremos, tiene lugar & expensas de una proliferacion em-
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brionaria, que origina de las células conectivas, ¥ no del tejido
muscular preexistente, como cree Forster (1). Caando los elemen-
tos embrionarios, 6 indiferentes, han de constituir el mioma de
fibras lisas, 1as célulasembrionarias se prolongan, permaneciendo
el nticleo en su parte media, que es la mas ensanchada, ¥ de este
mode se trasforman en fibro-células, tal y como las hemos obser-
vado en el leiomioma, Si se trata del mioma de fibras estriadas,
las células embrionarias comienzan por estrecharse v alargarse,
como en el caso precedente; despues se tocan por sus extremi-
dades estos elementos fusiformes, y concluyen por goldarse, re-
sultando de agui una fibra de longitud considerable, y de forma
arosariada por la extrangulacion que ella ofrece al nivel de los
puntos en que se han soldado las extremidades celulares. Algu-
nag células embrionarias se emplean para la génesis del tejido
conjuntive que forma parte del tumor, y por iltimo, los vasos
que ocupan su espesor se deben igualmente 4 una diferenciacion
de las células embrionarias, las cuales se trasforman en endo-
teliales.

ARTICULO X.
Neuaroma,

Los neuromas son tumores formados por tejido nervioso. En
¢l estado fisiologico este tejido se presenta bajo dos aspectos dis-
tintos, pues en los nervios reviste una disposicion fibrilar,
mientras que en los centros se halla especialmente constituido
por célulag y por neuroglia. El tumor reproduce estas dos for-
mas, y de aqui su division en newromas celulares y newromas
Jebrilares.

A
Neuromas celulares.

El neuroma celular, llamado tambien gaagliongr & medular,
es un tumor rarisimo. Sangalli y Virchow lo han observado en
el cerebro, y siempre ofrecia un wvoldmen poco considerable; su
coloracion s la misma que presenta la sustancia nerviosa gris;
es muy blando, y de forma casi siempre redondeada.

(1) Forster: Handb. der path. Anatomie; 1884, t. 1.
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A beneficio del microscopio reconocemnos en estos tumores
los sigunientes elementos: 1.°, celulas nervicsas, por lo comun
multipolares (células motoras & policlonas); 2.°, células y fibri-
llas de tejido conjuntivo; 3.", cierto nimero de vasos, ¥y
4., una corta cantidad de neuroglia {1).

B

Neuromas fibrilares.

Se conocen tambien con el nomhbre de neuromas fasciculados,
¥ constan de tubos nerviosos, 4 los cuales se asocia una cantidad
variable de tejide conjuntivo. Antiguamente se denominaban
neuromas todos los tumores desarrollados en cualquier punto del
trayecto de un nervio, pero hoy dia se reserva este nomhbre para
los neoplasmas constituidos por la sustancia nerviosa.

Todos los neuromas fibrilares son hiperplasicos, es decir, ra-
dican siempre sobre un cordon nervioso, y por lo tanto, se des-
envuelven en un tejido que es andlogo al que los constituye. Se
les ohserva constantemente en las extremidades seccionadas de
los nervios correspondientes al muiion que resulta de las am-
putaciones (2). Despues de las grandes contusiones que dislace-
ran algun tronco nerviose, se observa una regeneracion de este
tejido, que va mas allé de los limites normales, ¥ que engendra
un verdadero neuroma fibrilar, implantado sobre la misma cica-
iriz nérvea,

Nunea es muy considerable el velmen de estos tumores; su
Jorma es de ovrdinario ovéidea, 6 mas 6 menos cilindrica, pues al
desarrvollarse siguen el trayecte del nervio en que radican. Rara
ver #nicos, pueden ocupar en aumero consideradle un misrgo
nervio, 6 bien recaer uno solo en el tronco y varios én sus ramas
de division. Son mas consisfenies que los neuromas celulares. Al
corte, su tejido aparece seco; pero cuando se comprimen los labios
de la division, dan una pequefia cantidad de jugo lactescente y

(1) La neuroglin es, secun Virchow y Kwlliker, ntng especie de tejido conjuntivo muy
teaspavente, compuesto de fibrillas deliendns ¥ de algunas células plasmaticas. Klla ocu-
va con especialidad la superficie interna de los ventriculos cerebrales, y el condueto cen-
tral de tu méduale, hellindose cubisrta por el epitelinm cilindrico, con pestaiias vibratiles
lependimo de Valentin), que se encnentrs en aguellos puntos; de manera, gue la neuroglia
vieue & ser un tejido conjuntivo sub-epitélico.

(2) A veges casi todos los mervics de la economin presentan neuromas. sobre cuyo
hecho La insisbido Smith's en sw obra Treatise on nearome; Dublin, 1349,
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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 cordon nervioso, al nivel del neurilema, en cuyo caso se
dice que el neuroma es periférico (figura 118, A); en otros casos
la neoplasia toma su origen del
centro del nervio, ¥y entonces
las fibrillag de este, como di-
sociadas, rodean al tnmor, el
cual se denomina neuroma in-
ter fibrilar figura 118, B
La ezploracion de fexiurg
permite dividir los neuromas
fibrilares en dos grandes cla-
ses. Corresponden 4 la primera
los que se hallan formados por
tubos nérveos de doble contor-
N0 (reuromas mielinicos), y &
. . . la segunda los constituidos por
Figura 118.— A, Nearoma periférvico. . s
H, Neuroms interfibrilar. tubos vacuos, es decir, por
fibras de Remak (neuromas
amielinicos. Los neuromas méelinicos cunstan de tejido conjunti-
vo y muchas fibras nérveas, en las cuales se aprecia la vaina de
Schwan, la mielina y el cilindre del eje (1}; hallindose los tuhos
nérveos diversamente entrecruzados, y separados los unos de los
otros por el tejido conjuntivo de que ya hemos hecho mérito.
Por el contrario, en los neuromas amiel{nicos, que par cierto son
extremadamente ravos, solo se aprecian las fibras de Remak, bajo
la formea de cilindros palidos, grishceos, con bordes lisos, re-
gulares y paralelos, de una auchura que no suele exceder

(1) Recientemente han dado log Sres. Cornil y Ranvier una descripeion nuevs de los
tuhos nerviosos provistos de médula; descripeion gue trasladamos textualmente: «Los ner-
vios se halian constituidos por tubos nervicses sin médula § fibras de Remak, ¥ por tubos
de doble contorno ¢ miclinicos. Hstos filtéimea se hallan limitados por una envolturs muy
delgada, que se conoce con el nombre de membrana de Schwan. Le membrans de Schwan
no forma un tubo cilindrico, como se ha creido en estos ultinos afios; ella presenta 4 dis-
tancias regulares unas extrangulnciones en forma de anillos. Colocadus sobre los tubos
nerviosos mas gruesos 4 nna distancia que varia de JMM3 & ITN5 v sobre Jos delgados
4078 6 1 lny extrangulacionss anslares limitan segmentas (segmentos inferanala-
res). Ein el centro de cada segmento, ¥ sobre la cara internn de ln membrana de Schwan,
axiste un nieleo aplasindo, oval, y envuelto en una pequefia eantidad de protoplasma, El
segmento interanular es recorride en toda su longitud por el cilindro del gje, elemento
esencial del tubo nervioso. Entre este iltimo ¥ la vaina de Schwan se encuentra la mieli-
na, que, bujo el punte de vista de la morfologia, tiene en el segmento interanular la misma
significacion que ln grasa en una ¢élula adipesa.y (Cornil et Ranvier: Man. d'hist. path,
2, parte. Pavia, 1878, p, 567.)



ANGIONOMA. 783

de 0", 004, v provistas de nueleos elipticos ¢ alargados, que
aparecen de irecho en trecho, y cuya longitud es de (=™,010.
Tambien entre lag fibras de Remak presentar los neuromas
amielinicos cierta cantidad de tejido conectivo.

C

Génesis.

Las célnlas embrionarias, cuya diferenciacion 6 especificacion
engendra el neuroma, proceden del tejido conjuntive que se
halla en los elementos nerviosos preexistentes. Para constituir un
neuroma celular, el elemento embrionario presenta varias prolon-
gaciones; su nieleo se reduce algun tanto, aumentando en camio
la masa protoplasmatica. Si se trata del newroma £brilar mieli-
nico, las células embrionariag se alargan, haciéndese fusiformes:
despuics se anastomosan por sus extremidades, para constituir
una larga fibrilla; mas tarde se rodean de una memhrana (vaina
de Schivan), sobre la cual se aplica el nicleo de cala célula; el
cilindro del eje es producido por la condenzacion del protoplas-
ma de ia célula embrionaria, y por tuitimoe, la mielina es una
sustancia grasosa, que se deposita, durante esta evolucion, por
fuera del eilindro del eje y por dentro de fa vaina de Schwan.
Tanto en los neuromas filrilares como en los ganglionares, una
parte de las células embrionarias se emplea para la génesis del
tejido conjuntivo que separa los elementos nerviosos del tumor,

ARTICTULO XI.

Anglo'nmn-a.

Iis un neoplasma cuyo tipo fisioldgico se encuentra en el sis-
tema vascular. Conviene no confundirlo con esas dilataciones ar-
teriales, venosas O capilares, en las que no existe una verdadera
negformacion vascular; por el contrario, el angionoma se halla
congtituido por elementos vasculares de nueva formacion.

El sistema vascular sanguineo puede dividirse en dos grandes
clages: la primera constituida por una série de tubos, y la segun-
da representada por cavidades que comunican entre si, y que

G. SOLA: AWAT. PATOLGGICY, 0
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sustituyen {en ciertos puntos) al sistema capilar. Las arterias, las
venas y los capilares, figuran en la primera clase. El tejido de
lds cuerpos cavernosos corresponde 4 la segunda. Los angiono-
mag pueden reproducic ambas especles de tejido vascular, y de
aqui su division en simples v cavernosos.

A

Angionoma simple.

Se halla constituido por vasos arteriales, venosos ¢ capilares
de nueva formacion. Alcanza de ordinario poco voldmen, ¥ su
localizacton mas comun es en el dermis cutineo. Aparece bajo la
Jorma de tumores achatados, rara vez poliposos, ¥ con mas fre-
cuencia extendidos por el dermis, sin elevarlo apenas, en cuyo
caso solo se percibe, al nivel del punto que ocupan, una mancha
de color rojo muy vivo (nevi malerni) y una ligerisima tumefac-
cion. Aumentan y disminuyen de voliimen segun la mayor ¢
menor cantidad de sangre que los llena, y su consistenciz tam-
bien varia en proporcion de la plenitud sanguinea.

Bl exdmen microscdpico nos revela que el neoplasma solo con-
tiene capilares en la inmensa mayoria de los casos. Los tubitos
capilares casi nunca son cilindricos, sino que prezsentan dilata-
ciones irregulares, ampulosas 6 cirsdideas, hallandose aglomera-
dos como los hilos de un ovillo, y ofreciendo cada uno de ellos
muchas flexuosidades, por las cuales toman & veces el agpecto de
una columna saloménica. La paved capilar mide 02,02 de espe-
sor, ¥ contiene muchos micleos (1). Entre los vasos ze percibe un
estroma fibrogo 0 de tejido conectivo laxo,

B
Angionoma cavernsso.
Corresponde 4 1o que Dupuytren denominaba fumar ereptil,

siendo ademds conocido con los nomhbres nevus cavernosus y
Sungus hematodes. En su masa se eucuentran alvéolos limitados

1, SBegun In mayor parte de los histdlogog, los vasos eapilares se hallan formadoes por
unr wembrans bomogénes, semi-drasparente, eldstion v provista de micleos ovoideos que
proceden de los eflulng A enyas expenses go engendrd Te pured capilar.
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por un estroma fibrose ¥ elastico, por lo cual su tejido es analo-
go al de los cuerpos cavernosos. Se desgrrollan comunmente en
el higado, pero tambien los presenta el rifton, el dermis, la mu-
cosa labial, el tejido célulo-adiposo, los huesos, el bazo y los
musculos. Sn magnitud es muy variable, ofreciendo los mayores
el tamafio de una narania; sin embargo, nunca tienen un vola-
men constante, aunque se considere este cardcter en el mismo
tumor, pues se reducen 6 ensanchan, segun ‘la cantidad de san-
gre que ocupa sus alveolos. '

Cuando se ha tenido la precaucion de endurecer préviamente
el neoplasma por medio del alcohol, observamos con toda clari-
dad sus particularidedes de texiurae. Su tejido aparece compuesto
por una série de travéculas (figura 119, B), que limitan unas cavi-

Figara 119,—Angionpma eavernoso. A, espacio ocapado por la sangre. B, travdculas,

dades ¢ alvéolos {figura 119, A) ocupados por la sangre. El espacio
alveclar se encuenfra, pues, lleno de glébulos rojos (como se
muestran en la figura 119), siendo muy raro encontrar algunos
leucocitos. Las travéculas, ¢ pared de [as cavidades, forman una
especie de red de mallas poligonales, cuando se examina la su-
perficie de un corte. Bllas se encuentran formudas por un fejido
fibroso muy denso, encontrandose ademds en su espesor algunas
fibrillas musculares lisas y cierto ndmero de filetes nerviosos.
Por iltimo, la superticie de las travéculas contiene muchas celu-
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las epiteliales, gue son lag qne ge hallan en inmediato contacto
con la sangre, pues la capa epitelial recubre la pared del alvéolo
& caverna.

G

Génesis.

El angioncma simple se desarrolla merced 4 una proliferacion
embricnaria, acompaiiada de los siguientes fendmenos: los ele-
mentos embrionarios se aglomeran en séries longitudinales,
formando verdaderos cordones de longitud variable. Las células
que ocupan el centro del cordon se trasforman en hematies, v
las situadas en la periferia del mismo se aplanan considerahle-
mente, se funden respectivamente sus protoplasmas, y de esta
fusion plotoplasmatica reszltauna membrans, provista denicleos,
que son los que existian en las células embrionarias fusionadas.
De ests manera, log cordones embrionarios se tragforman en un
tubo llenc de hematies, pero como estos tuhos comunican con
ios vazos preexistentes, es decir, con los capilares del tejido agien-
to de la neoplasia (1}, los gldbulos rojos de nueva formacion,
son impulsados & marchar por el empuje de [a sangre que pene-
tra en aquellos tubos. En su consecuencia, tenemos eonstituida,
no solo una pared capilar, sino que tambien una corriente san-
guinea que circula por el interior del nuevo vaso. Ll estroma
fibroso ¢ conectivo intervascular, es el mismo tejido en que el
proceso se desarrolla; asi, cuando el tumor nace en el tejido ce-
lular subcuténeo, las fibrillas conectivas de este tejido forman el
estroma intervascular. ,

En el angionoma cavernoso, muchas de las células embriona-
rias ge emplean para constituir las fravéculas fibrosas, no estan-
do hien averiguado si los hematies que ocuparon primitiva-
mente los alvéolos, se deben 4 una metamdrfosis de aqueilas
céluias, ¢ proceden de la sangre, que bien pronto se traslada
desde los vasos preexistentes al interior de las cavidades alveo-
lares. Desde luego, los elementos embrionarics constituyen 6
engendran las células epiteliales que cubren 4 las travéculas.

(1Y Elungionoma solo se observa cn 1os fejidos vasculares,



TUMORES LINFOIDES. FR7

ARTICULO XII.

Tumores linfioides,

La neoformacion del sistema vascular linfitico presenta dos
variedades principales, que corresponden 4 las dos partes consti-
tutivas de dicho sistema. Este se compone de una série de tubos
pasos linfdiicos), y de unos abultamientos, cuya estructura no
es bien conocida (gdnglios linfitices). Tl tumor linféide puede
reproducir ambos elementos aisladamente, y de aqui que tenga-
mos Hnfomas constituidos por vasos blancos, hallandose otros

Jormados par un tejido adenvide semejante al de los gdnglios lin-
faticos. :

A

Linfagionoma.

Es un tumor constituido por vasos linfaticos de nueva forma-
cion, y que radica generalmente en el paniculo grasoso subeuté-
neo. Blandos y aun fluctuantes, pueden estos fumores adherirse 4
la piel que los cubre, ulcerarla, y derramar al exterior la linfa
contenida en los vasos que serpean por su masa. Con ayuda del
microscopio, se observa que el neoplasma consta: 1.9, de vasos lin-
faticos, provistos, como log normales, de tres tinicas, enteramente
semejuntes &lasde las venas; 2.°, de un estroma conectivo gue se-
para los tubos vasculares. Por lo demas, se desconoce la géne-
sis de estos tumores, no siendo extrafio que ellos se desenvuelvan
aexpensas de los linfaticos preexistenies (1), pero aun en este
caso ignoramos el mecanismo que preside &4 su generacion.

(1) La elefontinsis de los drales comienza por angiolencitis, ¥ al poco tiempo los
vasos inflamados engendran ofros nuevos, constituyéndose de este mode un vardudero
tinfagionoma hiperpldsico ¥ difuso, que ocupa extensus zonas del tejido celular subeu-
taneo.,
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B

Linfadenoma.

Los elementos de este neoplasma son andlogos, aungue no
idénticos, & los que forman los ganglios linfiticos, y por consi-
guiente su tejido merece con toda propiedad el nombre de ade-
#dide, término del cual nos valdremos para indicar la textura del
iinfadenoma.

Casi tedos estos tumores son hiperplasicos, es decir, se desar-
#0llan sobre los mismos ghnglios linfAticos. Tampoco es raro en-
contrarlos en el bazo, higado, rifion, estémago, intestine, y con
menos frecuencia en los huesos y en el pulmon {1). Su forma es
casi siempre redondeada, pero & weces (sobre fodo cuando radi-
can en la mucosa ghsfrica) son aplanados, y apenas se elevan
algunos milimetros del punto en que recaen. Aungue no tan
blandos como los linfomas de la especie anterior, nunca es mu-
cha su consisfencia, presentando 4 menudo una falsa fiuctuacion,
por la cual exte neoplasma ha podido confundirse con lag adeni-
tig crénicas supuradas. No suelen circunseridirse hien del resto
de los tejidos ambientes; sin embargo, por lo comun no se en-
cuentran adheridos & la piel que los cubre cnando son subcuté-
neos. Al corte, presentan una super ficie de seccion blanguecina &
grishcea, recorrida por iineas rojas, 0 sembrada de manchas
achocolatadas, que se deben & otros tantos focos hemorrdgicos.
Generalmente oscila su volémen entre el de una avellana y el de
una nuez, y solo por excepcion alcanzan el tamafio de una na-
ranja, Por ultimo, al dividirios dan un jugo fechoso muy abun-
dante.

Los elementos que el microscopio descubre en el linfadenoma
son los sigulentes: 1.” Una especie de red, muy evidente en los
ganglios linfaticos modificados por la adenia (figura 120, 8), cu-
yas mallas ofrecen algunos nicleos en los puntos donde se entre-
cruzan (figura 120, A}; las travéculas de este reticulum toman
nacimiento de la pared de los capilares (figura 120, C), y su gro-
sor varia de 0™,002 4 0™=,003, 2.° Vagos capilares provistos de
nicleos ovéideos {figura 120, N). 3.° Algunos tronquillos linfati-

(1) Los liufadenomas hiperplisicos representan la lesion anatémica mes culminante
el padecimicnto desipnado por Troassenu con €l nomhre de gdenda. .



TUMORES LINFOIDES. _ 789

cos. 4.° Bn los espacios limitados por las traveculas reticulares
existe un jugo lechoso, en el cual se ohservan: 4, células multi-

N phlet

Fignra 120,—Tejido de 1w gdnglio linfdtico en lo ndenia.

nueleares, que miden 0°=,022; §, células uninucleares, de forma
redondeada, y cuyo didmetro oscila entre 0™,010 ¥ oo, 012;
¢, células aplastadas que provienen de la pared de los vasos
cuando ella se rompe accidentalmente; 4, globulos rojos; e, leu-
cocitos; 7, nueleos libres, cuyo origen no es posible determinar.
Los capilares que se distribuyen por el tumor contienen un gran
ntmero de globulos rojos, ¥ cuando la neoplasia es concomitan-
te de la leucocitemia, la cavidad del capilar esta llena de globu-
los incoloros. Finalmente, los hematies y los leucocitos puedern
hallarse acumulados en cantidad considerable fuera de los ca-
pilares; circunstancia que se debe 4 una hemorragia preexis-
tente.

A juicio de los Sres. Cornil y Ranvier, la génesis del linfade-
noma tiene lugar de la manera siguiente: «El desenvolvimiento
de estos tumores no puede seguirse bien masque en los érganos
que no contienen fisioldgicamente el tejido adendide, como ocur-
re con el higado, los rifiones y los huesos. La primera faz de
este degenvolvimiento consiste en la produccion de una masa de
tejido embrionario, que procede del tejido conjuntivo intersticial
e los érganos, de la médula de los huesos, ¥ probablemente de
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los glébulos blancos extravasados. En un segundo pericdo algu-
nas células embricnarias ofrecen prolongaciones numerosas, que
3e unen con lag de lag célulag vecinas, formando una verdadera
red. Las travéculas de este reticulum, al prinecipic gruesas y
blandas, se condensan y toman el aspecto de un estroma reticu-
lado. Las células embrionarias que no se emplean para la cons-
truccion de la red, quedan aprisionadas entre sus travéculas, y
forman las células linfaticas, quze nada tienen de especifices ().

ARTICULO XIIT.

Adenona,

Reproduce este tumor el tejido de lag glandalas, y siempre
recae sobre los elementos glandulares preexistentes, Pero, & di-
ferencia de lo que ocurre en el carcinoma, el epitelium glandu-
lar no inieiu la proliferacion genética del neoplasma, siendo flos
elementos conectivos i vascwlares los que suscitan el desarrollo del
Loy, '

A

Adenoma tubuloso.

Se odserva en las mucosas que poseen muchas glandulas del
érden de las tubuladas, siendo estos elementos glandulares los
que, por su hiperplasia, engendran el tumor. La mucosa aparece
engrosada, v 4 veces prescuia un abultamiento circunserito y
aun pediculado (pdlipo adenomatoss). El neoplasma es blando,
poco vascular, traslitcido, y al cortarlo se derrama una corta can-
tidad de moco que luye de los iabios de la seccion.

Con auxidfio del microscopio, se le ve compuesto de tubos se-
mejantes & los de las glandulas tubulosas, y eome ellos, termi-
nadog en fondo de saco hacia la parte mas profunda de la muco-
sa, y abriéndose por su otra extremidad en la superficie de esta
ultima. Estos tubos se encuentran intimamente unidos por un
estroma fibroso; suelen presentar dilataciones ampulosas en su
trayecto, é interiormente se hallan cubiertos por un epitelium
cilindrico, cuyas céiulas, siempre mas voluminosas que lag del

(1) Cornii et Rarvier: loe. cié, ». 338.
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epitelium de los tubos glandulares fisioldgicos, suelen presentar
una metamdrfosis coldidea de su protoplasma. Cuando el tubo se
dilata considerablemente en un punto, si la degeneracion coldi-
dea del epitelium se encuentra muy avanzada, resulta un quiste
coldide, cuya representacion fisiolégica la tenemos en los hue-
vos de Naboth.

B

Adenoma arracimado.

Se halla compuesto por numerosos acini (figura 121) muy
parecidos & los de la glandula mamaria, que es la que desarrolla
casl slempre el tumor. Su volimen es de ordinario muy pequeiio;
solo por excepeion alcanzan el tamaiio de una manzana. Forman

Figura 121,—Adenoma arracimado. 4, Grupo de lobulillos visto eon un simple lente.
B, Fondo de saco doble de un lobulillo, en cuye interior se ven 1as e¢lulas epiteliales.
C, Tistas mismas edlalas sisladas ¥ abultndas por o aceion del agun, By D, Deforma.
ciones diversas que experimentan eatas células epiteliales como consecuencia de su reei-
procg compresion.

cuerpo con la glandula en que aparecen, y su consistencia en nada

difiere de la de esta Gltima. No dan jugo al cortarios, siendo mas

vasculares que los adenomas tubulosos.

La investigacion amplificante descubre en estos tumores los si-
guientes elementos: 1.° Muchos lobulillos terminados en forma
de saco (figura 121, A) y proximeos los unos & los otros. 2.° Células
epiteliales pavimentosas, que recubren la cavidad del lobulillo.
3.% Fibras conectivas muy densas, que forman una especie de es-
troma, colocado entre los lobnulillos. 4.° Vasos que serpean por



792 °  LESIONES DE GENERACION CELULAR.

este tejido coneetivo. Aunque excepcionalmente, suelen presentar
los Iobulillos un epitelium cilindrico, cuyas células son muy vo-
luminosas (1}.

G

Génesis.

Ya hemos dicho gue el tumor procede siempre de los elemen-
tog conectivo-vasgculares de la glandula que lo engendra. Par-
tiendo de este hecho, la evolucion genética comienza cuando el
estroma glandular prolifera un gran ntimero de células embrio-
narias. Estos nddulos de vegetacion celular penetran 4 la mane-
ra de brotes en el tejido que rodea los elementos glandulares
preexistentes. Los botones ¢ nddulos embrionarios adquieren
una forma prolongada si es un adenoma fubuioso lo que va 4
constituirse; por el contrario, gi se trata de la especie arracimada,
los brotes son mas numerosos ¥ ovoideos. Tanto en un caso come
en otro, sobreviene, al cabo de poco tiempo, una diferenciacion
cefular, merced & la que se trasforman en células epiteliales las
embrionarias del centro del boton, al paso que las situadasensu
periferia constituyen un tejido fibroso, el cual representa la pa-
red propia del foliculo 6 del tubo, segun que se trate del adeno-
ma arracimado ¢ del tubuloso. De esta manera se forman las ca-
vidades glandulares (folfculos, fubos), revestidas por una capa
epitélica. Bl estroma fibroso que separa los tubos 6 los foliculos,
-es el mismo tejido conectivo periglandular, que se ha condensa-
do & consecuencia del desarrollo del neoplasma.

{1} En laglindula ¢ cuerpo firdides recnen 4 veces adenomas compuestos de un estromn
fihroso, en cuyo seno hay vesiculas redondeadas ¥ una sustaneis coldidea, Su primera des-
cripeion se debe 4 Rokitansky (Zur Anatomie des Kropfes; Wien, 1849).
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SECCION III.

NEQPLASMAS ENGENDRADOS PRINCIPALMENTE POR LOS TEJIDOS QUE
PROCEDEN DE LAS HOJAS INTERNA § EXTERNA DEL BLASTODERMO.

ARTICULO PRIMERO.
Carcinoma,

Sinonimic.—3e le conoce tambien con log nombres de edncer,
eneefaloide, escivro, fungus medular, cdncer epitelial, cdncer ai-
veolar, cdncer celular, etc., etc.; denominaciones todag que ex-
presan la semejanza del tumor con ciertos animales (cdneer, por
parecerse & un cangrejo cuando el neoplasma se halla cubierto
por una piel surcada de gruesas venas), & con ciertos organos
{encefaldides, por su similitud con la sustancia cerebral}, habien-
do algunas que se fundan en la estructura del tumor (cdncer al-
veolar), y otras en su constitucion microscopica (edncer epitelial,
cdneer celular).

Definicion.—Son tantas las dificultades con que se tropieza al
intentar definir lo que debe entenderse por carcinoma, gue no
debe extrafiarnos la diversidad y multitud de opiniones emitidas
acerca del particular. Pero ya que no expongamos la definicion
pregentada por cada autor, lo cual seria tan largo como encjoso,
procuraremos sintetizar estos variados pareceres, indicando al
efecto lag bases sobre las cuales se ha establecido ia definicion
tlet tumor.

1.*  Degfinicion clinica.~—Con arreglo & ella, el carcinoma es un
tumor de marcha creciente é invasora, que se ulcera al cabo de
mas ¢ menos tiempo, que infarta los ganglics Inmediatos, repro-
duciéndose despues de estirpado, é infectando al organismo para
ocasionar la muerte de una manera ineludible. Nada tenemos
que oponer & la exactitud de esta definicion, pues en ella figuran
los prineipales rasgos clinicos del tumor, y expresa los caracte-
res mas tipicos de su marcha; pero lo cierto es que, al admitirla
en absoluto, habriameos de convenir en que el diagndstico del
chncer nunca puede hacerse @ priori, v esta desconsoladora con-
clusion no es verdadera en todos los casos. 8i la tinica idea que
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pudiera darse dél neoplasma fuera la de presentar una marcha
destructora y nna terminacion mortal, solo podriamos diagnos-
ticarlo cuando ya hubiese dado signos evidentes de su curso
maligno, & cuando ya hubiese acarreado la terminacion fatal, y
entonces para nada interesa el establecimiento del diagnostico,
porgque se ha dejado pasar Ia oportunidad de la intervencion ope-
ratoria (1).

2.°  Definicion histoldgice.—Cuando se admitia, con Lebert,
que el cancer presentaba elementos microsedpicos que le eran
especiales, nada mas 16gico que defizirlo considerandole forma-
do por una eélula que se supuso lo caracterizaba en todos los ca-
s0s (la célebre céluia cancerosa). Pero bien pronto se observd que
no cxistia esta pretendida especificidad; se vid que las células
epiteliales de algunocs érganocs (vefiga wurinariq v wréleres) tenian
& veces la misma forma atribnida de una manera especial 4 la
célula cancerosa, y por lo tanfo, se abandonéd la idea de definir
el tumor con arreglo 4 un elemento que no le era peculiar ni ca-
racteristico (2).

3.%  Definicion basada en el aspecto macroscopico del tumor.—
Aun & simple vista puede rcconocerse en el cAncer un estroma
fibroso, con alvéolos 0 cavidades repletas de un jugo 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 e definen como un tumor com-
puesto de un estroma fibroso, en cuyos alvéolos se alojan las
células. Semejante definicion es de todo punto insostenible, sise’
recuerda que algunos sarcomas presentan un estroma alveolar,
constituido por tejido fibroso, ¥ en cuyas cavidades existen cé-
lulas. Nosotros hemos descrito los sarcomas de esta especie, y
aun los hemos representado en la figura 99.

4"  Dejinicion pafoginica. —Solo ella puede conducirnos 4 la
determinacion racional del tumor, estableciendo del mismo un
coucepto tan claro y fan preciso como pudiera desearse, y per-
mitiéndonos casi siempre verificar su diagnostico anatémico
mucho antes de que haya generalizado su influencia deletérea
(caquexia cancerosa). :

{1} Aungue la estirpacion del neoplasmsa solo consign prolongar la vida del ¢nferme, 83
ua resulinde de suficiente valia parn gue no desdefiomos la importanci y la utilidad de la
operacion,

(2) Para mas detalles sobre la refnotacion de 1 especificidad atribuida 4 la céluls can-
cerosa, véase Morel: Traité élémentaire d'histologie novinale et pathologique. Paris, 1804
pag. a7,
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A diferencia de lo que ocurre con los demas tumores que lle-
vamos estudiados, la génesis del cAncer comienza siempre por
una preliferacion epitelial, ya interna, como cuando deriva suo
formacion del epitelium mucogo & de las glandulas que no se
hallan en el espesor del dermis (1), ya externa, como cuando
toma su origen del epidermis (2] ¢ de las glandulas que le son
anejas (sebhceas, sudoriparas, mamarias, etc.). Mas, el que proce-
da de los elementos epitélicos, no es un caracter que tipifique
por completo 4 la neoplagia cancerosa, pues ya veremos gne el
cancroide reconoce el mismo origen. Lo que distingue al cncer
de todos los demdés tuimores, es la céircunstancia de que & Ia neo-
Formacion epilélica primitiva se une bien prowle wnd vegelacion
de tefido conective, de la cual proviene el estroma del {umor, mien-
tras que las células son engendradas por la Aiperplasia epifelial.
Esto no ocurre en el cancrdide, tumor formade exclusivamente
por vegetaciones epitélicas, sin que el tejido conectivo tome
parte alguna en su génesis. De consiguiente, la patogenia del
carcinoma ofrece de egpecial: 1.°, que el tumor comienza siempre
& formarse por una hiperplasia de elementos epiteliales; 2.% que
& las células epitélicas neoformadas se agregan elementos co-
nectivos, procedentes del tejido conjuntivo quese halla préximo
4 la neoformacion epitelial primitiva (3).

Esta consideracion sobre la génesis del cincer es altamente
fecunda, pues ella suministra datos bastantes para establecer con
exactitud el diagndstico anatémico de esta especie de fumores.
En efecto, la evolucion patogénica se reduce & una hiperplasia
epitelial, seguida de una hiperplasia conectiva; la primera en-
gendra las células del tumor, la segunda forma su estroma; lue-
go el chncer, bajo el punto de vista histologico, constard de cé-
lulas epiteliales (figura 122, 3) separadas por hazes de tejido con-
juntivo (figura 122, 1}. No es otra la constitucion anatbémica del

1) Todas las glindulas internas (Aigado, pduereas, cte.) sahemos que son dependientes
del epiteliom que recubre olras membranas, como la digestiva por ejemplo, La hista-
gdéneais fisioldgica enseiin que dichas glindnlus se formaron 4 expensas de unn vepefuelon
celular debida 4 Iag células mas profundas de 1u hoja interna del blustodermo.

(2) Bl epidermis es un tejido epitilico, y por lo tanio mercee con fada propiednd el
nombhre de epitelimm evterivo § epitel {unt dérmico. con cuyas denominaciones se distingus
de la capa epitelial que cubre 4 las mueosas, designada con el nomhre de epitelivm inter.
fo 4 epifelitm mucoso,

(3) Un hecho gue siempre ha llamado fuertemente nuestra atencion es la semejanza,
wejor diriamos, In identidad qne existe entre la génesis earcinomatosa (tal y camo noes-
otros la entendemos} v el desarrollo de una glindula cuslguiers, Supongames que sea esti
¢l higado: Zedmo se forma 1a glindula hepdtica en el embrion? Te une maners muy senei-
La: Ins células mas profundas del epitelium embrionario que cubwe al canal digestive,
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tumor. Las células podran estar mas 6 menos deformadas; po-
dran  contener mas 6 menos micleos (segun que se las sorprenda
en un estado de proliferacion mas O menos actival; se hallaran
aisladas 6 reunidas en nimero variable (confederaciones celula-

Figura 122,—Seccion de un earcinoma. 1, 1, Estroms formado por manojos conceti-
vos, 2, 8, 4, Célulus nlojadas en lus cavidades del estroma,

#es); habrh algunas desprovistas de membrana {la célula epiié-
lica joven carece de membrana de cubierta), pero su naturaleza
epitelial no por ello serd menosindudable. Los hazes conectivos
serdn mas o menos densos, v en el primer caso llegardn & cons-
tituir verdaderos manojos fibrosos (el estroma de lo que se llama-
ba escirro ofrece un ejemplo de esta clase); contendrin mas 6
menos vasos; serdn mas 0 menos ricos en células fusiformes,
pero siempre podra reconocerse que se hallan constituidos por
verdadero tejido conectivo. Véase comeo sin necesidad de recur-
rir 4 ningun elemento especifico (cdlula cancerosa), es posible
llegar al diagnoéstico anatémico del neoplasma; diagnostico que
puede hacerse algunas veceg en la clinica inspeccionando con
el microscopio los elementos del jugo canceroso (1), ¥y observan-
do que contiene células epitélicas mas 6 menos deformadas.

entran en proliferacion, ¥ los hrotes de nuevus edlnlas se hunden 6 sumergen o0 el cspesor
del tejido conectivo subyacente, haciéndose por lo pronto wua cavidad provisioual en este
mismo fejido: poeo despues, la snusbauucin eoncebive que recilid en su seno 4 los botones
epitelinles, enten en proliferncion 4 su vez y engendra un tejido conectivo (andlogo el
mpbrizy, que lnewo toma el aspecto fihroso en eclertos puntos, para rodenr, Tormande nop
especie de cdpsuln, d eadn uno de log brotes epitelinles: de esta manera, en el espesor de la
sustznein coneetiva, nparecen mulfitud de capsulitas fibrosas llenas de epitelinm, las cua-
les constituyen el acini hepatico: el vesto de los elementos conectivos neoformades, queda
entre los lobulilles, ¥ represcutu el tejido conjantivo intersticial de la glindula, por el
caal gerpean los vasos. En sumn: hube prinero ubna neoformacion epitelinl, y despues nns
neoplusis conective. De sousiguiente, el plan de la generacion en nadu difiere del que pre-
side nl desarrolla del careinoma,
(1) Eljuge se extrac de los tumores no uleerados por medio del troenr explorador.
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Con arreglo 4 lo expuaato, el carcinoma es un tumor engen—
drado por la proliferacion del tejido epilelial, d cuyo fenomeno se
agrega una neoplasia conectiva, lalldndose jormado de ciluins
epitélicas, entre las cuales existe un estroma conectivo. Definién-
doio de este modo, es imposible confundirlo con los neoplasmas
que llevamos estudiados, pues ninguno comienza por una proli-
feracion epitelial, ¥ tampoco puede confundirse con el cancréide,
en cuya génesis no interviene la proliferacion de la sustancia
conjuntiva, '

A

Caractéres anatdmicos.

Las particularidades anatdmicas del neoplasma no se prestan
& ninguna consideracion general, pues varian segun la especie
carcinomatosa en gue se las estudie. Por tal motivo, examinare-
mos estas especies aisladamente.

a

Careinoma blando.

(Conocido tambien con los nombres de carcinomn medular, en-
cefaldides, ete,, recae especialmente en las glandulas, habiéndogse
observado en la mama, pardtidas, testiculo, ovario, higado, mu-
cosa nasal, ¥ en algunos ofros puntos. De forma por lo comun
redondeada, suele adquiric un volumen considerahle, ¥ nunca
ofrece mucha consistencia. Al corte da un jugo lechoso, en el
cual se encuentran los elementos celulares.

Como todos los carcinomas, consta de dos elementos histoldyi-
cos, & saber: 1.°, de un estroma conectivo; y 2., de células ulcja-
das en los alvéolos del estroma.,

El estroma del encefaldide se hace evidente practicande un
corte muy delgado en el tumor, y separando degpues con el
pincel las células alojadas en log alvéolos de dicho estroma
(figura 123). Entonces se observa que este ultimo se halla com-
puesto por mancjos de tejido conjuntivo (figura 123, B), los cua-
les forman un sistema de travéculas que circunscriben espacios
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ovalados, cuya extension es muy varioble. En estos espacios 6
alvéolos se alojan las células (figura 123, A) del tumor. Cada

Tipnra 123.—Aspecto microsedpico del esveinoma hluudo.

manojo fibroso de los que forman el estroma, se halla constitui-
do por la descomposicion fibrilar de las células fusiformes (en la

Tigura 126, —Diversas eflulas extraidas del juge canceroso en ¢l envefgldide.
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figura 123, C, se ve una de estas células), en que se convierten
las plasméticas del tejido conjuntivo (primitivamente laxo) &
cuyas expensas se produce el estroma,

Las células de este tumor se descubren ingpeccionando el
jugo que se escapa de su superficie de szeceion. Ellas no tienen
nada de caracteristico: las hay esféricas (figura 124, 2), triangu-
laves (figura 124, 1), fusiformes (4), cilindréideas (5), y de las
formas mas diversas: tiener un nicleo voluminose, hakiendo

Figura 123.--Chapas celulaves del carcinoma blando.

algunas multinucleares; la nuclecla es muy evidente, y 4 veces
multiple. No es raro que fusionindose los protoplasmas de estas
células, constituyan chapas formadas por la aglomeracion celular
{figura 125). Estas chapas celulares presentan apéndices mame-
lonados, y su conforno es muy oscuro. Solo en muy pocas
células se percibe su limite ¢ linea de demarcacion; la mayoria
de ellas tienen unido su protoplasma al de las inmediatas; de lo
cual resulta que la chapa celular aparece como una membrana
continua, salpicada de nicleos, cada uno de los cuales tiene en
su centro uns nucleola.

b

Carcinoma telangiectasico.

Ts una variedad de lo que antiguamente se denominaba fun-
gus khematode, y su localizacion mas comun es én la glindula

G. S0LA: ANAY, PATOLOGICA.
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~pardtida y en el testiculo. Adquiere un gran volimen, es muy
hlande, se nleera pronto, y cuando se le divide, fluye mucha
sangre de la superficie de seccion.
Examinado eon ¢l wmicroscopio, consta: 1.°, de células algo

Figura 126.—Canilaves de un cdnesr telanpicetizico del testiculo.

mas pequefiag que las del carcinoma blando; y 2.%, de un estro-
ma eminentemente vascular. Kl predominio de los vasos que se
hallan en el estroma, consti-
tuye la caracteristica del tn-
mor. Las asas vasculares (fi-
gura 126), reemplazando 4 la
mayor parte del estroma, ocu-
pan casi todo el espacio que
separa log nddules & agrupa-
ciones celulares; por su inte-
rior se ven los hematies ais-
lados 4 en grupos; sn pared
se halla formada por largas
eélulas fusiformes; finalmen-
CMilatacionis vorsulares e, alginog vasos terminan en

T fondo de saco, ¢l enal se une
8l 4 uirs vaso proximo, para comunicarse sus cavidades ¥ en-

Figura 127.—Hilatacion
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gendrar de este modo un asa vascular. Tampoco s raro que los
vasos presenten dilataciones veriadas, que reproducen cas) todas
las formas del aneurisma’de los gruesos troncos (figura 127).

Careinoma duro.

Tsta variedad, 4 la cual se aplica el epiteto de escizro, se des-
arrolla especialmente en la glandula mamaria, ofrece menos vo-
lamen que el encefaloide, siendo ademas muy duro, poco vas-
cular, ¥ generalmente lobuloso. Da muy poco jugo cuando se
le divide, y no es raro gue st tejido cruja bajo el corte del es-
calpelo.

La cxploracion de fextura pone de manifiesto; de una parte
células, y de ofra un estroma fibroso; pero, & diferencia delo que
ocurre en lag dos especies precedentes, el escirro contiene una
gran cantidad de estroma, ¥ ung propereion relativamente pe-
quefia de eélulas. Con todo, in relacion que existe entre ambos
f actores {estroma, células) varia segun el periodo de s evolucion

Fiygura 12 &, Fuses que present ol deaarrollu del eseirro.

g1 ne examninemos al escirro; en un principio (figura 128, 4), la
cantidud de células predoming, auique uo de un modo conside-



802 LESIONES DE GENERACION CRELULAR.

rable; mas tarde (figura 128, B! las célnlas aumentan de voli-
men, ¥ por consecusucia comprimen los haces del estroma, el
cual aparece deficiente en proporcion de la masa celular; poco
despues {figura 128, ) las células experimentan un principio de
atrotia, ¥ de agui que preponderc el estroma; por Gltimo, las cé-
lulas se descomponen, merced & una degeneracion granulo-gra-
gosa de su pretoplasma (figura 128, DY, y entonces el estroma cons-
tituye casi toda la masa del tnmor. En este tiltimo caso el escie-
ro ha terminado por una especie de cicatrizacion, toda vez que su
masa queda convertida en un fejide fibroso como el inodular;
hecho que antiguamente se explicaba, diciende que el escirro
podia cararse por una atrofia de sus elementos constitutivos.
Pero no hay que fiar de estas curaciones, pues aunque el neo-
plasma gquede reducido en algunos puntos 4 una série de mano-
Jos fibrosos, en otros puntes de la periferia se desarrollan nuevos
focos nesplasicos, y el tumor va ganando extension, por mas que
gu cenfro =olo presente los manojos fibrosos de que ya hemos he-
cho meérito.

d

Carcinoma coldideo.

Llamado tambien cancer gelatinoso 6 cdncer coldide, es aun
mas blando que el encefaldide, pero casi nunca alcanza las pro-
porciones de este Ultimo. Es muy comun observario sobre la mu-
cosa digestiva, tiene la consistencia de
jalea, es poco vascular, y ofrece una
trasparencia muy notable.

Este tumor presenta una estructura
> alveolar de las mas evidentes; y por
conseeuencia, examinado al microsco-
pio, permite descubrir dos elementos
principales: de una parte el eséroma,
que limita log alvéolos; y de otra, el
conlenids de estos mismos alvéolos.
Figuya 120, —3eysion e un cineer Elestroma del cancer coldide (figu-

anibide. . .
ra 129, 1y 4), estd formado por mano-
ios fibrosos, de enyo entrecruzamiento resulta una red de mallas
redondeadas (1 ovales, ocupadas por los elementos que despues
indicaremos. Conforme avanza el desarroflo del neoplasma, es-
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tog alvéolos redondeados se ensanchan, estrechindose proporcio-
nalmenie las travéeulas fibrosag que les sirven de limite. Seme-
jante dilatacion puede graduarse tanto, que atrofiados log tabi-
ques fibrosos por consecuencia de la mayor amplitud del alvéo-
lo, concluyen por desaparecer en algunos puntos, resultando
de agui que se comunican las cavidades alveolares limitadas
por el tabique que sc destruyo. zPero cual es la causa de esta dila-
tacion alveolar? lin el interior de cada alvéolo existe, como vamos
4 ver en széguida, una materia llamada coldiden, que goza la
propiedad de abuliarse considerablemente, poco despues de haber
gido formada; lo cual hace que, al aumentar de volimen, dilate
la cavidad alveolar, ¥y comprima, por consiguiente, el tabique
del estroma.

Ll condenido de los alvéolos consta de dos partes: una, repre-
sentada por la suslancia coldide (figura 129, 2 y 3), ¥ otra consti-
tulda por las céluias del neoplasma. La sialéria coldideq ccupa
casi todo el alvéolo; no se la percibe, 4 consecuencia de lo tras-
parente que ella es, y presenta la forma de un gran ndédulo re-
dondeado 1 ovdideo. En el espesor de este nddulo se encuentran
fas células, cuyo numero, en cada alvéolo, varia de 2 4 6; algu-
nag contienen un gran nvcleo (figura 130, 1 y 4), otras son mul-
tinucleares (figura 130, 3} su
forma es ovdidea 0O esférica
{figura 130, 2); el protoplasma
posee numerosas granulaciones
moleculares; por iiltimo, no es
raro encontrar algunas que
presentan en su interior una
verdadera cavidad (figura 130,
5y 86)(1).

La materia coloidea, situa-
da en las cavidades alveclares, Figura 130.—Ctlulus de un eincer
procede de la metamorfosis de colside.
este mismo nembre acaecida
en las células del tumor. Una vez degenerado, en materia coldi-
de, el protoplasma de las células, dejan estas escapar aguella
sustancia, ¥ concluyen bien pronto por destruirse. Al abandonar
la célula el noludito coléideo que encerraba en st interior, que-
da un vacio al nivel del protoplasma, como puede verse en la

(1) Parn mas detalles sobre ln morfologin de estas eélulas, véase Cornil: Dw eancer ef
dos sex caractdros anatomiguos { Blamoires da I' Aeademie Impériale de Midecins, t. XX VII).
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figura 130, ntimeros 5 y 6: estos nodulitos coldideos, asociados
con log gue proceden de lag eélulas vecinas, forman el gran né-
dulo que ocupa la cavidad alveolar, y en cuyo interior ge perci-=
ben todavia algunas células no modificadas por la degeneracion
coldidea.

De lo dicho se infiere, que el carcinoma coldiden no es un
neoplasma especial, pues todo céncer cuyas células experimen-
tan la degeneracion coldide, se convierte desde luego en un
fumor de esta clase.

B

- Génesis.

Poco hemos de decir en este punto, pues al acuparnos del
carcinoma en general, fuercn indicadas las particularidades mas
culminantes de su procedimiento genético.

La proliferacion epitelial, que inicia el degsenvolvimiento del
tumor, deposita las células neoformadas en el tejido conjuntivo,
que siempre existe debajo de las eélulas epiteliales preexistentes
{tejido conectivo mamario, fibrose del 1tero, dermis mucoso,
dermis cutaneo, tejido conectivo hepatico, ete. ete.) Los elemen-
tos conectivos subepitélicos, al recibir en eu seno todag las célu-
lag gue resnlfan de aguella proliferacion, no experimentan en
un principio modificacion alguna; pues no merece el nombre de
tal Ia ligerisima condensacion de los mancjos fibrilares, como
consecuencia de las cavidades que se fraguan en el espesor del
tejido conectivo, para alojar los hotones epiteliales. Is tan con-
considerable el ntimero de células que se hallan en cada unoc de
egtos botones, que seguramente moririan por falta de jugos nu-
tritivos, =i la naturaleza no procurase dirigir el plasma repara-
dor por entre aquellos elementos neoformadoes. Al efecto, los
elementos conectivos y vasculares, indiferentes al principio en
medio de la escena evolutiva, toman una participacion de primer
orden en la génesis del proceso, proliferando elementos de su
propia naturaleza, ¥ dando origen al estroma conectivo-vagcular,
que asegura la vitalidad de los nddolos epiteliales. Los productos
de esta pecformacion conjuniive, se insinvan 6 peneiran por
entre la 1masa de los brotes epitélicos, ¥y mas tarde forman ver-
daderos manojos, que se unen engendrando un  reficulum,
cuyns alvéolos 6 mallas sc encuentran ocupados por variag cé-
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lnlas epiteliales. De esta manera se constituyen los dos elementos
de todo carcinoma, 4 saber: un estroma conectivo-vascular, v oé-
lulas epifeliales alojadas en los alvéolog del estroma.

ARTICULO 11,
Epitelionman,

Bl epitelioma, O cancroide, es un neoplasma formado, casi
exclusivamente, por células epiteliales que han adquirido la ple-
nitnd de su desarrollo. La definicion que antecede encierra, no
s0lo Ja caracteristica del tumor epitelial, sino que comprende
las diferencias que lo separan del carcinoma, HEste ltimo, consta
de células epiteliales, separadas por uu estroma conectivo; por
el contrario, el cancroide, ¢ no contiene maz que células, 6 si
existe en su masa alguna cantidad de tejido conjuntivoe, es en
tan minima proporcion que representa un elemento succeddneo
del tumor, Ademés, las células del carcinoma suelen no estar
completamente desarroliadas, pues con frecuencia aparecen como
elementos epiteliales embrionarios; y 4 la inversa, en el epitelio-
ma las células son adultas, han alcanzado todo su desarrolio,
como Io prueba la circunstancia de poseer una verdadera mem-
brana de cubleria. Prescindiendo de estas diferencias, el cAncer
tiene de cornun con el cancroide su origen puramente epitelial.

El epifelioma reproduce las dos principales variedades que
presenta el epitelium fisiologico; halldndose unas veces consti-
tuido por células pavimentosas, y otras por cdluias cilindricas.

A

Epitelioma de células pavimentosas.

Tt tumor es compacto, duro, poco jugoeso, blanquecine, ¥ -se
desarrolla casi siempre sobre la piel (1), bajo la forma de una in-
duracion aplastada en forma de chapa. Al crecer,lo hace profun-

(1) Fz mas comun cu los puntos donde 1a picl se continda con las meifrbrangs mucosas;
sin embirgo, se les ohsurva lumbien en ofros puntos; por ejeniplo, en la piel de Ia mano,
como do ello refiore un enso Puget (Surgical Pathology, t. 1L, p. 417).
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dizande en los tejidos, siendo muy raro que se eleve en super-
ficie. Cuando llega al maximum de su desarrollo, se ulcera por
medio de pequefias erosiones, que se unen para engendrar una
tlcera mamelonada, de la cual fluye el liguido purulento, mez-
clado con ciertos grumos, como ateromatosos. Il fondo de esta
tilcera se encuentra siempre indurado, ¥ sus hordes son callogos,
Raspando, con un escalpelo, la superficie de log cortes, hechos
gobre el tumor, obtenemos muclios grumes opaces, que no son
miscibles con el agua.

La invesligacion microscdpica puede practicarse, & aislando
con una agnja de catarata los clementos celulares del cancroide,
6 haciendo cortes delgados, que no solo permiten descubrir los
caractéres de lag células, gino que ponen de manifiesto su aso-
clacion al constituir el neoplasma. Ocupémonos primero de las
células, ¥y examinemos despues esta 1ltima asociacion.

Las células del cancroide pavimentoso corresponden siempre
al tipo epitelial (epidermis, epitelium mucaso), pero circunstan-
vias accidentales; ligadas & su desenvolvimiento y 4 su asocia-
cion, hacen que se lag observe bajo las formas mas variadag,
Tinas son completamente esféricas, otras poligonales, algunas
fusiformes, habiéndolas ademdas ovdideas, ap]aétadas en forma
de lamina, dentelladag, ete., etc. Por lo comun, solo contienen
un nticleo, provisto de su correspondiente nucleola granular.
Las células polinucleares suelen ser las mas pequefias. Cuando
los elementos celulares tienen la forma de laminas, es decir,
cuando son aplastados, suelen aplicarse los unos sobre log otros,
& la manera de las capas de una cebolla, de lo cual resultan unos
cuerpos redondeados, 11 ovales, apreciables en ciertos casos 4 sim-
ple vista, y que se denominan glebos epidérmicos (figura 131).

Reconociendo un corle del tumeor, observamos que este se ha-
lla formado por una série de fdduios, en cada uno de los cuales
{figura 132) se descubren las notabilisimas particularidades si-
guientes: la periferia del l6bulo se halla compuesta por una linea
de células cilindricas, implantadas perpendicularmente 4 la di-
reccion de la cavidad donde se aleja dicho lobulo cancréidec: mas
adentro de esta fila de células cilindricas, aparecen otras poligo-
nales: en una zona mas interna las células se van aplastando, y
algunas toman un aspecto fusiforme; por ltimo, en el centro
del l6bulo ha llegado & tal punto el aplanamiento de las células
que, trasformandose ellas en verdaderas lAminas, y cubriéndose
reciprocamente las unas & las otras, forman un verdadero globo
epidérmico, que ocupa el centro del lébulo, zegun puede ver-
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se en la figura 132. Esta disposicion es anéloga & la que pre-
senta el epidermis; en efecto, las capas mas profundag de esta
membrana se halian compuesias por células eilindricas ¢ es-
féricas; despues, lag células se van aplastando, y cuando exa-
minamos una capa mas superficial, ya son poligonales ¢ fusifor-

Figurn 13).—Globo epidérmico de
un epitelioma. Se ven Ius edlulas
epiteliales aplanadas, con su nicleo
manifiesbo, ¥ subrepuestas como
las capas de una cebolln. Figura 132, —Epitelioms de células

puvimentosas.

neg; hasta que por fin, el aplanamiento llega 4 su maximum, ¥
las que ocupan la superficie quedan reducidas 4 simples lamini-
Nag (laminillas epidérmicas).

B

Epitelioma de ¢élulas cilindricas.

Esta variedad se desarrolla especialmente en las mucosas cu-
biertas per un epitelium cilindrico, como lo es la del intestino,
del estémago, del ftero, de los conductos biliares, ete. Es muy
raro observarla en el ovario, ¥ con menos frecuencia todavia se
la encuentra en la piel. El neoplasma es blando, pequefio, redon-
deado, muchas veces polipeso (sobre tedo cuando recae en el
tutero). A menudo se ulcera por su centro, engendrando una
supuracion mas clara y abundante que la del cancroide pavi-
mentoso. Comprimidas ligeramente las superficies de seccion del
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tumor, dan un jugo lechoso que presenta en suspension varios
glomérulos amarillentos,

Sometiendo este jugo & la dnvestigacion microscopica, recono-
cemos que cousta de numerosas células, cuyos caractéres ofrecen
la mayor diversidad. Unas son cilindro-cénicas {figura 133, a);
ofrag cilindricas {figura 133, &
¥ ¢}, fusiformes ¢ poligonales;
algunas presentan una dilata-
cion ampulosa en cualguiera de
sus extremidades; cierto name-
ro de ellas, sobre todo las mas
voluminasas, se encuentran ro-
deadas por un dohle contorno;
su longitud varia de 0™,030
a 0™%,040; por ultimo, poseen
uno ¢ muchos nicless ova-
les, que miden de largo unas
™™ 010, ¥ que contienen uno 6
varios nucleolos brillantes. Se- Pigura 133, —Epitelioms de cdlulug
mejante polimorfia celular no eilindricas.
ofrece, como se ve, nala de caracteristico; pero 4 veces encon-
tramosg varias células cilindricas, reunidas por sus caras latera-
les, y presentando las extremidades en la misma linea; lo cual es
¥ya importante, porguc estos conjuntes celulares solo se ohservan
en el tumor que estudiamos. '

Sin embargo, la caracteristica del epitelioma cilindrico, lo
que le tipifica en todos los casos, y lo que nos conduce desde lue-
go & su diagnéstico anatomico, es el aspecto que presentan sus
cortes, préviamente endurecidos 4 beneficio del alcohol. El exéa-
men de las piezas endurecidas, nos permite descubrir, que el
tumor consta de muchos fubos circunscritos por una linea com-
pacte de células epitelinles cilindricas. Al practicar los cortes
para la preparacion de la pieza, unos tubos fueron seccionados en
el gentido de su longitud (figura 133, 4}, al paso que otros fueron
seccionados trasversalmente (gura 133, ¢); los primeros se pre-
gentan bajo el aspecto de una estrecha cavidad longitudinal, li-
mitada por una fila de células cilindricas; los segundos, ofrecen
una cavidad en su centro, y alrededor una série de células igual-
mente cilindricas. Entre los tubos hay un estroma delicado, com-
puesto de tejido conective laxo, 6 fibroso.
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G

Génesis del epitelioma.

El cancroide pavimentoso, dada su localizacion cutinea, que
es la mas frecuente de todas, comienza por una proliferacion de
las células epidérmicas O epitélicas (1) que recubren la cavidad
de las glandulas sebéceas. Al poco tiempo, se verifica una hiper-
plasia de la misma naturaleza en el interior de las glandulas su-
doriparas. Cuando la cavidad de ambas glandulas se encuentra
completamente ocupada por la masa de células epiteliales que
resulta de aquella neoformacion, el fondo granular se ensan-
cha, ¥y de &l surgen diversos apéndices; todo lo cual hace que
pierdan agquellos 6rganos gu agpecto normal, adquiriendo 4 veces
dimensiones colosales. Despues se afectan las capas mas profun-
das del epidermis, es decir, el cuerpe mucoso Malpigio, ¥ las
celulag epidérmicas que Io constituyen entran en proliferacion,
produciendo botones neoplésicos, que avanzan profundamente,
insinuandose por entire las fibras conectivas densas del dermis.
La infeccion cancrdidea invade ya tode el espesor de la piel, ¥
aun lleza al tejido celular subcutaneo. Por lo demés, la compre-
glon que experimentan las células neoformadas, es la causa de
su aplanamiento; y este & su vez produce los glodos epidéraicos,
cuando los elementos celulares se aplican unos sobre otros, como
las capas de una ceholla.

Ei epitelioma cilindrico se debe & una proliferacion de células
cllindricas o cilindro-conicas, las cuales penetran cn el espesor
del dermis mucoso, y alli se disponen bajo la forma de una capa,
que circunseribe espacios tubulozos. De consiguiente, el plan de
esta necformacion en nada se distingue del que preside al des-
envolvimiento fisiolégico de lag glandulas de Lieberkiihn {tubi-
tos cuya cavidad se halla cubierta de un epitelium cilindrico).

ARTICULO IIL

Cillndroma,

La oscuridad que reina sobre la naturaleza de este tumor, se

(1) Ya hemos dicho que los elementos del epidermis corresponden ul tejido epitelinl.
Bajo el pmnto de vista histolseico, 1as célnlas epitélicas y epidérmicns corvesponden 4 la
misma clase de tejido.
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demuestra con so0lo recordar Ias numerosas denominaciones que
se le han aplicado. Sucesivamente ha recibido los nombres de
cancioide mucoso (Keerster), sarcoma fudulado (Friedreich), encon-
droma tuduloso (Meckel), poliadenoma (Broca), fumor letoradeni-
co (Robin), sifonoma {Henle), y ctlindromea (Billroth) /1). Prescin-
diremos de las encontradas opiniones que ge han emitido para
explicar su evolucion genética, y nos contentaremos con dar 4
conocer sus particularidades histologicas, pues acerca de este
punto hay acucrdo entre la mayor parte de los autores.

Ll cilindroma censta de células epiteliales esféricas, provistas
de un niecieo muy evidente, en extremo pequeilas, iguales & in-
timamente soldadas ias nnag con las otras. La reunion de los ele-
mentos celulares forma verdaderos cilindros rameados, que se
terminan en botones esféricos 11 ovdideos (fgura 134), de magni-
tud variable. Al lado de las cé-
lulas esféricas suelen hallarse
algunas fusiformes ¢ estrelladas
{figura 134), ignorandose actual-
mente =i estas iltimas correspon-
den al estroma del tumor, 6 re-
sultan de una modificacion acae-
cida en las células epiteliales es-
féricas que constituyen casi toda
ia masa del neoplasma. Los ci-
lindros, 6 cordones celulares,
suelen ostentar una metamoérfo-
sig coldidea, que invade primero :
las células de su parte central, extendiéndose mas tarde 4 las que
ocupan su periferia (por tal motivo Feerster aplicd al tumor el
nombre de cancroide mucoso). Bl eje de los cilindros se encuentra
recorrido por un vagillo sanguineo (figura 134), que termina en
fondo de saco al nivel de los botones esféricos 0 ovdideos de la
ramificacion neoplasica. Las superficies mucosas, la piel del par-
pado, el periostio de la Orbita, y la sustancia gris del cerebro,
son los puntos en que con mas frecuencia se desarrolla el cilin-
droma.

Figura 13.—Qilnd roma,

(1) Billroth, Uebsr die Entwicklung der Blutgefase, Berlin, 1856,
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ARTICULO PRIMERO.

De los quistes en general,

A

Definicion.

Las lesiones quisticas se representan por unos tumores lla-
mados guisies O cistomas, que pueden considerarse cual cavida-



812 LESIONES QUisTicAs.
des formadas accidentalmente ¢ anormalmente desarrolladas,
cuyo limite lo establece una membrana de cubierta 6 cdpsuia, ¥
en cuyo interior hay materias diversas que no reconocen por
origen una vegetacion celular directa.

La definicion que antecede expresa bien claramente la idea
que debemos formarnos del grupo de lesiones comprendidas en
la clase de los cistomas, idea que no siempre se ha desarrollado
con legitimidad, por la circunstancia de que estas producciones
morhosas tienen muy mal demarcados sus limites. En efecto, hay
antores que califican de quiste & todo neoplasma que accidental-
mente se halla envuelto por una membrana de cubierta 6 que
presenta en su seno diversas cavidades llenas de un liquido mas
& menos espeso; otros histologos excluyen de este grupo 4 la di-
latacion de las grandes sercsas esplagnicas motivada por los Ii-
quidos que en elias se acumulan; por ultimo, mientras unos,
como Virchow {1j, hacen figurar & los derrames sanguineos en
esta clase, otros consideran que semejante lesion nunca puede
producir un quiste verdadero. Para saber 4 qué atenernocs en me-
dio de opiniones tan encontradas, necesitamos enfrar en algunos
detalles, que justificardn al propio tiempo la definicion gue he-
mos presentado.

En su acepcion mag lata, la palabra quiste se aplica 4 todo
tumor circunscrito por una membrana aisladora y que encierra
una maleria de naturaleza variable; pero si nos limitaramos &
definir e este modo los cistomas, llegariamos & confundirlos con
ciertos tumores, el lipoma y el carcinoma por ejemplo, que & ve-
ces se hallan envueltos por una memhrana de cubierta, pues
agui tambien se trata de una membrana ¢é saco que contiene una
materia de naturaleza variable, esto es, el tejido lipomatoso 0 la
materia cancerosa. Follin pretende distinguir ambos casos esta~
bleciendo que en los guistes hay siempre cierta velacion de cau-
salidad entre el saco ¥ el contenido [2); mas semejante datoes de
bien poco valor, porgue en muchos tumores de esta especie para
nada interviene la membrana de cubierta en su formacion, sino
que por el contrario cs el contenido quien, irritando las par-
tes proximas, consigue generar la membrana de cubierta, y lo
propio ocurre en los neoplasmas que se enquistan consecutiva-
mente & la formacion de una ¢apsula aisladora.

‘No bastando e} caracter indicado por Follin, es necesario re-

(1) Vivchow: Path. des tumenrs, frad, fran,, Paris, 1867, £. I, p. 116.
(2) Follin: T%at. efent. de Patologia evterna, trad. esp., Madrid, 1874, t. T, p, 178.
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currir 4 ofros datos para establecer una distincion terminante
entre los quistes y los neoplasmas; distineion interegantisima,
porque solo ella conseguird separar dos grupos anatomo-patolo-
gicos tan importantes como son las lesiones quisticas de una
parte y las Iesiones de generacion celular por otra. Fundéndose
en la génesis de unos y otros tumores (cisfomas ¥ ucoplasmas),
Virchow encuentra la linea de demarcacion que los sepava, ¥ la
establece en los siguientes términos: «Bajo el punto de vista
anatomo-genésico, los tumores que son producidos por un trabajo
realmente formativo, es decir, los que resultan de productos neo-
formados, se distinguen de los que ohedecen & otro modo de pro-
duccion: estos 1ultimos rvepresentan lo que se llama quiste:
aquellos, por el contrario, son los pseudoplasmas 6 neoplasmas,
gsto es, tumores de nueva formacion, 0 como se les puede llamar
con propiedad, verdaderas vegetaciones» (1). Resulta, pues, &
juicio de este autor, que el neoplasma es engendrado por una
proliferacion celular del tejido afecto, mientras que en el cistoma
110 obgervamos ese modo de formacion,

Es indudahble que el carécter distintivo establecido por Vir-
chow tiene un gran valer; sin embargo, todavia pudiera pre-
cizarse mas en nuestra opinion. Hay, en efecto, algunos quistes
cuya membrana de cubierta se debe 4 una proliferacion celular
de las partes donde el tumor se desarrolla, y en taleg casos decrece
el valor de la distincion formulada por el histélogo aleman, toda
vez que aqui vermos engendrarse, merced 4 la vegetacion de cé-
lulag, una de las partes gue constituyen el cistoma, esdecir, la
cépsula que lo envuelve, Por tal motivo, nosotros, desenten-
diéndonos de la membrana de cubierta, estableceremos la dis-
tincien del modo siguiente: lo fofalidad del contenido ¢ mase
guistica no reconoce por origen und vegelacion celular: estq vegein-
eion preside siempre al desarrollo de la masa de los necplasmas.
Con este dato yano es pogible la confusion: podran existir lipomas
perfectamente enquistados, pero como dentro de la cApsula hay
un tejido que se debe & la proliferacion de las células preexisten-
tes en el punto donde se desarrolla el tumor, calificaremos 4 este
de neoplasma sin género alguno de duda.

En cuanto 4 la dilatacion de las grandes serosas esplagnicas,
no creemos constituya en ningun caso un verdadero quiste, por-
que esta denominacion se aplica & los procesos tumoriformes, y
la idea de tumor corresponde & las elevaciones mas 6 menos cir-

(1} Virchow: Path. des tuimeurs, trad, fran, par Avonssohn, Paris, 1867. t. 1. p. 115.
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cunscritas, cuya circunseripeion ¢ limitacion no existe en aguella
clase de dilataciones. Resultaria, en efecto, altamente impropio
calificar de tumor una dilatacion que abulta por igual toda la
jaula tordcica, como ocurre en lag dilataciones plenriticas moti-
vadag por el hidrotorax. Los derrames y las infilsraciones sangui-
neaz podrin 6 no constituir un verdadero cistoma segun los
casos: asi, por ejemplo, cuando se infiltra la sangre en el tejido
conectivo, como no hay ni chpsula envolvente ni el contenido
se encuentra coleccionado, este caso no corresponders & los pro-
cezos quisticos; perosi la sangre se fragua una cavidad en dicho
iejido ¥ se rodea de una membrana aisladora, tendremos ya un
verdadero cistorna heméatico por extravasacion. Se infiere de lo
dicho, que el proceso hemorrigico entrard 6 no alternativamente
en el grupo de lesiones que estudiamos, segun cuales sean las
modificaciones que la sangre provoque en tos tejidos prézimos,
que son los que han de dar origen 4 la cubierta ¢ chpsula del
quiste. Finalmente, los {lamados por Lebert guéstes dermdideos (1),
que constan de una pared semejante & la piel y encierran pelos,
dientes, grasa y oiros productos {igura 135), deben ser congide-

Figura 135.—Qniste dermsiden, 1, Parad quistica incinlidu. 2, Disutes contenidos en la
cavidad del quiste. 3, Fraomente de dedo. 4, [nhéreulo entineo con un rizo de pelos.
rados como neoplasmas cutdneos quistdideos, toda vez que se
deben 4 una hiperplasia heterotrépica mediante la cual se en-
gendran elementos cutdneos y aun tejido Gseo en puntes donde
no deben existir, Se trata, pues, de un verdadero neoplasma, ¥

(1) Lebert: Das Kystes dermoides (Mem. de la Soc. de biologie, primera série, 1862, t. IV).
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semejante lesion no puede ser considerada como un quiste leji-
timo por mas que los autores la incluyan en esta clase,

B

Patogenia de los quistes en general.

Is muy diversa Ia génesis del proceso guistico, dando esto
margen al sinndmero de clasificaciones adoptadas por los auto-
res para el estudio de cstas producciones morhosas. Prescindien-
do, pues, de los casos particulares ¥y considerando esia cuestion
hajo el punto de vista mas general posible, estableceremos, ante
todo, una division cardinal de los cistomas, separindolos en dos
clases con arreglo 4 su proceder genético,

En la primerg de estas clases figuran los quistes, cuyo des-
envolvimiento se debe 4 la acumulacion en los tejidos de sustan-
cias que provienen directamente de la sangre; en la segunda, se
szompreaden todos aguellos que reconocen por origen la acumu-
lacion de sustancias segregadas ¢ producidas deuna manera par-
ticular, pero que en ningun caso proceden del liquido sanguineo.
Llamaremos 4 los primeros guisies de origen hemdlico, v 4 log
segundos guisies de origen no hemdtico. Por muy cacofonicas y
extensas que aparezcan estas denominaciones, deben, no obstan-
te, conservarse, porque ellas entrafian el tnico concepto, por el
cual, se oponen unos cistomas 4 otros en cuanto &4 su génesis, y
por consecuencia representan la mejor base para el estableci-
miento de una clasificacion patogénica de esta clase de tumores.
LEn efecto, asi como hemos hecho al clasificar las demés lesicnes
morhosas que examina la Anatomia patoldgica, la patogenia nos
ha de servir de punto de partida para la clasificacion de las pro-
ducciones objeto de nuestro actnal estudio.

Los guistes de origen hemdiico se engendran merced 4 tres
procedimientos. Uunas veces log forma la sangre en sustancia con
todos sus elementos, y en lo tanto reconocen por origen una
verdadera exiravasacion. In otros casos, el contenido del guiste
se¢ halla constituido por serosidad sanguinea, compuesta de
agua, sales inorgédnicas y una pequeda cantidad de los albumi-
natos del suero de la sangre; por consiguiente, puede afirmarse
que deben su origen & una simple #rasudacion. Por 1ltimo,
cuando el cistoma se encuentra constituido porla serosidad indi-
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cada anteriormente mas cierta cantidad de fibrina, decimos que
fué engendrado mediante una verdadera ezxudecion. En su cou-
secuencia, los quistes de origen hematico son producidos por
extravasacion, por {rasudacion, O por ewudacion; siendo estas las
tres variedades prineipales que admitimos en los cistomas cor-
respondientes & la primera clase. Desde luego, al adoptar esta
division patogénica, debe prescindirse de la suerte reservada &
la sangre, 4 la simple serosidad y 4 la serosidad mas la fibrina,
despues que estas sustancias se depositaron accidentalmente en
los tejidos; pues tan solo nos atenemos al proceder genético, con
arreglo al cual, no hay quiste de origen heméatico que no reco-
nozca por cansa la extravasacion, la exudacion & la trasudacion.

Las producciones guisticas de origen no hemddéico, presentan,
bajo el punto de vista de su patogenia, tres variedades princi-
pales. Hay tumores de esta indole que son producides por /g
petencion de cierios productos secrelorios que debieron ser elimi-
nados al exterior, y los cualeg, acumulandose en la cavidad pre-
existenteque los aloja, determinan en ella una ecdgsia o dilatacion
mas O menos graduada. Otros, per el contrario, se determinan

por el reblandecimienio de los te¢fidas, el cual 4 su vez reconoce -

por causa cualquiera de las variadas metamdrfosis regresivas

-

capaces de trasformar las partes donde asientan en un liquido

patologico, que es el que ha de constituir el contenido del eisto-
ma. Finalmente, algunos parasitos se desarrollan en el espesor
de la trama orgénica, provocando un trabajo organizador en los
tejidos proximos, y determinando la formacion de una bolsa 6
membrana de cubierta que los rodea, convirtiéndolos de este
modo en un verdadero quiste parasitario. Resulta, pues, que los
quistes de origen no hematico son producidos & por refencion, 6
por reblandecimiento, 6 por el desarrollo de un pardsilo, siendo
tambien estas lag treg variedades que admitimos en los cistomas
correspondientes 4 la segunda clase, Por lo demss, se comprende,
sin gran esfuerzo, que los quistes por retencion han de desarro-
llarse siemipre en espacios preexistentes, mientras que los se-
gundoes, o por reblandecimiento, se fraguan en fodos los casos
una cavidad anormal que corresponde al punto donde los tejidos
experimentaron la necrobiosis,

Con arregio a lo expuesto, la division patog'émca que adop-
taremos para el estudio de los quistes en particular es la si-
gulente:
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A, Quistes por extravasacion.

1.° Quistes de origen hemdtico..... / B, Qaistes por exudacion.

? C, Quistes por trasudacion,
\ 4. Quistes por retencion.

2.% Quistes de origen no hematico.. | B, Quistes por reblandecimiento.

{ C, Quistes parasitarios.

C

Caractéres anatomicos de los quistes en general.

El estudio anatémico de todo quiste comprende log caractéres
que presenta su confentdo y los que ofrece la cdpsulz 6 membra-
na de cubierta.

Como dice Lueke, el confenide de los quistes difiere segun el
proceso morboso que los origina (1). A simple vista, se observa
que en unos casos se halla constituldo por serosidad pura, otras
veces por gangre, productos diversos de secrecion, entozoarios,
materia puitacea sembrada de células epiteliales, materia fibri-
nosa, etc., etc. Trathndose de los quistes por reblandecimiento, el
contenido lo forma el detritus orgénico resultante de la necro-
biosis, el cual presenta un aspecto distinto segun la mayor & me-
nor antigitedad del proceso. En todos estos casos la materia con-
tenida experimenta con el tiempo diversas metamdrfosis que
cambian no solo su apariencia macrosedpica sine que tambien
sus caractéres microscopicos y aun su constitucion quimica. Por
tal motivo, deben considerarse cuando menos defectuosas las
clagificaciones que se han presentado de los quistes fundandolas
exclusivamente en la naturaleza de las materias contenidas; na-
turaleza que varia, aun en el mismo cistoma, conforme va ha-
ciéndose antiguo.

En cuanto & la edpsuie, & membrana guistica, su constitucion
histologica es muy diversa. Cuando el tumor se desenvuelve en
una cavidad normal preexistente, la membrana de cubierta es la
misma que limitaba. esta cavidad, vy desde luego puede afirmarse
gue su superficie interna se hallard revestida por una capa epité-
lica. Algunas veces esta capa es fan delicada que apenas se per-

{1} Lueke; Qompendio de Oncologia, Bareelona, 1874, 4, 1. p. 131.
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cibe, lo cnal ocurre cuando ha sufrido una gran distension 4 cau-
sa de la considerable masa que forma el contenido, 6 cuando ias
células epiteliales que la constituyen experimentan la degenera-
cion grasosa. 8i el quiste se desarrolia en una cavidad aceidental,
Ia capsula es por lo comun fibrosa, ¥ se engendra merced 4 una
proliferacion celular de los tejidos préximos, por cuyo medio se
producen multitud de células embrionarias, las cuales se diferen-
cian mas tarde para constituir un tejido de célulag fusiformes, el
que 4 su vez ge trasforma en tejido fibroso adulto. Como se ve,
aqul se trata de una verdadera organizacion inflamatoria, tal y
como nosotros la hemos descrito al estudiar las terminaciones
del proceso flogistico.

La membrana de cubierta suele experimentar en algunos
quistes diversas metamorfosis nofritivas, por las cuales, de fibro-
ga que es comunmente, se trasforma en creticea y aun calchrea,
hallindose entonces tan completamente aislada de los tejidos pro-
ximos que casi pudiera considerarse al tumor como un verdadero
cuerpo extrafio. Hste hecho se observa con mag frecuencia en los
cistomas desarrollados en una cavidad preexistente que en los
producideos & expensag de una cavidad accidental; sin embargo,
aun en estos Gltimos suele producirse la infiltracion calcirea, so-
bre todo cuando son muy antiguos, ¥ de ello tenemos un ejem-
plo en ciertos quistes por extravasacion, como el hematoma pre-
rotulianc y el hematoma retro-uterino 0 hematocele.

Relativamenie 4 la disposicion de su membrana de cubierta,
los quistes se han dividido en sémples y compuestos. Los primeros
constan de una sola cavidad, por lo comun esférica. Los segun-
dos, llamados tambien multiloculares, se hallan constituidos por
la acumulacion de varios quistes simples (figura 136}, y por con-
secuencia ofrecen diversas cavidades aisladas ¢ que comuniean
entre si, segiun que los tabiques que las separan sean ¢ no com-
pletos. En los quistes ovaricos (figura 136}, por cjemplo, esta dis-
posicien multilocular depende de que varias cavidades prdximas
se llenan de serosidad. Otras veces, distintos organos situados
en la misma region experimentan una degeneracion quistica gue
los conglomera hasta el punto de formar todos ellos un mismo
tumor. En cuanio 4 la rotura de los tabiques, por la cual llegan
4 comunicarse unas cavidades con otras en los quistes multilo-
culares, es fendmeno producido de ordinario por la distension de
la pared, henchida de liquido, en el punto en gque mutuamente
se tocan las cApsulas de los gquistes simples cuya conglomeracion
engendréd al fumer compuesto. Pero las comunicaciones reeci-
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procas de los quistes se establecen de un modo primitivo en otras
ocasiones, como sucede cuando el proceso recae en drganos que
va ofrecen una disposicion semejante; por ejemplo, los tejidos
cavernosos. Por tltimo, la comunicacion 4 que mos referimos

Figurg 13G,—Cuiste multiloeular dal ovario. 1, Utero. 2, Pediculo del quiste. 3 v I, Quis-
tes simples. los cuales, asovindos &los resbantes que presenta la figura, conbribuyen 4 la
tormacion del grean quiste multilocnlar.

- puede tambien depender de que el contenido liquido del cistoma
se infiltrd ya desde el principio en las mallas del tejido areolar,
como ocurre en las quisto-higromas congénitos.

ARTICULO IL
Dc los guistes en particular,

A

Ouistes por extravasacion.

a
Génesis.

Los quistes por extravasacion, llamados tambien Aematomas,
se deben & una rotura vascular, derraméndose la sangre ya en
cavidades preexistentes 6 en espacios accidentalmente fraguados
por este liquido en el parénquima de ios organos.
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Cuando la hemorragia es parenguimatosa, no siempre cons-
tituye ella un verdadero quiste; pues 4 veces solo se trata de un
coagulo informe, cuyos limites, lejos de estar formados por una
membrana aisladora, se representan por el parénguima vecino
desgarrado y aun convertide en una especie de papilla. Tampo-
co engendran lag extravasaciones un quistoma legftimo cuando
la sangre, en vez de acumularse en un punto, determinando alli
una lesion tumoriforme, se infiltra extensamente por la trama
orgénica, como ocurre en los equimosis. Para que las hemorra-
gias que se verifican en el espesor de la trama orgénica consti-
fiyan un tumor de esta indole, es necesario gue el parénguima
vecino produzea una membrana conectiva que sirva de chpsula
aisladora. listo no obstante, el foco hemorrigico puede presen-
tarse, desde el principio, bajo la forma de un verdadero guiste,
cuando la sangre se acumula entre dos superficies lisas; por
ejemplo, entre el pericondrio y el cartilago, entre el periostio ¥
el hueso, etc. etc. ,

Tstas extravasaciones son casi siempre resultado del choque
de agentes trauméaticos sobre nuestros tejidos, dependiendo otras
veces de la comprezion continuads ¥ enérgica que experimentan
ciertas partes orginicas. De este altimo caso tenemos un ejem-
vlo en el cefalematome {figura 137}, tumor sanguineo de voli-

Fignea 1587.-—Cefalematoma.—], Derrame sanguines.—2, Béveda del_crdnco.—3, Duri-
madie.—b, Piel.—3, Aponeurosis epierinen.—t, Perierdueo.~7 y 7, Diploc.—8, Rodete
4800 gue forma un eivenlo alrededor del cefulemnakoma.

men variable, obgervado en los recien macidos, y que se debe al
derrame de sangre entre la superficie de los huesos del craneo ¥
el pericraneo. Bste flujo sanguineo es 4 su vez la consecuencia
de la rotura de los vasos que desde el pericréneo van 4 los hue-
sos del crnev, y como el tumor es engendrado durante el traba-
jo del parto, hay motivos para atribuir esta rotura al hecho de
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ser despegado el pericraneo cuando la cabeza de la criatura tien-
de & flanquear log érgancs genitales de la mujer. Una traceion
brusca sobre cualquier punto de la economia puede tambien dar
origen 4 la rotura de los vasos subcutaneos 6 pericondriales, for-
méndose consecutivamente un hematoma. Semejante circuns-
tancia es la que interviene en la produccion del ofemadome, &
tumor sanguineo de la oreja; que aparece comunmente en la cara
interna de la concha, ¥ se debe 4 las tracciones bruscas operadas
sobre el pabellon auricular (1), derraméndose la sangre entre el
pericondrio y el fibro-cartilago del pabellon.

b

Caractéres anatdmicos.

Cuando la sangre se fragua una cavidad accidental, dislace-
rando & comprimiendo el tejido asiento del derrame, la pared ¢
cdpsula el hematoma no existe en un principio, como ocurre en
las apoplegias recientes del rifion, del Gtera (Aemaloma poliposo
del wtero), del ovario [cuerpo amarills), ete., etc.; pero, trascur-
rido algun tiempo, el liquido sanguinec determina la formacion
de una membrana conectiva, gue se engendra 4 expensas de los
tejidos proximos, y que, redeando al extravasado, lo aisla y re-
presenta s cubierta protectora. Entonces tiene ya verdadera
capsula el quiste de origen apoplético. Esta capsula, formada
en un principio por simples células fusiformes,” adguiere mas
tarde el aspecto fibroso adulto, ¥ por lo tanto, consta de peque-
fias célulag, manojos apretados de fibras conectivas, algunas
fibras elésticas, y vazos que suelen continuarse con los de los te-
jidos que rodean al hematoma. La cara interna de este saco
fihroso se cubre & veces de una 6 varias capas de células epite-

(1) Mucho se ha diseutido sobre ta ménesis del otemnabtoma (Bivd, Jowr. di Thdr. u. du-
gen., 1833, t. XIX, p. 631), {Alb, De hematomate awriowls, Halis, 1849, p. 8). (Schrant,
Prijsver. ov, de goed-enkwaad. gezw. Awmsterd., 1851. t. 1, p. 187), pues chocabsa la cir-
eunstanein de que semejante lesion se observa con extremada trecuencia en los idiotas y
enajenndos con pavdlisis progresivas; pero Loy dia se sabe que solo es producida por la
crusa que acabamos de sefialar, ¥ =i en estos sugebos es tan frecuente el obematoma puede
ello expliearse ya por la semi-insengibilidad de tales personss, que hace no rehuyan las
traceiones surieulares, ya porlos malos tratamientos de sus guardianes. Tanto es asi, que
despues de los enrjenados, los individues enr quienes con mos frecuencia se observa csta
lesion son los boreadores ingleses, cuyas luchas dan lugar 4 contusiones y tracelones aunri-
culares, de lis que suclen vesultar hastu dislaceraciones de los cartilagos de la oreja, segun
hizo ya notar Frany Wischer, (Fischer, Aily. Zueitsche f. Psychiatrie, 138, t. V, fasc. 1),
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liales. Resulta de aqui que la membrana gnistica de los hema-
tomas de origen apoplético consta de dos hojas; una externa
fibrosa, y otra interna epitelial.

8i la extravasacion tiene lugar entre dog superficies lisas,
como entre el periostio y el hueso, separdandose estas, queda un
egpacio ocupado por la sangre. En los hematomas de esta clase,
la chpsula se representa en un principio por las guperficies que
limitan el extravasado (pericondrio y cartilago, periostio y hue-
go0); despues, la excitacion que la sangre produce en las superfi-
cies que la limitan, determina la formacion de una membrana
fitrosa, que viene ya & constituir la cubierta 6 capsula definitive
del quiste.

El contenido de los hematomas es por lo comun un Jiquido
serogo, que resulta de las trasformaciones experimentadas por la
sangre fque, en un principio, ocupaba la cdpsula 6 membrana
quistica y cuyos principios sélides se absorbieron casi en totali-
dad. Los cefalematomas, sin embargo, conservan por mucho
tiempa & la sangre sin modificacion alguna, y ecuando mas solo
se advierten algunos depdsitos fibrincsos, bajo la forma de ca-
pas, adheridos & los huesos del craneo 6 al pericrdaneo. Tanto es
asi, que Virchow ha observado cefalematomas que contaban
mas de un mes de fecha, y en los cuales la sangre permanecia
liquida sin alteracion alguna (I). En los otematomas antiguos,
el contenido sanguineo e trasforma en unos codgulos gelatino-
503, semejantes 4 los que aparecen ocupando el foco de las frac-
turas en vias de cicatrizacion. Aun en los cascs en que, reabsor-
bida la sangre, queda ocupando la holsa ¢ capsula un contenido
seroso, casi nunca es este puro, pues con la serosidad se observan
algunos elementos de 1a parte solida del dervame, como granu-
los pigmentarios, cristales de hematoidina, etc., ete.

B
Quistes por trasudacion y exudacion.
a
Génesis,

Los cigtomas pertenecientes 4 esta ¢lase, se forman por el ach-
mulo de un trasudado ¢ exudado en cualquier espacio que tenga

(1) Virchow: drckhiv., 1947, 6. T, p. 443,
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bien marcados sus limites; de manera que por esta acumulacion
resulte una masa particular y aislada de los tejidos de la region,
apareciendo como un tumor independiente. Solo comprendién-
dolos de este mode podran separarse los quistes que nos ocupan
de esas otras tumefacciones mas ¢ menos difusas ¢ue son propias
del edema y aun del trabajo flogistico.

El contenido de los quistes por exudacion y trasudacion es
casi siempre un liquido limpido ¥y acuoso, por lo cual se les co-
noce generalmente con el nombre de Aigremas (1); sin embargo,
esta denominacion es algo impropia, porque la coleccion no es de
agua pura, sino de un Zguido seroso, parvecide, aungue no idén-
tico, al agua. Por tal motivo, es mas adecuado el nombre de
seroguistes con gue tambien se les conoce.

Bajo una férmula sencillisima puede condensarse la pafoge-
nie de todos los seroquistes. Eu efecto, las producciones morho-
sas de esta {ndole tienen slempre un origen érrifative, y se deben
&4 la trasudacion ¢ 4 la exndacion operada en los vazos por el
proceso hiperhémico de que son asiento. Irritada una membrana
vascular, sabre todo si es serosa, aparece en toda ella un proceso
congestivo; en sns vasos se acumula la sangre, distiende la pa-
red de estog, y cuando la presion intravascular vence las resis-
tencias exiravasculares comienza 4 operarse la trasudacion de
un liguide seroso, que eg el suero sanguineo menos la materia
JSibrindgena. Si continta gradudndose mas la congestion, merced
al influjo de la causa irritativa, aparece ya una verdadera szuda-
cior, extravasindose un liquide seroso que, a diferencia del an-
terior, ya contiene ‘materia fibrindégena. Como se ve, bajo el
punto de vista genético, no hay mas que diferencias de grado en-
tre los quistes por exudacion y por extravasacion, siendo esta la
causa de que nos ocupemos 4 ls vez de unos y de otros.

Cuando el trabajo irritative, origen comun de todos los higro-
mag, llega & su maximum, pueden engendrarse dos procesos que
no tienen relacion alguna con las lesiones quisticas, 4 saber: la
inflamacion y la supuracion de la membrana serosa irritada.
Liste hecho se comprende facilmente, pues del trabajo hiperhémi-
co al inflamatorio no hay mas que un paso, y cuando el modifi-
cador irritante continia obrando sobre una membrana ya con-
gestionada, se produce la inflamacion y los leucocitos salen fuera
de los vasos que antes, mientras existia la hiperhemia, solo deja-

(1) Algunos autores limitan el sentido de In palabre Aigrome 4 la flegmasia cronica de
las bol sas serosas subcntdnens y submusculares,
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ron trasudar la serosidad sanguinea. La clinica permite observar
casos de esta especie con extremada frecuencia; si la tiinica va-
ginal del testiculo es moderadamente irritada, se produce tan
solo una trasudacion ¢ una exudacion, constituyéndose el hidro-
cele; pero cuando se gradia mas la accion del modificador irri-
tante, se engendra una flegmasia de la serosa, en cuyo interior
observaremos entonces un verdadero producto inflamatorio (se-
rosidad sanguinea, fibrina, leucocitos, etc.}; por tltimo, si la
irritacion es mas violenta, supurara la ttnica vaginal, derra-
méandose el pus en su interior.

Prescindiendo ya de esta nocion patogénica, debe sefialarse
et hecho de que unas veces el seroquiste se desarrolla enuna ca-
vidad serosa preexistente, mientras
que en otras circunstancias se produce
una cépsula accidental, que es la que
ha de contener la serosidad extravasa-
da. Expongamos un ejemplo de cada
uno de estos casos. Irritada la serosa
de la vaina de los tendones flexores
de la mano, trasudan los vasos de esta
membrana una cantidad mas 6 menos
notable de serosidad, y se constitu-
yen uno 6 varios higromas (figura
138), que son otros tantos quistes por
trasudacion, desenvueltos en una ca-
vidad normal preexistente. Cuandoe,
por razon del oficio de algunas perso-
nas, son irritadas de continuo ciertas
partes de la superficie del cuerpo, bien
sea como resultado de compresiones
) prolongadas 6 de roces mas ¢ menos
P 198, Higromasde lasse-  viglentos, desarrdllanse accidental-

Js flexoros de los dedos—132  mente serosas subcutineas en los pun-
fumor cue comunicau entre 5i tos sometidos 4 la excitacion, y si el

1101' detrds del lizamento auu- Py
ar que estrangula la coleceion  eztimulo continda, se cargan de sero-

lignida,—3¥ 4, Pequeiios higro- . :
mas poco desarrollados. " sidad estas membranas accidentales,
formandose ya entunces un verdadero

seroguiste. Asf ge producen los higromas dela parte antero-infe-
rior del muslo en los zapateros, de la cara externa del gran dor-
sal en los mozos de cuerda, delante del externon en los carpinte-
ros de taller, sobre el vértice del trapecic en los cargadores de
aduanas, efc. etc, En cuanto al proceso que en tales casos pro-
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duce la membrapna quistica de nueva formacion, dice Wagner
que los corpisculos del tejido conjuntivo se multiplican por es-
cision ¢ por formacion enddgena, produciendo una masa bien
limitada de células jdvenes; las células mas externas de esta
roasa forman la capsula del futuro quiste, y las contiguas pro-
ducen e] epitelium que tapiza interiormente la capsula 6 mem-
brana de cubierta.

b

Caractéres anatomicos,

Los quistes por exudacion y trasudacion pueden desarrollarse
en casi todos los puntos de nuestra economfia, pero su localiza-
cion mas comun, cuando se producen & expensas de una cavidad
normal preexistente, es, por érden de frecuencia, la siguiente:
1.2 en las Zolsas seresas (mal llamadas mucoesas) subcuidneas v
submusculares, constituyendo el tumor & quien antes se aplicaba
exclusivamente el nombre de Aigroma: 2.° en las serosas de las
vainas de los tendones, produciéndose el tumor llamade gan-
glion: 3." en las serosas articulares (hidropesia articular): 1.°en la
serosa del testiculo (hidrocele vaginal): 5.° en los foliculos de
sraaf (quistes serosos del ovario); ¥ 6.° en la bolsa mucosz sub-
lingual {1). Pero cuando esta clase de tumores no se prodnce 4
expensas de cavidades normales, se desarrollan allf donde existe
un procese irritativo engendrado por cualquier causa de excita-
cion, y por lo tanto, en circunstancias tales, no puede precisar-
se su asiento.

La cipsula de los sero-quistes que se engendran por la dilata-
cion de bolsag normales, se halla constituida por la misma pared
de estas bolsas serosas, que solo experimenta ligerisimas medifi-

_caciones al verse ya trasformada en verdaders membrana quis-
tica, Desde luego se engruesa un tanto como resultado del pro-
ceso irritativo de que es asiento, proceso del cual surge la exu-
dacion o la trasudacion que 4 su vez produce el quiste. Su vas-

(1} Ya hemos dicho qne nlpunos autores, Virehow eutre ellos, consideran cual verdade-
ros quistes 4 los derrames serosos en Ins grandes serosas esplagnicas (aseibis, hidroeélalo,
hidroraqgnis, hidretérax, ete.), moanera de ver e refutamos porque en tales cnsos no se
trata de uz veridadero proceso tumoriforme, y la idea de quiste envuelve siempre la de un
fimor mas ¢ meuos circunserito.
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cularizacion es mas evidente y mayor su consistencia, hasta el
punto de gue algunas veces aparece esta membrana como callo-
ga. En los sero-quistes ovaricos se adelgaza en un principio la pa-
red de la vesicula de Graaf (que es la que forma la membrana
quistica), pero luego adquiere mayor grosor y consistencia, apa-
reciendo muy compactas las fibras laminosas que casi exclusiva-
mente forman aguella pared, y mas gruesas las células ovisacos
{células del cuerpo amarilieo) colocadas entre las fibras laminosas.
Si el tumor se desarrolld én una cavidad de nueva jfokmadcion, su
capsula se compone de dos hojas: una externa, representada por
fibras ¢ hacecillos de tejido conjuntivo, que se condensgan inte-
riormente para formar una superficie homogénen, mientras que
al exterior, enrareciéndose, constituyen un tejide areolar; y otra
interns epitélica, cuyas células son pavimentosas ¢ cilindricas,
hallaindose 4 veces provistas estas iltimas de pestaiias vibratiles,
En los sero-quistes de esta (lfima especie suele hallarze la men-
brana de cubierta adherida intimamente 4 los tejidos ambientes;
por el contrario, cuando el cistoma se desarrolla en cavidades
preexistentes es por lo comun enucleable, siendo muy déhiles las
adherencias fibrosas v vasculares que lo unen con los tejidos proé-
ximos.

Aungue primitivamente es siempre mas ¢ menos serose el
conlenddo de los quistes que nos ocupan, varfa mucho con el tiem-
po la naturalezade este ultimo; fendmeno que depende, unas veces
de alteraciones en la accion secretante de la membrana quistica,
¥ otras de modificaciones acaecidas en el liquido sereso que ocupa
la capsula & en los elementos morfologicos que suele tener en
suspension {1). Enumeraremos, pues, las signientes variedades:

2, Mquido seroso, no filante, analogo & laserosidad sanguinea,
¥ compuesto de agua, sales minerales ¥ orgénicas, albiimina y
pequefia cantidad de sustancia fibrindgena (liguido del hidrocele
vaginal reciente); 2.°, liguido seroso como el anterior, pero conte-
niendo en suspension células epiteliales y granulaciones libres,
tal y como se le observa en los quistes uniloculares del ovario;
{figura 139}, 3.°, liquido filante, que no es ni un cuerpo albumi-
noide ni un cuerpo gelatiniforme, sino una sustancia sinovial,
coloide, intermediaria & los dos cuerpos precedentes, y se le
observa en los quistes antignos de las serosas subcutineas y en
los gangliones: 4.°, contenido semejante por su consistencia y co-

(1) Para estudiar detelladamentc los earnctéres, la composicion y la manera de reco-
nocer el contenido de todos los quistes, remitimos al lector & nuestro Manual de microgui-
aida elinten, Madrid, 1879, p. 167 y sigunientes.
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lor &la miel (de aqui el nombre de #eliceris aplicado 4 los tu-
mores que encierran esta sustancia}, y que parece ser el resultado
de la condensacion de la sustancia sinovial indicada anterior-
mente (gangliones muy aniiguos): 5.°, una sustancia analoga
4 ]Ja muccina, segun ha observado Hodpe-Seyler en log guistes
ovaricos multiloculares (1); y 6.° ligui- '
do serosinovial conteniendo en suspen-
sion restos de tejido fibroso.

En algunos seroquistes suelen ob-
servarse excepcionalmente otras ma-
terias contenidas, como sangre, exper-
matozoarios en el hidrocele espermi-
tico (espermatocele), etc, etc. La sero-
sidad que encierra elhigroma prerofu-
liano tiene muchag veces en suspension
largas tiras del epitelium pavimentoso
que recubre la cara interna de la cip- Figara 19— Flementos mor-
sula, ¥ tamhien grandes ndédulos de folsgicos del contenide de

. , un  quiste nniloenlar del
grasa que, segun Hyrtl (2), se desta- ovaric. Se ven las gramles
can de la pared quistica sobre cuya e%i‘ﬁ‘;l"‘fm‘."}:ﬁ.?};;;%f;,'jﬁ113;?
superficie interna hacen prominencia, clones Libres.
se estrangulan despuespor su hase,
que de este modo queda convertida en pediculo, ¥ rompiéndose
mas tarde esie uitimo, queda libre el nédulo grasoso para caer
en la cavidad del higroma y nadar en el liquido contenido. En
otras ocasiones son cuerpos semi-cartilaginosos los que, despren-
didos de la pared del quiste, vienen & mezclarse con el liguido
que esta contiene, Semejante fendmeno, chservado en los Zigro-
mas que llama Virchow proliferanies, reconoce por causa lo si-
guiente: cuando los higromas son antiguos, suele ocurrir, que la
membrana de cubierta, en vez de engrosar uniformemente, lo
Liace mas en ciertos puntos que aparecen bajo la forma de masas
distintas ¥ prominentes héicin la cavidad del quiste; conforme
van siendo mayores estas masas, adquieren una forma redon-
deada v se caracteriza su textura semi-cartilaginosa; despues, se
las ve suspendidas por un delgado pediculo de la cara interna de
Ia cipsula; por tltimo, el pediculo se rompe y queda libre el no-
dulito cartilaginoso. Estos corpisculos cartilaginiformes suelen
ser muy nuirerosos en cada bolsa quistica, por lo que, cuando se

(1} IToppe-Seyler: Fireh. Arch., t. XXVII, p. 392,
(2} HMyrbl: (Ester. Mod. Jakrh,, t. XXXIX, p. 281,
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comprime el tumor, se chtiene una especie de crepitacion moti-
vada por el roce de unos con otros. Por su forma parecida & los
granos de arroz, y por su color mas 0 menos blanquecino, han
recibido estos nodulitos el nombre de corpusculos riziformes; y
prescindiendo de la opinion antigua de Velpeau, que creyd se en-
contraban constituides por codgnlos de sangre extravasada (1), se
sabe los forma una sustancia conectiva, densa, cartilaginiforme,
que demuestra una extratificacion concéntriea, nosiendo estraiio
que presenten, segun hemos hecho notar en otra de nuestras
publicaciones (2}, una cavidad central llena de liquido seroso.

&

Quistes por retencion.

a
Génesis.,

Los cistomas de esta clase, como su nombre yalo indica, son
procducidos por la retencion de un producto secretorio que debid
derramurse en las superficies libres, mucosas 6 cutneas. El pro-
ducto acumulado por virtud de esta retencion. no procede direc-
tamente de la sangre, no es exudado ni trasudado por los vasos,
es un producio, ¢ & lo menos un efecto de la accion propia de los
tejidos, cardcter que distingue los quistes por retencion de todos
los gue hasta ahora llevamos estudiados.

En su forma mas sencilla, g génesis de los cistomas por re-
tencion estriba en obsldculos gue impiden la evacuacion del pro-
ducto gue debid eliminarse al exterior. Este producto se acumnla
unas veces en los mismos canaliculos secretorios de las glandu-
las, y otras en los conductos excretorins, dilathndose tanto en
un caso como en otro la parcd de estos conductos, para consti-
tuir de este modo la membrana quistica, mientras que el pro-
ducto acumulado forma el contenido del cistoma. Por lo tanto,
los tumores de esta eapecie se desarrollan siempre en cavidades
normales preexistentes, pero estas no adquieren el caracter quis-

(1) Velpeau: Gaz. des hdp., 18405, sept., niim 106,
(21 G. Solé: Hieroguimia clinica, Madrid, 1576, p. 178,
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tico hasta que pierden su disposicion canaliculada vy toman la
forma de una bolsa. Es muy variada la naturaleza del obstaculo
que impide la evacuacion de los productos secretorics: unas
veces se trata de la obliteracion de los conductos vertores de las
glandulas, obliteracion motivada por el trabajo flegmasico, las
adherencias cicatriciales, la compresion, ete., etc.; otras veces,
condensado el produeto de secrecion, no sale facilmeute por
los conductos excretorios, y queda retenido en estos, determinan-
do su obturacion; en ocasiones son verdaderos parasitos, como
las vesiculas de equinococos, los que, obturando los conductos
vertores. de las glindulas, producen gquistes por retencion;
{inalmente, y para no multiplicar estos casos que son nume-
rosisimos, hay liquidos secretorios (bilis, saliva) en ios cua-
les se forman variados depdsitos que llegan & coastituir pro-
ducecicnes calculosas (caleulos salivales y biliares), y atasedndose
4 veces estas ultimas en los conductos excretorios (conducto co-
lédoco, conducto de Stenon) determinan en ellos una dilatacion
quistica por detrds del obstaculo.

Conocida de una manera general la patogenia de los quistes
por retencion, ¥ ea la imposibilidad de sefialar el mecanismo de
produccion de las numerosas variedades quisticas comprendidas
en este grupo, describiremos Gnicamente en particular, y por
via de ejemplo, la génesis del aleromae, que, por otra parte, es el
tumor de esta clase que merece mas atencion dada su notahle
frecuencia. _

Bl glgroma 6 lupie es un quiste por retencion formado en un
foliculo piloso por la obliteracion de su orificio excretorio y acu-
mulacion consiguiente de la materia sebicea que se derrama en
el interior del foliculo. Esta materia sebdicea se acumula primero
en el foliculo, lo dilata, y despues va acumulindose y dilatando
tambien.-las glandulas sebéceas que 4 el abocan. De este modo,
tanto el foliculo como las glandulas sebiceas llegan a convertir-
se en una holsa que contiene al producto retenido. Lo propio
ocurre cuando solo se oblitera el orificio de una glandula sebacea
(figura 140), en los pocos puntos de la piel (areola del pezon) en
que estas glandulas son independientes de los foliculos pilosos.
No estan bien averiguadas las causas que producen la oblitera-
cion del orificio del foliculo pilose, punto sobre el cual solo se
conocen los datos siguicntes: 1.°, cuando la lupia recae en el
cuero cabelludo, se observa muchas veces la influencia inicial
de un fraumatismo que da lugar 4 pequefas hemorragias en el
dermis cuthneo de esta region; 2.9 el tumor suele coincidir con
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ciertos estados patolégicos que retardan la exfoliacion epidérmi-
ca cperada de continuo en el interior del foliculo; 3.°, las cica-
trices de heridas cutdneas pueden dar orfgen 4 la oclusion del
orificio folicular; ¥ 4.% el ateroma se observa con mas frecuencia
en el hombre que en la mujer, en los individuos de pelo claro y

Figura 149.—Génesis de nn quiste sebieco, 1, Glindula sebdcen, 2 ¥ 3, Diferentes mendos
de desarrollo del guiste. 4, Parced del mismo,

delgado, en las recien paridas, de los veinte 4 los cuarenta afios,
¥y en la cabeza y escroto mas que en otras regiones del cuerpo,
debiendo sefialarse, en ultimo término, que la influencia here-
ditaria parece no ser extraia & su desarrolio.

Segun la época de su desarrollo en que se encuentra, el ate-
roma ha recibido distintas denominaciones. Se le llama comedon
cuando empieza la dilatacion del folicule pileso, y entonces for-
ma un pequedio tumorcito blando, cuyo contenido puede expul-
sarse por medio de la presion, apareciendo, al salir del foliculo,
bajo el aspecto de un cuerpo alargado y vermiforme, que tiene
un punto negro en una de sus extremidades y que se halla com-
puesto de materia sebécea y células epidérmicas (1), Cuando es
mas cousiderable la acumulacion del contenido sebaceo y epi-
dérmico, y la parte inferior del foliculo tiende & adquirir Ia
forma redondeada, convirtiéndose un una especie de bolsa, el
ateroma se presenta bajo el aspecto de tumorcitos durcs, blan-
quizcos y del tamafio de un cafiamon, 4 [0s cuales se les aplica
el nombre de fzres. Por ltimo, si la dilatacion del foiiculo y de
las glandulas sebAceas que & el abocan, Ilega 4 su méaximum,
convirtiéndose todo elio en una gran bolsa euyo volttmen iguala
al de una nnez y aun 4 veces es mas considerahle, el tumor re-

(1) Xl dearss folliculorum, descubirrto por Gustavo Simon en ¢l contenido de los co-
medones, no interviene para nada en la génesis de esfos altimns, pues mientras muchas
veces no se observa este pardsito en el contenida del quiste, se le encuentra en eambio con
alguna frecuencia en el interior de foliculos pilosos 6 de elindulas sebiceas gue conservan
sn estado fisioldgico,
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cibe el nombre de Zupiq. Loz antores ingleses comprenden todas
estas variedades de desarrollo con la denominacion de fwmor
seddeeo, pero nogofros creemos mas adecuado el nomhbre ge-
nérico de ateroma, que nada prejuzga sobre la paturaleza del
contenido quistico, el cual, no solo ze halla constituido por ma-
teria sebhcea, sino que tambien conticne multitud de células
epidérmicas, las cuales en muclos casos forman la mayor parte
de la materia encerrada en el foliculo piloso.

b

Caractéres anatomicos.

La localizacion de estos cistomas es, por orden de frecuencia:
1., en los folieulos pilosos ¥ enlas glindulas sebiceag, denunos
v otras aisladamente (aéeroma, mifo); 2.°, en todas ias glandulas
simples qne se encuentran en el espesor de las membranas muco-
sas (criptas, utriculos glandulares, ete.), sobre todo en las que ocu-
pan lamucosa bucal, palatina, intestinal, faringea, uterina, de las
vias urinariag, de la cueva de Higmoro, ete. ete.; 3.°, en las glan-
dulas compuestas de las membranas mucosas, especialmente Jas
de lamucosa intestinal y las retrotraqueales; 4., en los conductos
hiliares, por cbgtaculos que impiden se derrame la bilis en el in-
testing; 5.°, en las glandnlag salivales, sobre todo en la submaxilar
(rdnaia); 6.°, en las glandulas sudoriparas, ceruminosas, de Mery
v vulvo-vaginales; 7.°, en el teaticulo; 8., en la mama; ¥ 9.°, en
tag glandulas sudoriparas, Segun su localizacion, pueden dividir-
se estos quistes en tres grandes clases: 4 la primera corresponden
log desarrollados 4 expensas de la dilatacion de érganos glandu-
lares correspondientes & la piel {comedones, lupias), y se denomi-
nan cutdneos; figuran en la segunda los que se asientan en las
glandulag de las membranas mucosas (quistes de la mucosa ute-
rina, bucal, etc.), llaméAndoseles por esto mucosos; v por Ultimo,
en la tercera se comprenden los quisfes desarrollados en las gldn-
dulas cuyo conducto excrefor es mas largo que el de las anterio-
res, como la mamaria (galaciocele), testicular, ete.

La chpsula de estos tumores se representa siempre en un
principio por la pared de la cavidad glandular preexistente gque
se dilata para constituir al cistoma por retencion, 6 hien por la
pared de los conductos excretorios de lag glandulas cuando ladita-

@. SOLA., ANAT. PATOL.
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tacion quistica se efectiia alnivel de uno de estos Gltimos. Sin em-
bargo, al cabo de mas 6 menos tiempo, son tales las modificaciones
de textura que experiments la primitiva membrana envolvente,
que llega & camhiarse por completo, no solo su aspecto exterior, si
que tambien su constitucion histoldgica. Asl, por ejemplo, el ate-
roma, como constituido por la dilatacion de los foliculos pilosos
¥ glandulas sebAceas que 4 ellog abocan, presenta una membra-
na quistica constituida en un principio por la misma paved de las
cavidades cuya dilatacion le dan origen, y, por 1o tanto, la chpsu-
la se encuentra formada de dos hojas: una externa de teiido con-
juntivo (pericystivm, provista de vasos, y otra interna de epite-
lium pavimentoso, tanto mas fina y delgada cuanto mas reciente
es el tumer. Con el tiempo, Ia finica epitelial se engruesa consi-
derablemente. Por el contrario, la tunica externa permanecce
siempre delicada, pero se vasculariza mas, y mediante ella esta-
hiece el ateroma algunas adherencias con los tejidos préximos.
Ocurre & veces, que, conglomeradas las celulag epidérmicas mas
externas de las contenidas en el foliculo piloso dilatado, simuian
la existencia de una membrana de envoltura resistente; error
contra el cual debemos estar prevenidos, evitando asi confundir
(cual se hace en muchas obras) las cubiertas del quiste con lo
que es un resultado de Ia condensacion de las capas mas externas
de su conienido. El epitelium pavimentoso de la membrana
quistica tiene varias capas, de las cuales las mas jovenes son las
externas, es decir, las mas proximas & la superficie interior de
la tunica conjuntiva, mientras que las capas epitélicas mas anti-
guas se van aproximando & la forma epidérmica, se acentia
despues esta regresion, y concluyen por esfoliarse las células que
las componen, uniéndose entonces eilag con el contenido del
quiste. Estas células epiteliales, asi trasformadas en epidérmicas,
son las que simulan, despues de conglomeradas, Ia existencia de
una chpsula resistente,

Lin términos generales, no puede precisarse la naturaleza del
contenido de los cisiomas por retencion, pues, agi como la mem-
brana de cubierta, experimenta con el tiempo modificaciones
importantes, y aun en ocasiones se ve sustituido por otros produe-
tos que ninguna relacion tienen con las materias primitivamente
alojadas en la cépsula del tumor. Sin embargo, al desarrollar-
se el quiste, contiene siempre los productos de secrecion que debie-
ron eliminarse al exterior de no existir el obstacule que dié méar-
gen 4 la lesion cistéidea, y asi vemos que el tumor ¢ quiste
lagrimal vontiene lhgrimas, saliva la rdnula, leche los galactoce-
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les, moco los cistomas de las criptas mucosas, bilis los que se
deben 4 una dilatacion de los conductes vertores de este produc-
to, ete., ete. Pagado algun tiempo, experimenta, segun ya hemos
diche, el contenido varias trasformaciones que cambian su aspec-
to ¥ naturaleza: por-lo comun sobrevienen descomposiciones que
dan lugar 4 variadas metamorfosis regresivas en sus elementos
morfologicos (degeneracion grasosa albumindidea, etc.); otras
veces, la capsula es el asiento de neoformaciones, cuyos produc-
tos vienen A& mezelarse con las materias primitivamente conte-
nidag; por ultime, ciertes liquides normales (bilis, saliva), que
forman el contenido del quiste, dejan precipitar las sales calca-
reas que contienen, formando estas verdaderos calcnlos [guistes
caleulosos del conducto de Stenon ¢ del colédoco). Estas diferentes
metamdrfosis del contenido quistico han motivado fambien las
variadas denominaciones con que se designa un mismo cistoma;
por ejemplo, cuando las células epidérmicas que el ateroma en-
cierra en su interior experimentar una degeneracion grasosa, ¥
queda luego la grasa libre y liguida, teniendo cierta semejanza
con la miel, se aplica al tumor el nombre de melicesis {1), deno-
minacion con que tambien se designan los higromas cuando su
contenido se trasforma en una sustancia semejante,

Como tipo de las alteraciones que ofrece el contenido quistico
en los tumores de este grupo, referiremos las que se ohservan en
el ateroma. Al principio encierra este el producto segregado por
las glindulas sebhceas ¥ algupas células epifeliales procedentes
de la pared del foliculo pilose, formando todo ello por su mezcla
una materia de color grishceo, moreno 6 blancoe sucio, y mas &
menocs espesa segun que en ella predominen los elementos epi-
teliales 6 la materia sebicea: cuando contiene mucha materia
sebicea, es & veces tan poco consistente, que parece una especie
de papilla, asemejandose tambien algo & la yema del huevo; por
el contrario, si predominan Ias células epiteliales, es como gru-
mosa, quebradiza y muy espesa. Observada esta materia con el
microscopio, deja descubrir células epiteliales en su trasforma-
cion epidérmica, provistas ¢ no de ntcleos, ordinariamente la-
minares y algunag veces dispuestas en capas coneéntricas; con-
tiene ademés gotas de grasa, niicleos libres, pelos aglomerados,
colesterina, cristales pulverulentos de sales calcireay y cristales
de varios dcidos grasos. Ahora bien; esta materia puede experi-

(1) TLos resulindos del analisis euantitativo de los meliceris, pueden consulburze en
nuestro Mannal de micrequimic cifnica; Madrid, 1878, p. 170,
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mentar conel tiempo las trasformaciones siguientes: 1. La calea-
rizacion, por el predominio de las sales calcAreas que contiene;
~metamdrfosis que no sucle invadir toda la masa del contenido,
por lo cual en algunos puntos ze reconoce una sustancia de con-
sistencia de papilla. 2" Se convierte teda su masa en una sus-
tancia grasosa, solida, esteariniforme, recibiendo entoneces el
tumor ¢l nomhre de esteatoma. 3.* La extratificacion, que se debe
al acimulo de las células epiteliales, formando una série de capas
concentricas como las de una ceholla. 4.* Predominio de la co-
lesterina, que forma casl toda la masa del contenidoe, por cuyo
motivo el quiste se denomina entonces celesteatoma. Y 5.7, la
pigmenidaeion, que se debe & hemorragias de la pared quistica y
4 las trasformaciones experimentadas pov el principio colorante
de Ia sangre que vino & mezclarse con el contenido.

D

Quistes por reklandecimiento.

Q

Génesis.

Entre las metamorfosis regresivas liemos vigto mas de un
proceso que conduce al reblandeeimiento de las partes afectadas;
reblandecimiento que mas tarde puede constituir ya una lique-
faccion completa, en cuyo case los tejidos se trasforman en un
verdadero liquido patoldgico. La degeneracion grasosa y el re-
hlandecimiento muecoso son lag lesiones que mas sefialadamente
conducen 4 esta liquefaccion de las partes organicas. Ahora bien;
cuando esto ocurre, si 1a coleccion liquida no se absorbe, 6 si no
puede eliminarse facilmente al exterior, queda ella ocupando el
lugar de los tejidos cuyo reblandecimiento le dio origen. Al ni-
vel del foco de la lesion, tendremos, pues, un liquido circuns-
crito por los elementos anatémicos préximos al sitio de la ligne-
faccion; y como quiers. que esfos ultimos suelen presentar las
metamdrfosis regresivas que ocazionaron la fusion del centro del
foco, resulta gue la coleccion liquida, i bien no limitada por una
membrana de cubierta, lo esth sin embazgo por una capa de te-
jido en plena atrofia degenerativa. Hsta capa de tejido, que en
un principio viene 4 representar la cipsula de los quistes de esta
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especie, se distingue perfectamente del resto del parénquima
fisiolégico del Grgano, siendo la que de un modo directo se en-
cuentra hafiada por el liquido del reblandecimiento. Mas tarde
va, el reblandecimiento cesa de hacer progresos, y se forma una
chpsula definitiva por la proliferacion emhbrionaria con diferen-
ciacion conectiva de los tejides proximos.

b

Caractéres anatomicos.

El aspecto exterior y los caractéres microscdpicos del confe-
aido de estos cisiomas varia segun la naturaleza del procese que
did margen al reblandecimiento. Cuando se deben 4 la degene-
racion grasosa de las partes, el liquido que forma el contenido
quistico es lacteseente v en &l nadan gotas de grasa libres 6 en-
cerradas dentro de las células, cristales de acidos grascs y gra-
nulaciones protéicas. 8i la lesion cistogénica fué un reblandeci-
miento muecoso, el liquido es claro como el agua, ¥ conticne
muceina y alblimina. Por tltimo, en el liquido pululan multitud
de particulas de melenina cuando el reblandecimiento fué moti-
vado por la gangrena hiimeda de lag partes.

En un prinecipio, ya hemos dicho que la memdranae de cubier-
{a esth representada por los elementos anatomices que limitan Ja
coleccion liquida, y en los cuales se observa el mismo proceso
regresivo que didé mirgen 4 esta ultima. 8i el reblandecimiento
¥ la liquefaceion contintan extendiéndose, se lictian 4 su vez es-
tos elementos anatomicos, y entonces el quiste se ve limitado
por el parénquima vecing en un punto mas excéntrico. Llega,
sin embargo, una época en que, detenida la marcha del proceso,
los tejidos circunvecinos se limitan ya perfectamente del foco
del reblandecimiento, ¥ entonces la cavidad patologica de nueva
formacion, lo mismo que todas las cavidades parenquimatosas
normales, se tapiza de una capa continua de tejido conjuntive
revestida interiormente por un epitelium pavimentoso mas 6 me-
nos extratificado. Lintonces, y solo entonces, es cuando puede
afirmarse que existe ya una verdadere cdpsulia, la cual consta de
dos hojas, una externa de tejido conjuntivo y otra interna ¢ epi-
télica. Todos los cambios que de aqui en adelante experimenta
el contenide quistico, se deben casi de un modo exclusivo 4 sus
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relaciones con los vasos que serpean por la hoja conjuntiva de Ia
chpsula; en efecto, suele acontecer que estos trasudan cierta
cantidad de serosidad, la cual viene 4 mezclarse con el liguido
del reblandecimiento, alterando las cualidades que primitiva-
mente tenia, y originandose de este modo un quiste que pudié-
ramos llamar mixto, pues se produce & la vez por reblandeci-
miento y por trasudacion.

B

Oaistes parasitarios.

a
Génesis.

Diversos entozoarios se fijan en los tejidos de la economia,
provocardo un trabajo neoplésice, merced al cual se produce
una membrana de nueva formacion que rodea al animal parasito
¥ que representa una verdadera cApsula § cabierta quistica. El
contenido de esta clase de cistomas se halla constituido por el
entozoario gue los produce; v se engendran merced 4 variados
procedimientos, que, sin embargo, pueden sintetizarse en la for-
mula siguiente: excilacion de los lefidos que rodean al pardsito.
En efecto, cuando los triquinos se fijan en los musculos, como
quiera que ellos se alojan en el interior de lag fibrillas, excitan
la cubierta sarcolémica, y el tejido conjuntivo de esta prolifera
multitud de células embrionarias que constituyen mas tarde una
cubierta fibrosa (cdpswula del guiste), la cual 4 su vez experimen~
ta con el tiempo la infiltracion calcérea {huevo de friguino), for-
méndose entonces una verdadera céscara que rodea y aisla al
parasito. Bn otros casos, el entozoario se fija en el espesor de los
grandes parénquimas y provoca en ellos la neoplasia quistogé-
nica, por la cual vemos formarse grandes bolsas quisticas en el
cerebro, higado, rifion, pulmones, etc., ete.

b

Garactéres anatomicos.

Los parasitos que con mas frecuencia contribuyen 4 la forma-
cion de los quistes que estudiamos, son el ciséicerco, los iriguines
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y el équinococo; y en cuanto & los drganos donde mas comun-
mente residen, observamos que el primero radica por lo general
en el cerebro y en los miusculos, el triquino casi exclusivamente
en el tejido muscuiar, y los equinococos en el higado y en los ri-
fiones. Por lo demds, tanto los caractéres zooldgicos de estos dos
nltimos entozoarios como las particularidades anatomicas de la
pared quistica que los rodea, fueron estudiados al ocuparnos de
ellos en la Ktiologia, faltando solo indicar las condiciones ana-
toémicas de la chpsula que envuelve al cisticerco. Segun Robin
esta se halla compuesta de dos hojas: una externa, pequeita holsa
celulosa de nueva formacion, que se debe ai estimulo preducido
por la presencia del pardsito en los tejidos que lo alojan; y otra
interna, de color lechoso, que es [a membrana propia del gusano
vesicular, y de cuya pared interna surge una ampollita que con-
tiene el cuerpo del cisiicerco,

FIN DE LA ANATOMIA PATOLGGICA.
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