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Si las consecuencias para loa actos respiratorios constituyen la disnea, en
cuanto 4 los érganos pulmonares pueden presentarse trastornos graves, ya en
la zona que se ha hecho impermeable, ya fuera de ella. La estrechez bronquial
no deja pasar el aire 4 la trama alveolar, y entonces este gas tiene que enfilar
por el bronquio del otro lado, dilatando el pulmén tan fuertemente que puede
ocasionar su rotura,

Pero estas alteraciones resultantes de la estrechez bronquial pueden presen-
tarse en la misma zona del brongquio obstruido; asi un cuerpo extrafio que pene-
tre sn un bronquio lo obtura parcialmente, pero como se segrega moco y serosi-
dad por la superficie interna del tubo, éste se ird haciendo impermeable, aca-
bando por quedar replegado y con sus paredes yuxtapuestas, constituyendo el
fenémeno llamado atelectasia.

Si la mucosa de los bronquios finos 4 consecuencia de la irritacién producida
por un cuerpo extrafio continia segregando moco y serosidad, estos liquidos se
van acumulando; por fin el cuerpo extrafio, si es organico, puede descomponerse,
penetran las bacterias de la putrefaccién y se originan supuraciones que llenan
de liguido la cavidad y la dilatan, determinanio la bronguiectasia.

Para saplir el trabajo de la parte de pulmén que no funciona el resto de los
alvéolos se dilata, y esta dilatacién si se pronuncia mucho puede llegar 4 que se
vaya acumulando aire en su interior, eobreviniendo el enfisema; este mismo fe-
némeno puede producirse cuando hay raptura de las paredes alveolares por un
exceso de dilatacién,

Leccion XY

Trastornos de la respiracién producidos por obstaculos en los
alvéolos pulmonares.—Del mismo modo que se modifica la respiracién por
un obstécnlo en los bronquios 6 en la laringe, puede modificarse también cunan-
do estos obstdculos residen en los alvéolos pulmonares. Cuatro causas producen
estos obstéculos, la infiltracién y la compresién pulmonares, la dificultad en la
distensién de los alvéolos y la retraccién de los pulmones.

Infiltraciones del pulmén.—Puaeden ser de varias clases serosas, san-
guineas, inflamatorias y neoplésicas. Asi en la pneamonia los alvéolos se infil-
tran del exudado propio de la afeccién, en las hemorragias la sangre rellena
tambidn los alvéolos, en el edema pulmonar estos estin ocupados por serosidad
y en varias neoplasias como la tuberculosis del pulmén los liquidos sépticos in-
vaden la trama alveolar. En todos los casos indicados el aire no podré llegar &
los alvéolos viniendo & ocurrir lo mismo que cuando estaban obstruidas las vias
respiratorias, pues tanto en un caso como en otro por mas que la causa y el sitio
varien, el resultado es el mismo.
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Compresiones pulmonares.—Son debidas 4 varias causas, unas veces
4 hipertrofia del corazén, otras 4 gastro-ectasia 6 4 la ascitis 6 4 tamores, aneu-
rismas, etc... En todos los casos habrd aplastamiento de los alvéolos pulmona-
res que privard la entrada del aire.

Dificultad é imposibilidad de la distensién alveolar.—Como los
pulmones son eldsticos y toda su superficie externa en contacto con la pleura
pulmonar lisa y himeda, est4 aplicada 4 la pared interna del térax, cada ves
que ge dilata la caja tordcica se distienden los pulmones, retrayéndose cuando
aquella se encoge. Durante los movimientos de inspiracién dilatanse los alvéolos:
pero si el pulmén no puede distenderse no podrd penetrar aire porque los al-
véolos no se ensanchardn, )

Id. id. de la retraccién de los pulmones.—Si los alvéolos pierden sus
fibras eldsticas no pueden retraerse, tal sucede en el enfisema. Algunas veces
se encuentran fibras eldsticas con todos sus caracteres, en los esputos, lo que
indica la destruccién del perenquima pulmonar, =

Consecuencias de todos estos estados para el acto de la respi-
racion.—Todas las lesiones estudiadas producirdn anoxemia y la sungre pobre
en oxigeno excitard el bulbo lo cual daré lugar 4 la disnea en las diversas for-
mas que luego estudiaremos,

Compensacién por parte del organismo.—Si las alteraciones que
hemos mencionado residen sélo en un pulmén, el opuesto verificard un esfuerzo
mayor y se dilatara para establecer la compensacién, Pero si en lugar de obs-
truirse una zona circunscrita alveolar, se obstruyen todos los alvéolos, el resul-
tado serd el mismo que cuando hay obstédculos en las vias altas respiratorias;
en este caso la disnea serd de fcrma prolongada. En cambio, en el primer caso
se necesita que entre aire con mayor frecuencia para verificar la compen-
sacién.

Influencia de las vias respiratorias en la temperatura y pure-
za del aire que se respira.—S3i el aire penetrase directamente en los al-
véolos pulmonares, no tendria tiempo de calertarse y llegaria frio; ademés como
siempre lleva polvillo y otras impurezas, si no fuera el largo trayecto que tiene
que recorrer para llegar 4 las vesiculas pulmonares nos encontrariamos con dos
males, 1.° la frialdad del aire, 2.° sus impurezas. En consecuencia habria fené-
menos flogisticos por el contacto del aire frio con la mucosa alveolar y obstruc-
cién de los alvéolos por las partfculas extrafias que aquel gas ileva siempre con-
sigo. Las vias aéreas con su temperatura constante y el moco viscoso que las
recubre deteniendo los cuerpos extrafios,-privan de la_accién desfavorable que
el aire pudiera ejercer en los alvéolos pulmonares,

Tos. Génesis de la tos. Efectos de la misma sobre los aparatos
de la circulacién y la respiracién.—La tos es un acto reflejo que sirve
al organismo de medic compensador para expulsar los obstdculos 4 la libre cir-
culacién del aire, Consiste en una expiracién brusca y violenta precedida de
una inspiracién profunda, acompanada del cierre momentdneo de la glotis, pero
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la corriente de aire expirado la abre después y expulsa los cuerpos que se en-
cuentran en contacto con la mucosa bronquial. Seré la tos més 6 menos penosa
gegtin el punto donde asiente el obstéculo, 3i este reside en la triquea se expul-
sa facilmente porque la fuerza respiratoria es mayor, lo contrario sucede si el
obstéculo se halla en un bronquio fino pues como el aire que puede impulsar
aqui el obstaculo, es tan poco y de tan escasa fuerza so necesita mucho tiempo
para expulsar el moco & otra sustancia sitnada en la profundidad del pulmén.

Débese la tos & la excitacién que produce un cuerpo extrafio en contacto con
la mucosa, en virtud de esta excitacién prodicese un reflejo que hace contraer
los masculos respiratocios, abdominales y de la glotis la cual se cierra al propio
tiempo. Los puntos en que se puede provocar la tos més facilmente son la glotis
y la biturcacién bronquial; ahadamos que en ciertos casos patolégicos como en
las bronquitis la mucosa es tan excitable que basta el mds pequefio estiwuln
(aire frio, polvoriento) para que la tos se manifieste.

Iheccion LXVI

Perturbaciones de la respiracién por cambios en la mecéanica
respiratoria. Breve reseiia de la fisiologia de la misma,—E| meca-
nismo de Ja ventilacién pulmonar consiste en movimientos alternados de expan-
g'6a (inspiracién) y encogimiento (expiracién) de la caja torécica. En el primer
movimiento entra el diafragma como parte esencial dirigiéndose hacia abajo y
las costillas levantandose, en la inspiracién forzada entran también los escale-
nos; durante el acto expiratorio no intervienen los misculos porque todo el se
debe al peso y elasticidad de los érganos, sélo cuando la respiracién se hace di-
ficil intervienen los misculos y el movimiento se hace activo. La inspiracién
tiepe por objeto proporcionar oxigeno 4 la sangre mediante introduceién de aire
atmosiérico, la expiracion sirve para expulsar el aire que ha cedido ya su oxi-
geno & nuestra economia.

Insuficiencia de la mecanica respiratoria en sus dos tiempos.
—La imposibilidad absoluta en la inspiracién puede presentarse en la paralisis
muscular progresiva, parélisis del nervio frénico, etc...; sus consecuencias son
Ja muerte del sujeto por asfixia. La falta de expiracién tiene lugar al desapare-
cer el tejido eldstico del pulmén en cuyo caso este érgano queda en inspiracién
permanente. En general, toda lesién que radique en los misculos que intervie.
nen en el acto respiratorio ha de modificar el mecanismo de este dltimo. Cuando
curarizamos un animal éste acabaria por sucumbir asfixiado si no le hiciéramos
respirar artificialmente, porque el curare paraliza los wisculos, Una neuralgia
loculizada en los nervios intercostales puede ocasionar dificultades en el acto
insyiratorio por el dclor que sentimos al verificar este.
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Consecuencias para la respiracién.—Son la asfixia ¢ la disnea. La
primera sobreviene cuando la paralisis es completa, la segunda cuando es luca.
lizada.

Manera como el organismo compensa la anematosis que re:
sulta.—La disuea es el medio de que se vale sl organismo para compensar los
trastornos estudiados; entrando menos oxigeno del que debiera en cada inspi-
racién se hacen muchas (e estas en poco tiempo para lograr el mismo resulta-
do. Hay casos en que no es posible la compensacién v. gr.. en las paresias de
los mtsculos inspiradores, ya que la disnea exige un gran esfuerzo muscular y
el elemento de este nombre ha perdido su actividad.

Alteraciones de la respiracién por vicios en la circulaciéon me-
nor.—Ya sabemos que para que el cambio de gases entre la sangre y el aire
ge realice, es preciso que ésta se ponga en contacto con las paredes alveolares
y por tanto que pueda llegar con desembarazo hasta los més finos capilares del
pulmén. Ahora bien, si hay un obstéculo en el corazén derecho 6 en Jos capila-
res pulmonares ¢ si se trata de dificaltades en la salida del liquido sanguineo
del palmén, la sangre no podra llegar & los alvéolos alterandose la respiracidn.
Esto tltimo es consecuencia necesaria; cuando por cualquier causa (estrechez
del orificio auriculo ventricular derecho, compresién de la arteria pulmonar et-
cétera...) la sangre no puede pasar & los més finos capilares del pulmén, no en-
tra oxigeno y la sangre pbre en este elemento excita el bulbo y se produce el
esfuerzo respiratorio 6 sea lu disnea.

Si el obstdcvlo que impide la llegada de la sangre al pulmén, es de escasa
importancia bastara con la disnea como medio compensador, En cambio si el
obstéculo es muy acentuado sobreviene la hipertrofia del corazén derecho.

Pero la compensacion tiene sus limites; en muchas cardiopatias se establece
la hipertrofia, otras veces el organismo se vale de la disnea. Sin embargo, tanto
]a una como la otra sirven sélo temporalmente, acabando por sobrevenir la asfi-
xia y con ella la muerte del paciente.

Influencia que ea la respiracion ejerce la crasis anormal de la
sangre. —Siempre que en el liquido sanguineo haya pocos glébulos rojos, siem-
pre que haya grandes pérdidas de sangre, etc... 8e experimenta sofocacién,
cansancio y otros fenémenos dependientes de la falta de elementos vectores del
oxigeno al organismo. La disnea es en tales casos el medio 4 que acude la eco-
pomia para procurarse el oxigeno qne necesita. En tales casos, en vano busia-
mos procesos cardiacos ni pulmonares, pues basta que haya falta de sangre 6
que ésta tenga poca hemoglobina, para que se produzca la disnea que pudiera
hiacernos sospechar que ss trata de ajuellas afecciones. Queda pues probado
que las alteraciones en la crasis sanguinea modifican de un modo notable Ia
respiracion.
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Lreccion L XVYII

Estado general de la disnea y de la asfixia. Disnea.—La disnen
6 sofocacién es el esfaerzo respiratorio. Un individuo qua en vez de respirar de
un modo normal tenga que estorzarss diremos que estd disneico. Constituye la
disnea un fenémeno muy frecuente y de suma importancia.

El esfuerzo respiratorio que constituye ia disnea es provocado por una con-
traccién enérgica de los misculos respiratorios normales Y otros que obran se-
cundariamente. Prodiicese la disnea ya en la inspiracién ya en la expiracién con
lo cual tenemos dos formas de disnea. Pero las mas importantes son las qua re-
ciben el nombre de frecuente y prolongada; en la primera se respira muy 4 me-
nudo mientras que en la segunda se respira pocas veces en la unidad de tiempo
y de un modo profundo.

El oxigeno existe en la sangre en proporcién de un 16 6 un 18 por ciento,
pues bien, todo lo que sea bajar de un 13 por ciento serd causa de disnea, la
cual serd tanto més pronunciada cuanto m4s escasa esté de aquel elemento. Esta
sangre pobrd en oxigeno excita el bulbo produciendo la disnea. Pery ahora po-
demos preguntarnos jcuales son Jus causas que modifican el tipo disneico? ;Qué
significan las distintas formas de disnea? Siempre que notemos un individuo dis-
Leico cayos esfuerzos respiratorios son prolongados ¥ pocos en una unidad de
tiempo, diremos que se trata de un obstéculo en las vias altas respiratorias (ga-
rrotillo, crup, edema de la glotis). La disnea frecuente puede deberse 4 muchas
causus; unas veces se trata de obstdculos en la parte baja del aparato respira-
torio, vtras de afectos del aparato circulatorio, especialmente en lo que se re-
fiere & la circulacién menor (estrechez del orificio auriculo-ventricular derecho,
estrechex da la arteria pulmonar),

El objeto de la disnea es aportar mayor cantidad de aire 4 las vesiculas pul-
monares por lo cual se absorverd el oxigeno que escasea en la sangre ya por
falta de este liquido, ya por la de globulos rojos 6 de hemoglobina,

Asfixia.—Ya conocemos sn génesis, ya sabemos también que cuando el obs-
tdculo es insuperable y no hay compensacién aparece este fenémeno. La asfixia
puede considerarse no como una paralisis de la funcién respiratoria sino que
esta es consecuencia de la asfixia porque el organismo no pue le desembarazarse
del obstdculo 4 la respiracién,

La asfixia se divide en dos formas: Ja aguda y la lenta. Cuando ponemos al

. descubierto la trédquea en un animal y la comprimimos con la pinza de Peén, si

la obliteracién es completa viene la asfixia aguda, aparece el color cianético, la
cabeza se dirige hacia atris, se dilatan las aletas nasales, se abre la boca para
buscar el aire que falta, Jos globos oculares se presentan saltones, las papilas
dilatadas, vienen despaés unas coantas convulgiones y el animal queda muerto



PATOLOGIA GEXNERAL 231

;a.parentamante, porque todavia tarda 2 6 3 minutos en paralizarse el corazén y
durante ese tiempo aun puede salvarse el animal si le qaitamos la pinza que
le comprimia la triaquea. Debemos fijarnos mucho en la asflixia aguda por lo que
atafie 4 sus dos fases de sintomas objetivos y muerte real porque tiene suma im-
portancia cuando se trata de ver si han muerto 6 no los individuos al parecer
ahogados para practicarles los auxilios convenientes; algunos hay que presen-
tan vidriosos los o0jos, que casi no tienen movimientos respiratorios ni se les en-
cuentra el pulso, que ya tienen la frialdad caracteristica y sin embargo aun no.
han muerto y puede salvirseles estirdndoles la lengua hacia fuera, moviéndoles
fuertemente los brazos y en ultimo caso haciéndoles la respiracién artificial. Las
causas de la asfixia aguda son, conforme hemos dicho, obstdculos insuperables
en las vias respiratorias. :

La asfixia lenta tiene también su importancia, muchisimos individuos sucum-
ben por ella puesto que esta 8e presenta en el perfodo agbnico. Lo caracteristico
de la asfixia lenta es la respiracidn superficial y la frecuencia respiratoria; el
estertor la pérdila del conocimiento y de los sentidos externos, acompafian el
fenémeno el cual termina con la muerté del sujeto. Aqui aunque distingamos
entre la muerte aparente y la real, nada podemos hacer parasalvar al sujeto; la
gangre va empobreciéndose en oxigeno y adquiriendo nuevase cantidades de dcido
carbénico el cual anestesia el bulbo por lo que no se producen los fendémenos de
irritacién cerebral que acompafien la asfixia aguda.

Fenémeno respiratorio de Cheyne Stokes.—Es una modificacién
notable del ritmo respiratorio y se manifiesta en las afecciones que alteran el
aflujo normal de sangre al cerebro 6 que trastornan la composicion de la sangre,
tal sucede en las enfermedades cerebrales, las cardiopatias y la intoxicacidén
urémica. Consiste en pausas respiratoriag de !/, 4 /, de minuto que alternan con
geries de 20 4 30 movimientos respiratorios los cuales al prinripio tienen carde:
ter superficial luego anmentan gradualmente hasta hacerse disneicos y después
vuelven & ser superficiales hasta que llega la pausa respiratoria. Se admite hoy
con Rosenbach y Luciani que el fendmeno de Cheyne Stokes se debe & variacio-
nes en la excitabilidad del centro respiratorio. Si se ccloscan varias ranas bajo
el agua, apretén oles la carétida con una pinza al cabode algunas horas quedan
inmdviles, y si después se les saca del agna y se las extrae la pinza veremos que
presentan el fenémeno de Cheyne Stokes. El clorhidrato de morfina inyectado
por la via venosa en un conejo determina asimismo la respiracién periédica,

En la llamada respiracién de Biot aunque haya intermitencias, no encontra-
mos Ja intensidad ereciente y decreciente de los fenémsnos respiratorios, propio
de la respiracién de Cheyne Stokes. Tampoco ofrece la regularidad de esta tliti-
ma, en la respiracién de Biot hay una serie de movimientos seguidos de un pe-
riodo de silencio, ambos variables en duracién. Las causas que provocan el fe-
némeno son las mismas que determinan el de Cheyne Stokes,
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Ireccion L XYIII

Patologia de las secreciones. Nociones preliminares. Orden
de estudio.—Es importantisima esta parte de la Fisio-patologia no solo por
lo que se refiere 4 naestra asignatura, sino que dindonos cuenta de muchos fe-
némenos que & la Terapéutica pertenecen, e3 de valia inconmensurable para el
médico en el ejercicio de sn profesién.

El orden de estudio que seguiremos en este capitulo de Ja Patologia dindmi-
ca, seré el signiente: primeramente trataremos de la secrecion urinariay des-
pués de la sebicea y sudoral.

Patologia de la secrecién renal. Condiciones bajo las que se
verifica la secrecidén de la orina en estado fisiolégico. Variacio-
nes patolégicas.—El principal elemento de la orina es el agua, la cnal pro-
cede de lasangre por filtracién renal; en estado patolégico las variaciones con-
giderables en la diuresis dependen de la cantidad de agua que se elimine por
otras vias, asi la diarrea y los sudores profusos disminuyen en cantidad la ori-
na excretada, En determinadas circunstancias se modifica la cantidad de agua
que pasa de la sangre 4 la orina; tal sacede en el célera y el catarro intestinal
agudo en que el individuo casi se presenta anirico porque el agua de la sangre
no va al filtro renal sino que se dirige al intestino, y como la orina no puede
formarse sin agua, de aqui la anuria que hemos indicado, Por el contrario, ha-
ciendo nao de ciertas sales que exigen mucha agua para eliminarse, la cantidad
de orina aumenta notablemente por un fenémeno inverso.

Las sales constituyen también uno.de los elementos més notables de la orina;
las principales son los cloruros y los fosfatos, ambos procedentes de la sangre.
Estos cuerpos abundardn més en la orina 4 medida que aumenten en el medio
interno, y como los que hay en éste proceden de la oxidacién de los albuminoi-
deos, cuantos més alimentos de estos se ingieren més sales se presentardn en la
orina, No todos los cloruros y fosfatos de la orina proceden del exterior; esto
habré podido sospecharse al observar el aumento de densidad de la orina en los
estados febriles, durante los cuales se estd 4 dieta y por tanto no pueden de nin-
gtin modo los materiales sélidos de la orina provenir de la alimentacién. ;De
donde provienen pues? Tienen varios origenes, pero el principal es la destruc-
cién de los hematies,

Se hallan, ademés, en la orina, productos de desdoblamiento; los principales
son la drea y el dcido trico. La primera existe siempre en cantidad importante
aunque variable, lo oual depende de qua tampoco es fija la cantidad de eate ele-
mento que se halla en la sangre; en este liquido, la trea existente depende de
la alimentacién rica en albuminoideos 6 bien de la destruccién de los prinoipios
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‘de este nombre que hay en nuestra economia, El 4cido drico tiene el mismo
origen.

De los pigmentos existentes en el liquido urinario el principal es conocido
con el nombre de urobilina, que procede de la destruccién de los hematies; se-
ghn el grado de dicha destruccién el pigmento se presentard en mayor 6 menor
cantidad en la orina. Otro pigmento, pero que g6lo se encuentra en la orina
anormal, es el indican qae no es sino un derivado del indol, materia formada
en el intestino en casos de putrefaccién; cuando este tltimo se prodace en gran-
des cantidades (fiebre tifoidea, triquinosis, catarros intestinales) el indican
abunda en la orina. i

Auvtes no podia comprenderse el modo como pasaban 4 la orina materias in-
solubles de la sangre y se afirmé nue procedian de este liquido d posteriori,
péro Senator, inyectando leche 6 grasa & los perros, ha visto presentarse en lu
orina glébulos de aquellos liquidos, glébulos que conforme sabemos son elemen-
tos morfolégicos insolubles.

Influencia que en dicha secrecién ejerce una crasis anormal
de la sangre.—Habiase creido antes que todo lo que fu:ra variar la compo-
eicién de la sangre habia de iofluir forzosamente en la de la orina. Hoy por hoy
estd demostrado que esta proposicién tan sélo es cierta eu lo que refiere & los
principios urinosos de la sangre (6 principios de ésta que se encuentran en la
orina.) Asi, por ejemplo: todo lo que sea cambio en la cantidad ¢ calidad del
agua de la sangre, influird en la de la orina; lo mismo diremos de las alteracio-
nes de las sales ¢ de |a urea existentes en la sangre y que aparecen después en
el liquido urinario, En cambio la albémina es un elemento que existe en la san-
gre pero que, en estado fisiolégico, no se presenta en la orina; pues bien, por
més que nos alimentemos de albuminoides hasta en exceso, y por més que la
cantidad de albimina aumente en la sangre, jamas encontraremos aquel elemen-
to en la orina. Asi comprendemos como la crasis sanguinea guarda relacién con
la cantidad y calidad de los elementos de la orina, y como toda modificacién en
la primera; por lo que se refiere 4 los principios urinosos, influye en la cantidad
y calidad de la tltima,

Influencia que en la secrecién urinaria ejercen las pertur-
baciones de la presion y la celeridad de la corriente sangui-
nea.—>Si la sangre al circular por el glomérulo lo hace con mayor presién, cla-

ro esté que el filtraje ser4 mds abundante; hoy dia se halla ademés bien probado _

que inflaye en el mismo sentido la velocidad de la corriente sanguinea, por esto
siempre que hay hipertrofia cardiaca simple, la sangre circula con mas energia,
y como esta impulsién circulatoria se revela también en la arteria renal, la can-
tidad de orina aumenta de un modo extraordinario.

La presién arterial tiene una influencia decisiva; en las lesiones medulares
en que se halla disminuida, la cantidad de orina desciende por modo notable;
los edemas caracteristicos de los cardiépatas, se deben 4 la falta de secrecién
urinaria, la cual dupende 4 su vez de la lentitud circulatoria; tonifiguemos el

80
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corazén por los medicamentos apropiados y la diuresis se regularizard, he ahi
el modo como los ténicos cardiacos ejercen el papel de diuréticos.

La estancacién venosa produce los misxos efectos; ligando la vena renal &
un conejo, 4 las dos horas tenemos el rifién rojo parduzco repleto de sangre y
de un volumen doble del normal; si en dicho estado abrimos el uréter no sale ni
una gota de orina, pero si existe contrapresién todavia tendremos algunas gotas.
La orina cbtenida por estos experimentos es sang: inolenta y albumindrica, re-
cibiendo el nombre de orina de éxtasis; Senator ligaba solo el rifién por diez mi-
nutos, lo extraia después y luego de haberlo abierto lo colocaba en agua calien-
te, lo que coaguliaba la albimina que podia observarse posteriormente al mi-
croscopio.

laeccion L XIX

Trastornos de la secrecién urinaria por lesiones de los vasos y
epitelios renales.—Se ha observado que muchas sustancias que circulan por
la sangre se eliminan con la orina y pasando como es consiguiente por el filtro
renal, 6 no modificardn en modo alguno este ditimo ¢ lo irritarén al atravesarlo.
Asi pues, mientras ciertas sustancias al eliminarse por la via urinaria son ino-
fensivas para ella, otras en cambio la impresionan desfavorablemente dando lu-
gar 4 varias lesiones, Unas veces, estas lesiones solo radican en el glomérulo y
otras se observan en el epitelio de los tubos de Ferrein; las primeras se han
llamado glomérulo nefritis (Cohnheim) y antes eran las inicas admitidas, no
asf hoy en que se demuestran lesiones en otros puntos del aparato urinario pro-
ducidas por las causas ya mencionadas.

La orina que aparece en estos casos es en poca cantidad muy coloreada, de
mayor peso especifico y sumamsente sedimentosa, pero sin ofrecer en ningin
modo cilindros hialinos,

Pero no siempre las lesiones radican en el glomérulo, sino gue en ocasiones
se observan trastornos en los capilares interlobu'ares lo cual prusba que la zona
de filtraje es mas extensa de lo que se habia creido. También se damuestra me-
diante la inyeccién de las sales de cromo, que las lesiones solo radican en ol
epitelio de los tubos de Ferrein. En una palabra, no siempre los trastornos re-
nales radican en el glomérulo sino que pueden presentarse también en otros
puntos del rifién,

Las causas productoras de los fenémenos patolégicos mencionados, son de
dos érdenes: inflamatorias y degenerativas. Obran las primeras en el mal de
Bright que puedse revestir cardcter agndo 6 erénico; en el primer caso las lesio-
nes aparecen no solo en el gloméralo y en el epitelio de los tubos de Ferreiu
sino en el tejido intersticial del rifién, la orina es escasa, fuertemente pigmen-
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tada, 4 veces hemorrégica, con mayor peso especifico que de costambre, sobre-
cargada de sales y de urea, sedimentosa y con una cantidad de albiimina ex-
traordinaria. ;Cémo se explica esto? Pues seucillamente por una alteracién del
filtro renal que deja pasar sustancias que no lo atraviesan en estado fisiolégico,
La escasdz de orina se debe & la estancacidn savguinea consecutiva al proceso
inflamatorio. Si el individuo no musre por esta afeccién sino que va alargando,
la orina se hace més abundante, adquiere su color normal y pierde el sedimento
por no presenta~se en ella glébulos rojos, ni blancos, ni cilindros hialinos.

Si la nefritis reviste la forma crénica, presenta sintomas contrarios 4 los que
hemos estudiado en la nefritis agala.

En las nefritis por causa degenerativa lo caracterlst:co es su parac;do ala
forma crénica del caso anterior,

De la hipertrofia cardiaca como medio de compensacién de la
atrofia renal.—Ya habia observado en su tiempo, el patélogo Traube, que en
varias afecciones renales se presentaban hipertrofias del corazén izjuierdo,
posteriormente Senator se fijé de un modo especial en la hipertrofia de corazén
consecutiva & la atrofia renal, Israel hizo varios experimentos acerca de esta
cuestién (aunque sus trabajos no son de gran valia cientifica por su inexactitud
y evidente mala fe), pero el que verdaderamente ha trabajado con mas frato
sobre esta materia ha sido el gran Cohnheim.

Los experimentos eran concloyentes respecto al punto prineipal; Traube po-
niendo obstdculos & la circulacién renal en un perro, es decir haciéndole nefri-
tico, comprobaba & las pocas semanas un anmento de volumen en el corazé. del
animal, Después se vié qus ligando la arteria renal sobreviene la atrofia del
rifibn y consecutivamente la hipertrofia cardiaca, 4 menos que no venga un
aumento de volumen del rifién opuesto y para evitar esto, lo mejor es estrechar
la arteria renal para que el obsticulo obre de un modo continno., Muchos indi-
vidaos hay que afectos de una enfermedad en los rifiones acaban por sufrir del
corazén izquierdo. ;Cémo se explica este hecho? Por obsticulos en la circula-
cién adrtica motivados 4 su vez por los existentes en la arteria renal; el corazdn
izquierdo que tendrd que vcrificar mayor esfuerzo para vencerios acabard por
hipertrofiarse.

Alteraciones dela secrecion urinaria por obstaculos a la salida
de la orina.— Los obst4culos 4 la expalsion del liquido urinario pueden radi-
car en diversos puntos del aparato excretor y pueden ser mas 6 menos conside-
rables. Dividense en intriasecos y extrinsecos, entre los primeros tenemos los
calculos, trabajos degenerativos, ete., y entre los ltimos, los tumores que pue-
den comprimir los conductos por donde ha de sahr la orina, etc. Si el obstéculo
es local nada ocurre porque el trabajo que no hace una parte, lo verifica otra
estableciénduse asi la compensaciér; si reside en todo un riiién, el opuesto se
encargard de suplirlo. Pero si hay algin obstdculo en el ureter, aparece una le-
gién de alta importancia, la secrecién urinaria disminuye y hasta puede faltar
4 menos que se encargue de la funcién el 6rgano homélogo; en caso de qne
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fueran los dos uréteres los obstruidos se produciria anuria. La crina que no
puede eliminarse sufre una descomposicién de la tirea, que se convierte en car-
bonato aménico, apareciendo la uremia que pone fin 4 la vida del snjeto.

Fermentacion alcalina de la orina. Influencias parasitarias.—
La orina en ciertas condiciones puede sufrir la fermentacién alcalina; en la cusl
parecen tomar parte varios microbios de los cuales el principal es el micrococ-
cus ureae (Pasteur), Gracias & estos seres la lirea se desdobla en carbonato
amoénico con fijacién de agua. En los catarcos é inflamaciones de la vejiga, la
fermentacién alcalina puede producirse ya on el interior de este érgano.

Génesis de las concreciones 6 calculos urinarios.—El punto de
partida de estas concreciones parece ser un nicleo compuesto de cristales de
dcido trico y oxalato de eal. Acrecen después los caleulos en la orina neutra
por el depésito de carbonato y fosfato de cal cristalizados, en la orina alcalina
desempefian un gran papel los uratos dcidos. De todos modos la génesis de los
ofleulos urinarios debe buscarse en un exceso de nuratos existentes en la sangre,

Soluciones de continuidad de las vias urinarias.—En este caso se
producirén las fistalas las cuales como se comprende podrin aparecer en di-
versos puntos de las vias urinarias segin el lugar donde estas se hayan le-
gionado.

Trastornos de la emisién de la orina.—Trataremos aqui de la reten-
cién y de la incontinencia, La primera puede producirse por obstruccién de ia
uretra, por pardlisis de los misculos vesicales, por impotencia de la inervacién
voluntaria para poner en juego el aparato inhibidor de los reflsjos del esfinter
uretral y por un exceso de irritabilidad refleja del esfinter. Laincontinencia de
orina reconoce por causas; la pardlisis del esfinter uretral, la insensibilidad de
la uretra y las degeneraciones medulares,

Ibeccion Lo XX

Influencia que sobre el organismo ejercen los trastornos de la
secrecidén urinaria. Papel que en estado fisiolégico desempefia el
aparato urinario.—Sabemos ya que por la orina se eliminan: agua, sales y
prodactos de desdoblamiento no guseosos; ahora bien, cada individuo se des-
carta en cantidades diversas de estos principios por la secrecién urinaria, por-
que variando la alimentacién han de variar también las proporciones de trea y
sales. De modo que en estado normal la orina puede variar en cantidad respecto
& los elementos que la constituyen; no asi en estado patolégico en el cual apa-
recen en aquel liguido, principios que no se hallan en él, en estado normal

Eliminacién de venenos. Id. de sustancias de organizacién
compleja; azucar, grasa, albimina.—Conocemos la importancia que
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tiene el filtro renal en la destrnccién de los venenos, importancia capital que se
demuestra experimentalmente pues un perro curarizado puede salvarse si damos
tiempo para que el téxico pueda eliminarse por la orina.

La presencia en la orina del azicar en grancantidad constituye la diabetes
sacarina, indicio de hiperglicemia 6 exceso de azicar en la sangre que puede
deberse & lesiones yarias. La lipuria 6 aparicién de grasa en la orina presénta-
se en algunas éaquexias graves y se determina experimentalmente en los ani-
males mediante la inyeccién de sales de cromo. En cuanto 4 la albimina que se
presenta en la orina forma un sintoma de alta importancia; algunas veces sin
embargo v. gr.: en las embarazadas, no es un fenémeno alarmante, de todos mo-
dos es bueno practicar en estos casos el examen microscépico de la orina para
ver si hay cilindros urinarios, si no aparecen estos sefal de que no existen lesio-
nes del tejido del rifién mientras que si los observamos, nos indicardn alteracio-
nes graves del érgano, dificiles de corregir.

Los efectos de la albuminuria son los edemas caracteristicos que comienzan
por la cara, la palidez especial de todo el tegumento que se presenta asimismo
algo aspero al tacto, pero lo mis notable es la disminucién de la albémina con-
tenida en la sangre, disminucién seguida como es natural de hidrohemia y por
fin de hidropesia. ;Cudl es el mecanismo productor de esta tltima? Los autores
an lan discordes para explicarlo. Bright la creia derivada del estado hidrohé-
mico, suponiendo que la sangre pobre en albimina y rica en agua, filiraba con
més facilidad, y depositdndose en los tejidos ocasionaba la hidropesia. Pero
Cohnheim sangrando un perro é inyecténdole agua salada en sus Vas0s, no veia
aparecer los edemas, de lo cual dedujo que por solo la hidrohemia y la hipoal-
buminosis no podfa explicarse el fenémeno. Bartels acudié para esto 4 la hipéte-
sis de la plétora hidrohémica, cuya falsedad se demunestra con los hechos, Segtn
Cohnheim para explicarnos la hidropesia de los albumintiicos no debe tenerse
_8olo en cuenta el estado de la sangre sino el de la superficie y vasos cuaténeos
que poseen en estos casos una irritabilidad excesiva; lo primero se demuestra
por las nefritis consecutivas 4 la escarlatina y lo segundo por las que se deben
& influencias atmosféricas, parece en una palabra que el tegumento y sus vasos
tienen cierta influencia en sus afecciones, sobre el filtro renal.

Perjuicios para la economia resultantes de laretencién de los
principios sélidos de la orina. Uremia.—E| fenémeno més importante
que aparece cuando no pueden eliminarse los materiales sélidos de la orina, es
el conocido con el nombre de uremia. En dicho estado preséntanse multitud de
trastornos, referentes unos al tubo digestivo, otros 4 lu retina y campo visual,
algunos al sistema nervioso, etc...; los fenémenos que dominan son los nerviosos
que se manifiestan por convulsiones, ataques epileptiformes, coma, eto.., Se
habian explicado los trastornos arémicos suponiendo que la economia se hallaba
intoxicada por la drea que se almacena en la sangre; viene en apoyo de esta
opinién el Gue los animales 4 los que se les inyecta trea en la sangre mueren
con todos los sintomas de la uremia con tal que se les liguen los uréteres. Se ha

A Pyitns |
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querido objetar 4 esto que introduciendo en los vasos de un perro, soluciones
concentradas de turea ¢ sangre de un urémico, solo experimentaba el animal
efectos diurédticos, pero ;qué son estos sino la manifestacién de que el veneno se
elimina? Es m#és, si tomamos un perro y le inyectamos soluciones concentradas
de drea cuidando de no dejarle beber, sucumbe por un ataque uréicico, lo cual
se debe & que falta agua para producirse la dinresis exagerada que ha de arras-
trar el téxico. Frerichs afirmaba que el desdoblamiento de la firea en carbonato
aménico y el acimulo de este en la sangre eran los factores principales en la
uremia, pero téngase en cuenta que este desdoblamiento no puede realizarse en
la sangre y que si examinamos este elemento en el animal sobre el que experi-
mentamos, ni por los caracteres organolépticos ni por el avélisis quimico reco-
nocemos la presencia del carbonato aménico, ademés tampoco se produce la
uremia inyectando soluciones de carbonato aménico en el ligrido sanguineo.

Hoy por noy debamos distinguir entre la uremia subsiguiente & la nefritis
aguda y la consecutiva & la nefritis ¢crénica. La primera es facil de explicar por-
que orinando poco, los materiales sélidos de la orina se acumulan en la sangre
y dan lagar al ataque de uremia. En cuauto 4 la nefritis crénica debe tenerse
presente que solo se presentar4 en ella la uremia cnando no haya compensacién
cardiaca.

Tieve alta importancia en la produccién de la uremia, cuanto se refiere 4
disminucién de la diuresis ya que ésta ha de influir en la falta de eliminacién de
los muteriales sélidos del liquido urinario,

Hemos dicho va que Ja uremia es cavsante de trastornos en diversas fancio-
nes, ahora bien segtin cual da estos sea el predominante, habrd diversas for-
mas de uremia que no describiremos por ser objeto de la Patologia médica.

Los diversos sintomas constitativos de la uremia tienen todos sa explicacién,
principalmente en el modo de obrar sobre los centros nerviosus, do los venenos
que no se eliminan por el liquido urinario. Las alteraciones digestivas. diarreas,
vémitos, se explican por la irritacién que determina el carbonato aménico. En
cuanto 4 la retinitis haremos observar que es frecuente en los nefriticos.

Ireccion L X XI

Patologia de la secrecién sudoral. Condiciones bajo las que se
verifica en estado fisiolégico.—El sudor es an producto de excrecién,
elaborado por las glind.las sudoriparas; varia en cantidad sn secrecién segfin
las regiones del cuerpo, lo que depende de la mayor 6 menor abundancia en
gléndulas, de las mismas. Estd compuesto de agua que lleva en disolucién prin-
cipios orgdnicos y minerales, constituido principalmente por grasas los prime-
ros y por cloruros con algin fosfato los ltimos. Las causas que influyen en la
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produccién del sudor son varias; unas son térmicas, ya conocemos la influencia
de la atmésfera caliente y seca; otras son dependientes de las otras secreciones,
asi cuando se orina mucho se snda menos; también aumenta el sudor con la
mayor riqueza de agua en la sangre y con una presién vascular elevada; por fin
no debe echarse en olvido la influencia nerviosa que se manifiesta por dos ciases
de nervios, secretores unos y vaso- motures otros, de estos wltimos los més im-
portantes son los que dilatan los vasos.

Cambios de la secrecidén del sudor por alteraciones de la cra-
sis sanguinea. Id por trastornos dela circulaciéon. Agentes sudo-
rificos.—Siempre que cambia la composicién de la sangre, hay trastornos en
la secrecién del sudor, asi pues la hipoalbuminosis. la hidrohemia y todo lo que
anmente la fluidez de la sangre aumentard la secrecién sudoral. El aumento de
presién sanguinea producird asimismo mayor actividad en la secreciéu que es-
tudiamos. Se habia creido que solo los nervios sudoriparos podian influir en la
secrecidn, pero se ha comprobado después que también influyen los nervios vas-
culares; asf Dupuy seccionando el simpético cervical en un conejo observé la
aparicién del sudor en el lado correspondiente de la cara y cunello, Vulpian irri-
tando el nervio conseguia efectos contrarios. Tanta importancia se concedié 4
los vaso-motores que se creyé que elles solos influian en el acto secretorio; este
error se desvanece teniendo en cuenta que en los miembros amputados no hay
secrecién de sudor, Lucheinger cortando el nervio cidtico de una pata 4 un gato
é introduciéndole en una estufa comprobaba la aparicién de sudor en las tres
patas intactas, no asf en aquella cuyo nervio cidtico ha sido seccionado, atin
cuando determinemos una fuerte hiperemia por medio de la ligadura de las
venas.

Obstaculos en la excrecidén del sudor.—Pueden ser mecénicos por
haberse obstruido los conductos excretores. En todos los casos la falta de sudor
puede ser absoluta 6 bien aquel producto puede hallarse en cantidad menor de
la normal. Algunas veces la eliminacién del sudor da lugar &4 un fenémeno erup-
tiro especial en la piel que consiste en la aparicién en dicha membrana, de ve-
siculas rellenas de un liguido transparente (sudamina) por la accién estimu-
lante que en ella ejercen las sales del sudor; esta clase de erupcién obsérvase 4
veces después de sudores profusos.

Efectos que sobre el organismo ejercen las perturbaciones de
la secrecién sudoral.-- El sudor puede modificarse en cantidad y calidad.
Respecto & la primera, el sudor puede aumentar 6 disminuir. El aumento en la
secrecion sudoral (hiperhidrosis) se observa en individuos ficilmente excitables
gracias al estimulo de los nervios sudorales, como puede verse en las histéri-
cas; & veces la hiperhidrosis es unilateral debiéndose en ciertos casos & lesio-
nes del gran simpético y en otros 4 una excitacién de las fibras sudorales. La
disminucién en el sudor segregado (anhidrosis) sobreviene en la diabetes (gra-
cias 4 la enorme cantidad de liquido que se pierde por la orina) y en la caque-
xia capcerosa; en determinadas ocasiones, como en las trofoneurosis, es tan
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solo parcial. Las modificaciones en la calidad del sudor (parhidrosis) son varias;
unas veces encontramoas en el sudor los pigmentos biliares como sucede en la
ictericia, otras el sudor es azul 6 rojo, ete., estos cambios de eoloracién del sa-
dor reciben el nombre de cromhidrosis. Finalmente en el sudor de los diabéticos
86 ha encontrado aziicar de uva, en el sudor de los que sufren de cleulos, 4cido
tirico, en el sudor fétide de los pies, lencina, tirosina, amoniaco, ete. La secre-
cién de sndor oloroso recibe el nombre de osmidrosis, la de sudor fétido brom-
hidrosis.

Ciertos agentes terapéuticos excitan la secresién del sudor, tales son la pi-
locarpina, la picrotoxina y los compuestos amoniacales, otros por el contrario
la disminuyen como la morfina & a!tas dosis y la atropina.

La secrecién del sudor equivale 4 '/,, del peso total del cuerpo (lo cual viene
4 ger el doble de la exhalacién pulmonar) y est4 influida por las siguientes con-
diciones: la temperatura que si es alta provoca la rubefaccién de la piel y la
produccién de sudores abundantes, lo contrario ocurre cuando la temperatura
s baja; la proporcién considerable de agua en la sangre que anmenta asimismo
la secrecitn; el aumento de actividad del corazén y de la contractibilidad de los
vasos, asi como el ejercicio muscular. Debe agregarse 4 esto la influencia ner-
viosa y la de los agentes farmacolégicos indicados. A pesar de cuanto se habia
dicho no podemos conceder mucha importancia 4 la supresién brusca del sudor,
pues los pretendidos efectos de esta no se deben 4 ella, sino 4 otras causas.

Patologia de la secrecién sebacea.—La sustancia grasa producida
por las glindulas sebéceas es liquida en el momento en que se segrega, pero se
concreta al salir al exterior; est4 formada de granulacioues y grasa y tiene por
objeto proteger la epidermis impidiendo que se seque y el folicnlo piloso con-
servando al pelo su flexibilidad. La secrecién sebdcea puede aumentar 6 dismi-
nuir. Lo primero sucede en la seborrea que puede ser general 6 parcial, presén-
tase exagerada la produceién de unto sebdceo en la calvicie precoz. La dismi-
nucién en la materia sebicea puede venir por atrofia y desaparicién de las gldn-
dulas, la piel se pone seca, dspera y escamosa; obsérvase en la calvicie de los
viejos. La cbstruccién de los conductos excretores de las gléndulas sebiceas
trae consigo la acumulacién del producto en el interior de aqusllos, si se expri-
me la materia aglomerada sale en forma vermicular formando lo qua en catalén
se llaman barps.

Ieeccion LXXII

Patologia de la calorificacion. Somera idea acerca de la tem-
peratura normal, la produccién del calor, la pérdida del mismo y
el equilibrio entre ambos en estado fisiologico.—La produccién de
calor en nuestro organismo puede compararse & la que seria necesaria para
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elevar la temperatura total del cnerpo 2.° en dos horas. Yasabemos que el tipo
normal de temperatura es de 37° aunque haya variaciones ligeras en estado nor-
mal, pues durante la digestién, en periodos de actividad, la temperatura sube,
mientras que baja al amanecer, con el ayuno, etc. El origen principal de calor
en la economia se halla en el trabajo de los musculos y de las gléndulas, per-
diéndose este calor fabricado, por la piel y las mucosas principalmente la del
arbol respiratorio. Ahora hien, esta designaldad térmica entre las diversas par-
tes del organismo 89 encarga de nivelarla la sangre que con su temperatura
constante lleva el mismo grado de calor 4 todos log puntos de la economia, Pero
atin asi, come en estado normal hay eausas que alteran la temperatura, esta su-
friria continuag variaciones que comprometerian nuestra salud, & no existir po-
deres reguladores que equilibran aquellas. Lo primero que estudiaremos en este
capitnlo es una produccién de calor excesiva jqué pasa en este caso? Pues que
el organismo compensa el excesivo calor que tiene, perdiéndolo en mayor can-
tidad que de ordinariu; hay mayor frecuencia respiratoria porque aumentando

la fuerza del corazén y lanzando este més sangre por su ventriculo derecho 4 la

arteria pulmonar y no pudiendo arterializarse toda, excitard el bulbo sobrevi-
niendo la disnea. Ademés acelerdndose los latidos eardiacos, la sangre caliente
de los 6rganos internos al ser impulsada 4 la superficie externa se refresca en
contacto del aire, Por fin dilatdndose los vasos cutdneos y congestionandose la
piel hay grandes pérdidas de calérico por la evaporacién del liquido sudoral
que se produce en cantidad mayor de la ordinaria.

Si e produce menos calor del que se necesita como acontece en las histéri-
cas, en los que comen poco, etc., la naturaleza procura compensar este trastor-
no haciendo menores las pérdidas, por esto desciende la presién arterial, dis-
minuye la frecuencia respiratoria, se orina poco, ete.

Supongamos ahora que haya mayor pérdida de calor que de ordinario, pues
en este caso, el individuo equilibra este estado trabajando més, comiendo y be-
biendo en abundancia y evitando las pérdidas por irradiacion y contacto. A mis
debe tenerse en cuenta que el frio moderado es un excitante del sistema ner-
viogo y como tal acréce los fendmenos nutritivos.

También puede suceder que se pierda menos calor del que se debiera, en tal
caso lo que ocurre es que la economia procura que se produzca menos & lo cual
contribuye la relajacién muscunlar, la pérdida de apetito, ete.

Aumento patolégico del calor animal. Fiebre.—Llimase fiebre el
aumento exagerado y continuo del calor en nuestro organismo. De esta manera
compréndese que el factor principal en la fiebre es la hipertermia con la cunal
puede identificarse. Ahora bien segtin el grado de esta hipertermia, habra dife-
rentes clases de fiebre refiriéndonos 4 intensidad; en este concepto hemos divi-
dido las fiebres en moderadas (de 37° & 39°), altas (de 39° 4 40°) y altisimas (de
40" 4 43°). Hay varios periodos en todo proceso febril: 1.° de invasidn, difieil
de limitar; 2.° de incremento el cual pnede desarrollarse con lentitud 6 réapida-
mente apareciendo el escalofrio febril que consiste en la presentacién rapida de
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alta temperatura; sucede en la pneumonia; 8.° fastigium en el que la curva tér-
mica nos ofrece oscilaciones; 4.° defervescencia que puede ser rapida (crisis) 6
lenta (lisis).

En toda fiebre se presentan las llamadas oscilaciones diarias 6 remisiones
matutinas y exacerbaciones vespertinas; en ciertos cascs es doble el niimero de
oscilaciones, otras veces el orden es inverso presentdndose el recargo por la
mafiana y el descenso térmico por la tarde.

Los tipos febriles intermitentes, remitentes y continuos se han estudiado en
la Etiologia, repitamos tan solo aqui la diferencia entre los dos primeros, con-
sistente en que en el tipo intermitente no hay periodos apiréecticos como ocurre
en el remitente,

Vamos 4 tratar ahora de las causas determinantes de la ficbre. Achacada
ésta 4 causas diversas segiin las escuelas, se dijo en cierta época que era una
inflamacién generalizada, pero no pudiéndose reconocer en la fiebre algunos de
los sintomas culminantes del proceso inflamatorio, se afirmé despaés que solo
era el calor de la inflamacién que se habia extendido al resto del organismo.
Esta opinién no pode nos admitirla, por no ser suficiente tal calor para elevar la
temperatura de todo el organismo y ademés porque los hechos nos demuestran
lo contrario de lo que en ella se afirma, pues un enfermo que tiene inflamada
una mano presenta la otra con la temperatura normal, Posteriormente, los ex-
perimentos de Billroth, Weber y Otto probaron que ciertas sustancias (agentes
pirdgenos) eran capaces de encender la fiebre, pues determinaban esta, inyec-
tando en los animales materias orgdnicas putrefactas, Pero una vez se conocié
la importancia de las bacterias se atribuyé 4 estas y & sus productos (fozinas)
el principal papel en la produccién de la fiebre. Hay sustancias como el sul-
fato de amoniaco que son capaces de prodacir el aumento patolégico del calor
animal,

Laeccion Lo X XIII

Mecanismo genético de la fiebre.—Consiste en el aumento de tempe-
ratura; al propio tiempo hay un trastorno en la regulacién térmica y aumentan
las pérdidas de calor. Segin Traube la fiebre se prodaciria por una disminueién
en las pérdidas de calérico y consiguiente acamulacién de este en el organismo.
No podemos en modo algano adherirnos 4 esta opinién, para nosotros la fiebre
es una alteracion en el mecanismo regulador de la temperatura, se produce més
calor y se pierde también en mayor cantidad, lo que hay es que esta no basta
para equilibrar la temperatura. La experiencia nos demuestra la verdad de
esta asercién: el individuo febricitante produce mis calor como se demuestra
por la mayor excrecién de frea, dcido trico, dcido earbénico, ete..., ya que
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estos cuerpos no pueden provenir sino de combustiones exajeradas que son la
fuente del calor, pero el individuo pierde también més calérico porque ca-
lienta mucho més el agua de un bafio frio que no un individuo en estado
de galud,

Teoria de la fiebre.—Modernamente se admite que la fiebre no es sino la
impotencia del organismo para aumentar las pérdidas de calor; de aqui se
han deducido utilisimas consecuencias para la Terapéutica por lo que se
refiere 4 bafios frios que sirven para descartar al cuerpo del exceso de calor
que produce. .

Estudio de los diversos sintomas que con la bipertermia cons-
tituyen el proceso febril.—Obsérvase primeramente un aumento en el nfi-
mero de latidos cardiacos porque la sangre caliente obra excitando el corazén y
haciéndolo contraer con més energia. Esta actividad cardiaca sirve, no sélo
para enviar més sangre al drbol aértico sino para lansarla en mayor cantidad
y en menos tiempo 4 la arteria pulmonar con el fin de que se oxigene. Al
propio tiempo hay mayor nimero de pulsaciones, fenémeno tan importante
que-en cierta época se considerd como el sintoma principal de la fiebre.

También hay durante la fiebre mayor energia respiratoria que tiene por ob-
jeto buscar oxigeno para las combustiones, '

Respecto 4 fenémenos digestivos, existe perdida de apetito porque no hay
secrecion salival, ni géstrica, etc..., la lengua se cubre de una capa grisicea
(saburra) que existe asimismo en el resto del tubo digestivo,

Por lo que tooca 4 secreciones, estdn disminuidas todas ellas menos la sudo-
ral. La orina es escasa y encendida gracias 4 la mayor destruccién de hema-
ties, también contiene més tirea porque aumenta el desdoblamiento de los albu-
minoideos, '

Finalmente la inervacién se modifica también apareciendo dolores de cabeza,
anestesia, hiperestesia y hasta delirio.

Sucede asimismo que una temperatura elevada si es muy sostenida provoca
degeneraciones granulo grasosas de los miusculos, especialmente del corazén,
de aqui los peligros de las altas pirexias. Tales son las alteraciones anatomo-
patolégicas de la fiebre,

Consuncidén febril.—La elevacién de temperatura de un modo sostenido,
consume y quema los tejidos, primero el paniculo adiposo y luego va siguiendo
el tejido muscular, ete,.. El individuo se demacra, pierde peso y al llegar este
4 cierto limite sobreviene la muerte.

Importancia de la fiebre para el organismo.—Es inttil encare-
cerla, los peligros del proceso febril son evidentes y sus ventajas muy diseuti-
bles. Novisimamente se ha asignado & la fiebre un papel defensivo del sistema
nervioso (debilitando Jas bacterias ¢ atenuando y destruyendo sus productos) que
no podemos admitir por estsr en contraposicién con los hechos que nos demues-
tran que los microbios no mueren 4 pesar de las altas temperaturas & que dan
lugar algunos de ellos, por fin, respecto 4 la destruccién de sus secreciones dire-
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mos que no se producen en el organismo temperaturas tan elevadas, que basten
para descomponer las toxinas.

Disminucién patolégica del calor animal.—El descenso notable de
temperatura se llama algidez, 8> reserva el nombre de colapso para agqaollos
casos en que 4 mas de la baja temperatura hay frecuencia y pequefiez del pul-
80, Las causas de este descenso térmico consisten en un defecto en la produc-
o16n del calor 6 un exceso en la pérdida del mismo que daren bastante tiempo
para determinar un verdadero estado patolégico. Los productos de ciertas bac-
terias, una vez absorbidos, podrian dar lugar también 4 la hipotermia, El efecto
de este descenso térmico es una impresién desagradable; el prondstico en tales
cagos ed siempre grave.

Del aumento y de la disminucién de las temperaturas locales.
—La temperatura de un 6rgano depende de la mayor ¢ menor facilidad en la
llegada de sangre y de las combustiones que en su seno se verifiquen. En el
proceso congestivo y el inflamatorio- sabemos ya que el calor exajerado es un
sintoma notable. Si llega menos sangre de la que correspoude & vna parte de
nuestra ecomia, habrd hipotermia y si aquella cesa de afluir del todo, sobreven-
dré la gangrena.

Iaeccion b X X1V

Patologia de la inervaciéon. Dificultades de la misma. Orden
de estudio.—La Patologia de la inervacién, capitulo importantisimo de la
Fisiologia Patolégica, no estd muy adelantada y conocemos poco de ella; la ra-
z6n es obvia en primer lugar, la Fisiologia del sistema nervioso no estd bien
dilucidada ni mucho menes y ademds la Anatomia Patolégica del mismo esinse.
gura en unos puntos y desconocida totalmente en otros. En Patologia general
no tenemos que entrar en la descripeién do procesos y si sélo en la explicacién
de los sintomas, Estudiaremos primeramente la Patologia dindmica de los ner-
vios periféricos, después la del gran simpético y seguiremos con la correspon-
diente & la inervacién medular, bulbo raquideo y hemisfsrios cerebrales, aca-
bando con la Patologfa de la fonacién.

Fisiologia patolégica de los nervios periféricos.—Entre los ner-
vios periféricos hay distintos grupos que se diferencian unos de otros, no en la
estructura, que es la misma en todos, sino en el trayecto y direccién que siguen,
unos son de corriente centrifaga y otros de corriente centripeta, los primeros
gon motores y los segundos sensitivos, Lios nervios motores se snbdividen segin
la clase de motilidad en varios sub grupos: 1.° nervios motores que empezando
en una célula nerviosa central terminan en la fibrilla muscular lisa 6 estriada;
2.° nervios glandulares que teniendo el mismo origen rematan en una célula
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glandular; 3.0 nervios tréficos los cuales parten de los centros nerviosos y ter-
minan en log tejidos de un modo que todavia se ignora, y por ftltimo, nervios
inhibidores que presiden al cese de un movimiento 6 de un acto gecretorio, Res-
pecto & los nervios sensitivos podemos subdividirlos en nervios de sensibilidad
general, sensoriales, reflejos é intercentrales.

Numerosas son las causas capaces de provocar trastornos funcionales alte-
rando los nervios periféricos, Aqui hay que advertir que siendo una misma la
causa, segtin obre sobre los nervios sensitivos ¢ sobre los motores, prodacird
efectos distintos. Puede seccionarse un nervio por una herida, 6 magullarse por
un traumatismo é ser comprimido por un tumor 6 por un aneurisma 6 bien pue-
dep sufrir las consecuencias de la fatiga, calor, frio, ete.,, Todas estas causas
actian sobre los nervios sensitivos 6 bien sobre los motores; en el primer caso
tendremos el dolor y la anestesia, el primero puede ser consecutivo 4 un eati-
mulo sobrado intenso 6 bien puede aparecer & la més ligera excitacién (hiperes-
tesia), la anestesia congiste en la abolicion de la sensibilidad. Kl dolor por lo
mismo que es tan individual, es dificil de definir, ya hemos dicho que puede
deberse 4 estimulos exajerados 6 & condiciones especiales en gqne se halla el
nervio; varia en intensidad segin las partes del organismo en que terminen los
filetes nerviosos lesionados, asi si acaban en un cartilago, el dolor serd amorti-

. guado, haciéndose un cambio muy intenso si los nervios corresponden 4 la piel

6 las sinoviales. Respesto 4 la anestesia puede revestir varios grados, es abso-
luta cuando la abolicion de la sensibilidad es completa y se llama relativa cuan-
do hay algo de sensibilidad aunque esta se presente muy amortiguada, también
puede ser extensa 6 limitada, pero lo principal aqui es establecer la distineién
entre las anestesias dependientes de una lesién de 103 nervios periféricos y las
consecutivas & un trastorno de los centros nerviosos. Lia anestesia de una zona
limitada puede ser visceral, muscalar y cuténes, so manifiesta golamente en
dicha zona y & veces se conserva la motilidad; si depende de lesiones medula-
res, empieza por las extremidades inferiores y hay trastornos nerviosos de otra
indole y desérdenes en la emisién de la orina y en la defecacién; si la anestesia
es subsgiguiente & procesos cerebrales, se presenta por lo general en un gélo lado
y coincide con trastornos de las facultades psiquicas. Citemos también aunque
no sea més que de paso,las parestesias que consisten en una altoracién de la sen-
gibilidad, asf p. ej.: con un leve estimulo se presentan sensaciones de picazén 6
de escozor que aquel es incapaz de producir en estado normal.

Tratemos ahora de las neurosis de la motilidad, las cuales se deben 4 la
accién de las causas antes mencionadas sobre los filetes nerviosos motores. En-
tre estas neurosis la primera que debe ocuparnos es el espasmo que podemos
comparar al dolor, pues si este es una exageracion en la sensibilidad, el primero
consiste en un movimiento sobrado enérgico; dividense los espasmos en tdnicos
y clénicos, los primeros consisten en una contractura gostenida, los tltimos pre-
sentan los movimientos de tiempo en tiempo aunque muy repetidos. Otra de las
alteraciones de la motilidad es la pardlisis que no es més que una relajacién
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muscular consecutiva 4 la falta de funcionalismo de los filetes nerviosos; si la
pardlisis no es obsoluta se llama paresia. La parélisis viene 4 ser para los ner-
vios motores lo que. la anestesia para los sensitivos. También debe tratarse en
este Jugar de la distincidn entre las pardlisis periféricas y las que son de origen
central; un individuo que ofrece parilisis de un lado de la cara y se nos pre-
senta con la boca torcida, diremos en seguida que se le ha paralizado el facial
pero lo que queremos saber es si esta paralisis asicnta en el nervio una vez ha
salido del créneo 6 si reside en el origen de aquel. En ol primer caso se advier-
ten muchos misculos inervados por el facial, en estado de relajacién, pero hay
otros que todavia se mueven, en cambio si la paralisis es de origen central, al-
canza 4 todas las ramificaciones del nervio y 4 més tenemos otros sintomas que
nos permiten diagnosticar el proceso.

- Patologia general del gran simpatico.—E! sistema nervioso del
gran simpitico est4 formado por dos largos cordones sitnados & derecha & iz-
quierda de la columna vertebral & interrumpidos de trecho en trecho por masas
ganglionares, cada nervio ragquideo envia un ramo al cordén del simpético que
presenta 4 este nivel un ganglio. Los cuatro primeros nervios comunicantes,
procedentes de los ecuatro primeros nervios raquideos se unen en el ganglio cer-
vical superior, el 5° y el 6° en el medio y el 7* y 8°-en ol inferior. A partir del
primer nervio raquideo, los ramos comunicantes van 4 parar 4 sus correspon-
dientes ganglios del simpético. Los ganglios del tltimo par estén reunidos por
una asa nerviosa situada por delante de la primera vértebra coccigea y en la
cual se encuentra 4 veces intercalado un ganglio impar, el coceigeo. Los ramos
comunicantes gon mixtos porque provienen tanto de las rafces anteriores como
de las posteriores de la médula. Por su extremidad superior el simpético se
anastomosa con varios nervios craneales. Del cordén del simpitico parten nu-
merosos filetes que van 4 parar 4 las cavidades torécica y abdominal, donde for-
man grandes plexos ganglionares, de estos emanan numerosas fibras de funcién
diferente destinadas & varios érganos.

En cuanto 4 las funcioues del simpético presenta unas que eon independien-
tes del eje cerebro-espinal y otras que sufren la influencia de dicho centro. Ofrece
el gran simpético filetes secretorios, vaso-motores, inhibidores, eta..,

Por sus numerosas ramificaciones, el gran simpético efrece un vasto campo
para los fenémenos morbosos. El simpético cervical es el qus més & menudo
sufre excitaciones ¢ pardlisis, sea por traumatismos directos, sea por tumores,
aneurismas que lo compriman 6 por inflamaciones de los vértices pulmona-
res, ete...; la excitacién del simpético cervical determina la dilatacién pupilar,
la abertura de los parados y la contraceién de los misculos orbitarios; por el
contrario si seccionamos el simpético cervical, el globo ocular se dirije hacia
adentro y se aproximan més los bordes libres de los parpados. En caanto al
simpético en su porcién tordcica debemos tener presente su importancia en la
inervacién cardiaca para saber los efectos que se producirin cuando se seccione
6 se excite; el simpétioco es acelerador del corazén, por tanto en el primer caso




