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Temerario propósito parecerá á algunos , dada la época de transicion
de critica por que está atravesando la Medicina, emprender un trabajo
sintético de patología interna referente á la fisiología-patológica de una

enfermedad, que vemos todos los dias con harta frecuencia, que es comun

á todos los paises, que no respeta edad alguna, que tiene el privilegio de
ser conocida desde la mas remota antigüedad, y por último , que ha ser

vido á mas de una escuela médica corno punto de controversia , apasio
nada hasta tal.estremo, que aun hoy es difícil descartar las exageraciones
y buscar los grados de verdad reflejados en ella con todo-el brillante
esplendor de los conocimientos antiguos hermanados á los modernos.

Es imposible en una ciencia de observacion del carácter de la Biología
sustraerse á la influencia recíproca que las ramas del saber humano ejer -

cen en el adelantamiento mas 6 menos rápido de una de ellas, en la osei
lacion profunda 6 pasajera de los principios seculares que las constituyen,
en la necesidad real 6 aparente de substituir uno por otro los métodos
investigatorios mas en armonía con las aspiraciones , con las necesidades
del momento, en último resultado , no hay ciencia que no refleje en sus

mas trascendentales concepciones lo propio que en sus mas pequenos
detalles , el carácter filosófico de la época , y la fisonomía propia de la
sociedad que la cultiva.

Por otra parte si una obra maravillosa podemos admirar de cuantas

hizo la Providencia, es sin duda esa continua lucha de principios contra

dictorios que conducen á la verdad , ese encontrado oleaje de doctrinas
diversas que repudian siempre el error, ese movimiento continuo de
choque de las inteligencias superiores, que mantiene viva la lucha y es el
verdadero instrumento de progreso que la sociedad posee y la humanidad
aprovecha en su desenvolvimiento moral y material. No hay la menor

dificultad en admitir que cada ciencia tiene una vida hasta cierto punto
propia y característica en cuanto 4 ser susceptible de progreso rápido, de
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modo que sin ella las demás no Adelanten , ó al contrario, que forzosa

mente sea esta (la medicina entre otras) la que necesite descubrimientos

agenos para enriquecerse con joyas de valor real y positivo , sin que por

esto se diga que hay supeditacion ni gerarquías entre las Ciencias Natu

rales , porque todas son hermanas y aun algunas gemelas , y tienen por

comun origen la filosofía , por fin inmediato el progreso, y por medios de

accion la observacion y la experimentacion. Además , no todos los trata

dos de una ciencia se desenvuelven con igual solidez , ni es posible su

adelantamiento simultáneo dentro de los límites siempre estrechos de un

período histórico, por mas que éste sea de lucha, de renovacion , ó tan

solo de crítica, porque hay corrientes hijas de la misma ciencia que arras

tran las inteligencias hácia puntos determinados mas 6 menos abstracta;
y segun sean susceptibles de demostracion inmediata , y segun dominen

los vientos llamados en sociedad influencias de la moda, así vemos alter

nativamente apoyadas las ciencias , en particular las naturales , en uno

mas de sus tratados que logran mayor boga y preocupan preferentemente
á los hombres estudiosos. De esto resulta casi siempre un adelanto para

el todo, porque se profundiza mas y mas un estudio ya empezado , ó se

descubren nuevos horizontes, y la actividad humana estimulada por este

movimiento incesante de restauracion y de innovacion crea sus mas admi

rables obras de ciencia, y satisface su natural deseo de saber.

Esto produce indudablemente grandes sacudimientos, profundas divi

siones que solo la historia puede describir con mano segura, senalando

fielmente los vínculos que unen unas edades á otras , y demostrando á la

par la sucesion fatal que siguen las doctrinas , las escuelas , las luchas

científicas en su evolucion y en sus resultados. Da ahí que cuando se

trata de investigar el movimiento contemporáneo de la medicina , por

ejemplo, estudiándolo en uno de sus tratados, y concretando el estudio en

la apreciacion de lo que se sabe acerca del modo de ser del organismo

sujeto á una dolencia especial, son tantos los escollos abiertos al paso del

que lo intenta , que solo un largo estudio, un buen criterio , y una seve

ridad á prueba de pasion doctrinaria sabrán triunfar de los obstáculos

que se encuentran á cada paso, y solo así será posible recorrer las fases

que presentan la Ciencia Médica y el Arte de curar en el estudio fisioló

gico-patológico que puede y debe conducir á la fijacion de la naturaleza

íntima de una enfermedad tan conocida y tan comun como es la pulmonía
aguda.

Este vá á ser el tema que me atrevo á desarrollar ante vuestra bien co

nocida ciencia teórica y práctica , si me dispensais la benévola atencion

que se acompana siempre con la ilustrada deferencia en el que es juez de

un companero de profesion pronto á sufrir vuestro fallo, bien convencido
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de lo muy largo que es el ai te, y lo corta que es la vida, y cuya suprema
aspiracion está cifrada en el estudio no interrumpido de las leyes del orga
nismo sano y enfermo; para ser algun dia, si no aprovechado sacerdote, á

lo menos modesto y útil obrero de esa benéfica ciencia que tanto aproxi
ma al hombre á la Divinidad.

Contando con que vuestra ilustracion hará justicia á mis limitadas

fuerzas y á mis escasas pretensiones de crítica médica, paso á desarrollar
sin mas preámbulo el tema siguiente :

? Hasta qué punto es conocida la Fisiología-Patológica de la pulmonía
aguda, primitiva, franca, y cuál es su naturaleza probable ?

Como consecuencia de los progresos diagnósticos realizados hasta la fe

cha por los clínicos que han estudiado las flegmasias agudas de las vísce
ras torácicas, la semeiotica adquiere no solo mayor estension sino que se

solida firmemente en una série de principios adquiridos por medio del

análisis minucioso y no interrumpido de cuántos hechos de órden anató

mico y fisiológico nos suministra la observacion de la localidad enferma,
como espresion compleja de la causa modificadora del organismo, del
grado á que llega esta perturbacion, y de todo lo que dá á conocer la indivi

dualidad morbosa, designada con un nombre en los cuadros nosográficos.
Si bien es cierto que hoy se prosigue con mayor ardor que otras veces la in

vestigacion íntima de los fenómenos y estados morbosos, con el fin nobilí
simo de fijar por observacion y esperimentos clínicos la naturaleza de los

padecimientos agudos y crónicos, no es menos cierto que á medida que se

aplican á la investigacion funcional del estado morboso los instrumentos

de precision que tanto han servido para el progreso de la Fisiología nor

mal, la discusion de los síntomas es mas empenada que nunca, los que se

consignan como patognomónicos adquieren todo el valor compatible con

la certidumbre médica, los mas constantes se fijan por medio de estadís

ticas concienzudas, y con esta severidad de diagnóstico lo primero que se

logra es convertir á la Nosografía en un verdadero terreno neutral fuera

del alcance de la pasion doctrinaria , y solo accesible á la sinceridad de

observacion, y á la imparcialidad científica, únicos senderos que condu

cen al progreso de la Patología general y á la constitucion de la Ciencia

Médica.
Es evidente que la natural division do la Patología en dos tratados de

investigacion anatómica y fisiológica no puede dar hoy lugar á controver

sia, porque si es lógico analizar el cuerpo humano en sus condiciones es

tático-dinámicas cuando goza la salud más perfecta, tambien es lógico
averiguar cómo están los órganos, cómo se verifican sus funciones, cuando
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los agentes morblficos han alterado la integridad del organismo en uno

mas puntos de importancia. La Anatomía Normal ha precedido al estudio
de la Fisiología Higia, porque no es posible darse cuenta de los fenómenos
biológicos sin conocer el substratum donde se manifiestan; en cuanto á la
Anatomía Patológica conocidos son los obstáculos de todo género que ha
necesitado vencer para tomar carta de naturaleza como medio de investi -

gacion y como fundamento de la semeiótica ; no es pues de estranar que
la Fisiología Patológica haya seguido sus huellas y esté ahora formán
dose por medio de trabajos aislados, de monografías, que describan con

la mayor verdad posible el proceso morboso de los órganos, tegidos y

elementos que los constituyan, para aclarar el diagnóstico y llegar á cono

cer la naturaleza del padecimiento. Indudablemente tomarán algunos come

cosa moderna esta agrupacion de datos patológicos que se denominan fisio
logía patológica de una enfermedad , aunque es fácil demostrar su origen
en los tiempos más remotos de la Medicina. No es necesario invocar la
autoridad de los hombres históricos más célebres para probar que aun en

las épocas de mayor oscuridad, 6 de mas probado empirismo , el racioci
nii) de los investigadores en noble pugna con lo desconocido, y en frente

de las desgracias causadas por los males corporales, ha profundizado siem
pre el análisis valiéndose de hipótesis innumerables acerca de la natura
leza de los padecimientos, buscando con mayor 6 menor asiduidad y acier
to las relaciones constantes entre las causas y los efectos, para llegar á
fijar anticipadamente las condiciones en las cuales el hombre enferma , el

modos de estarlo , y los medios de volverle la salud perdida. Ni el estudio
esclusivo de las causas morbígenas, ni el de los estados patológicos, ni-el
de los efectos terapéuticos , podian aisladamente disipar el caos reinante
en el arte de curar. Por la naturaleza misma de los tratados, sin duda al
guna, vemos que la medicina secular ha desarrollado con desigual prove
cho la Etiología, la Nosología y la Terapéutica, y si estos dos últimos han

sido accesibles á la observacion y al estudio demostrativo, fuerza es que
en ellos se apoye la Medicina clásica, sin menospreciar el primero, pues
to que los conocimientos etiológicos, nosológicos y terapéuticos reunidos,
forman el trípode en el cual descansa la Clínica, y ésta, como aplicacion
sintética de conocimientos complejos, no puede apoyarse esclusivam ente
en una série de datos sino en el conjunto. Mejor que yo conoceis los vai

venes que ha sufrido la Medicina á causa de estos errores de método,
y no ignorais que sus exageradas aplicaciones á los estados agudos han
causado á la Patología General y al adelanto científico más dano que pro
vecho.

El estudio de la Pulmonía es uno de los mas vastos de la Patología; con

cretémonos al tema, discutamos si es posible apoyar en datos fidedignos de
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anatomía y fisiología patológicas el carácter propio de la flegmasia pulmo
nal, y veamos si nos es dable formular una série de proposiciones, que sin

ser de procedencia ecléctica, equidisten de las escuelas médicas esclusi

vistas, y sean la espresion genuina de la clínica moderna y de la ciencia

médica.
Empezamos sentando que la Pulmonía aguda, primitiva, franca, es una

enfermedad temible como flegmasia localizada en un órganode estructura

eminentemente vascular y fibroso-elástica, de textura poco resistente, en

movimiento bastante rápido y encargado de una funcion importantísima

para el sostenimiento de la vida ; puesto que la alteracion de la hematosis

perturba inmediatamente los fenómenos circulatorios del sistema sanguí

neo, y de ahí el mayor número de pulsaciones, la elevacion de temperatu

ra general que caracterizan la fiebre, desarrollada en esa flegmasia con

acompanamiento de fenómenos locales, que en la inmensa mayoría de los

casos fijan el sitio del pululan afectado. Habida razon de las condiciones

orgánicas del sugeto, edad, constitucion, temperamento, de las causas

averiguables en cada caso particular segun la localidad, estacion, consti

tucion reinante, no hay afeccion como la pulmonía que mas constantemen.

te refleje esa complexidad, y esa fisonomía individual y propia que caben

á la vez en un padccitniento agudo sin destruirse el carácter fundamental

inflamatorio de un parenquima congestionado y rápidamente alterado en

su textura, como lo indican los fenómenos perceptibles de irradiacion gra

dual desde'un punto de origen hácia las partes vecinas en los adultos,

comparable, segun Grisolle, á la marcha de las erisipelas, y en los ninos,

la invasion simultánea de varios lobulillos distantes cuyas irradiaciones

convergentes acaban por reunirse.

«Desde la edad de' á 12 anos, lo propio que de los60 en adelante, se ob

serva el mayor número de pulmonías verdaderas dobles en una propor

cion de á 1/„. mientras que desde 15 á 60 anos solo llega á lit, 6 /16.«

Unidos estos datos á que lo mas comun es ver la inflamacion marchando

de la base al vértice del órgano, cuando éste pasa del estado normal al pa

tológico, veamos hasta que punto los Síntomas Locales son importantes, y

luego analizaremos los Generales para discutir la naturaleza probable de

la enfermedad. Ya que todo el mundo conviene en que la pulmonía es una

inflamacion, veamos qué saben y qué pueden decir de ella, hoy por hoy,
los hombres ilustrados que se dedican á la patología general y á la clínica,

guiados por todas los conocimientos teóricos de la antigüedad y de nues

tros dias.

Apoyando nuestra humilde opinion en las teorías de Broussais, Andral

y Virchow acerca de la naturaleza de la inflamacion en general, no la com

prendemos sin una irritacion inflamatoria localizada y producida por un



agente mecánico ó químico, unas veces esterior, y otras interior, y lleva

do por la sangre al sitio donde la observamos La pulmonía, cualquiera que

sea la localidad en que se estudie, reconoce corno Causas predisponentes,
entre otras, las variaciones bruscas de temperatura; y corno toda variacion

del ambiente actúa sobre los pulmones, la esposicion prolongada mas 6

menos pasiva, del cuerpo banado en sudor; al aire frio, agiiado y húmedo,
es una causa ocasional bien probada de la flegmasía que estudiamos, pues

to que obra no solo sobre el tegumento esterno robándole grandes canti

dades de calórico, é influye sinérgicarnente sobre el aparato respiratorio,
sino que éste impresionado de un modo directo en sus células mas profun
das funciona con mayor rapidez, no puede resistir mas en un momento

dado, y empieza la enfermedad. La actividad del elemento anatómico tient

un limite fisiológico así para la nutricion como para la funcion, y dada

la tenuidad de la mucosa que separa la red vascular sanguínea del aire

inspirado, cuando este penetra en condiciones desfavorables para los cam

bios gaseosos que de continuo se verifican entre él y la sangre, la vesícula
pulmonal sufre en su integridad, porque se nutre mal, y funciona acelera
damente; y cuando un territorio celular formando un tejido animal supe

rior se halla en estas circunstancias, es el asiento de una irritacion infla

matoria. Esta irritacion se manifiesta principalmente por medio de fe

nómenos dependientes de la mucosa , de la trama vascular, ó del tejido
fundamental elástico y conectivo ? Veámoslo. Admite la Histología con

Kólliker, Milne-Edwards, Leydig, Sappey, Robin y otros, la existencia de
estos tejidos en la vesícula aérea, y la de fibras musculares en las ram -

caciones últimas bronquiales que no llegan hasta ella ; lo que está menos

generalmente admitido, es la continuidad de la capa epitelial, no tanto en

la vesícula como en los tabiques conjuntivos ; siendo estos segun el céle
bre Leydig notables por la red capilar, que se esparce sobre ellos , y es

una de las mas ricas de la economía hasta tal punto, que cuando está com

pletamente llena , apenas quedan algunos estrechos islotes de sustancia
conjuntiva fundamental, libres entre los capilares. Con todo, la capa fun

damental membranosa de las vesículas terminales se compone casi esclu

sivamente de tejido elástico hasta las primeras ramificaciones bronquia
les. Los nervios pulmonares procedentes del neumogástrieo y del simpá
tico, dice Remak , que despnes de haber acompanado á los bronquios en

todas sus divisiones, y á la arteria pulmonal, raras veces á las divisiones
de la bronquial y á las venas, abocan á ganglios pequenos y numerosos.

Los Limfátitos son tambien numerosos, naciendo los profundos de las
paredes de los bronquios y de los vasos sanguíneos, sobre todo de la ar

teria pulmonal, cuyas ramificaciones acompanan en el espesor de la sus

tancia del pulmon.



aire, y la sangre extravasada se combina incompletamente con el moco,

no puede ponerse en duda que la hemorragia acaba de tener lugar junto
con la exudacion fibrinosa á consecuencia de la congestion exagerada de

los vasos, de su atascamiento y de susolucion de continuidad; si mas tar

de, en el segundo periodo, el esputo no es aireado, toma el color herrum

broso con tinte mas ó menos subido, segun la cantidad de sangre, ya ín

timamente mezclada con la fibrina (segun Bemak y Niemeyer) coagulada
formando ramificaciones dicotómicas modeladas por los bronquios, y va

tomando matices rojo-amarillentos, amarillos y hasta verdosos que se su

ceden gradualmente, bien puede asegurarse que el esputo llena las vesí

culas y los bronquios capilares, que el aire no penetra en sus cavidades,

y que no hay nueva hemorragia, sino modificacion de la sangre extrava

sada, única fuente segun Grisolle y Gubler de la fibrina que se encuentra

en la expectoracion de los dos primeros períodos; nosotros nos adherimos

en este punto á la opinion de Niemeyer que la denomina exudacion cru

pal. El estudio microscópico, en el caso de pasar la enfermedad al tercer

periodo, nos revela en el esputo una gran cantidad de células que han su

frido la transformacion grasienta; ahora bien, en el caso de marchar hácia

el término fatal, pierde el color que tenia, se pone blanco, opaco ó de un

gris súcio, pasa á ser mucoso, seroso, de color de zureo de regaliz, dismi

nuye en cantidad y aun se suprime del todo al aproximarse los últimos

momentos; cuando por el contrario, marcha hácia la curacion, en el es

puto menos viscoso, menos trasparente, al lado de los corpúsculos puru

lentos, débilmente granulosos, se ven células llenas de gotitas de grasa,

además células con granulaciones grasientas, moléculas de grasa reunidas

y libres, y por último, células de pigmento negro; en este caso, la reab

sorcion empieza, la infiltracion cesa. y la resolucion es posible, aunque

bastante rara cuando la flegmasia ocupa grandes porciones del parénqui
ma pulmunal.

El período anterior al de ingurgitacion es apreciable por medio de la

respiracion pueril; primer fenómeno estetoscópico, segun Stokes, de la

fluxion sanguínea, observado tambien por Grisolle cuando la fiegmasia en

el segundo período invade por continuidad de tejido nuevos lobulillos pul
monales.

El estertor crepitante de burbujas pequenas, finas, iguales entre sí,
numerosas casi siempre, y perceptibles durante la inspiracion, es un sín

toma patognomónico, porque persiste mientras dura la lesion pulmonal
que lo produce, y á veces solo perceptible durante la tos ó las grandes
inspiraciones que la siguen; esta crepitacion existe siempre que el engro

samiento de las paredes de la vesícula y la exudacion bronquial son per

meables al aire inspirado que entra y despega las paredes alveolares del
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contenido viscoso que á ellas se adhiere durante la espiracion. Pasando ya
el tejido al segundo período, los alvéolos son "inaccesibles al aire, éste se

detiene en las divisiones bronquiales, en la tráquea, puesto que el parén
quima está indurado, ,y Ha respiracion se la llama bronquial, pero avan

zando la obstruccion bronquial á veces de un modo rápido, como sucede
en el tercer período, se observan la broncofonia, la pectoriloquia, y en

ocasiones, la egofonia. Cuando la flegmasia se resuelve y el aire vuelve á
entrar en los alvéolos, como la secrecion no es tan viscosa, los estertores

son menos secos que en el primer período, se les llama de retorno (crepi
tatio redux) y la respiracion bronquial, lo mismo que la pectoriloquia,
son sonoras. La percusion revela el primer periodo, por al sonido timpá
nico que admiten Woillez, Skoda, Grisolle, y cuya producciou esplica'á
nuestro entender satisfactoriamente Niemeyer pm-la Poca tension de las
paredes alveolares privadas de su elasticidad sobre su contenido; á medi

da que el tejido es menos permeable, el sonido es mas oscuro, hasta llegar
á macizo cuando existe la hepatizacion roja ó gris. Estos datos son tanto

mas apreciables, cuanto mas superfieialmehte reside en el pulmon la fleg
fnasia, y en los primeros estados anatómicos se dá mas importancia á la

sensacion de elasticidad ó de resistencia que á la sonoridad, que aprecia
el dedo sobre el cual se percute por comparacion entre puntos homólogos
del tórax.

El valor semeiótico de los tres períodos puede deducirse en cada uno

de ellos por el rapidísimo y desalinado cuadro bosquejado, haciendo uso

de estudios que no nos pertenecen, pero que espresan fielmente el modo

de ser del tejido y sus relaciones con los productos espectorados , únicos

datos seguros que pueden tomarse directamente de la localidad enferma y

forman la base de la Fisiología Patológica de toda afeccion pulmonal.
Al fijar nosotros como sitio de la irritacion inflamatoria la red vascular

estensísima en donde se verifica la hematosis, tal vez estamos seducidos
por inducciones diagnósticas que no todos admitirán como positivas, pero

debemos dejar consignado que si nos fijamos de preferencia en los actos

y modificaciones flegmásicas de dicha red sanguínea, no desconocemos,
no omitimos , los fenómenos morbosos que la mucosa de las vesículas y

bronquios capilares pueden presentar ya primitivos ya concomitantes,
sino que contamos con ellos para esplicar la perturbacion que causan á la

hematosis su secura, su proliferacion, su engrosamiento, su destruccion.
Si en el primer período, y en el segundo, y aun en el último, la trama fun
damental del pulmon no está destruida y solo sí infiltrada, reblandecida
por las exudaciones y los infarctus ?cómo no ver en la congestion vascu

lar, en la obstruccion de capilares , vesículas y bronquios pequeáos , un

aflujo de sangre que acude 6 dicho sistema , se estanca en él y se consti
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Ahora bien, fijados estos datos anatómicos, la importancia del tejido co:

nectivo como elemento histogénico de la vesícula, del capilar sanguíneo y
de la última division bronquial es evidente; la irritacion se fija proba
blemente, despues de modificar la mucosa, en el tejido que forma la red

vascular, compuesta de capilares cuya pared está formada de una sola
túnica ; el calibre de los mismos segun Kolliker es de O mm 007 á O mm 04,

y está situada á O mm 002 debajo del epiteliutn pavimentoso cuya única
capa es de O mm 007 á O mm 009 de espesor. Los primeros fenómenos mor

bosos apreciables de la pulmonía son, segun Stokes y Walshe, un estado

anatómico caracterizado por la secura, por la firmeza del tejido, por la

viva inyeccion arterial que presenta y le dá un tinte rojo subido, sin que
exista al mismo tiempo efusion sanguínea ni serosa en los alveolos. Skoda
y Rokitanski no admiten este estado prévio al llamado primer grado de

inflamacion pulmonal , de ingurgitacion , de atascamiento ó de acumula

cien sanguínea ; Grisolle dice que es difícil de apreciar en el cadáver,

pero que las modificaciones del ruido respirabrio observadas á veces án

tes del período de ingurgitacion, pueden muy bien ser la consecuencia de

un estado puramente congestivo.
La inflamacion del pulmon, órgano vascular como hay pocos en la eco

nomía humana, se comprende que empiece por una congestion activísima

en los capilares de la arteria pulmonal esclusivamente, según Robin y

Walshe, de las arterias bronquiales segun Morehead , 6 de ambas segun

Grisolle , aunque dado el mayor número de los primeros, sus relaciones

con los bronquios , los nervios y los linfáticos, es de creer son los que

tienen mas importancia en los actos qull estamos estudiando. Téngase en

cuenta que la mucosa vesicular delgadísima se altera rápidamente , y es

probable, que á la par con los vasos muy distendidos, obstruya la cavi

dad alveolar ; no penetrando el aire, no hay circulacion, la sangre estan

cada se espesa , los capilares dejan trasudar un líquido viscoso , los cor

púsculos rojos numerosísimos están atascados y solo pueden salir cuando

hay solucion de continuidad, por mas que ésta sea á veces difícil de en

contrar. La textura no está aun profundamente alterada en este primer

período , porque el tejido es esponjoso 'aunqte menos resistente, menos

elástico, mas apretado, decolor rojo 6 lívido y crepitante al cortarle en el

punto inflamado. Este estado no se observa circunscrito por mucho tiem

po en la flegmasia aguda, porque aun cuando parecen, y son á veces es

fuerzos aislantes las contracciones espasmódicas autónomas de los vasos

colaterales , es tal la continuidad del tejido capilar, es tal su distribucion

en el parénquima y tan solidaria la funcion desempenada por todos los

vasos sanguíneos , que pasa rápidamente al segundo período de hepatiza
cien roja de algunos A. A , y se observan el 1.° y 2.° á un tiempo en
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un mismo sitio 6 en sitios diferentes. Esto esplica naturalmente cuán di

fícil es á veces en la práctica cerciorarse por 'medio de la percusion y la

auscultacion del paso del primer estado anatómico al segundo.
La pregunta que naturalmente se ocurre á todo observador clínico, es

Ja siguiente: aceptada la local izacion de la flegmasía en los vasos sanguí
neos pulmonales, admitido el primer período congestivo conforme queda
indicado, la marcha emprendida por la irritacion inflamatoria ?indica la

propagacion de la misma á todo el parénquima, ó hay tendencia á limitarse

en el punto de partida? Existiendo ya la exudacion plástica de fibrina

coagulada en forma de pequenos tapones sólidos de tinte rosado por su

mezcla con la sangre, que ocupan y se adhieren fuertemente á toda la ca

vidad alveolar, invadiendo las terminaciones bronquiales, la parte afectá
está friable, compacta, torna el aspecto granuloso, no crepita, y segun

sean el grado de resistencia vital del tegido pulmonal, y la intensidad del
estímulo morboso, la hepatizacion roja puede detenerse, pasa á amarilla,

. y el microscopio ensena que al lado de la fibrina amorfa obstruente, hay
una formacion muy enérgica de células que parten probablemente de la

capa epitelial, segun Niemeyer. Si progresa la afeccion pasando al tercer

período de hepatizacion gris ó infiltracion purulenta, el tejido es escesiva

mente friable, de un color gris ceniciento, blanquizco 6 amarillo mancha

do de negro, las granulaciones aumentan de volúmen, hay mayor produc
clon de células jóvenes, al microscopio se ven faeilmente los glóbulos
purulentos y los pyoides. El tejido propio del pulmon, segun Gluge, Nie

meyer y Grisolle, no está destruido, aunque este último A. dice que
está macerado y próximo á destruirse si se forma foco purulento. Lebert

dice que el pus destruye en gran parte las vesículas, pero que altera poco

las fibras celulares de. la trama, y Monneret asegura que los elementos

constitutivos del pulmon se perciben con dificultad, y que los pequenos
bronquios y los vasos aplanados han desaparecido, á cuya respetable opi
nion nos adherimos, puesto que si desde un principio, la irritacion (que él

llama hiperemia flegmasipara) fijada en sus paredes produce la conges

tion, la obstruccion y mas tarde la exudacion plástica, es natural que

acaben por destruirse, pasando á supuracion que infiltrase al fin por todo

el parénquima ya alterado en su contigüidad, por !a influencia de la con

gestion vascular, la obstruccion vesicular, la exudacion fibrinosa, y la

proliferacion de la mucosa; poderosísimo conjunto destructor provocado
por el estímulo flegmásico en un órgano de textura poco resistente y es

tructura vascular.
Los caracteres físicos y químicos del esputo patognomónico de la pul

monía están en relacion con lo que acabamos de esponer; si en el primer
período son rojos, sanguinolentos, viscosos, con pequenas burbujas de
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estudiamos el valor clínico que tiene como manifestacion del padecimiento
visceral pneumónico, en cuanto constituye un punto de partida princi
pal, así para el diagnóstico corno para el pronóstico.

La generalidad de los Clínicos creen que la fiebre es la companera cons

tante y casi indispensable de la pulmonía aguda franca y primitiva, y

como cada víscera tiene caracteres propios de anatomía y fisiología, estu

diada en el estado de salud, es muy lógico que en el estado morboso de
irritacion inflamatoria los tenga tambien, locales unos, segun se afecte su

tijido, generales otros, segun trascienda su alteracion al organismo todo.
Es una ley en buena patología general, que tanto mas profundamente se

perturba el organismo cuanto mas importante es para la vida el órgano
que padece. Admitiendo con Virchow que no son los nérvios únicamente
las partes del organismo susceptibles de irritacion, sino que la irritabili
dad funcional pertenece á toda una serie de órganos elementales, y cre

yendo nosotros, que las vesículas pulmonales y su red vascular son las

primeras partes del pulmon en las que se fija esta irritacion, es inevita
ble que sea muy activa, tratándose de un tejido rico en vasos sobre todo,
en nervios y linfáticos, y es natural que trascienda á las partes inme

diatas por la alteracion mecánica de circulacion, unida á las acciones re

flejas, y perturbe rápidamente por idénticos motivos todo el círculo san

guíneo. La fiebre es una consecuencia inmediata; por esto afecta el tipo
continuo y su intensidad es generalmente proporcionada á la estension
de la flegmasia, y aunque ésta tiene comunmente una marcha progresiva,
segun hemos dicho al hacernos cargo de las alteraciones locales, la pul
monía puede ofrecer, cualquiera que sea su terminacion, esas oscilaciones

que se observan en todas las enfermedades agudas, coexistiendo las que
se presentan en el estado local con cambios análogos en el gltado general,
sobre todo tratándose de adultos, porque así en la ninez como en la vejez
la marcha del padecimiento es poco franca.

La opresion, la tos, la disnéa, la frecuencia de la respiracion y del pul
so, la fiebre, el abatimiento general, siguen con muy raras escepciones
los progresos de la alteracion local; ahora falta que analicemos la relacion
mas constantemente observada entre los fenómenos constitutivos de la
fiebre; tales son los caracteres que presenta el pulso, la elevacion de tem

peratura con sudor halituoso, la rapidez de la respiracion, la sed, y en

particular las alteraciones que esperimenta la sangre en sus proporciones
exageradas de fibrina, mientras la fiebre pasa por sus períodos de incre
mento, estado y declinacion; sirviéndonos las deducciones clínicas que
averigüemos, de gran apoyo no solo para establecer el diagnóstico de ca

da caso particular, sino para dar gran solidez á los conocimientos en que
debemos fundar el pronóstico.
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Segun la manera de ver que veeimos sosteniendo respecto á la fijacion
de la flegmasía en el tejido vascular, la alteración circulatoria es el fenó

meno mas importante de la fiebre, al cual se subordinan en un principio
los demás, circunstancia importantísima en todo proceso morboso, porque

la prioridad de alteracion de un acto funcional supone casi siempre una

série de efectos provocados por el mismo, y desarrollados con ese órden ar

mónico que preside á todo el funcionalismo orgánico, normal ó patológi
co. Las observaciones clásicas de los AutoresEspanoles, las tablas numéri

cas publicadas en Alemania, Inglaterra y Francia respecto al promedio de

pulsaciones y de grados termométricos que presenta la fiebre de los pul
moníacos, indican terminantemente que esta fiebre es alta, hasta tal pun

to, que durante el primer período del mal hay la opresion de fuerzas ya'
observada por los clínicos de la antigüedad, es decir, un fenómeno gene

ral provocado, que en ocasiones se sobrepone al estado local que lo pro

dujo, y amenaza perentoriamente no solo la marcha del padecimiento lo

calizado sino la vida del paciente. Esto se observa en el adulto de consti

tucion robusta y de temperamento sanguineo. Grisolle y Roger valiéndose

de cuadros estadísticos demuestran, el primero, que la pulmonía es una

de las enfermedades agudas que desarrollan mayor frecuencia de pulso; ge

neralmente se observan de 100 á 120 pulsaciones por minuto, salvo raras

escepciones. El segundo demuestra tambien que de todas las afecciones

agudas de pecho ninguna da lugar á un desarrollo de calórico tan vivo en

todas épocas como ella, puesto que el termómetro llega á cuarenta grados
centígrados y aun mas, y estas cifras concuerdan con las del célebre An

dral que establece como promedio 39°65, en los adultos. Spielrnan ha vis

to en la mayor parte de casos que el pulso elévaso al mismo tiempo que la

temperatura, pm-o én una relacion y con una regularidad variables; á ve

ces por cada grado de elevacion termométrica hay un aumento de 5 á 10

pulsaciones por minuto, otras solo se vé un aumento de 2 pulsaciones; con

todo, lo mismo en los cuadros de Wachsmuth, que en los de Charcot, la

temperatura durante las veinticuatro horas oscila entre fracciones de

grado, y en todo el curso de la enfermedad las diferencias son de 2 á 4.°

Como quiera que la mayoría de los AA. modernos al estudiar la fisiolo

gía patológica del aumento del calor en la fiebre, lo atribuyen á la multi

plicacion de las combustiones orgánicas en la trama de nuestros tejidos, se

observa constantemente en los cuadros antedichos y además en los de

Moos, Brattler, y Huppert, una relacion muy estrecha entre el aumento de

la proporcion de úrea en la orina y las temperaturas tomadas ó en la axi

la ó en el recto. Tomando la urda escretada como espresion bastante exac

ta del aumento de las combustignes orgánicas, y teniendo tn cuenta que

Grisolle afirma o que el aumento de la fibrina en la pulmonía es un hecho
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tuve en fenómeno principal que subordina á todos los subsiguientes? El

estudio de la lesion ?no nos dice claramente que la compresion de los

bronquios y los alvéolos , la exudacion fibrinosa acumulada en ellos , la

infiltracion sero-sanguinolenta de todo el tejido inflamado, su impermea
bilidad al aire, la hemorragia, en fin, son consecuencias naturales de la

alteracion parietal vascular, que empezando por modifi-car la circulacion

local, trasciende á las partes contiguas y continuas en proporcion á la

cantidad de estímulo morboso inicial localizado en un lobulillo del pul

mon, y sigue el curso de toda flegmasia aguda residente en un órgano tan

vascular como fibroso-elástico? Para no merecer censuras que deseamos

evitar, fuerza es que nos fijemos ya en los síntomas generales, y que vea

mos si la lesion local provoca fenómenos locales y generales que junto con

ella constituyan la enfermedad , y tratemos de averiguar la importancia
relativa que cada uno de sus elementos constituyentes tienen en el sin

drome de la pulmonía aguda primitiva franca. Hemos reservado de intento

el estudio del dolor local, de la tos, de la disnéa, de la fiebre, y otros sín

tomas mas secundarios , porque preferimos presentarlos agrupados como

hemos hecho con los datos referentes á los tres períodos de la flegmasia
localizada en el pulmon.

Por mas que admitamos para la produccion de la pulmonía una predis
posicion orgánica en el sujeto, como se admite para todas las enfermeda

des agudas, es preciso asegurarnos con el estudio práctico de si los modi
ficadores estemos obran sobre toda la economía, y sobre el pulmon espe

cialmente, para desarrollar la enfermedad que estudiamos , porque segun

sea el órden seguido por los fenómenos patológicos en su aparicion , su

duracion , y sus mútuas relaciones, puede aclararse mucho la patogenia
de la afeccion y servirnos de ausilio poderosísimo en la investigacion de

la naturaleza del mal. No tratamos de las variantes que presentan las eda

des estremas en cuanto á la sintomatología y sémeiótica, porque Hourman

y Dechambre en los viejos , y Barthez y Rilliet en los ninos , han demos

tradocuán vasto es el campo de la observacion en este sentido, y nosotros

nos limitamos á la pulmonía aguda franca observada en individuos de

edad juvenil 6 adulta. En estos individuos empieza unas veces de repente
sorprendiéndoles en medio de la salud mas perfecta, otras presenta algu
nos fenómenos prodrómicos : mal estar general , pérdida del apetito y de

las fuerzas , sensibilidad muy grande al frio esterior , y solo en algunos
casos raros, la fiebre precede uno 6 dos dias á la inflamacion local. No

hay estudio qué mas interese á la Fisiología Patológica de una enfermedad

que la patogenia de su primer período; el frio inicial cuasi constante de la

pulmonía cuando ya el termómetro marca un aumento de temperatura,
es un fenómeno subgetivo que tal vez indique un movimiento de concen
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tracion orgánica provocado por un estimulo interno de carácter si no

grave, cuando menos importante por la funclon perturbada y el órgano

afecto. Solo en la septicemia y en la fiebre intermitente se encuentra un

acceso de frio de intensidad comparable al de la pulmonía. El dolor pun

gitivo no solo es un síntoma casi constante sino tambien uno de los pri
meros en aparecer , las mas de las veces corresponde exactamente el sitio

de la pared torácica al punto inflamado del pulmon, y esto da lugar á que

la mayoría de los clínicos supongan y demuestren por las autopsias prac

ticadas, que el dolor es debido á una pleuresía concomitante, sin que por

esto se niegue que el pulmon inflamado pueda escitar como todo estado

flegmonoso un dolor mas ó menos intenso, circunscrito y duradero, que

aumenta á la presion, con los movimientos respiratorios y con los esfuer2

zos de la tos.

La disnéa aparece con los primeros accidentes que marcan la invasion

de la enfermedad; el número de inspiraciones en el adulto sube de 46 á

40, 50 por minuto, y creemos con Grisolle que la disnéa y el número de

inspiraciones están en relacion con la estension de la flegmasia, contando

con la diferente impresionabilidad de los individuos, pero nos parece que

esta relacion está poderosamente apoyada por los cinco datos fisiológico

patológicos que espone Níemeyer, y vamos á estractar á continuacion. La

disnéa depende: 1.°, de que en las secciones del pulmon inflamado hay un

obstáculo en los capilares, en los que no se renueva la sangre; 2.°, de que

la superficie respirante está disminuida por la exudacion alveolar que im

pide la penetracion del aire; 3.°, de que en las secciones del pulmon no

inflamadas hay una hiperemia colateral (esplicada por Legres y Onimus

por las contracciones producidas por la accion vaso-motora autónoma que

nosotros admitirnos) que hinchando las paredes alveolares disminuye su

capacidad; 4.°, de que los enfermos resienten casi siempre dolor en las

inspiraciones profundas, y 5.°, de que existe sobre todo una necesidad de

respirar aumentada, puesto que en la fiebre hay un gasto mayor de oxí

geno y una mayor formacion de ácido carbónico en el organismo, á con

secuencia de la exageracion en la combustion, y en el cambio de materia

les intraorgánicos; si la fiebre cesa, la disnéa desaparece casi por comple
to La tos, al principio fuerte, seca, y el dolor de costado, son dos sínto

mas que se escitan uno á otro y se siguen muy de cerca; junto con la dis

néa y la fiebre marca el principio de la flegmasia, y está en razon directa

de su estension, pero inversa de frecuencia con la edad y el estado gene

ral de fuerzas del individuo.

Para poder aclarar algun tanto la fisiología patológica de la Fiebre que

se observa en la pulmonía, seria preciso contar con una série de princi

pios generales relativos al estado febril, y esplicar en la enfermedad que
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constante que sobreviene desde el principio de la flegmasia, y parece pro
ducirse simultáneamente con la lesiou del solido, cuyas diversas fases si

gue, aumentando ó disminuyendo con ella,» y tomando la úrea como una

transformacion de la fibrina, bien pueden admitirse como verosímiles las
opiniones de Virchow y Leistung, quienes habiendo visto que nunca el au

mento de fibrina precede á la pulmonía, sino que se observa durante el
curso de esta enfermedad, creen con la generalidad de los clínicos que ese

aumento es un producto de la pulmonía. Es cierto que las flegmasias agu

das en general aumentan la cantidad de fibrina de la sangre, pero Andral y

Gavarret han demostrad) que en la pulmonía sube desde la cifra normal

de 0,003 á 7, 8, 9 por 4000 de sangre: esta es tambien la opinion de Mon

neret, y como por otra parte Virchow considera la fibrina como una sus

tancia derivada de la que él llama fibrinógena que los linfáticos acarrean

normalmente á la sangre, es verosimil la teoría que sienta en cuanto á la

inflamacion pulmonal. Segun él para que una inflamacion local coincida

con la hiperinose de la sangre, es preciso que tenga su asiento en un órga
no rico en ganglios y vasos linfáticos; el pulmon no solo está cubierto y

atravesado por estos, sino que posee la mayor masa de aquellos destinada

á un órgano, que son los llamados bronquiales; elaborando estos mayor

cantidad de sustancia fibrinógena, la circulacion linfática si bien acarréa
mayor masa de la misma á la sangre, no toda la que vá produciéndose
pasa á ella, y el remanente es el que forma la exudacion flbrinosa in situ.
Por lo demás es sabido que para forzar la fibrina á escaparse de la sangre

no basta la lesion de la circulacion, es necesaria una modificacion local, es

decir, una irritacion, y como al hablar de la anatomía del pulmon inflama

do hemos visto afectados los capilares en sus paredes y en su circulacion
por la irritacion inflamatoria, creemos que la teoría espuesta es la mas

aproximada expresion de la verdad en los fenómenos locales y generales,
con respecto á la alteracion deuteropática de la sangre en su aumento de
librina.

La costra '<logística, tan notable en esta afeccion pulmonal, encuentra

mayor apoyo en las consideraciones fisiológicas antedichas que en las de

más conocidas hasta la fecha, porque mezclada la substancia fibrinógena
con la fibrina de la sangre, cuanto mas predomine la primera, solo coagu
lable en contacto del aire, mas tardará en formarse la costra; pero hay que

advertir que precisamente en los casos de hiperinose, la sangre estraida

de la vena posee dos clases de coagulacion, una precoz y otra tardía, segun

el grado de influencia de la alteracion local sobre la discrasia, ó sea las can

tidades relativas de fibrina y substancia tibrinógena mezcladas. Admi

tiendo esto se aclara algun tanto el modo variable de formarse la costra flo

gística, y es preciso seguir investigando á fin de que los clínicos no se vean
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obligados á decir con Grissolle «que el exámen de la sangre suministra al

Diagnóstico, Pronóstico y Terapéutica de la pulmonía mucha menos clari

dad de lo que comunmente se cree.»

Los límites de nuestro modesto trabajo no nos permiten detenernos en

el ellftudio de las causas productoras de los fenómenos simpáticos nervio

sos, cefalalgia é insomnio, casi siempre en relacion con el dolor local y la

agitacion febril; ni los gástricos, inapetencia, color y humedad de la len -

gua, sed, náuseas, vómitos, tinte sub-ictérico, astriccion devientre, por

que sin formar complicaciones de la enfermedad principal, son la espre

sion de las condiciones orgánicas dl sujeto modificadas segun la intensidad

de la flegmasia que perturba la circulacion venosa del cerebro, del híga

do, de los rinones y las funciones de nutricion en general.

Siguiendo el análisis de los fenómenos morbosos ó de Fisiología-Patoló

gica de la Pulmonía aguda, primitiva, hemos podido agrupar hasta ahora

gran número de opiniones de muchos autores que coinciden con respecto á

la Nosografía; pero no basta describir analizando, es preciso clasificar sin

tetizando hasta donde sea permitido, y colocar la individualidad morbosa

que estudiamos en el cuadro que le corresponde segun su naturaleza, y

aquí nos encontramos en la necesidad de averiguar si la enfermedad en

cuestion es una flegmasia parenquirnatosa, aguda, localizada, ó una afee

cion inflamatoria aguda, febril, de marcha cíclica.

No se crea que esta distincion es una sutileza escolástica, es algo mas

que una objecion sistemática, es el crisol donde se pone á prueba todo lo

escrito acerca de la pulmonía hasta hace pocos anos, es el campo de bata

lla escogido por los homeópatas, por la escuela de Viena, y por gran nú

mero de Alemanes, en el cual empiezan algunos el combate negando que

conozcamos la marcha natural de la pulmonía, porque siempre se ha in

tervenido con medios terapéuticos enérgicos que han modificado la evo

lucion característica de la in flamacion pulmonal.
Las consecuencias inmediatas de estos principios son trascendentales

para la terapéutica, y á los méto los de tratamiento conocidos hay que ano.-

dir cuando menos el espectante. Sepamos si la Fisiología Patológica apoya

de preferencia á los innovadores ó á los tradicionalistas, 6 si permite for

mular algunas reglas prácticas, tal vez algunos principios teóricos, que

sirvan de norte para seguir estudiando la naturaleza íntima de la enferme

dad, y permitan fijar rumbo acertado que sea aceptable para los clínicos

que ni caen en la exageracion innovadora, ni se aferran á la tradicion in -

transigente. Al decir que la inflamacion aguda del pulmon tiene una mar

cha propia no solo en todo lo referente á la localidad asiento del mal, sino

en todo lo relativo á la enfermedad y al enfermo, hemos sentado un prin

cipio elemental fisiológico-patológico adquirido por la observacion y san
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cionado por el raciocinio, y no creernos que la escuela de la observacion
pura tenga la menor participacion en esta fijacion de un principio clínico
tan antiguo como la Medicina de los aforismos.

La cuestion importante á nuestro entender es la siguiente: La marcha de
la pulmonía aguda ? es variable 6 es cíclica ? Veámoslo. En el problema
puesto á discusion hay que llegar á la solucion apoyándose en los tres ór
denes de datos indicados al principio de nuestro trabajo como trípode de
la clínica, á saber: los etiológicos, nosográficos y terapéuticos; pero si bien
concedemos que los observadores proceden sin pasion al considerar la
marcha de la pulmonía como cíclica, no creemos aceptable la proposicion
deducida como consecuencia «que abandonada á sí misma, termina casi
siempre por la curacion, con tal de que recaiga en un individuo robusto,
no sea escesivamente intensa, ni esté complicada como dice Niemeyer.) En
esta apreciacion de la naturaleza de la afeccion, mejor que una consecuen

cia deducida de su marcha cíclica, nos parece ver al tan distinguido clíni
co de Tubinga un tanto influido por el giro que han tomado las doctrinas
terapéuticas en nuestros dias, pasando de las exageraciones de la medica'
clon activa á la glorificacion de la espectacion negativa en las enfermeda

des mas agudas, mas flojísticas y mas graves que se estudian en Medicina.
Admitiendo la teoría de Virchowpara esplicar la produccion de la hipe

rinose, admitiendo hasta la denominacion de Niemeyer y sus compatriotas
de pulmonía crupal para la inflamacion aguda del órgano, como espre

sion cierta de suanatomía patológica, no podernos convenir con ellos sen

tando qug la pulmonía tiene una marcha cíclica en la mayoría de casos,

en razon á las diferencias importantísimas que se observan segun las

edades, temperamentos, idiosincrasias, y segun las causas productoras no

solo generales y particulares, sino fortuitas, en toda estacion, localidad y

constitucion reinante, puesto que hemos sentado como principio que la
causa obra directamente sobre el pulmon ,y que sobre este actúan todas

las variaciones del ambiente. No le negamos á la flegmasia aguda del pul
mon un curso regular y característico como afeccion residente en un pa

rénquima celular formado por un tegido animal superior, segun dejamos
sentado; lo que negamos es el derecho de fijar la naturaleza de la enfer
medad apoyándose exclusivamente en la marcha que sigue la lesion ana

tómica, sin tener en cuenta ni la etiología ni las principales condiciones
orgánicas del sujeto, que tanto influyen en la evolucion de las enferme
dades bien admitidas como cíclicas. Además para nosotros no tiene valor

clínico positivo la limitacion establecida en esa pulmonía tipo cuando recae

en un sujeto robusto, es de mediana intensidad, y no tiene complicacion,
puesto que la patogenia del estado local nos dice con mucha claridad, que el

tegido pulmonal inflamado se caracteriza por su tendencia invasora, que
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los dos primeros períodos anatómicos se presentan casi simultáneamente,

que los medios de diagnóstico son á veces insuficientes, toda vez que el

médico no puede estar á todas horas vigilando la propagas:non de la fieg
masia; que segun las edades esta invade lobulillos separados, constituidos

focos de invasion del tegido inmediato, ya modificado por la hiperemia

colateral y el edema, y por último que una vez establecida la hepatizacion

es temible siempre ver aparecer la infiltracion purulenta de un modo tan

insidioso como grave para el enfermo. El argumento que nos parece mas

poderoso en boca de Niemeyer apoyando la marcha cíclica y sintomáti

ca de la pulmonía (solo comparable á la de las afecciones miasmáticas) es

el siguiente: «el período de aumento tiene una duracion variable pero no

pasa en ningun caso de una manera insensible al período de declinaciork,

sino que esta transicion se hace de un modo tan súbito como no se encuen

tre ejemplo en otras enfermedades.» Hemos leido mas de una vez el mag

nífico estudio que hace este mismo autor de la pulmonía, hemos meditado

detenidamente acerca de esa marcha evidentemente cíclica, y tal vez la

aceptaríamos como espresion de la verdad si tuviera el apoyo de datos

estadísticos numerosos, que muchos se necesitan para probar un aserto

tan nuevo como sorprendente. Anade que la enfermedad llega á su apo

géo antes del 3.°, 5.°, 7.°, raras veces el 9.° dia, y de repente á veces en el

espacio de una noche disminuye la frecuencia del pulso, la temperatura

baja, la disnéa hasta desaparece, siendo muy frecuente observar á las 24 ó

36 horas la teniperatura y el pulso normales, y en un gran número de en

fermos el bien estar es completo y la convalecencia está empezada ya des

de aquel momento. Como vernos que al hablar del pronóstico dice que se

basa primeramente en la estension de la enfermedad, pero mucho mas en

la fiebre concomitante, creemos completar con esto los datos principales

que le sirven para apoyar la marcha cíclica del padecimiento, observada

en individuos que no han tomado un solo grano de digital. Lo primero

que nos sorprende es ver que el período de incremento es variable y que

el de apogéo se observa antes del tercer dia. raras veces del noveno, cuando

en una estadística de Grisolle consagrada precisamente á fijar los dias de

aparicion de algunos fenómenos críticos, se observan lo mas pronto el 4•0

dia, el mayor número en el 5.° y 9.°, y algunos en el 10 y 42. Tanta va

riabilidad nos parece poco en armonía con la idea que tenemos formada

de una marcha cíclica, que supone cierta constancia en los períodos con

respecto á su duracion, toda vez que los fenómenos orgánico-vitales así

naturales como morbosos tienen la necesidad de evolucionarse en un pe

riodo de tiempo proporcionado á su modo de ser fisiológico, y en rela

clon con el órgano donde residen. Segun nuestro modo de ver la accion

local del frio es hasta cierto punto causa constante de la flegrnasia pulmo
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nal, y aunque localizamos la irritacion inflamatoria en la red capilar no

creemos faltar á la lógica negando la marcha cíclica del mal, sino que por

el contrario comprendemos que la higiene de la respiracion es completa
mente desconocida para la generalidad de personas, y de ahí las innume

rables modificaciones orgánico-funcionales del pulmon compatibles con la

salud, y por mas que la relacion de causa á efecto sea constante en la pul
monía, las diferencias de tegido esplican las variaciones en la marcha del

proceso morboso. Sabemos la actividad de absorcion y de circulaeion pro
pias del parénquima pulmonal, y no nos sorprende la rapidez de la inva

sion, la facilidad de propagacion, y lo brusco del cambio sintomático; ad
mitimos todos estos datos como características del estado inflamatorio

residente en tal órgano, pero no comprendemos qué ventajas diagnósticas,
pronósticas y terapéuticas reporta el establecimiento dogmático del desar
rollo cíclico, cuando se trata de una enfermedad aguda inflamatoria, cuya

anatomía patológica es tanto mas reputada grave, cuanto mejor se conoce,

y cuya fisiología patológica va esplicando mejor la diversidad de evolucio

nes cuanto mas se estudia la etiología y la pa togenia de cada caso particular.
Woillez, el conocido clínico, dice en su Diccionario del diagnóstico

médico «que las numerosas variaciones que presenta la sintomatologia
de la pulmonía hacen que sea fácilmente confundida con otras enfer

medades torácicas sobre todo en los ninos y los viejos.» Grisolle de acuer

do con Baglivi cree que si hoy son menos frecuentes las crisis en los ma

les agudos, es porque se interviene con medios terapéuticos mas enérgicos
que antiguamente, pero aun cuando ha tratado varias pulmonías por el

método espectante, y ha visto con frecuencia fenómenos crítioos en la piel
y en el tubo digestivo, se ha convencido firmemente de que la pulmonía
no tiene ninguna tendencia natural á termivar al cabo de ciertos dias,
puesto que los resultados estadísticos obtenidos demuestran el poco

fundamento de la doctrina de los dias críticos aplicada á esta enfermedad.
Además este distinguido autor, cuya reputacion de clínico nadie pone en

duda, anade que la resolucion de la enfermedad que estudiamos se opera
siempre mas ó menos lentamente, sin que él conozca ningun hecho que le
haga sospechar que la pulmonía puede terminar por delitescencia, y úni
camente la cree posible cuando el mal está en su primer período, porque

una vez llegado al segundo, el tegido no puede volver á tomar de repente
sus caracteres normales de permeabilidad, elasticidad etc., sino por me

dio de un trabajo orgánico que siempre exige un tiempo mas 6 menos lar
go. En esta ocasion no es solo la escuela francesa la que habla por boca de
Grisolle, es la clínica ilustrada de todos los paises, es la legítima espresion
de la verdad deducida de la observacion clínica concienzuda y completa.

Nosotros creemos que la agudez de la flegmasía , por el órgano en
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que reside, enciende prematura y fuertemente el movimiento febril, como

espresion constante del estado local; y como és una ley biológica -que en

el encadenamiento orgánico de las funciones naturales y morbosas la cau

sa y sus efectos, en un momento dado, son difíciles de subordinar por ra

zon del tiempo en que aparecen, y mucho mas por su importancia abso
luta y relativa, creemos que Niemeyer al observar la disminucion de los

fenómenos generales febriles, no los considera tan íntimamente subordi
nados al estado local, como Grisolle demuestra y nosotros admitimos,
puesto que hay la seguridad positivade que cuando el estado febril (al fin

sintomático) disminuye, es porque los síntomas locales mejoran, bien sea

que la flegmasia en vez de estenderse se limita, como se limitan los es

tados flegmonosos, en general segun el órgano en que residen, bien seá

que el pulmon caracterizado por su actividad de absorcion, disgrega con

mayor ó menor rapidez los productos de la inflamacion, y unos pasan á
las vias generales escretorias como el rinon, y otros son espelidos por es

pectoracion. Cuando el estado local empeora, la fiebre senala igualmente
con datos (que la mucha estension del asunto no nos permite apuntar) la

marcha del padecimiento en sentido desfavorable para el enfermo. Para

terminar diremos que la orinaha ofrecido en las observacionesde Espano
les, Alemanes y Franceses, caracteres verdaderamente críticos con la cir

cunstancia de que todas las veces que Grisolle ha visto reunidas la turbi

dez espontánea y el precipitado por el ácido nítrico, ha recaido en enfer

mos de los cuales no ha sucumbido ninguno.
Comprendemos la exigüidad y la insuficiencia del trabajo que antecede,

por cuanto al estudiar la fisiología-patológica de la pulmonía ó de cual

quier otra enfermedad hay que tener muy presente, que nada por insig
nificante que parezca debe despreciarse, porque teniendo por objeto co

nocer la enfermedad en sus detalles, en su fisonomía propia, en sus va

riantes, nos proponemos fijar su naturaleza íntima, y tratándose de la
pulmonía aguda primitiva franca cuánta pregunta por contestar respecto
á su preferencia por el sexo masculino, por el pulmon derecho, por los

lóbulos inferiores, por el superior en los tuberculosos, por la rareza con

que se afecta primitivamente ó es invadido el borde anterior, segun pode
mos leer en las buenas estadísticas donde se consignan estas observacio
nes, y otras mil preguntas que se ocurran á los clínicos y que á nosotros

no se nos alcanzan! Y cuenta que los progresos de la auscultacion y la per

cusion unidos al exámen microscópico, esperimental 6 cadavérico, han

aclarado gran número de problemas flegmásicos del torax, y si hoy pode
mos distinguir las diferencias anatómicas y fisiológicas que resultan de la

fijacion protopática de la irritacion inflamatoria en los pequenos bron

quios 6 en los capilares de las vesículas, estamos en el buen camino que
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debe conducirnos con provecho á la Patologia Interna ilustrada, y á la
crítica de los métodos curativos tan numerosos como diversos; y para
terminar resumimos todo lo espuesto, en las siguientes Conclusiones:

—

Primera. La idea de referir á cada tejido su modo propio de ser irri
tativo inflamatorio no es teórica, ni especulativa, ni sistemática, es prác
tica, es clínica, es racional, porque si bien en la pulmonía el análisis se

fija en los particulares hasta dónde permiten la investigacion microscópica
del tejido y sus productos, y la observacion clínica de los síntomas, no

olvida ni un solo momento que se trata de un tejido orgánico superior, de
un conjunto Ce vasos capilares, arteriales y venosos que funcionan en

una atmósfera de tejido elástico y conectivg, que están en grandes rela

ciones nerviosas y linfáticas con el resto de la economía, y desempenan
una funcion tan importante como es la hematosis. De ahí, que segun sea

la pulmonía franca protopática, ó se origine por propagacion de una bron
quitis capilar, ni tendrá la misma marcha ni los mismos síntomas, y el

tratamiento ilustrado por estas diferencias, al parecer pequenas, pero nun

ca despreciables en un estado flegmásico agudo, será mas acertado porque
será menos empírico.

Segunda. Solo el estudio fisiológico-patológico de los síntomas locales
y generales en sus relaciones mas constantes no solo como conjunto, sino
como sucesion regular local 6 anatómica, y general ó febril, pueden ser

vir de base sólida al pronóstico y á la terapéutica de cada caso particular.
Cuando veamos que los síntomas estetoscópicos y de percusion no guar
dan regularidad entre sí 6 con los de la fiebre; cuando veamos que esta
tampoco la tiene con respecto á la temperatura, al pulso, el estado gene
ral de fuerzas, etc.. estarémos en el espinoso terreno en que tantas veces

se encuentra el clínico estudioso, pero no nos agobiarán el peso de las du
das diagnósticas y de las vacilaciones terapéuticas, con la terrible fuerza

que es inherente á la falta de criterio teórico y al escepticismo observador,
que no fia en los progresos diagnósticos, y olvida las ensenanzas de la esta

dística severamente trazada por sus companeros de profesion.
Tercera. La marcha y la sintomatología de la pulmonía franca primi

tiva, se modifican poderosamente con las diferencias de causa productora,
con las edades, los temperamentos, las discrasias, y si bien es cierto que

, sigue una marcha regular, descrita en los tratados clásicos cuando es

protopática, de mediana intensidad, sin complicacion y recae en un adulto
de buena salud anterior, no hay suficiente número de razones teórico

prácticas, ni cuentan con el apoyo de la estadística, para que nosotros
aceptemos que el proceso neumónico tiene un curso cíclico, antes al con

trario, le tenemos por variable en vista del conjunto de datos etiológicos,
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nosológicos y terapéuticos, que en esta enfermedad, como en todas, son

los elementos indispensables para poder fijar-mas tarde ó mas temprano

la naturaleza íntima del padecimiento.
Cuarta. De las consideraciones fisiológico-patológicas breves é incom

pletas que hemos apuntado, deducimos: que la irritacion inflamatoria que

constituye la pulmonía aguda, franca, protopática, se fija de preferencia
en la red capilar sanguínea, puesto que los estudios anatómico-patológi
cos y la histología del pulmon nos ensenan las alteraciones de los vasos

sanguíneos, de la mucosa alveolar y bronquial, sucediéndose con las gra

daciones naturales de la inflamacion provocadas por el estímulo morboso

y la resistencia orgánico-funcional del tejido; pero solo en los casos gra

ves y en el último período, el tejido conectivo elástico, llamado con razott

fundamental, toma una parte tan activa como grave en la flegmasía agu

da. Por comparacion con el estudio microscópico del tejido pulrnonal en

la flegmasia crónica puede verse la confirmacion de lo que décimos res

pecto de la naturaleza probable de la aguda.
Quinta. Solo la Fisiología Patológica puede constituir racionalmente

ese código médico fundamental que se denomina Patología General, y

cuantos mas progresos alcancen los clínicos en la observacion y esperi
mentacion patológicas de las flegmasias agudas febriles, relacionando los

fenómenos locales con los generales, mayor será el númerode curaciones

obtenidas, y mas fácil la constitucion de la Medicina como Ciencia, puesto

que los embates de los métodos curativos no producirán las oscilaciones

sistemáticas que hoy tocamos al apreciar la naturaleza de una enferme

dad, porque creemos con Gubler que entonces «la Terapéutica no será

mas que un corolario de la Fisiología» y de ningun modo la falsa base de

teorías, sistemas y escuelas médicas.

Barcelona 13 de Noviembre de 1868.

He dicho.

Da. IGNACIO VALENTÍ Y VIY6.


