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Temerario propésito parecera 4 algunos , dada la época de transicion y
de critica por que estd atravesando la Medicina , emprender un trabajo
sintético de palologia interna referente 4 la fisiologia-patolégica de una
enfermedad, que vemos todos los dias con harta frecuencia, que es comun
4 todos los paises, que no respeta edad alguna, que tiene el privilegio de
ser conocida desde la mas remota antigiiedad , y por Gltimo , que ha ser-
vido & mas de una escuela médica como punto de controversia , apasio-
nada hasta tal-estremo, que aun hoy es dificil descartar las exageraciones
¥ buscar los grados de verdad reflejados en ella con todo el brillante
esplendor de los conocimientos anliguos hermanados & los modernos.

Es imposible en una ciencia de observacion del caracter de la Biologia
sustraerse 4 la influencia reciproca que las ramas del saber humano ejer -
cen en el adelantamiento mas 6 menos rapido de una de ellas, en la osci-
lacion profunda ¢ pasajera de los principios seculares que las constituyen,
en la necesidad real 6 aparente de substituir uno por otro los métodos
investigatorios mas en armonia con las aspiraciones , con las necesidades
del momento, en \iltimo resultado, no hay ciencia que no refleje en sus
mas trascendentales concepciones lo propio que en sus mas pequefios
detalles , el carcter filoséfico de la época , v la fisonomia 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 4 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 caracteristica en cuanto 4 ser susceptible de progreso rapido, de
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modo que sin ella las demés no adelanten, 6 al contrario , que forzosa-
mente sea esta (la medicina entre otras) la que necesite descubrimientos
agenos para enriquecerse con joyas de valor real y posilivo , sin que por
esto se diga que hay supeditacion ni gerarquias entre las Ciencias Natu-
rales , porque todas son hermanas y aun algunas gemelas , y tienen por
comun origen la filosofia , por fin inmediato el progreso, y por medios de
accion la observacion y la experimentacion, Ademas , no todos los trata-
dos de una ciencia se desenvuelven con igual solidez, ni es posible su
adelantamiento simultineo dentro de los limiles siempre estrechos de un
periodo histérico, por mas que éste sea de lucha, de renovacion, 6 tan
solo de critica, porque hay corrientes hijas de la misma ciencia que arras-
tran las inteligencias hacia puntos determinados mas 6 menos abstracto§;
y segun sean susceplibles de demostracion inmediata , y segun dominen
los vientlos llamados en sociedad influencias de la moda, asi vemos alter-
nativamente apoyadas las ciencias, en particular las naturales, en uno 6
mas de sus tratados que logran mayor boga y preocupan preferentemente
4 los hombres estudiosos. De esto resulta casi siempre un adelanto para
el todo, porque se profundiza mas y mas un estudio ya empezado , 6 se
descubren nuevos horizontes, y la actividad humana estimulada por esle
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 deseribir con mano segura, sefialando
fielmente los vineulos que unen unas edades 4 otras , y demostrando 4 la
par la sucesion fatal que siguen las doctrinas, las escuelas, las luchas
cientificas en su evolucion y en sus resultados. De ahi que cuando se
trata de investigar el movimiento contemporédneo de la medicina, por
ejemplo, estudidndolo en uno de sus tratados, v concretando el estudio en
la apreciacion de lo que se sabe acerca del modo de ser del organismo
sujeto 4 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 4 prueba de pasion doctrinaria sabrin triunfar de los obsticulos
que se encuentran 4 cada paso, y solo asi serd posible recorrer las fases
que presentan la Ciencia Médica y el Arte de curar en el estudio fisiolo-
gico-patoldgico que puede y debe conducir 4 la fijacion de la naturaleza
intima de una enfermedad tan conocida y tan comun como es la pulmonia
aguda.

Este vé 4 ser el lema que me atrevo 4 desarrollar ante vuestra bien co-
nocida ciencia tedrica y practica , si me dispensais la benévola atencion
‘que se acompaia siempre con la ilustrada deferencia en el que es juez de
un compafiero de profesion pronto & sufrir vuestro fallo, bien convencido
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de lo muy largo que es el aite, y lo corta que es la vida, y cuya suprema
aspiracion esta cifrada en el estudio no interrumpido de las leyes del orga-
nismo sano y enfermo; para ser algun dia, si no aprovechado sacerdote, 4
lo menos modesto y ttil obrero de esa benéfica ciencia que tanto aproxi-
ma al hombre 4 la Divinidad.

Contando con que vuestra ilustracion hard justicia & mis limitadas
fuerzas y & mis escasas pretensiones de critica médica, paso 4 desarrollar
. sin mas preAmbulo el tema siguiente :

4 Hasta qué punto es conocida la Fisiologia-Patoldgica de la pulmonia
aguda, primitiva, franca, y cudl es su naturaleza probable ?

Como consecuencia de los progresos diagndsticos realizados hasta la fe-
cha por los clinicos que han estudiado las flegmasias agudas de las visce-
ras loricicas, la semeiolica adquiere no solo mayor estension sino que se
solida firmemente en una série de principios adquiridos por medio del
analisis minuecioso y no interrampido de cudntos hechos de érden anaté-
mico y fisiolégico nos suministra la observacion de la localidad enferma,
como espresion compleja de la eause modificadora del organismo, del
grado & que llega esta perturbacion, y de todo lo que da 4 conocer la indivi-
dualidad morbosa, designada con un nombre en los cuadros nosogréaficos.
Si bien es cierto que hoy se prosigue con mayor ardor que otras veces la in-
vesligacion intima de los fendmenos y estados morbosos, con el fin nobili-
simo de fijar por observacion y esperimentos clinicos la naturaleza de los
padecimientos agudos y erdénicos, no es menos cierto que & medida que se
aplican & la invesligacion funcional del estado morboso los instrumentos
de precision que tanto han servido para el progreso de la Fisiologia nor-
mal, la discusion de los sintomas es mas empeiiada que nunca, los que se
consignan como patognomodnicos adquieren todo el valor compatible con
la certidumbre médica, los mas constantes se fijan por medio de estadis-
ticas concienzudas, y con esta severidad de diagndstico lo primero que se
logra es converlir 4 la Nosografia en un verdadero terreno neutral fuera
del alcance de la pasion doctrinaria , y solo accesible & la sinceridad de
observacion, v 4 la imparcialidad cientifica, tinicos senderos que condu-
cen al progreso de la Patologia general y & la constitucion de la Ciencia
Médica.

Es evidente que la natural division du la Patologia en dos tratados de
investigacion anatémica y fisiolégica no puede dar hoy lugar & controver-
sia, porque si es ldgico analizar el cuerpo humano en sus condiciones es-
tatico-dinAmicas cuando goza la salud mas perfecta, tambien es légico
averiguar como estan los érganos, cémo se verifican sus funciones, cuando
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los agentes morbificos han alterado la integridad del organismo en uno 6
mas puntos de importancia. La Anatomia Normal ha precedido al estudio
de la Fisiologia Higia, porque no es posible darse cuenta de los fenémenos
biolégicos sin conocer el substratum donde se manifiestan; en cuanto 4 la
Anatomia Patolégica conocidos son los obstéculos de todo género que ha
necesitado vencer para tomar carla de naturaleza como medio de investi -
gacion y como fundamento de la semeiética ; no es pues de estraiiar que
la Fisiologfa Palolégica haya seguido sus huellas y esté ahora formén-
dose por medio de trabajos aislados, de monografias , que describan con
la mayor verdad posible el proceso morboso de los érganos, tegidos y
elementos que los constiluyan, para aclarar el diagnéstico y llegar &4 cono-
cer la naturaleza del padecimiento. Indudablemente tomaran algunos comd
cosa moderna esta agrupacion de datos patoldgicos que se denominan fisio-
logia patolégica de una enfermedad , aunque es facil demostrar su orfgen
en los tiempos mas remotos de la Medicina. No es necesario invocar la
autoridad de los hombres histéricos méas célebres para probar que aun en
las épocas de mayor oscuridad, ¢ de mas probado empirismo , el racioci-
nio 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 anilisis valiéndose de hipétesis 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 4
fijar anticipadamente las condiciones en las cuales el hombre enferma , el
modo. de estarlo , y los medios de volverle la salud perdida. Ni el estudio
esclusivo de las causas morbigenas, ni el de los estados patolégicos, 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 Etiologia, la Nosologia y la Terapéutica, y si estos dos tltimos han
sido accesibles & la observacion y al estudio demostrativo, fuerza es que
en ellos se apoye la Medicina clasica, sin menospreciar el primero, pues-
to que los conocimientos etiolégicos, nosolégicos y terapéulicos reunidos,
forman el tripode en el cual descansa la Clinica, y ésta, como aplicacion
sintética de conocimienlos 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 & causa de estos errores de método,
y no ignorais que sus exageradas aplicaciones &4 los estados agudos han
causado 4 la Patologia General y al adelanto cientifico mas dafio que pro-
vecho, _

El estudio de la Pulmonia es uno de los mas vastos de la Patologia; con-
cretémonos al tema, discutamos si es posible apoyar en datos fidedignos de
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anatomia y fisiologia patolégicas el cardcler propio de Ja flegmasia pulmo-
nal, y veamos si nos es dable formular una série de proposiciones, que sin
ser de procedencia ccléctica , equidisten de las escuelas médicas esclusi-
vistas, y sean la espresion genuina de la clinica moderna y de la ciencia
médica.

Empezamos senlando que la Pulmonia aguda, primitiva, franca, es una
enfermedad temible como flegmasia localizada en un dérgano de estructura
eminenlemente vascular y fibroso-elastica, de texlura poco resislente, en
movimiento bastante rapido y encargado de una funcion importantisima
para el sostenimiento de la vida; puesto que la alleracion de la hemalosis
perturba inmedialamente los fenémenos circulatorios del sistema sangui-
neo, y de ahi el mayor niimero de pulsaciones, la elevacion de lemperatu-
ra general que caraclerizan la fiebre, desarrollada en esa flegmasia con
acompanamiento de fendmenos locales, que en la inmensa mayoria de los
casos fijan el sitio del pulmon afectado. Habida razon de las condiciones
organicas del sugelo, edad, constitucion, temperamento, de las causas
averiguables en cada caso particular segun la localidad, estacion, consti-
tucion reinante, no hay afeccion como la pulmonia que mas constantemen.
te refleje esa complexidad, y esa fisonomia individual y propia que caben
4 la vez en un padccimiento agudo sin destruirse el caracter fundamental
inflamatorio de un parenquima congestionado y rapidamente alterado en
su textura, como lo indican los fenémenos perceptibles de irradiacion gra-
dual desde un punto de origen hacia las partes vecinas en los adullos,
comparable, segun Grisolle, 4 la marcha de las erisipelas, y en los nifos,
la invasion simulténea de varios lobulillos distantes cuyas irradiaciones
convergentes acaban por reunirse. '

«Desde la edad de2 4 12 afios, lo propio que de los 60 en adelante, se ob-
serva el mayor numero de pulmonias verdaderas dobles en una propor-
cion de '/, 4 /,,. mientras que desde 15 & 60 afios solo llega &5 6 P
Unidos estos datos 4 que lo mas comun es ver la inflamacion marchando
de la base al vértice del érgano, cuando éste pasa del estado normal al pa-
tolégico, veamos hasta que punto los Sintomas 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 pulmonia es una
inflamacion, veamos qué saben y qué pueden decir de ella, hoy por hoy,
los hombres ilustrados que se dedican 4 la patologia general y 4 la clinica,
guiados por todos los conocimientos tedricos de la antigiledad y de nues-
tros dias.

Apoyando nuestra humilde opinion en las teorias de Broussais, Andral
v Virchow acerca de la naturaleza de la inflamacion en general, no la com-
prendemos sin una irritacion inflamatoria localizada y producida por un
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agenle mecdnico 6 quimico, unas veces esterior, y otras interior, y lleva-
do por la sangre al sitio dondela observamos. La pulmonia, cualquiera que
sea la localidad en que se estudie, reconoce como Causas predisponentes,
entre otras, las variaciones bruscasde temperatura; y como toda variacion
del ambiente actia sobre los pulmones, la esposicion prolongada mas 6
menos pasiva, del cuerpo bafnado en sudor; al aire frio, agilado y hiimedo,
es una causa ocasional bien probada de la flegmasia que estudiamos, pues-
to que obra no solo sobre el tegumento esterno robandole grandes canti-
dades de caldrico, é influye sinérgicamente sobre el aparalo respiratorio,
sino que éste impresionado de un modo direeto en sus células mas profun-
das funciona con mayor rapidez, no puede resislir mas en un momento
dado, y empieza la enfermedad. La aclividad del elemento anatémico tiene
un limite fisiolégico asi para la nutricion como para la funcion, y dada
la tenuidad de la mucosa que separa la red vascular sanguinea del aire
inspirado, cuando este penetra en condiciones desfavorables paralos cam-
bios gaseosos que de continuo se verifican entre él y la sangre, la vesicula
pulmonal sufre en su integridad, porque se nufre mal, y funciona acelera-
damente ; y cuando un territorio celular formando un tejido animal supe-
rior se halla en eslas circunstancias, es el asienlo de una irritacion infla-
matoria. ; Esla irrilacion se manifiesta principalmente por medio de fe-
némenos dependientes de la mucosa , de la trama vascular, ¢ del tejido
fundamental elastico y conectivo ? Veamoslo. Admite la Histologia con
Kélliker, Milne-Edwards, Leydig, Sappey, Robin y otros, la existencia de
eslos tejidos en la vesicula aérea, y la de fibras musculares en las ramifi-
caciones ultimas bronquiales que'no llegan hasta ella ; lo que estd menos
generalmente admitido, es la continuidad de la capa epitelial, no tanto en
la vesicula 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 economia hasta tal punto, que cuando estd 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 vesiculas terminales se compone casi esclu-
sivamente de tejido eléstico hasta las primeras ramificaciones bronquia-
les. Los nervios pulmonares procedentes del neumogéstrico y del simpéa-
tico, dice Remak, que despues de haber acompafado & los bronquios en
todas sus divisiones, y & la arteria pulmonal, raras veces & las divisiones
de la bronquial y 4 las venas, abocan & ganglios pequefios y numerosos.
Los Limfatitos son tambien numerosos, naciendo los profundos de las
paredes de los bronquios y de los vasos sanguineos, sobre todo de la ar-
teria pulmonal, cuyas ramificaciones acompafan en el espesor de la sus-
tancia del pulmon. -
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aire, y la sangre exiravasada se combina incompletamente con el moco,
no puede ponerse en duda que la hemorragia acaba de tener lugar junto
con la exudacion fibrinosa &4 consecuencia de la congestion exagerada de
los vasos, de su atascamiento y de su solucion de continuidad; si mas tar-
de, en el segundo periodo, el esputo no es aireado, toma el color herrum-
broso con tinte mas 6 menos subido, segun la cantidad de sangre, ya in-
timamente mezclada con la fibrina (segun Remak y Niemeyer) coagulada
formando ramificaciones dicotémicas 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 vesi-
culas y los bronquios capilares, que el aire no penetra en sus cavidades,
y que no hay nueva hemorragia, sino modificacion de la sangre extraya-
sada, tnica fuente segun Grisolle y Gubler de la fibrina que se encuentra
en la expectoracion de los dos primeros periodos; nosotros nos adherimos
en esle punto &4 la opinion de Niemeyer que la denomina exudacion cru-
pal. El estudio microscépico, en el caso de pasar la enfermedad al tercer
periodo, nos revela en ¢l esputo una gran cantidad de células que han su-
frido la transformacion grasienla; ahora bien, en el caso de marchar hacia
el término fatal, pierde el color que tenia, se pone blanco, opaco 6 de un
gris sdcio, pasa & ser mucoso, seroso, de color de zumo de regaliz, dismi-
nuye en canlidad y aun se suprime del todo al aproximarse los 1llimos
momentos; cuando por el contrario, marcha hicia la curacion, en el es-
puto menos viscoso, menos trasparente, al lado de los corpisculos puru-
lentos, débilmente granulosos, se ven células llenas de gotitas de grasa,
ademés células con granulaciones grasientas, moléculas de grasa reunidas
y libres, y por ltimo, células de pigmento negro; en esle 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 pulmonal.

El periodo anterior al de ingurgitacion es apreciable por medio de la
respiracion pueril; primer fenémeno estetoscépico, segun Stokes, de la
fluxion sanguinea, observado tambien por Grisolle cuando la flegmasia en
el segundo perfodo invade por continuidad de tejido nuevos lobulillos pul-
monales,

El estertor crepitante de burbujas pequefias, finas, iguales entre sf,
numerosas casi siempre, y perceplibles durante la inspiracion, es un sin-
toma patognoménico, porque persiste mientras dura la lesion pulmonal
que lo produce, y 4 veces solo perceptible durante la tos ¢ las grandes
inspiraciones que la siguen; esta crepitacion existe siempre que el engro-
samiento de las paredes de la vesicula 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 a ellas se adhiere durante la espiracion. Pasando va
el tejido al segundo periodo, los alvéolos son “inaccesibles al aire, éste se
detiene en las divisiones bronquiales, en la traquea, puesto que el parén-
quima estd indurado, y 4 la respiracion se la llama bronquial, pero avan -
zando la obstruccion bronquial & veces de un modo répido, como sucede
en el lercer periodo, se observan la broncofonia, la pectoriloquia, y en
ocasiones, la egofonia. Cuando la flegmasia se resuelve y el aire vuelve 4
entrar en los alvéolos, como la secrecion no es tan viscosa, los estertores
son menos secos que en el primer periodo, 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 el sonido timpa-
nico que admilen Woillez, Skoda, Grisolle, y cuya produccion esplica’4
nuestro entender satisfactoriamente Niemeyer por-la poca tension de las
paredes alveolares privadas de su elasticidad sobre su eontenido; & medi-
da que el tejido es menos permeable, el sonido es mas oscuro, hasta llegar
4 macizo cuando existe la hepatlizacion roja .6 gris. Estos datos son tanto
mas apreciables, cuanto mas superficialmente reside en el pulmon la fleg-
masia, y en los primeros estados anatémicos se d4 mas importancia 4 la
sensacion de elasticidad 6 de resistencia que 4 la sonoridad, que aprecia
el dedo sobre el cual se percute por comparacion entre puntos homélogos
del térax.

El valor semeidtico de los tres periodos puede deducirse en cada uno
de ellos por el rapidisimo y desalifiado 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 , tinicos
datos seguros que pueden tomarse directamente de la localidad enferma y
forman la base de la Fisiologia Patolégica de toda afeccion pulmonal,

Al fijar nosotros como sitio de la irritacion inflamatoria la red vascular
estensisima en donde se verifica la hemalosis, lal vez estamos seducidos
por inducciones diagndsticas que no todos admitiran como positivas, pero
debemos dejar consignado que si nos fijamos de preferencia en los actos
y modificaciones flegmésicas de dicha red sanguinea, no desconocemos,
no omitimos , los fenémenos morbosos que la mucosa de las vesiculas y
bronquios capilares pueden presentar ya primitivos ya concomitantes,
sino que contamos con ellos para esplicar la perturbacion que causan 4 la
hematosis su secura, su proliferacion, su engrosamiento, su destruccion.
Si en el primer periodo, y en el segundo, y aun en el Gltimo, la trama fan-
damental del pulmon no estd destruida y solo si infiltrada, reblandecida
por las exudaciones y los infurctus jcémo no ver en la congestion vascu-
lar, en la obstruccion de capilares , vesiculas y bronquios pequefios , un
aflujo de sangre que acude & dicho sisteura , se estanca en él y se consti-



o

Ahora bien, fijados estos datos anatémicos, la importancia del tejido co-
nectivo como elemento histogénico de la vesicula, del capilar sanguineo y
de la Gltima 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 esta formada de una sola
tinica ; el calibre de los mismos segun Kolliker es de 6 mm 007 4 0 mm 01,
y esta situada s 0 mm 002 debajo del epitelium pavimentoso cuya tunica
capa es de 0 mm (07 4 0 mm 009 de espesor. Los primeros fenémenos mor-
bosos apreciables de la pulmonia son, segun Stokes y Walshe, un estado
analdémico caracterizado por la secura, por la firmeza del tejido, por la
viva inyeccion arterial que presenta y le da un tinte rojo subido, sin que
exista al mismo tiempo efusion sanguinea ni serosa en los alveolos. Skoda
y Rokitanski no admiten este estado prévio al llamado primer grado de
inflamacion pulmonal , de ingurgitacion , de atascamiento ¢ de acumula-
cion sanguinea ; Grisolle dice que es dificil de apreciar en el cadaver,
pero que las modificaciones del ruido respiratorio observadas 4 veces an-
tes del periodo de ingurgitacion, pueden muy bien ser la consecuencia de
un estado puramente congestivo.

La inflamacion del pulmon, érgano vascular como hay pocos en la eco-
nomia humana, se comprende que empiece por una congestion activisima
en los capilares de la arteria pulmonal esclusivamente, segun Robin y
Walshe, de las arterias bronquiales segun Morehead , 6 de ambas segun
Grisolle , aunque dado el mayor nimero de los primeros, sus relaciones
con los bronquios , los nervios y los linfiticos , es de creer son los que
tienen mas importancia en los actos queé estamos estudiando. Téngase en”
cuénta que la mucosa vesicular delgadisima se altera rdpidamente , y es
probable, que & la par con los vasos muy distendidos , obstruya la cavi-
dad alveolar ; no penetrando el aire, no hay cireulacion, la sangre estan-
cada se espesa , los capilares dejan trasudar un liquido viscoso , los cor-
plsculos rojos numerosisimos estdn atascados y solo pueden salir cuando
hay solacion de continuidad , por mas que ésta sea & veces dificil de en-
contrar. La textura no esta aun profundamente alterada en este primer
periodo ; porque el tejido es esponjoso aunqhe menos resistente, menos
elastico, mas apretado, de color rojo 6 livido y crepitante al cortarle en el
punto inflamado. Este estado no se observa circunserito por mucho tiem-
po en la flegmasia aguda , porque aun cuando parecen , y son & veces es-
fuerzos aislantes las contracciones espasmodicas aulénomas de los vasos
colaterales , es tal la continuidad del tejido capilar, es tal su distribucion
en el parénquima y tan solidaria la funcion desempefiada por todos los
vasos sanguineos , que pasa rapidamente al sequndo periode de hepatiza-
cion roja de algunos A. A, v se observan el 1.°y 2.° 4 un tiempo en
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un mismo sitio 6 en sitios diferentes. Esto esplica naturalmente cuén di-
ficil es & veces en la practica cerciorarse por medio de la percusion y la
auscultacion del paso del primer estado anatémico al segundo.

La pregunta que nataralmente se ocurre & todo observador clinico, es
la siguiente: aceptada la loealizacion de la flegmasia en los vasos sangui -
néos pulmonales, admitido el primer periodo congestivo conforme queda
indicado, la marcha emprendida por la irritacion inflamatoria jindica la
propagacion de la misma 4 todo el parénquima, é hay tendencia 4 limitarse
en el punto de partida? Existiendo ya la exudacion plastica de fibrina
coagulada en forma de pequeiios tapones sdlidos de tinte rosado por su
mezcla con la sangre, que ocupan y se adhieren fuertemente 4 toda la ca-
vidad alveolar, invadiendo las terminaciones bronquiales, la parte afectd
esta friable, compacta, toma el aspecto granuloso, no crepita, y ségun
sean el grado de resistencia vital del tegido pulmonal, y la intensidad del
estimulo morboso, la hepatizacion roja puede detenerse; pasa & amarilla,

. y el microscopio ensefia que al lado de la fibrina amorfa obstruente, hay
una formacion muy enérgica de eélulas que parten probablemente de la
capa epitelial, segun Niemeyer. Si progresa la afeccion pasando al tercer
periodo de hepatizacion gris 6 infiltracion purulenta, el tejido es escesiva-
mente friable, de un color gris ceniciento, blanquizeo 6 amarillo mancha-
do de negro, las granulaciones aumentan de voldmen, hay mayor produc-
cion de células jovenes, al microscopio se ven facilmente los glébalos
purulentos y los pyoides. El tejido propio del pulmon, segun Gluge, Nie-
meyer y Grisolle, no esta destruido, aunque este altimo A. dice que
esth macerado y préximo & destruirse si se forma foco purulento. Lebert
dice que el pus destruye en gran parte las vesiculas, 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 pequefios
brenquios y los vasos aplanados han desaparecido, & 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 plastica, es natural que
acaben por destruirse, pasando 4 supuracion que infiltrase al fin por todo
el parénquima ya alterado en su contigiiidad, por !a influencia de la con-
gestion vascular, la obstruceion vesicular, la exudacion fibrinosa, y la
proliferacion de la mucosa; poderosisimo conjunto deslructor provoecado
por el estimulo flegmasico en un érgano de textura poco resislente y es-
tructura vascular.

Los caracteres fisicos y quimicos del esputo patognoménico de la pul-
monia estén en relacion con lo que acabamos de esponer; si en ¢l primer
perfodo son rojos, sangninolentos, viscosos, con pequeias burbujas de
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estudiamos el valor clinico que tiene como manifestacion del padecimiento
visceral pneuménico, en cuanlo constituye un punto de partida princi-
pal, asi para el diagnéstico como para el prondstico.

La generalidad de los Clinicos creen que la fiebre es la compafiera cons-
tante y casi indispensable de la pulmonia aguda franca y primitiva, y
como cada viseera tiene caractercs propios de anatomfa y fisiologfa, estu-
diada en el estado de salud, es muy légico que en el eslado morboso de
irritacion inflamatoria los tenga tambien, locales unos, segun se afecte su
lijido, generales otros, segun trascienda su alteracion al organismo todo.
Es una ley en buena patologia general, que tanto mas profundamente se
perturba el organismo cuanto mas importanle es para la vida el érgano
que padece. Admitiendo con Virchow que no son los nérvios Gnicamente
las partes del organismo susceptibles de irritacion, sino que la irritabili-
dad funcional pertenece 4 toda una serie de érganos elementales, y cre-
yendo nosotros, que las vesiculas pulmonales y su red vascalar son las
primeras partes del pulmon en las que se fija esta irritacion, es inevita-
ble que sea muy activa, tratindose de un lejido rico en vasos sobre todo,
cn nervios v linfiticos, y es natural que trascienda & las partes inme-
diatas por la alteracion mecénica de circulacion, unida 4 las aceiones re-
flejas, y perturbe répidamente por idénticos motivos todo el circulo san-
guineo. La fiebre es una consecuencia inmediata; por esto afecta el lipo
continuo y su intensidad es generalmente proporcionada 4 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-
monia puede ofrecer, eualquiera 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 anélogos en el estado general
sobre todo tratindose de adultos, porque asi en la nifiez como en la vejez
la marcha del padecimiento es poco franca.

La opresion, 1a 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 fendmenos 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, yen
particular las alteraciones que esperimenta la sangre en sus proporciones
exageradas de fibrina, mientras la fiebre pasa por sus periodos de inere-
mento, estado y declinacion; sirviéndonos las deducciones clinicas que
averigitemos, de gran apoyo no solo para establecer el diagnéstico de ca-
da caso particular, sino para dar gran solidez & los conocimientos en que

. debemos fundar ¢l prondstico.
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Segun la manera de ver que venimos sosteniendo respecto 4 la fijacion
de la flegmasia en el tejido vascular, la alteracion circulatoria es el fené-
meno mas importante de la fiebre, al cual se subordinan en un principio
los demés, circunstancia importantisima 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 érden ar-
ménico que preside 4 todo el funcionalismo orginico, normal 6 patolégi-
co. Las observaciones clasicas de los Autores Espafioles, las tablas numéri-
cas publicadas en Alemania, Inglaterra y Francia respecto al promedio de
pulsaciones y de grados termomélricos que presenta la fiebre de los pul-
monifacos, indican terminantemente que esta fiebre es alta, hasta tal pun-
to, que durante el primer periodo del mal hay la opresion de fuerzas ya'
observada por los clinicos de la antigiiedad, es decir, un fenémeno gene-
ral provocado, que en ocasiones se sobrepone al estado local que lo pro-
dujo, y amenaza perentoriamente no solo Ja 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 estadisticos demuestran, el primero, que la pulmonia es una
de las enfermedades agudas que desarrollan mayor frecuencia de pulso; ge-
neralmente se observan de 4100 4 120 pulsaciones por minulo, salvo raras
escepcienes. El segundo demuestra tambien que de todas las afecciones
agudas de pecho ningana da lugar & un desarrollo de caldrico tan vivo en
todas épocas como ella, puesto que el termémetro llega & cuarenta grados
centigrados y aun mas, y estas cifras concuerdan con las del célebre An-
dral que establece como promedio 39°65, en los adultos. Spielman ha vis-
to en la mayor parte de casos que el pulso elévase al mismo tiempo que la
temperatura, pgro en una relacion y con una regularidad variables; & ve-
ces por cada grado de elevacion termométrica hay un aumento de 5410
pulsaciones por minuto, otras solo se vé unaumento de 2 pulsaciones; con
todo, lo mismo en los cuadros de Wachsmuth, que en los de Charcot, la
temperatura durante las veinlicuatro horas oscila entre fracciones de
grado, yen todo el curso de la enfermedad las diferencias son de2 4 4.°
Como quiera que la mayoria de los AA. modernos al estudiar la fisiolo-
gia patolégica del aumento del calor en la fiebre, lo atribuyen & la multi-
plicacion de las combustiones orgdnicas en la trama de nuestros tejidos, se
observa conslantemente en los cuadros antedichos y ademés en los de
Moos, Brattler, y Huppert, una relacion muy estrecha entre el aumento de
la proporcion de turea en la orina y las temperaturas tomadas 6 en la axi-
la 6 en el reclo. Tomando la uréa escretada como espresion baslante exac-
ta del aumento de las combustiones organicas, y leniendo ¢n cuenta que
Grisolle afirma «que el aumento de la fibrina en la pulmonia es un hecho



tuye en fendmeno principal que subordina & 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 modificar la circulacion
local, trasciende 4 las partes contiguas y conlinuas en proporeion la
cantidad de estimulo morboso inicial localizado en un lobulillo del pul-
mon, y sigue el curso de toda flegmasia aguda residente en un érgano tan
vascular como fibroso-elastico ? Para no merecer censuras que deseamos
evilar, fuerza es que nos fijemos ya en los sinfomas generales, y que vea-
mos'si la lesion local provoca fendmenos locales y generales que junto con
ella constituyan la enfermedad , y tratemos de averiguar la importancia
relativa que cada uno de sus elementos conslituyentes tienen en el sin-
drome de la pulmonia agnda primitiva franca. Hemos reservado de intento
el estudio del dolor local, de la tos, de la disnéa, de la fiebre, y otros sin-
tomas mas secundarios , porque preferimos presentarlos agrupados como
hemos hecho-con los datos referentes & los tres periodos de la flegmasia
localizada en el pulmon,

Por mas que admitamos para la produccion de la pulmonia una predis-
posicion orgénica en el sujeto, como se admite para todas las enfermeda-
des agudas, es preciso asegurarnos con el estudio practico de si los modi-
ficadores esternos obran sobre toda la economia, y sobre el pulmon espe-
cialmente, para desarrollar la enfermedad que estudiamos , porque segun
sea el 6rden seguido por los fendmenos patoldgicos en su aparicion , su
duracion, y sus mutuas relaciones, puede aclararse mucho la patogenia
de la afeccion y servirnos de ausilio poderosisimo en la investigacion de
la naturaleza del mal. No tratamos de las variantes que presentan las eda-
des estremas en cuanto 4 la sintomatologia y semeiética, porque Hourman
y Dechambre en los viejos, y Barthez y Rilliet en los nifios , han demos-
trado cudn vasto es el campo de la observacion en este sentido, y nosotros
nos limitamos 4 la pulmonia 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 fenémenos prodrémicos : 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 ¢ dos dias 4 la inflamacion local. No
hay estudio que mas interese 4 la Fisiologia Patolégica de una enfermedad
que la patogenia de su primer periodo; el frio inicial cuasi constante de la
pulmonia cuando ya el termémetro marca un aumento de temperatura,
es un fenémeno subgetivo que tal vez indique un movimiento de concen-
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tracion orginica provocado por un estimulo interno de cardcter si no
grave, cuando menos importante por la funcion perturbada y el érgano
afecto. Solo en la seplicemia y en la fiebre intermitente se encuentra un
aceeso de frio de intensidad comparable al de la pulmonia. El dolor pun-
gitivo no solo es un sintoma casi constante sino tambien uno de los pri-
meros en aparecer , las mas de las veces corresponde cxaclamente el sitio
de la pared toracica al punto inflamado del pulmon, y esto da lugar & que
la mayorfa de los clinicos supongan y demuestren por las autopsias prac-
ticadas, que el dolor es debido & una pleuresia concomitante, sin que por
esto se niegue que el pulmon inflamado pueda escitar como todo estado
flegmonoso un dolor mas 6 menos intenso, circunscrito y duradero, que
aumenta & la presion, con los movimientos respiratorios y con los esfuer-
zos de la tos.

La disnéa aparece con los primeros accidentes que marcan la invasion
de la enfermedad; el nimero de inspiraciones en el adulto sube de 16 &
40, 50 por minuto, y ereemos con Grisolle que la disnéa y el nimero de
inspiraciones estin en relacion con la estension de la flegmasia, contando
con la diferente impresionabilidad de los individuos, pero nos parece que
esta relacion esta poderosamente apoyada por los cinco datos fisiolégico-
patoldgicos que espone Niemeyer, y vamos & estractar & continuacion, La
disnéa depende: 1.°, de que en las secciones del pulmon inflamado hay un
obstaeulo en los capilares, en los que no se renueva la sangre: 2.°, de que
la superficie respirante esti 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 Legros y Onimus
por las contracciones producidas por la accion vaso-motora auténoma que
nosotros admitimos) 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 oxi-
geno y una mayor formacion de 4cido carbénico en el organismo, & con-
secuencia de la exageracion en la combustion, y en el cambio de materia-
les intraorganicos; si la fiebre cesa, la disnéa desaparece casi por comple-
to. La tos, al principio fuerte, seca, y el dolor de costado, son dos sinto-
mas que se escilan uno a otro y se siguen muy de cerca; junto con la dis-
néa v la ficbre marca el principio de la flegmasia, y estd 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 fisiologia patolégica de la Fiebre que
se observa en la pulmonia, seria preciso contar con una série de princi-
pios generales relativos al estado febril, y csplicar en la enfermedad que
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constante que sobreviene desde el principio de la flegmasia, y parece pro-
ducirse simultdneamente con la lesion del sélido, cuyas diversas fases si-
gue, aumentando ¢ disminuyendo con ella,» y tomando la tirea como una
transformacion de la fibrina, bien pueden admitirse como verosimiles las
opiniones de Virchow y Leistung, quienes habiendo visto que nunca el au-
mento de fibrina precede & la pulmonia, sino que se observa durante el
curso de esta enfermedad, creen con la generalidad de los clinicos que ese
aumento es un producto de la pulmonia. Es cierlo que las flegmasias agu-
das en general aumentan la cantidad de fibrina de la sangre, pero Andral y
Gavarret han demostrad) que en la pulmonia sube desde la cifra normal
de 0,003 4 7, 8, 9 por 1000 de sangre: esla 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 fibrindgena que los linfiticos acarrean
normalmente 4 la sangre, es verosimil la teoria que sienta en cuanto 4 la
inflamacion pulmonal. Segun él para que una inflamacion local coincida
con la hiperinose de la sangre, es preciso que tenga su asienlo en un érga-
no rico en ganglios y vasos linfaticos; el pulmon no solo estd cubierto y
atravesado por estos, sino que posee la mayor masa de aquellos destinada
& un drgano, que son los llamados bronquiales; elaborando estos mayor
cantidad de sustancia fibrindgena, la circulacion linfatica si bien acarréa
mayor masa de la misma & la sangre, no toda la que v4 produciéndose
pasa & ella, y el remanente es el que forma la exudacion fibrinosa in situ.
Por lo demés es sabido que para forzar la fibrina 4 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 anatomia del pulmon inflama-
do hemos vislo afectados los capilares en sus paredes y en su circulacion
por la irritacion inflamatoria, ereemos que la leoria espuesta es la mas
aproximada expresion de la verdad en los fenémenos locales y generales,
con respeclo 4 la alteracion deuteropatica de la sangre en su aumento de
fibrina.

La costra flogistica, tan notable en esta afeccion pulmonal, encuentra
mayor apoyo en las consideraciones (isioldgicas antedichas que en las de-
mas conocidas hasta la fecha, porque mezclada la substancia fibrinégena
con la fibrina de la sangre, cuanto mas predomine la primera, solo coagu-
lable en contacto del aire, mas tardaré en formarse la costra; pero hay que
adverlir que precisamente en los casos de hiperinose, la sangre estraida
de la vena posee dos clases de coagulacion, una precoz y otra tardia, segun
el grado de influencia de la alteracion local sobre la discrasia, 6 sea las can-
tidades relativas de fibrina y substancia fibrinégena mezcladas. Admi-
tiendo eslo se aclara algun tanto el modo variable de formarse la costra flo-
gislica, y es preciso seguir investigando 4 fin de que los clinicos no se vean
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obligados & decir con Grissolle «que el exdmen de la sangre suministraal
Diagndstico, Prondstico y Terapéutica de la pulmonia mucha menos clari-
dad de lo que comunmente se cree.»

Los limites de nuestro modesto trabajono nos permiten detenernos en
el estudio de las causas productoras de los fenémenos simpiticos nervio-
sos, cefalalgia é insomnio, casisiempre en relacion con el dolor local y la
agitacion febril; ni los gistricos, inapetencia, color y humedad de la len -
gua, sed, nauseas, vémitos, tinte sub-ictérico, astriecion de vientre, por-
que sin formar complicaciones de la enfermedad principal, son la espre-
sion de las condiciones organicas d:l sujeto modificadas segun la intensidad
de la flegmasia que perturba la circulacion venosa del cerebro, del higa-
do, de los rifiones y las funciones de nutricion en general. ¥

Siguiendo el analisis de los fenémenos morbosos 6 de Fisiologia-Patolé-
gica de la Pulmonia aguda, primitiva, hemos podido agrupar hasta ahora
gran nimero de opiniones de muchos autores que coinciden con respecto 4
la Nosografia; 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
aqui nos encontramos en la necesidad de averiguar si la enfermedad en
cuestion es una flegmasia parenquimatosa, agada, localizada, 6 una afec-
cion inflamatoria aguda, febril, de marcha ciclica.

No se crea que esta distincion es una sulileza escoldstica, es algo mas
que una objecion sistemética, es el crisol donde se pone & prueba todo lo
escrito acerca de la pulmonia hasta hace pocos ailos, es el campo de bata-
lla escogido por los homedpatas, por la escuela de Viena, y por gran ni-
mero de Alemanes, en el cual empiezan algunos el combate negando que
conozeamos la marcha natural de la pulmonia, porque siempre se ha in-
tervenido con medios terapéuticos enérgicos que han modificado la evo-
lucion caracteristica de la inflamacion pulmonal.

Las consecuencias inmediatas de estos principios son (rascendentales
para la terapéutica, y & los méto los de tratamiento conocidos hay que afia-
dir cuando menos el espectante. Sepamos si la Fisiologia Patolégica apoya
de preferencia 4 los innovadores 6 4 los tradicionalistas, ¢ si permite for-
mular algunas reglas précticas, tal vez algunos principios tedricos, que
sirvan de norte para seguir estudiando lanaturaleza intima de la enferme-
dad, y permitan fijar rambo acertado que sea aceptable para los clinicos
que ni caen en la exageracion innovadora, ni se aferran 4 la tradicion in-
transigente. Al decir que la inflamacion aguda del pulmon tiene una mar-
cha propia no solo en todo lo referente 4 la localidad asiento del mal, sino
en todo lo relativo & la enfermedad y al enfermo, hemos sentado un prin-
cipio elemental fisiolégico-patolégico adquirido por la observacion y san-
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cionado por el raciocinio, y no creemos que la escuela de la observacion
pura tenga la menor participacion en esta fijacion de un pnnclplo clinico
tan antiguo como la Medicina de los aforismos.

La cuestion importante & nuestro entender es la siguiente: La marcha de
la pulmonia aguda ¢ es variable 6 es ciclica? Veamoslo. En el problema
puesto & discusion hay que llegar 4 la solucion apoyandose en los tres 6r-
denes de datos indicados al principio de nuestro trabajo como tripode de
la clinica, & saber: los etiolégicos, nosograficos y terapéulicos; pero si bien
concedemos que los observadores proceden sin pasion al considerar la
marcha de la pulmonia como ciclica, no creemos aceptable la proposicion
deducida como consecuencia «que abandonada 4 si misma, termina casi
siempre por la curacion, con tal de que recaiga en un individuo robasto,
no sea escesivamente intensa, ni esté complicada como dice Niemeyer.» En
esla apreciacion de la naturaleza de la afeccion, mejor que una consecuen-
cia deducida de su marcha ciclica, nos parece ver al tan distinguido clini-
co de Tubinga un tanto influido por el giro que han tomado las doctrinas
lerapéuticas en nuestros dias, pasando de las exageraciones de la medica
cion acliva & la glorificacion de la espectacion negativa en las enfermeda-
des mas agudas, mas flojisticas y mas graves que se estudian en Medicina.

Admitiendo la teoria de Virchow para esplicar la produccion de la hipe-
rinose, admitiendo hasta la denominacion de Niemeyer y sus compatriotas
de pulmonia crupal para la inflamacion aguda del drgano, como espre-
sion cierta de su anatomia patolégica, no podemos convenir con ellos sen-
tando que la pulmonia tiene una marcha ciclica en la mayoria de casos,
en razon & las diferencias importantisimas 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 aclian todas
las variaciones del ambiente. No le negamos 4 la flegmasia aguda del pul-
mon un curso regular y caracteristico 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 apoyindose exclusivamente en la marcha que sigue la lesion ana-
tdmica, sin tener en cuenta ni la etiologia ni las principales condiciones
orginicas del sujeto, que tanto influyen en la evolucion de las enferme-
dades bien admitidas como eiclicas. Ademas para nosotros no tiene valor
clinico positivo la limitacion establecida en esa pulmonia 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 invasore, que
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los dos primeros periodos anatémicos se presentan casi simultianeamente,
que los medios de diagndstico son & veces insuficientes, toda vez que el
médico no puede eslar 4 todas horas vigilando la propagacion de la fleg-
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 tltimo queuna 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 ciclica y sintométi-
ca de la pulmonia (solo comparable 4 la de las afecciones miasmalicas) es
el siguiente: el periodo de aumento tiene una duracion variable pero no
pasa en ningun caso de una manera insensible al periodo de declinacion,
sino que esta transicion se hace de un modo tan subito como no se encuen-
tre ejemplo en otras enfermedades.» Hemos leido mas de una vez el mag-
nifico estudio que hace este mismo autor de la pulmonia, hemos meditado
detenidamente acerca de esa marcha evidentemente ciclica, y tal vez la
aceptariamos como espresion de la verdad si tuviera el apoyo de datos
esladisticos numerosos, que muchos se necesitan para probar un aserto
tan nuevo como sorprendente. Afiade que la enfermedad llega & su apo-
géo antes del 3.°, 5.°, 7.°, raras veces el 9.° dia, y de repente 4 veces en el
espacio de una noche disminuye la frecuencia del pulso, la temperatura
baja, la disnéa hasta desaparece, siendo muy frecuente observar & las 24 6
36 horas la temiperatura y el pulso normales, y en un gran nitmero de en-
fermos el bien estar es completo y la convalecencia esté empezada ya des-
de aquel momento. Como vemos que al hablar del pronéstico 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 ciclica del padecimiehto, observada
en individuos que no han tomado un solo grano de digital. Lo primero
que nos sorprende es ver que el periodo de ineremento es variable y que
el de apogéo se observa antes del tercer dia. raras veces del noveno, cuando
en una estadistica de Grisolle consagrada precisamente & fijar los dias de
aparicion de algunos fenémenos criticos, se observan lo mas pronto el 4.°
dia, el mayor nGmeroen el 5.°y 9.°, y algunos enel 10 y 12. Tanta va-
riabilidad nos parece poco en armonia con la idea que tenemos formada
de una marcha ciclica, que supone cierta constancia en los periodos con
respecto &4 su duracion, toda vez que los fenémenos orghnico-vitales asi
naturales como morbosos tienen la necesidad de evolucionarse en un pe-
riodo de tiempo proporcionado & su modo de ser fisioldgico, y en rela-
cion con el érgano donde residen. Segun nuestro modo de ver la accion
local del frio es hasta cierto punto causa constante de la flegmasia pulmo-
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nal, y aunque localizamos la irritacion inflamatoria en la red capilar no
creemos faltar & la légica negando la marcha ciclica 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 ahi las innume-
rables modificaciones orgdnico-funcionales del pulmon compatibles con la
salud, y por mas que la relacion decausa 4 efecto sea constante en la pul-
monia, las diferencias de tegido esplican las variaciones en la marcha del
proceso morboso. Sabemos la actividad de absorcion y de circulacion pro-
pias del parénquima pulmonal, y no nos sorprende la rapidez de la inva-
sion, la facilidad de propagacion, y lo brusco del cambio sintomético; ad-
milimos lodos estos datos como caracteristicos del estado inflamatorio
residente en tal érgano, pero no comprendemos qué venlajas diagnéslicas,
pronésticas y terapéulicas reporta el establecimiento dogmatico del desar-
rollo ciclico, cuando se trata de una enfermedad aguda inflamatoria, cuya
anatomfia palolégica es tanto mas reputada grave, cuanto mejor se conoce,
y cuya fisiologfa patolégica va esplicando mejor la diversidad de evolucio-
nes cuanlo mas se estudia la etiologia y la patogenia de cada caso particular,
Woillez, el conocido clinico, dice en su Diccionario del diagnéstico
médico «que las numerosas variaciones que presenta la sintomatologia
de la pulmonia hacen que sea ficilmente confundida con otras enfer-
medades loracicas sobre todo en los nifios 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 lerapéuticos mas enérgicos
que antlignamente, pero aun cuando ha tratado varias pulmonias por el
método espectante, y ha visto con frecuencia fendmenos critioos en la piel
y en el tubo digestivo, se ha convencido firmemente de que la pulmonia
no tiene ninguna tendencia natural d termivar al cabo de ciertos dias,
puesto que los resultados estadisticos obtenidos demuestran el poco
fundamento de la doctrina de los dias criticos aplicada 4 esta enfermedad.
Ademés este distinguido autor, cuya reputacion de clinico nadie pone en
duda, afiade que la resolucion de la enfermedad que estudiamos se opera
siempre mas ¢ menos lentamente, sin que él conozea ningun hecho que le
haga sospechar que la pulmonia puede terminar por delitescencia, y tini-
camenle la cree posible cuando el mal estd en su primer periodo, porque
una vez llegado al segundo, el tegido no puede volver & tomar de repente
sus caracteres normales de permeabilidad, elasticidad ete., sino por me-
dio de un trabajo organico que siempre exige un tiempo mas ¢ menos lar-
go. En esla ocasion no es solo la escuela francesa la que habla por boca de
Grisolle, es la clinica ilustrada de todos los paises, es la legitima espresion
de la verdad deducida de la observacion clinica concienzuda y completa.
Nosotros creemos que la agudez de la flegmasia, por el érgano 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 biolégica que en
el encadenamiento organico de las funciones naturales y morbosas la cau -
sa y sus efectos, en un momento dado, son dificiles 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
- fenémenos generales febriles, no los considera tan intimamente subordi-
nados al estado local, como Grisolle demuestra y nosotros admitimos,
puesto que hay la seguridad positiva de que cuando el estado febril (al fin
sintomatico) disminuye, es porque los sintomas locales mejoran, bien sea
que la flegmasia en vez de estenderse se limita, como se limitan los es-
tados flegmonosos, en general segun el érgano en que residen, bien sed
que el pulmon caracterizado por su actividad de absorcion, disgrega con
mayor 6 menor rapidez los productos de la inflamacion, y unos pasan &
las vias generales escretorias como el rifion, y otros son espelidos por es-
pectoracion. Cuando el estado local empeora, la fiebre sefiala 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 orina ha ofrecido en las observaciones de Espaiio-
les, Alemanes y Franceses, caracteres verdaderamente crilicos con la eir-
cunstancia de que todas las veces que Grisolle ha visto reunidas la turbi-
dez esponlanea y el precipitado por el dcido nitrico, ha recaido en enfer-
mos de los cuales no ha sucumbido ninguno.

Comprendemos la exigiiidad y la insuficiencia del trabajo que antecede,
por cuanto al estudiar la fisiologia-patolégica de la pulmonfa 6 de cual-
quier otra enfermedad hay que tener muy presente, que nada por insig-
nilicante que parezea debe despreciarse, porque teniendo por objeto co-
nocer la enfermedad en sus detalles, en su fisonomia propia, en sus va-
rianles, nos proponemos fijar su naturalesa intima, y tratindose de la
pulmonia aguda primiliva franca | cuinta pregunta por contestar respecto
a su preferencia por el sexo masculino, por el pulmon derecho, por los
Iébulos inferiores, por el superior en los tuberculosos, por la rareza con
que se afecta primitivamente 6 es invadido el borde anterior, segun pode-
mos leer en las buenas estadisticas donde se consignan estas observacio-
‘nes, y otras mil pregunlas que se ocurran a los clinicos y que 4 nosotros
no se nos alcanzan! Y cuenta que los progresos de la auscultacion y la per-
cusion unidos al exAmen microseépico, esperimental 6 cadavérico, han
aclarado gran nlimero de problemas flegmésicos del torax, y si hoy pode-
mos distinguir las diferencias analémicas y fisioldgicas que resultan de la
fijacion prolopdtica de la irrilacion inflamaloria en los pequeiios bron-
quios 6 en los capilares de las vesieulas, estamos en el buen camino que
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debe conducirnos con provecho & la Patologia Interna ilustrada, y 4 la
critica de los métodos curalivos tan numerosos como diverses; y para
lerminar resumimos lodo lo espuesto, en las siguientes Conelusiones:

Primera. La idea de referir 4 cada tejido su modo propio de ser érri-
lativo inflamalorio no es tedrica, ni especulativa, ni sistemética, es prac-
lica, es clinica, es racional, porque si bien en la pulmonia el analisis se
fija en los particulares hasta donde permiten la investigacion microsedpica
del tejido y sus productos, y la observacion clinica de los sintomas, no
olvida ni un solo momento que s2 trata de un tejido orgdnieo superior, de
un conjunlo Ce vasos capilares, arteriales y venosos que funcionan en
una almésfera de tejido elastico y conectivy, que estdn en grandes rela-
ciones nerviosas y linfiticas con el resto de la economia, y desempefian
una funcion tan importante como es la hemaltosis. De ahi, que segun sea
la pulmonia franca protopitica, 6 se origine por propagacion de una bron-
quitis capilar, ni tendrd la misma marcha ni los mismos sintomas, y el
tratamiento ilustrado por eslas diferencias, al parecer pequeias, pero nun-
ca despreciables en un estado flegmésico agudo, serd mas acertado porque
serd menos empirico. .

Segunda. Solo el estudio fisiolégico-patoldgico de los sintomas locales
v generales en sus relaciones mas conslantes no solo como conjunto, sino
como sucesion regular local 6 analémica, y general 6 febril, pueden ser-
vir de base sélida al prondstico y 4 la terapéulica de cada caso particular.,
Cuando veamos que los sintomas estetoscépicos y de percusion no guar-
dan regularidad entre si 6 con los de la fiebre; cuando veamos que esta
tampoco la tiene con respecto 4 la temperatura, al pulso, el estado gene-
ral de fuerzas, elc.. estarémos en el espinoso lerreno en que tantas veces
se encuentra el elinico estudioso, pero no nos agobiarn el pesode las du-
das diagndsticas y de las vacilaciones (erapéuticas, con la terrible fuerza
que es inherente & la falta de criterio teérico y al escepticismo observador,
que no fia en los progresos diagndstieos, y olvida las ensefianzas de la esta-
distica severamente trazada por sus compaiieros de profesion.

Tercera. La marcha y la sintomatologfa de la pulmonia 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 reqular, deserita en los tratados elasicos cuando es
proiopélica, de mediana intensidad, sin complicacion y recae en un adulto
de buena salud anterior, no hay suficiente niimero de razones tedrico-
practicas, ni cuentan con el apoyo de la estadistica, para que nosotros
aceplemos que el proceso neumdénico liene un curso ciclico, antes al con-
trario, le tenemos por variable en vista del conjunto de datos etiolégicos,
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nosolégicos y terapéuticos, que en esta enfermedad, como en todas, son
los elementos indispensables para poder fijar'mas tarde 6 mas temprano
la naturaleza intima del padecimiento.

Cuarta. De las consideraciones fisiolégico-patoldgicas breves é incom~
pletas que hemos apuntado, deducimos: que la irritacion inflamatoria que
constituye la pulmonia aguda, franca, protopética, se fija de preferencia
en la red capilar sanguinea, puesto que los estudios anatémico-patolégi-
cos y la histologia del pulmon nos ensefian las alteraciones de los vasos
sanguineos, de la mucosa alveolar y bronquial, sucediéndose con las gra-
daciones naturales de la inflamacion provocadas por el estimulo morboso
y la resistencia orgénico-funcional del tejido; pero solo en los casos gra-
ves y en el ultimo periodo, el tejido conectivo elstico. llamado con razon
fandamental, toma una parte tan activa como grave en la flegmasia agu-
da. Por comparacion con el estudio microseopico del tejido pulmonal en
la flegmasia crénica puede verse la confirmacion de lo que decimos res-
pecto de la naturaleza probable de la aguda.

Quinta. Solo la Fisiologia Patolégica puede constituir racionalmente
ese cédigo médico fundamental que se denomina Patologia General, y
cuantos mas progresos alcancen los clinicos en la observacion y esperi-
mentacion patolégicas de las flegmasias agudas febriles, relacionando los
fendmenos locales con los generales, mayor seré el nimero de curaciones
obtenidas, y mas facil la constitucion de la Medicina como Ciencia, puesto
que los embates de los métodos curativos no producirédn las oscilaciones
sisteméticas que hoy tocames al apreciar la naturaleza de una enferme-
dad, porque creemos con Gubler que entonces «la Terapéutica no serd
mas que un corolario de la Fisiologfa» y de ningun modo la falsa base de
teorias, sistemas y escuelas médicas.

\ He dicho.
De. Ia~acio Vacenti ¥ Vivé.
Barcelona 13 de Noviembre de 1868.
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