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Degeneracién hidrépica.—En esta degeneracién las células aparecen
llenas de un liguido semejante 4 la serosidad sanguinea, hinchadas, abultadas,
repleta y con el niicleo rechazado hacia la periferia. Se encuentra esta degenera-
¢i6n en los catarros 6 inflamaciones superficiales de las mucosas en los que las
células que salen por la expectoracién, han sufrido este proceso en su mayoria,
también se observa en los cédnceres de la piel siendo asiento de ella las células
epiteliales. Esta degeneracién que més bien deberia llamarse infiltracién se debe
4 la sobreabundancia de serosidad que existe en el tejido, que no pudiendo ser
absorbida por los linfdticos, queda empapando los tejidos y por ende las células
que de él forman parte,

Degeneracién mucosa.—Counsiste en la aparicién de una substancia que
se caracteriza por la presencia de la mucina, que se hincha en el agua for-
maudo como una solucién jabonosa y que precipita por el 4cido acético. Presén-
tase lo mismo en las células que en la substancia intercelular y se reconoce por
los caracteres indicados y ademés en los tumores como el mixoma, fibroma mu-
coso en que todo el tumor 6 parte de él adquiere la consistencia del moco.
¢Cuindo se presenta y donde? Frecuentemente en los cartilagos, también en los
tumores y principalmente en ciertas variedades de estas neoformaciones; en
cvanto & la génesis se explica por algunos suponiendo que la albtimina sale de
los vasos y se transforma en mucina, para otros es un acto de secrecién de las-
células, estando nosotros conformes con esta wltima opinidn,

Degeneracion coloidea.—Consiste en la aparicién 6 formacion en las cé-
lulas de determinados érganos, de una substancia que primero se presenta en
pequefia cantidad y después aumenta, reconociéndose & simple vista por su gran
analogia con la gelatina, pues como ella es amarillenta y temblona. Preséntase
en variadas circunstancias pero las més frecuentes son dos 1.° En ciertos bé-
cios, 2.° En ciertas variedades de cincer (cdncer coloideo); empieza forméndo-
ge en las células paquefias cantidades de sustancia coloide que vin llenindolas
para hacerse mayores y van empujando el niicleo 4 la periferia, por fin tinese la
sustancia coloidea de una célula con la de otra y las células desaparecen for-
méandose una sustancia coloidea. Débese este proceso 4 un ucto de secrecién, la
célula por una accién nutritiva no bien dilucidada, transformada la albmina en
una sustancia que se parece més bien 4 las no albuminoideas, fendmeno que tiene
cierto parecido con el fancionalismo de las células hepéticas al convertir losazoa
dos en sustancia glicégena con el fin de conservar el calor orgénico,

Degeneracién amiloidea.—Llamada también amilosis, consiste en lu
aparicién en ciertos érganos del cuerpo & consecuencia de enfermedades de una
sustancia de color amarillento; algo dura, lardédcea que se caracteriza por tomar
un color de café claro 6 de caoba, mediante la reaccién del yodo y de adquirir
el violeta ¢ azulado si se afiade 4cido sulfirico; no debe confundirse con la co-
loidea porque en ésta la sustancia se parece 4 la gelatina y es amarillenta y
temblona, ademds la reaccidu del yodo es caracteristica. Si se examiua al mi-
croscopio se vé que se deposita siempre alrededor de loa vasos y 4 veces en la
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tinica externa de los mismos, también puede extenderse al tejido conjuntivo
perivascular y sus células, 8i la amilosis es poco pronunciada no altera gran-
demente el juego nutritivo del érgano atacado, lo mismo sucede cnando data de
poco tiempo, pero gi data de muchisimo tiempo y es fuertemente pronunciada
férmase como una costra alrededor de los vaeos que impide las corrientes en-
dosméticas y exosméticas, faltando la nutricién en el 6rgano atacado, al mismo
tiempo las células del tejido ecircunvecino faltas del pabulo alimenticio que de-
berian recibir de los vasos, mueren y se comprende que si el érgano asi atacado
o8 necesario para la vida general, el proceso serd gravisimo. Preséntase la ami-
los's siempre que el organismo estd depauperado, cuando hay poca albiimina
6 bien cuando ésta no tiene los componentes normales, asi se encuentra en casi
todos los tisicos, en los que tienen supuraciones de larga duracién, en los can-
cerosos, en los que sufren de diarreas crémicas, etc., en una palabra en todas
lus enfermedades que minen y destruyan el organismo se presenta la amilosis en
un punto 4 otro del cuerpo. Respecto 4 la génesis de esta degeneracion hay mu-
chisimas teorias, nosotros seguimos la de Cohnheim segtn la cnal la amilosis no
es de origen celular ya que las células no apareceu interesadas por tanto hay
que buscar un origen extracelalar siendo muy posible que la causa de la dege-
neracién amiloidea sea una transformacién de la albimina la cual asi alterada
provocaria al salir de los vasos, y en las células que sinticran su accién un cam-
bio que daria lugar 4 que se formase la sustancia amiloidea que es andloga 4 la
glicégena.

Degeneracién hialina del tejido conjuntivo.—Es andloga 4 la sn-
terior. Encuéntrase 4 veces en el tejido conjuntivo y en los vasos del mismo asi
como en el tejido perivascular, una sustancia hialina, algo dura, amarillenta
andloga 4 la amiloidea de la que le diferencia el reactivo para conocerla que no
es idéntico al de la amilosis. En efecto esta sustancia hialina no toma con el
yodo el color de café claro ni de caoba caracteristico de la amiloidea; es'o sin
embargo no es muy importante ya que el érgano amiloideo no d4 siempre el
mismo matiz, pues unas veces adquiere el color de café negro, otras el de café
claro, nnas veces el de caoba oscuro, y otras el de caoba claro y hasta al afiadir
dcido sulfirico no encontramos la reaccién igual pues en ocasiones toma el color
violeta mientras que en ciertos casos solo adquiere el de lila. De modo que es
sumamente andloga la degeneracién hialina 4 la amiloidea ya no solo por sus
caracteres quimicos sino hasta por su situacidn.

Degeneracién hialina de las fibras muscular.—Es bastante fre-
cuente, se ha llamado también degeneracién cérea 6 vitrea de los misculos. Se
observa sobre todo en los tifédicos, los individuos que han tenido fiebres tifoi-
deas presentan los misculos de las extremidades inferiores y del vientre asien-
to de esta degeneracitn, el color rojo encarnado caracteristico de la fibra mus.
cular ha desaparecido presentdéndose entonces con el color de la cera blanca,
la carne parece de pescadc, de modo que cuando se diseca un misculo de un ti-
fédico que parece de carne blanca como de pescado, diremos que aquello es la
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degeneracién cérea. Esta degeneracién precede & la muarte del mdsculo que
acaba por desaparecer, con todo, puede regenerarse si el individuo no muere.
pero la fibra muscular que ha safrido el proceso degenerativo citado, queda
muerta definitivamente por haber sufrido una coagulacién de la sustancia que
la constituye. Se ha dicho que esta degeneracién se originaba por el calor fe-
bril, mas bien se deberd 4 la falta de nutricién. La reposicién por parte de los
6rganos que la han sufrido es muy lenta, de manera que puede ser fatal la de-
generacién cérea cuando recae por eJemplo en el corazon 6 cuando abarca mu.
cho espacio.

Pigmentaciones anormalas.-—Se llaman asi unos fenémenos consisten-
tes en la aparicién bien sea en las células bien en el liguido que las embebe, de
sustancias que normalmente forman parte de la economia pero que en este caso
ge hallan acumuladas en gran cantidad. Estas pigmentaciones son la melénica,
la biliar, la hemética y las que se originan por cnerpos extrafios.

Pigmentacién melanica.—Consiste en la aparicién en las células de
unos puntos negros (meldnica viene de melas negro,) casi irreductibles, pues
gctlo se reducen por el cloro y el agua oxigenada, que toman el nombre de mela-
nina. Esta melanosis 6 pigmentacién meldnica no es muy frecuente, suele en-
contrarse en ciertos cAnceres (cdnceres meldnicos) en la enfermedad de Addis-
son (tisis bronceada) suele encontrarse también en las atrofias de corazén. Na-
die sabe de un modo cierto 4 que se debe, probablemente habrd trastornos en
la nutricién celular, las cé'ulas apoderdndese de la hemoglobina la transforma
rdn en melanina, abone esta teoria el hecho de observarse la pigmentacién me-
lénica en enfermedades de la nutricién aunque también tomara parte en ella el
gistema nervioso pues en la enfermedad de Addisson (melanodermia) afeccién de
origen nervioso, es el sintoma culminante. 5

Pigmentacién hematica.—En esta hay transformacién de la materia
de la sangre en sustancias que unas son de cclor de naranja caracteristico (he-
matoidina) y otras de color negro (hematina) parece que se reduce el hierro
procedente de la sangre. Cuando existe una hemorragia en un érgano cual-
quiera, parte de los glébulos se absorben por los linféticos y van & la circula-
cién general, mientras que otros quedan in situ degene:an en grasa y son re-
absorbidos, pero la sustancia colorante permanece en el tejido embebiéndolo y
éste toma color amarillento 6 negruzco. Respecto 4 quién transforma esta sus-
tancia unos han dicho que son las células, otros que ella misma, en virtud del
oxigeno y el tiempo; lo que hay es que en el sitio donde hubo hemcrragia se
encusntran puntos de color de herrumbre é negruzcos.

Pigmentacién biliar.—Constituye lo que se llama ictericia que se en-
cuentra en los sujetos que sufren del higado, catarros y obstrucciones de las
vias biliares, la bilis que no puede pasar al intestino pasa & los vasos y va 4 la
sangre, embebiendo después los tejidos & los que da un color especial como
aceitunado, en una palabra, la materia colorante de la bilis se ha absorbido y
tifie los tejidos. Puede presentarse en casi todos los érganos, en la piel, tejido
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conjuntivo sub-cutdneo, mucosas, etc. Su origen esté en la absorcién de la bilis,
pues aunque algunos han querido admitir una ictericia hematégena, no existe
en realidad mds que el origen que hemos indicado ya que es quimérico lo que
se ha dicho de ictericia con higado sano, éste examinado atentamente, mues-
tra alguna alteracién que 4 veces radica en los ltimos lobulillos.

Pigmentacién por materias colorantes venidas del exterior.—
Tienen muy poca importancia. Suun la argiria, la antracosis, la antracosis side-
ritica y el tatuaje. La primera ge ve en los individuos gque han tcmado largo
tiempo preparados de plata. que se absorben por el intestino y pasan & la san-
gre y los tejidos 4 los que tifien de negro; no ofrece gravedad ninguna. El ta.
tusje tiene aun menos importancia, consiste en hacerse figaras con agujas y
apretar después con una materia colorante para que queden grabadas, puede
ser abgorbida la sustancia colorante por los linféticos é ir 4 parar 4 los géinglios.
La antracosis se observa en los que respiran continuamente carbén, éste pene-
tra en el aparato respiratorio, atraviesa el epitelio de la mucosa respiratoria y
va & los gldnglios linfdticos y después & los tejidos. La siderosis 6 antracosis
sideritica, aparece en los que trabajan en minas de hierro, el color es herrnm-
broso. Todas estas pigmentaciones no deberian estudiarse aqui porque no cons-
tituyen enfermedad, pero se incluyen en este capitulo por la gran dificultad que
hay en colcearlas, :

Formaciones quisticas. Modos de constituirse de las diversas
formaciones quisticas.—Los guistes no estdn aquf del todo bien agrupados
pues algunos de ellos se deben 4 un exceso en la nutricién, SBon formaciones
anormales 6 fuera de tiempo llenas de un ligaido que casi no tiene sustancias
g6lidas, Tenemos primeramente los juistes de origen hemético, la rangre, des-
pués de haberse coagulado sufre la absorciéon de una parte de su liquido y el
codgulo seco se transforma en grasa, el liquido restante puede quedar envuelto
en una cdpsula de tejido conjuntivo. Vienen después los quistes por reblandeci-
miento que se deben 4 un trastorno nutritivo, se reblandece una parte orgénica
6 un tumor quedando una cavidad. También constituyen quistes los llamados
de retencién, cuundo se obstruye el conducto excretor de una glindula la mate-
ria que deberia ser expelida, se acumula en el conducto excretor y lo abulta,
Otra forma de quistes son las bolsas serosas |llamadas antes mucosas con bas-
tante impropiedad, se forman en las cavidades naturales, el higroma de la ro-
dilla es el caso mds frecuente, Pero los verdaderos cistomas 6 quistes, son tu-
mores, neoplasias 6 tejidos de nueva formacién, como los quistes del ovario,
enfermedad tan frecuente, los de la mama, del testiculo, ete., que no dependen
de un defecto sino de un exceso en la nutricién, Hay una verdadera neoforma-
cidn, y este exceso de actividad nutritiva se manifiesta en el epitelio por una
parte y en el tejido conjuntivo vascular por otra, por consiguiente, los estudia-
remos en el capitulo correspondiente 4 los trastornos debidos 4 un exceso de
nutrieidn,
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Iheccion IaYIII

Trastornos funcionales dependientes de un retardo ¢ lentitud
en los actos de la nutricién.—Asi como hemos visto procesos constitaidos
por la falta absoluta de las funciones nutritivas 6 por defecto de éstas, estudia-
remos otros que se asimilan & los segundos por no realizarse en ellos la nutri-
cién de un modo completo. Sabemos ya que toda sustancia ingerida se absorbe,
llega 4 la sangre y con ésta & los tejidos donde se oxida y sofre una serie de
transformaciones que dan lugar 4 los materiales de desecho los cuales se elimi-
nan por los emunctorios naturales. Tanto la absorcién de log alimentos como la
eliminacién de los materiales de desecho debe verificarse con toda normalidad
pues si no se transforman debidamente los materiales nutritivos, hay productos
intermedios que se acumulan en la economia determinando diversos procesos
patolégicos.

Metamériosis insuficiente de las materias azoadas.—Las mate-
rias azoadas, que vienen 4 constituir la quinta parte de la alimentacitn. se
transforman conforme sabemos an peptonas solubles y como la condicién esen-
cial de toda peptona es la de ser soluble y dializable, circulan con el liguido
sanguineo, se transforman en albimina de la sangre y ceden la albimina 4 los
tejidos. Los cambios que ésta experimenta desde que circula con la sangre has-
ta que se une & los tejidos, no se conocen ‘0 lavia, Ademds la albtimina se trans-
forma en elementos diferentes en cada tejido porque éste segin sea su compo-
gicién tendré mayor afinidad para unos 4 otros de los elementos que forman la
albtmina de la sangre. En cada tejido hay cuerpos diferentes pero todos de-
rivados de la susodicha albtmina de la sangre que viene 4 ser el alimento
comtun,

Cuando el acto nutritivo que acabamos de mencionar se retarda, hay acimu-
lo de tirea, &cido drico, etc., lo que da lugar 4 trastornos funcionales. Este fe-
némeno puede deberse & un exceso de albnminoides en la economia que no pu-
diendo transformarse se reabsorben y van acumuldndose por falta de elabo-
racion.

Gota y litiasis urica.—Si la gota no se debe 4 influencias hereditarias,
es producida por el retardo putritivo de las materias azoadas que existiendo en
enormes cantidades no pueden sufrir las transformaciones que debieran. Para
la produccién de la gota deben:os tener en cuenta dos factores; en primer lugar
hay un exceso de trea y de uratos en la sangre consecutivo al retardo fancio-
nal y de nutricién, y en segundo lugar el urato basico sédico que es soluble en
la sangre se convierte en urato dcido é insoluble en contacto con los fosfatos y
especialmente con las fosfatos dcidos; los cuales 4 su ves se deben & un retardo
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nutritivo. Los hechos pasan del signiente modo: el 4cido fosférico en contacto
con el urato basico de sosa roba el sédio 4 este wltimo y lo transforma en urato
4cido, este iltimo precipita con suma facilidad y al llegar & diversas regiones
del organismo se fija en ellas constituyendo la gota. Localizase de preferencia
en las articulaciones (arthritis trica) en las que provoca accesos inflamatorios,
los tejidos parece que 82 necrosan alrededor de estos depésitos (Ebstein), La
gota pues no es sino una alteracién nutritiva caracterisado por la precipitacién
de urato dcido de sosa en ciertos tejidos. Antes se oreia que esta afeccién se
originaba por un exceso de uratos circulantes en la sangre los cuales se depo-
sitarian al llegar 4 ciertas regiones; ya hemos= hecho notar que el urato basico
no se precipita, que sélo se precipita el 4cido y que este fenémeno de conver-
sién del urato bisico en 4cido Gnicamentw se realiza en presencia de los fosfa-
tos y especialmente de los fosfatos 4cidos.

Otra alteracién debemos estudiar dependiente de la falta de elaboracién de
los albuminoides, y es la conocida con el nombre de litiasis trica llamada vul-
garmente mal de piedra; la génesis de esta afeccién es la siguiente. Si existe
en la sangre un exceso de uratos basicos, éstos se eliminan por la orina en la
que permanecen gracias 4 su solubilidad, pero si este exceso se acentfia puede
ocurrir muy bien que se forme algin sedimento urinario el cual formaré el ni-
cleo’de un cilculo, También puede suceder ( y esto es lo mds frecuente) gque
haya discrasia dcida y entonces los fosfatos dcidos convierten el urato basico en
urato écido, el cual formaré diversos célenlos 6 cnando menos arenillas en los
puntos del aparato urinario en que’se precipite. Hay individuos cuya orina esté
cargada de uratos que permanecen hien disueltos y cuya presencia no notamos,
pero basta la fermentacién amoniacal para que precipiten por haberse trans-
formado de bésicos en 4cidos; semejante fenémeno, indicador de una excesiva
cantidad de uratos en la sangre, constituye muchas veces el primer periodo de
la litiasis trica. Si esta afeccién dependas de excesos en la alimentacién 6 de-
fecto ex las combustiones orgénicas por el regimen de vida, cambiando éste y
con un plan terapéutico apropiado puede corregirse, pero si se trata de un caso
congénito 6 hereditario las dificultades para conseguir la curacién son casi insu-
perables.

Oxidacién insuficiente de las grasas y sus derivados.—FEn nues-
tra alimentacidn entran las grasas que previenen de los aceites, mantecas y de
los vegetales; as{ ingerimos cantidades extraordinarias de trioleina, trimarga-
rina y triestearina, elementos caractaristicos de las grasas que no sufren pro-
bablemente accién ninguna por el jugo géstrico, pero al llegar al duodeno y
ponerse en contacto del jugo pancreético una parte de ellas se desdobla convir-
tiéndose en dcidos grasos y glicerina, se absorben laego, circulan con la sangre
y al llegar & la intimidad de los tejidos sufren combustiones orgénicas que dan
por resultado el que se queme el 4cido graso si éste esté en poca cantidad, pero
si existe dicho écido en exceso no puede quemarse apareciendo la discrasia éci-
da. En cuanto 4 la glicerina, se quema dando lugar 4 que se formen los écidos
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oxalico y acético, También puede ocurrir aunque es raro que venga la discrasia
acida 4 consecuencia de un exceso de grasa desdoblada. Si la grasa no puede
ser atacada por el jugo pancreitico, es elaborada en parte por el jugo biliar que
la emalsiona y se absorbe en esta forma, pero entiéndase bien que gueda un
residuo de grasa bastante considerable para elaborar, la cual aunque se emul-
siona y saponifica algo, no puede quemarse en totalidad ya que para conseguir
este resultado se necesitaria la enorme temperatura de 117° de calor que como
se comprende es imposible en nuestro cuerpo, Esta falta de combustién da lugar
4 la obesidad 6 polisarcia & la litiasis drica y biliar, etc. Ya sabemos que las
grasas forman parte de nuestro cuerpo, el paniculo adiposo sirve como material
de reserva consumiéndose en casos de fiebre, de dieta prolongada, ete., pero
cuando la grasa existe en cantidad tan extraordinaria, por excesos en el régi-
men alimenticio, que el jugo pancreitico no basta 4 desdoblarla aparecen di-
versas afecciones siendo la obesidad una de las més frecuentes. Aqui haremos
notar que no hay que confundir la polisarcia con la degeneracién grasienta,
Litiasis biliar, Patogenia de la litiasis biliar.—La formacién de
célculos biliares se asemeja mucho 4 la patogenia de la obesidad. Siempre que
se ingieren grasas en cantidad excesiva aumenta la elaboracién de la colesteri-
na como consecuencia del desdoblamiento de aquellas sustancias; la colesterina
es muy soluble en la bilis merced 4 los &cidos biliares, pero si éstos no bastan
4 disolverla precipftase en la vesicula biliar forméndose los célcalos biliares.
Falta de utilizacién y consumo del aztcar en la economia.
Efectos de la misma.—Las materias azucaradas que se ingieren normal-
mente no bastarian de ningin modo 4 formar todas las que el organismo necesi-
ta, asf es que hay otros origenes de ellas. Contamos entre éstas primeramente
as féculas que se transforman en aziicar por la accién de la diastasa salival y
del jugo pancreatico, pasando por el estado intermedio de dextrina. Se recono-
ce la fécula por medio del yodo y el almidén. La dextrina presenta la reaccién
del almidén y del azficar; en un tubo de ensayo que contenga fécula y algo de
ptialina puede saberse si la primera se ha transformado en glucosa 6 sélo en
dextrina, por medio del yodo pues mientras con una gota de tintura yodica se
obtenga la reaccién propia dela fécula, habrd dextrina y en cambio cuando por
el yodo no aparezca la reaccién del almidén todo se habra convertido en azticar.
Otro origen de materias azucaradas en nuestro organismo es la ingestién de glu-
cosa gracias al azicar de cafia, la de lactosa, la de levulosa, etc. El dnico azd-
car circulante en nuestro cuerpo es la glucosa procedente de las materias fecu-
lentas trasformadas por las diastasas salival y pancreatica. Ahora bien la
glucosa llega 4 la sangre y se desdobla en glicerina y aldehido glicérico, cuer-
pos que se queman con facilidad de modo que la glucosa se destruye totalmente;
cuando por cralquier causa este trabajo no puede verificarse aparece la diabe-
tes sacarina. Conviene advertir que mucha parte de las sustancias azucaradas
ing.ridas en exceso van al higado donde forman la sustancia glicégena y 4 lom
miisculos en los que se transforman en glicégeno muscnlar; de esta manera se
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ve que la economia dispone de muchos materiales de reserva azucarados. Asi
pues la glucosa se transforma en parte en glicerina y aldehido glicéric, destru-
yéndose en totalidad, y en parte se dirige al higado y mdaculos ccnstituyendo
un material de reserva. El higado es un verdadero regulador para el consumo
de glucosa en nuestra economia de modo que si 8e altera su funcionalismo, so0-
brevendrd un trastorno en la producciéu y reparto del azicar en el organismo.
Tembién pueden ocasionar estos resultados, ciertas acciones t6Xicas que impi-
den la combustién de las grasas, asi como también las alteraciones del panecreas,
Debemos agregar & estas causas la accién nerviosa; observé Cl. Bernard que
las lesiones en el cuarto ventriculo iban seguidas de la aparicién de gran canti-
dad de azficar en la orina, esta diabetes que puede provocarse experimental-
mente se presenta indudablemente por esta causa, en el envenenamiento por el
cloral y el cloroformo, Tanta importancia se dié 4 las acciones nerviosa y téxica
en la aparicidn de la glucosuria que se dijo que todas las diabetes se debian &
envenenamientos 6 4 lesiones del cuarto ventriculo; hoy dia esta opinién es in-
sostenible pues hay individuos que sucumben por las diabetes sin tener ninguna
de las mencionadas lesiones, en cambio hallamos en ellos lesiones pancreéticas.
En efecto: parece que no funcionando el pancreas, la glucosa pasa & la sangre
sin desdoblarse, lo que produnce la diabetes gracias & la falta de combustién del
azicar. Las acciones que determinan la glicosuria son de tres clases: nerviosas,
téxicas y pancreéticas; si la causa es nerviosa el glicégeno del higado pasa en
totalidad al torrente circulatorio; si la cansa es téxica (envenenamiento jor el
cloroformo, cloral, crcton cloral) disminuyen las combustiones y con ellas el
desdoblamiento de la glacosa, si la causa es pancredtica faltando el fermento
necesario para desdoblar el azticar, éste pasa 4 la sangre que se pncuentra sa-
turada de aquel cuerpo (hiperglicemia) apareciendo como consecuencia la glico-
suria 6 expulsion del azdcar por la orina.

Ibeccion LIX

Trastornos de la nutricién de caracter progresivo. Considera-
ciones generales sobre la hipertrofia, la hiperplasia y la regene.
racion.—Entre los trastornos de la nutricién por exceso de la misma compren-
demos el estudio de la hipertrofia, hiperplasia, regeneracién y ademéds el de los
tumores. Ante todo debemos recordar que toda célula toma de la sangre sustan-
cias que le sirven pura su nutricién y que devuelve al medio interno las que han
desempefiado ya su papel y no sirven por tanto para los fines con que se absor-
bieron; asf tenemos dos movimientos, el de asimilacién y el de desasimilacién
que vienen 4 ser ignales pues en peso lo mismo representa la sustancia que se
absorbe que la que se excreta. De este modo se comprende que si una célula
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toma més de lo que devuelve aumentarid de tamafio, disminnyendo éste en el
caso contrario; de lo primero tenemos un ejemplo en la infancia, de lo dltimo en
la vejez.

El aumento en la nutricién caracterizado por un aumento de todas las célu-
las no podemos estudiarlo en Patologia porque corresponde més bien 4 la Fisio-
logia y se debe 4 hechos de orden embrionario. Asi es que en nuestra asignatu-
ra 86lo trataremos de los trastornog de la nutricién y de cardcter prograsivo y
locales, estos trastornos pueden recaer en células, tejidos y érganos, formando
las llamadas hipertrofias, hiperplasias y regeneraciones. La hipertrofia consiste
on el aumento de volumen de una célala 6 de variag sin que cambien la forma
ni la extructura, mientras que en la hiperplasia no hay aumento de volumen
gino de ntimero sea de las células sea de las fibras, hay por lo tanto en la hiper-
plasia alteraciones de estructura en la célula tejido i érgano, Puede ocurrir que
en las células, tejidos i érganos se combinen los dos procesos como también
puede suceder que sélo haya hipertrofia propiamente dicha.

Proliferacién celular.—Divisién del ntcleo y de la célula.— Con-
diciones de la proliferacién celular.—Aplicacién 4 los procesos
mencionados.—La proliferacién celular se realiza por dos procedimientos,
6 por segmentacién directa 6 por kariokinesis; la proliferacién celular es con-
forme sabemos la caracteristica de la hiperplasia. Antes se creia que las células
s6lo proliferaban por simple particién al llegar & la edad adulta 6 que aparecia
una abolladura que iba creciendo hasta desprenderse formédndose de este modo
una célula hija, pero hoy dia sabemos que las células se reproducen también
por el proceder kariokinético. En este sufre multiples cambios el reticulo, pri-
meramente desaparece la membrana quedando tan sélo el protoplasma con un
e3paoio claro central donde hay el reticulo que se retuerce en ovillo, éste aumenta
después en groeor hipertrofidndose y partiéndose derpués en varios pedazos que
los hallamos en la atmésfera protoplasmética, foérmanse por la reunién de estos
pedazos varias horquillas las cuales se reunen en el centro de la zona clara de
protoplasma y se van aproximando y confundiéndose unas con otras por sus vér-
tices apareciendo de este modo una estrella, pero adelanta el trabajo de divi-
8ién y la estrella se segmenta en dos partes una superior y otra inferior, poste-
riormente las horquillas superiores se separan de las inferiores dirigiéndose las
unas hacia arriba y las otros hacia abajo; de esta manera tenemos un disefio de
divisién celular ya que el reticulo se ha fragmentado en dos, el protoplasma que
separa la parte superior de la inferior va extrangulindose hasta que se rompe
y asi queda una célula por cada mitad del reticulo. La hiperplasia se debe siem-
pre & la kariokinesis pero esta requiere para manifestarse un estimulo, un inci-
tante; por consiguiente todo lo que sea mayor aflujo ds sangre produciré este
remltado. La regeneracién es asimismo una especie de hipertrofia, asi por ejem-
plo: nos encontramos con que una masa muscular ha perdido materia, pues bien
ana vez formado el circulo inflamaterio aumenta el aflujo de sangre y se produ-
ce el trabajo regenerativo por aumentar en tamafio y nimero las fibrillas mus-

0n
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culares incunvecinas; pero hay ademés hipertrofia porque los elementos de
nueva formacién son mayores que los primitivos exagérase la producecién de te-
jidos, la cicatriz es sismpre mayor que la parte. Las condiciones de la prolife-
racién celular consisten en un mayor aflujo sanguineo que puede variar en
cantidad. :

Regeneracién é hiperplasia de los epitelios.—Las formaciones epi -
dérmicas y los epitelios de las mucosas se reproducen por divisién indirecta de
las células de las capas profundas de modo que las pérdidas sufridas por el te-
jido epitelial pueden repararse mientras exista la capa profunda de protoplas-
ma, Parece que en esta regeneracién intervienen dos clases de células, unas emi-
grantes que llenan el hueco formaio por la destruceién de sustancia y otras
grandes y polinucleadas que se multiplican por divisién y dan lugar 4 células
poligonales y aplanadas (Klebs). Las células epiteliales de las mucosas y del
epitelio glandular parecen estar sometidas 4 un proceso regular de renovacién,
proceso que e exagera por modo notable en los catarros. Aqui debemos distin-
guir el tejido epitelial del conjuntivo, el primero al revés de lo que ocurre en el
tltimo tiene poca gustancia intercelular, proviene de la hojilla externa ¢ inter-
na del blastodermo mientras que el tejido conjuntivo es de origen mesodérmico
y, finalmente, no necesita como éste pasar por una faz embrionaria para rege-
nerarse.

Neoformacién de los vasos sanguineos.—Pneden sufrir los vasos
sanguineos una regeneracion extensa, la tinica endotelial tan importante para
la circulacién desempeiia un papel principal en este trabajo, pues se cree que
cada célula endotelial emite un filamento, que Be reune con otro que tiene el
mismo origen, después se desprende de las células de donde proceden y se ahue-
can formédndose arterias venas 6 capilares segin el calibre que tengan. Parece
por variag observaciones que existen continuamente procesos de destruccién y
regeneracién del sistema vascular (Sigm. Mayer).

Proliferaciéon hiperplasica y regenerativa del tejido conjunti-
v0.—Ya hemos hecho notar los caracteres peculiares de este tejido. Recorde-
mos aqui que para regenerarse ha de pasar por una faz embrionaria;en esta re-
generacién aparece alrededor de cada célula embrional una especie de cemerto
6 sustancia uniforme que separa unas células de otras en el que aparecen des-
pués las fibrillas caracteristicas de tejido conjuntivo. Si esta formacién se rea-
liza de modo que queden huecos en la sustancia fundamental donde se deposi-
taran unas esferillas, 6 bien gotitas de grasa 6 males calcdreas. tendremos el
tejido cartilaginoso, adiposo, 6seo que no son més que variedades del tejido con-
juntivo. El tejido de este nombre una vez ha llegado 4 su completo desarrollo
ipuede proliferar de nueve? Parece que puede responderse aflrmativamente
pues la fatiga funcional desgasta el cemento que une las células quedando
estas sujetas 4 la accién de los agentes capaces de hacerlas proliferar,

Regeneracién é hiperplasia de las fibras musculares lisas y de
las estriadas —La fibra muscular estriada sufre todos los procesos mencio-
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nados con facilidad gracias 4 la fatiga funcional, hay asimismo una multiplica-
cién de los corptisculos musculares que transforma el contenido contrictil en
casos de degeneraciones, lus fibras musculares se reparan una vez seccionadas,
en todos casos la regeneracién parece verificarse por un mayor aflujo de sangre.
Les fibras musculares lisas sufren idénticos procesos, buen ejemplo de ello tene-
mos en la cicatrizacién de la tlcera de estémago; la regeneracién se realiza
por particién de las fibras (Stilling) y 4 expensas de los elementos circunve-
cinos.

Regeneracién y multiplicaciéon anormal de los nervios perifé-
ricos.—Multiplicacién de la neuroglia.—En los nervios periféricos ocu-
rren fenémenos dignos de tenerse en cuenta; si se seccionan, el segmento peri-
férico degenera por una desorganizaciéon de la mielina y del cilindro eje, no
pasando nada en el segmento central, pero después el cilindro eje del pedazo
central va creciendo hasta encontrar el segmento periférico en el que penetra,
regenerdndose éste, Parece que el primer fenémeno regenerador es la restitu-
cién de la placa motora.

La neuroglia sustancia de sostén de los elementos nerviosos derivada del
ectodermo estd compuesta de una materia fundamental hemogénea, semisélida
y células propias unidas entre si y formadas por la neuro-keratina, Nace y
ge’ multiplice la neuroglia 4 expensas de los elementos vecinos de su mismo
nombre.

En cuanto & los centros nerviosos si bien Voit ha scomprobado en el palomo
una especie de regeneracién de los hemisferios cerebrales después de haberlos
extirpado y si bien Eichhorst seccionando la médula de los perros en ciertas
regiones ha observado no s6lo un fendémeno regenerativo sino hasta el retorno
de funcién, en el hombre nada de eso acontece. A esta falta de regeneracién de
los elementos nerviosos centrales debe atribuirse la incurabilidad de muchas
afecciones cersbrales y medulares.

Metaplasia de los tejidos.—Siempre que un tejido se reproduce sin pa-
gar por la paz embrional, diremos que hay metaplasia. Un ejemplo de ello tene-
mos en el tejido cartilaginodo que se transforma en éseo, en el conjuntivo que
ge convierte en adiposo. Agreguemos que la metaplasia no es frecuente, siendo
necesario en la mayoria de las veces el paso por la faz embrional del tejido que
se regenera 6 reproduce,

Ireccion b X

Tumores.—Concepto de la palabra tumor.—Definicién.—El tu-
mor, considerado largo tiempo como una hipertrofia, es en el sentir de Cohn-
heim una hipertrofia de cardeter permanente y de origen embrionario, este con-
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cepto e8 para nosotros algo exagerado y asi defiviremos el tumor como una
neoplasia de cardcter atipico con lo que se indica que esta neoformacién es de
cardoter diferente del tejido donde asienta lo que le distingne de la hipertrofia.
Un ejempio aclarard este punto; el testiculo puede aumentar de volumen y en
eate caso s6lo hay hipertrofia pero si aparece un tejido distinto de anuel que
forma el érgano, diremos que se ha formado un tumor,

Distincién con las hiperplasias y las neoformaciones inflama-
torias.—De la definicién admitida se desprende el empefio de distinguir el tu-
mor de la hiperplasia. Ya hemos dicho que el tamor era una neoformacién de
cardcter atipico, pues bien en esta atipia radica la distincién entre los dos pro-
cesos, La atipia puede ser histolégica 6 morfolégica, con la primera indicamos
que el tejido es distinto en su estructura y composicién al paso que con la se-
gunda sdlo sefialamos un cambio de forma. Un tumor puede diferenciarse del
tejido en que asienta tan sélo por su forma pero asemejindose 4 él, en sa com-
posicién quimica y constitucién histolégica, tal suncede en los epiteliomas del
labio inferior que se desarrollau 3n el epitelio do la mucosa del que no difieren
histolégicamente y si sélo por el aspecto en botén de los brotes epiteliales al
paso que normalmente el epitelio 1 tubular; aqui tenemos pues atipia morfolé-
gica. Otras veces por el contrario la atipia es histolégica diferencidndose en su
textura el tumor del tejido donde aparece, Respecto de las hipertrofias distin-
guense de ellas los tumores. L.° Por la causa, aungue no conocemos la etio-
logia de los tnmores creemos firmemente que ha de ser muy distinta de la co-
rrespondiente & las hipertrofias; 2,° Por la atipia, condieién esencial de los tu-
mores que falta en las hipertrofias.

Nomenclatura de los tumores.—Es por demds varia y caprichosa, Se
han dado nombres diversos 4 los tumores atendiendo & su estructura (epiteliomas,
endoteliomas) ¢ & su forma (nddulos cuando son muy pequefios, tuberosos cuando
son redondea 108 y mayores, fungus cuando la superficie de implantacién es mry
estrecha, pdlipos si tienen un verdadero pediculo, arborizaciones dentriticascuan-
do hay varios pélipos reunidos, etc.) 6 al tejido donde se desarrollan (osteomas,
condromas) 6 4 la regién del cuerpo en que aparecen (tumores del testiculo, tu-
mores mamarios), ete., etc. Generalmente se designan los tumores por el nom-
bre del tejido que imitan en su constitucién y la terminacién oma.

Desarrollo de los mismos: proliferacién celular, neoforma-
cién de vasos.—Los tumores cracen por los mismos procedimientos indica-
dos al hablar de la proliferacién celular, 6 por segmentacién directa 6 por ka-
riokinesis. Lia neoformacién de vasos tiene lugar del mismo modo que hemos visto
al tratar de la hiperplasia y la regeneracién,

Evolucién de los tumores. —Persistencia.— Crecimiento.—Alte-
raciones regresivas.—Hay tumores que se desarrolian y crecen & partir
del centro dirfase que hay un ndecleo central de reproduccién, otros por el con-
trario efectan su desarrollo por hrotes periféricos, se forman verdaderas masas
tuberosas que invaden el tejido como estratificaciones. Los tumores pues pue-
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den tener dos clases de crecimiento, central y periférico, Ya hemos hecho no-
tar las variantes que distinguen estas dos formas de crecimiento.

Los tumores pueden sufrir diversos procesos patolégicos lo mismo que los
tejidos normales, asi pueden ser asiento de hiperemia, degeneraciones, inflama-
ciones, gangrenas, trombosis, ete.

Generalizacién de los tumores.—Metastasis.—Explicacién de
la metastasis.—Aunque hay tumores que no aumentan sensiblemente de ta-
mafio, no obstante en la mayoria de los casos, los tumores crecen y crecen de un
modo notable y hasta d distancia es decir que se propagan & otros puntos. La
prepagacién se efectiia por las vias sanguinea y linfitica, y del mismo modo
que la inflamacién puede extenderse y desarrollarse mediante el sistema vascu-
lar asi también los tumores pueden presentarse en regiones muy distantes del
sitio donde primitivamente aparecieron. La generalizacién de los tumores es
punto importantisimo pues antes de proceder en la préctica 4 la estirpacién de
un tumor; debemos averiguar #i se ha extendido corriendo por la sangre 6 la
linfa pues en este caso serfa inltil cuanto hiciéramos porque el organismo se
hallaria ya infectado. El proceso de la generalizacién de los tamores es en un
todo parecido al que hemos visto al tratar de los émbolos infectivos y su curso
por la sangre.

Tumores llamados malignos.—Criterio en que se funda el con-
cepto delamalignidad.-Circunstancia que aumenta la malignidad
de los tumores.—Se han clasificado los tumores en benignos y malignos, los
Gltimos tienen caracteres especiales; se desarrollan rdpidamente, dan acerbos
dolores por destruccién de nervios, hay asimismo destruceién de vasos y los en-
fermos gucumben por infeccién general. Cohuheim hace residir la malignidad de
los tumores en las condiciones del individuo pues segtn el estado de anemia ¢
plétora en que éste se halle los tumores ocasionarén diferentes resultados ya que
en el primer caso el organi-mo no podr4 resistir la enfermedad y en el dltimo
no le pasard nada 6 por lo menos no produciré el tumor fatales consecunencias.
Hsta opinién es insostenible, la malignidad del tumor reside en el gérmen que o
determina y segin sea éste, el tumor serd benigno 6 maligno, las condiciones
individuales solo servirdn para alargar més 6 menos la vida del sujeto, pues ya
ge comprende que en un cancer, por ejemplo, lo mismo sucumbird un individuo
débil que nuno robusto por més gque el dltimo resista algo més los estragos
del mal.

Hay circunstancias que aumentan la malignidad 6 mejor la gravedad de lus
tumores, una de ellas el sitio en que se presentan, un tumor del cerebro. un
cancer del piloro,del pincreas, ete., serdn graves por dificultar 4 abolir funecio-
nes necesarias para la vida del individuo. '

Etiologia de los tumores.—Se habian atribuido los tumores 4 inflama-
ciones, irritaciones, traumatismos, eto.. y esta era la tdnica causa que se les
asignaba. Mds tarde se negé toda influencia 4 dichas causas, quitdndolas su im-
portancia y buscando la etiologia de los tumores en otras partes. Nosotros no



214 APUNTES DE

somos tan exc¢lusivistas; es verdad que no todos los tumores se deben 4 influnen-
cias irritativas pero hay una buena parte de ellos que no reconocen otra causa,
la estadistica y la experiencia clinica nos demuestran que en multitud de casos
las irritaciones, cauterizaciones intempestivas, tratamientos sobrado enérgicos
en ciertas partes, etc., bastan para provocar la aparicién de tumores.

Ya hemos dichc que se han invocado otras causas, Asi Klebs admitiendo el
sistema nervioso como un poder regulador del impulso de reproduccién celalar
ha deducido que la disminucién 6 falta de funcionalismo de aquel sistema podria
dar lugar & enormes proliferaciones de las células, Cohnheim hace residir la
causa del tumor en la evolucién tardia de gérmenes embrionarios, evolacién que
8e verificaria al aparecer circunstancias apropiadas sea por falta de resistencia
del organismo, sea por condiciones que favorecieran la proliferacién celular,
Para otros antores las causas del tnmor son de orden parasitario, el germen
prodactor daria lugar la proliferacién de las células después de un acto irri-
tativo. x

Leccion L XI

Patologia de la digestién. Orden de estudio.—La Patologia de Ia
digestién es aquella parte de la Patologia dindmica que estudia la digestion en
condiciones anormales. Conocemos por digestién aquella serie de actos por los
cuales se modifican y disuelven los alimentos que han de pasar 4 la sangre con
el fin de servir de pidbulo nutritivo & nuestros elementos orgénicos.

El érden de estudio en esta parte serd el mismo que en Fisiologia normal
asi iremos estudiando las alteraciones que se presentan en cada uno de los di-
versos actos digestivos normales.

Masticacion. Dificultades de la masticacién en determinados
casos.—La funcién mecinica “masticatoria puede perturbarse en multiples
circunstancias, ora es la fractura de un maxilar, ora una ulceracién de la lengna,
ora la falta de dientes lo que la dificulta. Finalmente las parilisis del facial, de
la 3. rama del trigémino, del hipogloeso, nervios todos que animan los miscu-
los masticadores pueden determinar la abolicién de aquel acto mecanico.

El resultado de una mala masticacién es que los alimentos que no han sido
suficientemente disgregados llegan al estémago en fragmentos demasiado gran-
des para poder ser atacado debidamente por el jugo gastrico, lo que originaré
una mala digestién estomacal.

Insalivacién. Aumento y disminucién patolégicos de la se-
crecién salival.—La insaliva¢ién consiste en la mezcla de la saliva con los
alimentos. La saliva de que tratamos aqui es la suliva wixta prodicta de secre-
c6n de las glandnlas salivales propiamente dichas y de las glindulas macosas
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de la boca. Fste producto puede sufrir alteraciones en cantidad es decir que
puede hallarse en exceso y en defecto.

Lo tdltimo no es tan frecuente como lo primero, ocurre cuando falta el refle-
jo necesario para que las glindulas segreguen, asi la falta de influencia nervio-
8a provoca el defecto de secrecién salival. En las altas fiebres en las que dismi-
nuyen todas las secreciones, en la diabetes sacarina en que se pierden grandes
cantidades de liquido aparece el fendmeno que estudiamos. Ahora bien se com-
prende que esta falta de saliva influird en la digestién de los alimentos sobre
todo en los smildceos; la propiedad mas importante de la saliva es la de con-
vertir los feculentos en dextrina y azicar gracias 4 un fermento soluble la
ptialina y por tanto si esta saliva estd en poca cantidad habréd una mala trans-
formacién de las féculas, 4 mas el jugo pancreitico tendra que encargarse de
esta accién, pero si la secrecion de este jugo se encuentra también disminnida
(tifus, diabetes) la digestién se hard con grandes dificultades. la falta de saliva
produce ademés otros males por que los alimentos no se disvelven en sus partes
solubles y no pneden embeberse del modo debilo para la formacién del bolo
alimenticio.

El exceso de saliva se precenta en las inflamaciones de la boca, neuralgias
de los nervios bucales, tlceras de la membrana mucosa, afecciones de las en-
cias cavsadas por la erupcién de los dientes 6 por un tratamienio mercurial
prolongado (ptialismo). Ciertos venenos como la pilocarpina producen el mismo
efecto por excitacién directa de los nervios. Los males de un exceso de saliva
gon los consiguientes 4 la debilidad que cansa en el individuo y & la excesiva
dilucién del jugo géstrico lo que hace que este liguido actlie con menos inten-
sidad. Hay que advertir que lo primero se ha negado por muchos en atencién &
que muchos sujetos afectos de sialérrea 6 excesiva secrec ién salival (fumadores
y que escupen continuamente gozan de buena salud y hasta engordan; el hecho
no tiene nada de particular ya que las materias orgénicas de la saliva son so-
bremanera escasas lo que hace que por mucho que se escupa no se tengan gran-
des pérdidas. Los desastrosos efectos observados en el ptialismo y la salivacién
continua de los alcohdlicos debs atribuirse 4 la mala calidad de la saliva que
teniendo poca ptialina no podré transformar convenientemente los feculentos, y
& la neutralizacién del jugo géstrico 4 que da lugar cuando llega al estémago,
neutralizacidn que impediré el que se peptonicen los albumindideos,

Deglucién Perturbaciones de esta funcién.—Consiste la deglucién
en el paso de los alimentos desds la boca al estémago atravesando el eséfago
y la faringe; aqui sélo puede haber dificultad es en dicho paso por haberse pro-
ducido algo que no deje libre el conducto. La deglucién dificil 6 disfagia
puede deberse 4 muchas causas, estenosis del eséfago, céncer del cardias,
etc... Por fin puede haber alteraciones nerviosas que sean obsticulo para la
funcién de que tratamos; la deglucién sélo es voluntaria durante la estancia
del bolo alimenticio en la boca pues una vez este ha traspasado aquella cavidad
8 involuntaria realizdéndose por accién refleja la cual depende de varios ner-
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vios. Ahora bien los trastornos de estos nervios pueden determinar dificultades
en la deglucién asi en los sujetos de sistema nervioso muy debilitado (histér:-
cas) se presentan contracciones espasmédicas del eséfago (bolo histérico), Mau-
chas alteraciones del pneumogéstrico, nervio motor del eséfago, determinan
anélogo efectos.

Digestién gastrica. Condiciones bajo la que se efecttia en esta-
do normal.—Es el jugo géstrico un lignido segregado en el estémago con el
objeto de digerir los albuminofdeos, se presenta claro, mcoloro, de reaccién dci-
da y contiene pepsina (fermento soluble que transforma los albuminoideos) y
dcido clorhidrico que existe en estado de libertad en el jugo gastrico, lleva
también moco, substancias minerales, etc... No hay secrecién de jugo géstrico
sino después de la introduccién de los alimentos en el estémago, de modo que
haya estimulo de la mucosa; esta se hiperemia notablemente. La secrecién del
Jjugo géstrico es de naturaleza refleja. Pero la inica parte de la mucosa que se-
grega jugo ghstrico es la que se halla en contacto con los alimentos, asi pues
para que toda la mucosa segregue es preciso que toda ella se encuentre en con-
tacto con los alimentos, lo cual se logra por medio de los movimientos del esté -
mago. Pero al propio tiempo como las contracciones de este érgano se estimulan
por la presencia del dcido clorhidrico, 4 medida que éste vaya apareciendo con
el jugo géstrico aquellas irdn haciéndose m4s intensas lo que produciré una per-
fecta accion de este liquido sobre toda la masa alimenticia. Finalmente el ori-
ficio pilérico se dilata y los alimentos pasan al duodeno.

Influencia del estado morboso en la secrecién y composicién
del jugo gastrico, en los movimientos peristalticos del estémago
y en el desagiie 6 salida del quimo en el duodeno.—La ‘digestién en
el estémago puede alterarse por varias caunsas: ana de las primeras que estudia-
remos es la que se refiere 4 los trastornos que puede experimentar el jugo gés-
trico, trastornos que estudiaremos en cantidad. Si aumenta el jugo géstrico, y,
per tanto, el dcido clorhidrico, tendremos la hipercloridia, si disminuye, la hipo-
cloridia, reservando el nombre de anacloridia para aquellos casos en que la fal- .
ta de jugo géstrico y su correspondiente dcido es completa. Hay que advertir
que la hipercloridia es mucho menos frecuente gne la hipocloridia, y al propio
tiempo tiene menos importancia, pues siempre es més grave la falta de 4cido
clorhidrico que su produccién excesiva, Varios son los desérdenes que se pro-
dacen en los casos en que falta el dcido clorhidrico, en primer lugar se dificulta
la digestién de los albuminéideos, en segundo lugar los alimentos quedan faltos
de la accidén antiséptica de aqnel cuerpo, y, por fin, la tinica muscular, falta de
excitante no puede entrar en franco estado de contraccidn,

Otra de las cansas capaces de perturbar la digestién géstrica, consiste en la
falta de los movimientos del estémago, que va ligada siempre & la escasez de
jugo géstrico. Si no hay contractilidad de la ténica muscalar del estémago,
como sabemos que 8dlo segrega jugo gastrico la parte de la mucosa que esté en
contacto con los alimentos, no podrdn ponerse éstos en contacto con toda la su-
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perficie estomacal ni provocar subsiguientemente la secrecién de jugo gdstrico
necesaria para el acto digestivo. De agui una digestién defectucsa, porque las
sustancias alimenticias no podrdn experimentar los cambios quimicos propios de
la cavidad estomacal.

Ei piloro ha de hallarse libre para que resulte perfecta la digestién géstrica
de aqui que ésta se alterard siempre que el orificio pilérico se halle obstruido,
porque los alimentos no pudiendo pasar al duodeno, se acumulardn en el esté-
mago donde acabarén por entrar en putrefaccién, desarrolldrdose muchos gases
que darédn por resultado la gastro-ectasia y otros ienémenos que iremos expo-
niendo.

Combinacion de estos trastornos. Consecuencias para la di-
gestién. Dispepsia.—La unién de todos estos factores lleva consigo difi-
cultades en la digestién, que reciben el nombre de dispepsia. Suele ésta ir acom-
pafiada de gastro-ectasia, consecuencia de las fermentaciones lactica y butirica
y del desprendimiento do gases, los cuales hinchan el estémago y distienden
el diafragma, comprimiendo por ende los pulmones y dislocando algo el cora--
zén, de aqui las llamadas palpitaciones, :

La digestién en la dispepsia es siempre més larga, la hiperemia de la muco-
8a dura més de lo que debiera, y hay sensaciones de dolor, como asimismo de-
plenitnd y de peso. La mayor duracién de la permanencia de los alimentos en el
estémago, es el primer fenémeno de la dispepsia, fenémeno que va seguido de
descomposicién de aquéllos por falta de digestibilidad estomacal. Ea las enfer-
medades orénicas en que hay falta de jugo gistrico, y 4 veces completa anaclo
ridia, se desarrollan multitud de gases de una fetidez especial, y que dan lugar
4 eructos caracteristicos,

Al propio tiempo, la hiperemia continnada de la mucosa estomacal y la exci-
tacién que en ésta prodace la descomposiciéu de los alimentos, y la larga per-
manencia de éstos, da lugar al catarro gistrico. Por fin puede presentarse la
pardlisis de la tinica muscular del estémago.

Hemos hablado ya de la gastro ectasia, aiadames ahora que, en ésta, la fibra
muscular acaba por atrofiarse, ocupando su lugar el tejido conjuntivo. De modo
que por una parte tenemos la disminucién en nimero de las fibras musculares,
y por otra la falta de funcionalismo de éstas, es decir, la ausencia de contracti
lidad, con lo cual el estémago cede al peso de los alimentos y va distendiéndose,
llegando, en algunos casos, hasta la cavidad pelviana.

Insuficiencia del estémago. Compensacién de estos estados.
Voémito. Su génesis. Limites de la compensacién.—A consecuen-
cia de los trastornos citados aparece la insuficiencia funcional del estémago,
cuya tnica compensacién es el vémito.

La causa del vémito parece residir en la excitacién poderosa que las sustan.
ciag irritantes formadas por la descomposicion de los alimentos ejercen en la
mucosa ghstrica, Esta excitacion es el punto de partida de un reflejo, que da
por resultado la contraccién de los mésculos abdomiuales y del diafragma, asi

28
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como de los misculos expiradores, con lo que se comprime el estémago y las
gustancias que éste contiene son expulsadas violentemente al exterior,

Se ha creido por algunos que el vémito era debido 4 la contraccién de las
paredes estomacales, por la irritacién que en éstas producen los alimentos des-
v compuestos 6 putrefactos. Tal opinién es insostenible, un sencillo experimento
bastaré para convencernos; se toma un perro y se le practica una abertura en
ol eséfago, introduciéndole después un tubo de goma que llegue hasta la cavi-
dad géstrica, 4 este tubo se afiade otro de cristal y se llena de agua; practicase
4 renglén segnido una inyeccién de apomorfina en el animal, sobreviene el vo-
mito y no varia el nivel del liguido contenido en el tubo, cosa que no hubiera gu-
cedido si el estémago hubiese tomado parte activa en la produccién del fe-
némeno,

Por medio del vémito pueden corregirse varios estados patolégicos del esté-
mago, de modo que este acto es verdaderamente compensador, pero entiéndase
bien que este poder de regulacién tiene sus limites, porque en muchas dolencias
estoraacales crénicas, el vémito continuado acabaria por impedir del todo la asi-
milacién,

Resultado final de la insuficiencia absoluta del estémago.—Es
la muerte por falta de absorcién de alimentos y de asimilacion lo que impide el
acto nutritivo.
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Ireceion L XII

Patologia de la digestién intestinal. Secrecién biliar. Condi-
ciones bajo las que se verifica en estado normal.—La digestiéu in-
testinal puede considerarse como el resultado que la accién de varios fermentos
contenidos en los productos de secrecién de las glandulas anejas al tubo diges-
tivo, ejercen sobre los alimentos ya tramsformsdos en el estéwago. Los li-
quidos que llevan dichos fermentos son el jugo biliar, el pancreitico y el intes—
tinal,

Lldmase bilis el lignido segregado por la glindula hepética, su produceién
es continna, paro se segrega en mayor cantidad darante el acto digestivo. Sin
embargo, sélo se vierte en los intestinos de una manera periddica, pues como &
medida qua se elabora se acumula en la vejiga de la hiel, cuando el quimo arro-
jado al duodeno llega al coledoco excita sus pupilas nerviosas y provoca por
accién reflaja la contraccién de la vesicula biliar y la expulsién de su conte-
nido hacia la cavidad duodenal donde se mezcla con el quimo, La alimenta-
cién influye eficazmente en la mayor 6 menor cantidad de bilis que se se-
gregue, ya que cuanto més copiosa sea la ingestién de alimentos tanto mis facil-
mente sobrevendré una excitacién que dard por resultado que aquel liquido se
produzca en mayor cantidad,
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Perturbaciones patolégicas. Consecuencias de la falta de bilis
en el intestino.—La bilis puede faltar en el intestino por dos causas, 6 bien
porque el higado se atrofie, y por tanto falta la funcién caracteristica de este
6rgano cual es la secrecién biliar, 6 bien porque los conductos biliares se abs-
trayan impidiendo el paso de la bilis. El higado puede sufrir varios procesos
que dan lugar 4 la destruccion de lus células glandulares (carcinoma, degenera-
ciones) lo que como se comprende ha de llevar consigo la falta de secrecién bi-
liar. En cuanto & los canales biliares pueden obstruirse por tumores que los
compriman 6 por estados flegmésicos que engruesan su mucosa, etc... En ambos
casos la bilis no afluiré al intestino.

Ahora bien, faltando la bilis en el tabo intestinal se originaran diversas al-
teraciones que iremos resefiando. En primer lugar la bilis desempefia un papel
protector del jugo pancrsitico; para que este obre sobre las sustancias grasas
emulsionindolas y desdoblandolas es muy importante la presencia de la bilis
(Cl, Bernard), ademés para que pueda sjercer su accién péptica 8 preciso que
ge neutralice el jugo géstrico, pues este impediria dicha accién y como la bilis
ge encarga de este ltimo papel, se comprende facilmente que si ella falta, el
jugo paucredtico no podré obrar del modo debido.

Pero la bilis ademés emnlsiona lag grasas neutras y favorece su absoreion.
Uns membrana animal cuando estd mojada por la bilis se deja atravesar por
las grasas & una presién menos elevada que cuando sélo est4 empapada de agua
6 soluciones salinas, También debe conturse con que el jugo biliar teniendo
jaboues en disolucién posee cierta afinidad para los liguidos acuosos como para
las grasas, lo que no puede menos de favorecer la osmosis entre estas sustan-
cias porque gracias 4 la bilis pueden embeber la membrana que las separa, De
todo lo expuesto se deduce la importancia capital que tiene la bilis en la trans-
formacién y absorcién de las materias grasas; pruébase experimentalmente que
los perros con fistula biliar absorben sélo el 40 por 100 de las materias grasas
ingeridas, mientras que en los perros sanos esta absorcion se eleva hasta el
90 por 100 (Voit), Por esto las personas que sufren del higado 6 de catarros en
las vias biliares deben abstenerse de las grasas en su alimentacion.

Otra funcién de la bilis consiste en excitar los movimientos peristilticos del
intestino, mezclarse con las heces y darlas la consistencia suficiente para que
puedan circular por los intestinos, de lo cual se deduce que la falta de bilis ha
de determinar una constipacién pertinaz. No es esto todo, el jugo biliar es un
antiséptico intestinal (Schmidt), evita la descomposicién patrida de los produc-
tos digestivos, destruyendo las bacterias que han escapado & la accién del
jugo géstrico, por todo lo cual si no afluye convenientemente, hay fenémenos
de formentacién, se desprenden gases (42ido carbénico, hidrégeno, suifurado,
formeno, ete...), el vientre se hincha y por fin aparece dificultad en los movi-
mientos respiratorios.

Extasis biliar. Efectos del mismo.—Cuando por un obstéculo cual-
quiera, la bilis no puede verterse en el jintestino, se acumula en los canales
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biliares, dando lugar & varios trastornos hepaticos. La presién aumenta en el
interior de estos canales y al llegar 4 cierto limite se produce una reabsorcién
del jugo biliar por los linfaticos y ro por los vasos (Sundors) el cual va 4 parar
al torrente general circulatorio determinando la ictericia 6 coloracién del
tegumento de un tinte amarillo verdoso que se extiende también 4 la con-
juntiva.

Ictericia. Sintomas de la ictericia.—En ella los pigmentos y los 4ci-
dos biliares pasan & los tsjidos coloreandolos de amarillo verdoso, pero no sélo
se depositan aquellos cuerpos en el tegumento, conjuntiva, etc... sino que apa-
recen en la orina déndole un color amarillento, moreno 6 amarillo de limén los
pedazos de papel 6 de tela que en ella se sumergen, quedan igualmente tefiidos
de amarillo, encuéntranse &4 veces cristales de bilirubina. Las heces son grises
por faltar el pigmento biliar que ha de colorearlas, muy duras porque no van
mezoladas con la bilis que las diluye, sobrecargadas de grasas porque estas
sustancias se transforman incompletamente y de olor repugnante porque

talta la bilis que conforme sabemos se opone en cierto modo & la putre- ,

faceibn,

Ictericia grave. Fen6menos que la caracterizan.--Si el éxtasis
biliar en vez de desaparecer rapidamente con la cansa que le produjo, se pro-
longa meses y afios, se presenta la ictericia grave caracterizada por la intoxi-
cacién que determinan lag sales de la bilis. La estancacién permanente del jugo
biliar dard lugar 4 una mortificacién parcial del parenquima hepético seguida
de reaccién inflamatoria, de neoformacién de tejido conjuntivo y de un acto
proliferativo celular de los conductos biliares que después se regeneran (Char-
cot). La compresién de los lobulilles hepéticos por los canaliculos biliares reple-
tos originaré estos fendmenos, aquellos se reducen disminuyendo en tamafio y
acabando por desaparecer, sustituyéndoles el tejido conjuntivo que avanza y se
reproduce tan notablemente que ocupa casi todo el parenquima del higado
(cirrosis hipertréfica). Si este trastorno va continuando, transférmase el tejido
conjuntivo en fibroso el cnal aprieta los vasos y los lobulillos que quedan, vi-
niendo la cirrosis atrdfica, por la que el higado vuélvese seco y esclerosado.
Pero aparte de esto, la ictericia grave determina notables fenémenos nerviosos
caracterizados por postracién, debilidad general, accidentes comatosos, mania
y convulsiones. Los movimientos respiratorios se hacen mas lentos, la tempera-
tura desciende, hay trastornos visuales (rantopsia). Los latidos del corazén dis-
minuyen considerablemente,

Explicaciéon de los mismos.—Todos los fendmenos indicados tienen
su explicacién natural. La coloracién amarillo verdosa de'los tegumentos, ori-
na, conjuntiva, etc..., se debe 4 los pigmentos biliares. Los sintomas nerviosos
son originados por la intoxicacién que determinan las sales de la bilis. Respecto
4 la influencia sobre el corazén se debe 4 las sales biliares que excitan primero
y deprimen después los ginglios cardiacos. Los fenémenos que se observan en
el aparato respiratorio, ete..., reconocerdn la misma causa; Ldowit inyectando
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bilis & los unimales ha comprobado varios fendmenos que se originardn proba-
blemente por la excitacién de los centros respiratorios, enfrenador cardiaco y
vaso-motor. Las alteraciones de la visién son determinadas por Ja impreg-
nacién que sufre la retina, gracias 4 la materia colorante amarilla de la
bilis.

Doctrinas de la acolia y la colemia,—Para explicar los fendmenos
que caracterizan la ictericia grave, hay dos teorias, la de la acolia y la de la
colemia. Por la primera se afirmaba que todos los trastornos se debian & que el
sujeto en vez de segregar bilis, segregaba sustanciag téxicas, pero cuando se
vié que el individuo secumbia por un exceso de dcidos biliares en la sangre, que
no podian ser eliminadas hubo necesidad de acndir 4 otra explicacién. Esta nos
la suministra, la teoria de la colemia que achaca los fenémenos ya citados de la
ictericia grave 4 uua intoxicacién nerviosa producida por el acimulo de sales
biliares en el aparato circulatorio. Es mas, la acolia no podia demostrarse expe-
rimentalmente, mientras que la colemia se comprueba claramente por medio de
ciertos experimentos, Asi Frerichs ha logrado determinar la ictericia mediante
la inyeccién de sales biliares. Por dltimo, el ya citado experimento de Lowit
viene en apoyo de nuestro aserto.

Ireccion Ia XIII

Alteraciones patolégicas de la secrecién pancreatica. Conse-

cuencias para la digestién intestinal.—El jugo pancreatico gracias 4
los fermentos que contiene ejecuta distintas funciones. En primer lugar pose-
yendo la ptialina pancredtica 6 fermento diastdsico, transforma el almidén en
dextrina y glucosa, de un modo més enérgico que la saliva. En segundo lugar
por la tripsina que contiens transforma los albuminoidecs en peptonas y por fin
gracias & un fermento suponificante emulsiona y desdebla las sustancias grasas.
De lo dicho resulta que la accién digestiva del jugo pancreitico es complemen-
taria, puesto que la saliva, el jugo géstrico y la bilis desempefian las mismas
funciones.
- iCudles son las alteraciones subsigunientes & la falta de jugo pancredtico?
Punto es este muy debatido. El haberse encontrado en varias antopsias el con-
ducto pancreitico totalmente obstruido y efectuarse en vida de un modo nor-
mal la digestién ha hecho ereer que la accién del jugo pancreatico no es tan
importante como se supone, En efecto, el jugo pancredtico sblo desempefia un
papel secundario, sirve para completar la accién de los otros jugos digestivos ¢
pasa suplirla en caso necesario.

Con todo, modernamente, se han achacado muchos  trastornos orgénicos y
funcionales & lesiones pancreaticas. Una vez demostrada la accién que el jugo
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pancreitico ejerce sobre las grasas, se comprende ficilmente que la falta de
éste se acompaiiard de una mala transformacién de aquellas sustancias, puesto
que la bilis no es suficiente para desdoblarlas y en consecuencia el individuo
no puede digerir regularmente las grasas por lo que las rechaza de un modo
instintivo, s8i las toma, le producen diarrea y pueden reconocerse en las heces
fecales; de modo que el individuo que le repugnen las grasas y le ocasionen
diarreas si las ingiere, podremos crearle afecto de lesiones en el pancreas. En
estos tltimos tiempos se ha relacionado la diabetes sacarina con las afecciones
pancreéticas, suponiendo que el jugo pancreético ejerce un papel importantisi-
mo en la elaboracién del aziicar, por lo que la falta de aquél iria segnida de la
precipitacién de ésie en la sangre y la consiguiente expulsién por la orina; el
hallarse en muchos diabéticos lesiones pancreéticas asi como el provocar la dia-
betes experimental por medio de la extirpacién del pAncreas (Mehring) parecen
venir en apoyo de esta opinién.

‘Alteraciones patolégicas de la secrecién del jugo intestinal.
Hipersecrecion del jugo intestinal. Mecanismo y peligros de di-
cha hipersecrecién.—El jugo intestinal producido principalmente por las
glandulas de Brunner y de Lieberkiihn, lubrifica la mucosa entérica, transforma
e! aziicar de-cafia en aztlicar invertido gracias 4 un fermento especial (Cl. Ber-
nard) y posee alguna acci6én sobre los albuminoideos (2).

Si el jugo intestinal escasea 6 falta no habrd graves desérdenes mientras
exista bilis en cantidad suficiente porque ésta bastard para lubrificar la mucosa,
En cuanto 4 la hipersecrecién ocasionaré diarres, tal sucede en los coléricos, la
cual si es muy acentnada como en el caso citado determinari un estado de
anhidrohemia.

Modificaciones patologicas de la peristaltica intestinal.—El
peristaltismo intestinal, verdadero acto reflejo causado por la excitacién de la
mucosa y que produce un movimiento de progresién en las materias contenidas
en el intestino, puede presentar varias modificaciones, sea porque aumente, sea
porgue disminnye,

Aumento de la misma. Causas determinantes. Efectos de una
diarrea copiosa.—La actividad sobrado rapida del movimiento peristéltico
debida 4 la excitacion refleja del aparato motor del intestino, determinard la
progresién acelerada de las materias contenidas en el intestino. Ahora bien,
como en este velogz movimiento no habréd tiempo para que se reabsorba el agua
que contienen, se presentaré la diarrea. Esta ltima puede deberse también 4
desdrdenes en los fendmenos de difusién intestinal, sea por alteraciones epite-
liales sea por inflamaciones 6 catarros de la membrana mucosa; aqui hemos de
advertir que si el catarro reside en el intestino delgado, como las sustancias
digeridas pueden sufrir una reabsorcién de agua en el intestino grueso, la dia-
rrea puede dejar de presentarse mientras que si la inflamacién se localiza en
este tiltimo la diarrea aparecers inevitablemente por falta de un punto ulterior
de reabsorcién del agua, Pueden también provocar la diarrea, las emociones
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bruscas gracias 4 la influencia que ejerce el sistema nervioso sobre los movi-
mientos intestinales, Finalmente, la diarrea puede reconocer por causa una
exageracion en las secreciones intestinales, la cual pnede deberse 4 desérdenes
del epitelio 6 4 paralisis de los nervios vaso motores (enfriamentos). '

La excesiva 1mpresmnab1hdad de la mucosa, eu casos de inflamaciones de
la misma, es causa de fuertes dolores, pues ya sabemos que las corrientes ori-
ginadas en el intestino se propagan & la médala. Dicha impresionabilidad basta
para que se presente la diarrea & la més leve excitacién, que nada hubiera he-
cho en estado normal, Otro efecto de las diarreas abundantes consiste en la
debilitacién del individuo por disminuir grandemente la absurcmn ya que los
alimentos apenas se detienen en el intestino,

Disminucién de la energia perestaltica. Sus consecuencias.—
Es més frecuente que la anterior y da lugar 4 lo que vulgarmente se llama
extrefiimiento de vientre. La falta de actividad de los miisculos y del aparato
nervioso motor del intestino, productores de este fendémeno, aparecen en fleg-
masias diversas, paralisis medulares, etc... Los excrementos retenidos en el
tubo intestinal van perdiendo el agua y endureciéndose, después se aglomeran
en masas en el intestino grueso lo que hace més difieil aun sa expulsién. Tam-
bién puede producir la constipacién la falta de bilis, ya que las materias fecales
en ausencia de este jugo no pueden adquirir la suficiente consistencia para reco-
rrer el intestino; de aqui que las personas que tienen obstruceién de les conduc-
tos biliares, sufran de constipacién pertinaz.

La evacuacién de las heces fecales tiene lugar en estado normal, una vez
al dia 6 cada dos diss, todo lo que sea pasar de este ultimo limite es pato-
légico.

Obstaculos en el canal intestinal. Vémito extercoraceo.—Los
obstdculos que pueden presentarse en el intestino son de diversa naturaleza,
unas veces se trata de masas de gusanos, otras de extrangulaciones intestinales,
otras de masas fecales endurecidas, etc...; en todos estos casos habra enérgicas
contracciones de la tinica intestinal musculosa.

Los pretendidos movimientos antiperistalticos que existian segin algunos,
en casod de oclusidén intestinal, no podemos admitirlos ya que no creemos gque
por el gélo esfuerzo de la compresién, las sustancias contenidas en el intestino
grueso puedan atravesar por la valvula ileo-cecal. Nothnagel no ha podido ob-
servar estos movimientos antiperistdlticos en animales & los que habia practi-
cado una oclusién intestinal artificial. Los vémitos estercordceos que se obser-
van en el vélvulus no creemos que sean de materias fecales, el liguido como
lodo y de olor sumamente repugnante qne se expulsa, procede del intestino del-
gado 4 nuestro entender, debiéndose quizds su fetidez 4 ln larga permanencia
en este punto.

Soluciones de continuidad del intestino. Efectos de las mis-
mas.—Si existen en un punto elevado los efectos serdn desastrosos, pues los
alimentos saldrén sin ser absorbidos y el individuo morira por inanicién, Bi ra-
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dican en un punto bajo, como la absorcién se ha verificado ya, tendremos los
efectos reducidos 4 los de un ano artificial. Finalmente el quilo puede derra-
marse en el peritoneo dando lugar 4 una peritonitis séptica de futales conse-
cuencias,

Trastornos de la defecacién. Tenesmo é incontinencia. Cau-
sas determinantes de estos trastornos.—Puede alterarse la defeca-
cion sobreviniendo el tenesmo & la incontinencia. Preséntase el primero en la
rectitis & causa de la extrema sensibilidad de la mucosa rectal que al sufrir el
mis leve contacto aunque sélo sea de serosidad provoca irresistible deseo de
defecar. En cuanto 4 la incontinencia, depende de la paralisis del esfinter del
ano, en ella las materias fecales son expu'sadas sin que el enfermo tenga con-
ciencia de lo que sucede,

Lheccion L XIY

Patologia de la respiracién. Orden de estudio.—Con el nombre
de respiracién conocemos aquel acto funcional mediante el que absorbemos el
oxigeno que necesitamos para la vida y nos desprendemos del 4cido carbénico
que nos envenenaria. Los cuerpos vectores del oxigeno son los glébulos rojos de
la sangre por medio de su hemoglobina,

Al estudiar la Patologia de la respiracién hemos de distinguir dos partes
que corresponden 4 los dos factores que intervienen en ella. Ya sabemos que
para verificarse debidamente la hematésis, se necesita que el alvéolo pulmonar
esté integro y que se conserve normal el vaso capilar que esté en relacién con
aquél; los vasos capilares (que sélo son ramificaciones de la arteria pulmonar)
se llenan de sangre y los alvéolos del pulmén se llenan de aire, debiéndose ve-
rificar la hematosis entre las paredes de unos y otros. Ahora bien; si no llega
aire, la sangre no podra tomar el oxigeno que le hace falta, y si no afluye san-
gre el oxigeno no podré absorberse por falta de vehiculo que se apodere de ély
lo lleve 4 las distintas partes del organismo,

Las perturbaciones en la funcién respiratoria pueden deberse 4 cuatro can-
sas. obstdculos en las vias aéreas, falta de renovacién del aire, dificultades en
la circulacién menor y estancacién del liquido sanguineo.

Perturbaciones de la respiracién producidas por obstaculos
en las vias aéreas. Obstaculos en las fosas nasales y faringe.—
Para que el aire llegue 4 las vesiculas pulmonares, es preciso que encuentre li-
bres las vias respiratorias. Pueden encontrarse obstédculos que las obstruyan en
todo el trayecto de las mismas. Empezando el aparato respiratorio por la bhoca
y nariz, en estos puntos pueden presentarse los obstdculos que por lo demés no
tienen gran importancia, pues si impiden la respiracién por la boca realizase
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dsta por la nariz, si residen en este punto pueden obtursr una sola fosa nasal 6
las dos; en el primer caso la sustituye su congénere, en el segundo se suplird
respirando por la boca. Respecto & la faringe, pueden penetrar en ella cuerpos
extrafios que impidan el paso del aire ya de un modo total ya parcialmente. Las
_obstrucciones faringeas son raras.

Idem de la laringe.—Son bastante frecuentes; se observan al formarso
falsas membranas (orup) que ocluyendo la abertura lariogea pueden dificnltar
Ja inspiracién & la expiracion, en las inflamaciones de las mncosas de estos pun-
tos (edema de la glotis) en la parélisis de los musculos que animan las cuerdas
vocales, ete,

Efectos de los mismos. Asfixia.—Si la obstruccién de la laringe es
total; el aire no puede penetrar en el pulmén y el individuo muere por asfixia
aguda ya que no puede compensar ajuel trastorno. El cuadro sindrémico de la
asfixia aguda es caracteristico, el enfermo abre con fuerza la boca y dilata las
alas de |a nariz como para buscar el aire que le falta, adquiere una coloracién
ciandtica, dildtanse sus pupilas, aparecen convulsiones y tras de ellas la resolu-
cién muscular con cese de todo movimiento respiratorio; con todo, el individuo
no ha muerto aiin, pues el corazén sigue latiendo durante 4 6 b minutos, pero
pasado ests tiempo el individuo sucumbe por parélisis cardiaca.

Disnea. Modificacion del tipo respiratorio.—Si el obsticulo en vez
de ser total es parcial, aparecers la disnea, la cual se debe & que no entrando
aire, la sangre pobre en oxigeno excita el balbo y da lugar 4 un mayor esfaerzo
respiratorio para compensar el poco aire que entra en cada inspiracién, Segin .
la naturaleza del ohstdculo, serd mayor lu ingpiracién 6 la expiracién 6 bien las
dos al mismo tiempo. Hoy dia, todos los fenémenos indicadoa se explican pur
la excitacién 6 falta de ésta en los filetes nerviosos del drbol respiratorio.

Obstaculos en la tragquea.—Son mucho menos frecuentes que los de la
Jaringe, preséntanse en la difteria traqueal, en el boeio que comprime y defor-
ma la traquea etc. En estos casos tanto la inspiracion como la expiraciéu se pre-
sentan alargadas.

Obstaculos en los bronquios.—Se hallan 4 menudo y pueden ser ge-
nerales 6 limitados, Lo primero ocurre en el asma donde hay estrechez de todos
los tubitos brenquiales; esta estrechez puele producirse agimismo por una bron-
quitis extensa, aunque esto es muy raro. De todvs modos la obstruceién de los
bronquios acarreard la falta de entrada del aire y con ella la disnea, que serd
de forma prolongada y més en la inspiracién que en la expiracién por residir el
obstéculo dentro del térax. Las estenosis bronquiales circunscritas pueden ob-
servarse muchas veces ya por compresién de los bronguios debida 4 una hiper-
trofia de corazdn, ya por un tumor 6 por un anearisma, 6 por un cuerpo extrafio
que penetrando por la laringe vaya 4 parar & un bronquio, etc.; en este caso como
ol drea obstruida es tan pequefia, no habré grandes trastornos respiratorios,
por el contrario, si la obstruccién recae en un tronquio de gran calibre, sobre-
yiene la disnea que reviste forma frecuente,
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