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LECCION 150.

Diatesis tuberculosa.

Sinonimia.—Tubercul6sis.—Tuberculizacién.

Definicion.

Historia.—Al inglés Raiblie (1794) y al francés Bayle
(1810) pertenece la gloria de haber sido los primeros en
llamar la atencién sobre la aparicién, asi en los pulmones
como en algunos otros érganos, de nédulos diminutos del
tamano de granos de mijo (miliaris) grises y transpa-
rentes, 4 los cuales dieron el nombre de tubérculos. Ex-
perimentos de Bayle.—Laennec acepté las ideas de Bayle
y contribuy6 con su autoridad 4 su aceptacién y propaga-
cién.—Investigaciones de Lebert, Louis, Reinhardt, Vir-
chovv, Cornil, Wagner, Villemin, Robin, atec.

Anatomia patologica.—La lesién tipica de la didtesis
tuberculosa la constituye el tubérculo.—Formas bajo las
cuales puede presentarse: granulacién gris semi-transpa~-
rente, granulacidn tuberculosa amarilla é infiltracién mi-
liar.—Sitios que preferentemente ataca: pulmones, mem-
branas serosas, ganglios linfaticos, cerebro, higado, rifio-
nes, etc.—Caractéres microscépicos del mismo: 1.° células
voluminosas esféricas ¢ fusiformes, cuyo protoplasma gra-
nular es denso y refringente, hallindose provistas de mem-
brana de cubierta, y conteniendo un nfticleo brillante, glo-
buloso y excéntrico; 2.° células de mayor didmetro y que
contienen un nucleo prolongado en vias de segmentacion, 6
vérios nicleos pequeiios; 3.° células pequefiisimas (0™, 001)
constituidas por un nicleo muy brillante de contorno obs-



— 362 —

curo, y por una capa delgada de protaplasma que lo ro-
dea; 4.° una red finfsima que separa estas pequefias célu-
las; 5.° algunos vasillos obliterados incompletamente y
que se encuentran sélo en la periférie de la granulacién,
y 6.° algunas células de las pequefias contienen granulitos
de grasa en su interior.—~Examen quimico.—Fases del des-
arrollo de los tubéreulos: evolucidn regresiva 6 destructo-
ra y curativa.—Modo de verificarse una y otra evolucién.
—Relaci6n del tubérculo con los tejidos que le envuelven.

Fisiologia patolégica.—Cualquiera que sea el dérgano
donde se desarrolla el fubérculo, siempre procede de los
elementos-del tejido conjuntivo. Las células plasmaticas
de éste son asiento primero de una irritacién nutritiva que
4 veces duplica su volumen; ésta conviértese prontamente
en formativa y aquellos elementos proliferan gran nimero,
de células embrionarias é indiferentes qne ocupan el centro
del foco neopldsico. Como quiera que el impulso generador
no es suficiente para que los nuevos elementos embriona-
rios lleguen al perfodo adulto y constituyan células plas-
méticas como las que engendraron al proliferar, quedan en
el periodo embrionario, mis quedando asegurada su vita-
lidad, porque se efectua el riego plasmatico marchando
el plasma por lus intervalos celulares. Del mismo modo y
por fuera de este primer nédulo de vegetacién celular in-
vade otra zona de células. Esta proliferacién mds excéntri-
ca arroja al foco neopldsico, multitud de nuevos elemen-
tos embrionarios que se unen con los formados anterior-
mente por las células que iniciaron la evolucién patolégica.
Asi continta la neoformacién en una zona de elementos
plasmaticos mas excéntrica, resultando de ello un acimu-
lo de células embrionarias, que ocupan el centro del terri-



o203

torio celular, asiento de la neoplésiz. Este es el que cons-
tituye la granulacion miliar tuberculosa (zona periférica
de proliferacion y actiimulo de células embrionarias par-
duscas). Colocados en el centro de la neoformacién patolé-
gica los elementos embrionarios, se encuentran comprimi-
dos y su contacto inmediato oblitera los vasillos que se
distribuian por el centro de la granulacién é impide que el
plasma circule por entre las células; resultando de ahi
que la masa embrionaria experimenta dos modificaciones
nufritivas, la atréfia simple y la degeneracién grasosa.—
Doctrina de la dualidad de la tisis.—Diferencias entre la
evolucion tuberculosa, la caseosa y la cancerosa.

Etiologia.—Todos los patélogos reconocen que hay una
tuberculésis hereditaria y otra adquirida; si bién existen
divergencias por lo que se refiere al grado de frecuencia
de la primera.—Opiniones ‘de Louis, Monneret, Briquet,
Cotton, Hérard y Cornil.— Potencia de la transmisién
hereditaria: existen vérios grados.—Todas las circunstan-
cias que disminuyen la nutricién general, disminuyendo
la asimilacién, pueden ser causa de tuberculésis (alimen-
tacion insuficiente ya en cantidad ya en calidad, destete
prematuro, miséria, trabajos corporales é intelectuales ex-
cesivos, abusos del céito, masturbacién, embarazo, lac-
tancia, etc.—Influencia de la nutricién gaseosa general
(aireacién incompleta, hacinamiento, etc.).—Influencias
geogréficas, climatéricas y estacionarias.—Influencia de
las enfermedades agudas y crénicas.—Didtesis que favore~
cen el desarrollo de la tuberculésis.—Influencia de la edad,
sexo, temperamento, idiosincrasia, profesiones y vestidos.
-—;Es inoculable la tuberculdsis?—Experimentos de Ville-
min.—Diferencias entre el tubérculo expontianeo y el ino-
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culado por la génesis, sitio y evolucién.—Curacién habi-
tual de losanimales inoculados.—Experimentos de Metz-
quer.—;Es transmisible por los alimentos? Experimentos
contradictorios de Chauveau y Dubunison.—j;La leche de
las vacas tuberculosas puede transmitir la tuberculdsis?
Experimentos de Klebs y Bollinger.—;Es contagiosa la tu-
berculdsis? Observaciones de Reich de Silheim que vienen
en su apoyo (1).—Apesar de que eclinicos tan eminentes
como Peter nieguen de un modo tan rotundo, apoyados
en argumentos bastante atinados, la inoculabilidad y la
contagiosidad, los recientes experimentos practicados por
Dieulafoy y Krishaber (2); los de Guiboux (3), Lan-

(1) Son las siguientes: en Neuenbourg Brisgau, ciudad muy sana y de 1,300 ha-
bitantes, no habia mds que dos comadronas, una de las cuales era tuberculosa, con
abundante expectoracién purulenta. Reich, después de haber extraido un nifio por
la vergidn, vid que esta comadrona aspiraba la mucosidad de la boca del nifio para
insuflarle el aire de boea 4 boca. Durante tres semanas el nifio marché bién; 4 los
tres mezes murid de una meningitis tuberculosa de las mds carscterizadas. Al eabo
de poco tiempo, otros dos nifios enidados por la misma comadrona siguieron la
migma suerte. Habiendo fijado su atencion en tales hechos el distinguido profesor
citado, continud sus observaciones, y pudo notar que en el corto espicio de més de
un afio (& de Abril del 75 al 10 de Mayo del 76), otros siete nifios habfan sucumbido é
una meningitis granulosa en el primer afio de su vida habiendo sido cuidados por
dicha comadrona, y siendo todos hijos de padres bién constituidos y ellos mismos
naciendo muy robustos. Los asistidos por la otra, nada semejante presentaron du-
rante el mismo periodo de tiempo, con todo y tener la costumbre de chupar las mu-
cosidades de la boca de los nifios, de acariciarles y besarles. De nuestra préctica
particular tenemos coleccionados algunos casos, que casi nos hacen sospechar la
contagiosidad de la tuberculdsis. (N. del A).

(2) Enuna comunicacién presentada por los autores citados 4 la Académia de
medicina de Paris, en el mes de Agosto de 1882, ddn cuenta de haber inoculado el
tubérculo en el mono. Los experimentos por ellos practicados parecen probar no
tén sélo que la tuberculdsis es inoculable, sind que es contagiosa por la simple co-
habitacion. Para mds detalles léase el Journal de medicine et chir. pratig corres-
pondiente al mes de Agosto de 1882. (N, del A))

(3) Este profesor ha practicado una série de experimentos que demuestran el des-
arrollo de la tuberculésis bajo la influencia de la respiracion del aire expirado por
los tuberculosos. (N. del A.)
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douzy (1), Koch, de Berlin y Babés (2), parecen probar que
la tubzreulésis es inoculable y contagiosa.—Nuestra opinién
sobre este particular: en nuestros apuntes clinicos registra-
mos algunos hechos que casi no dejan duda de que la tu-
berculdsis es contagiosa.—Tolerancia del érgauo para con
los tubérculos y tolerancia del organismo.

LECCION 151

Tuberculésis pulmonar.

Sinonimia.—Tisis tuberculosa.—Pneumofimia.

Etimologia de la palabra tisis.—De ¢bidig consuncion.
Esta palabra empleada como sinénima de tuberculdsis debe
reservarse para caracterizar el periodo de consuncién de
las lesiones tisiégenas pulmonares.

Importancia del estudio de esta enfermedad.

Definicion.

Anatomia patoldgica.—~Sitio donde preferentemente apa-
recen los tubérculos: en el vértice de 4&mbos pulmones.—
Distribucién de los tubérculos en los pulmones: ¢ estdn
mis 6 ménos homogéneamente dispersos y aislados 6
frrman grupos.—Aspectos diversos del tejido pulmonar
segln el perfodo de la evolucién tuberculosa.—Descripcién

(1) En una de sus leceiones clinicas publicadas por el Progrés médicale, admite
como demostrado por completo el cardcter infeccioso de la tuberculdsis. (N, del A.)

(2) EI locta experimentador alemdn ha encontrado un baecillus (bactéria) que
crée juntasente con Babés ser el agente productor de la tuberculésis. Para mas de-
talles véase la Revista de medicina y cirujia prdctica, que dirije el Dr. Ulécia,
n.0 166, afio V1I, pdg. 457 y siguientes. (N. del A.)
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de los abscesos.—Cavernas tuberculosas,.—Adherencias de
las pleuras costal y pulmonar,—Tubercul6sis localizada y
diseminada.—Hemorrdgias intersticiales y derramadas,—
Ulceraciones intestinales, esteatésis hepdtica y degene-
racién amiléidea de los rinones.—Alteraciones cardiacas.—
Aspecto de los caddveres.—Peso de los distintos érganos:
el de los pulmones, higado y bazo aumenta ; péro el total
del cuerpo disminuye porla desaparicién de la grasa.

Patogénia y etiologia.—Puede aplicarse lo dicho en la
leccién anterior.—Hemoptisis y tuberculizacién pulmonar.
—;Existe incompatibilidad patolégica entre la tuberculésis
pulmonar, el tifus y las fiebres intermitentes?—;Por qué la
tuberculésis pulmonar se inicia en los vértices de los pul-
mones?

Formas de tuberculdsis pulmonar.—Tuberculdsis miliar,
granulosa confluente 6 tisis galopante (tisis no ulcerosa) y
tuberculdsis ulcerosa de marcha aguda 6 crénica.

TUBERCULOSIS MILIAR AGUDA,

Sinonimia.—Tisis galopante.

Division.—Primitiva y secundaria. La primera se des-
arrolla desde luégo como 4 tal, sin precederla una tuber-
culdsis mds antigua de dicho drgano; la segunda se asézia
4 una tuberculdsis pulmonar crénica.

Sintomatologia.—Los sintomas de la priméria se aseme-
Jan mucho & una enfermedad tifica, y son con frecuencia
confundidos con ésta. Iniciase repentinamente con escalo-
frios, frecuencia del pulso extraordinaria, quebrantamiento,
debilidad general, enflaquecimiento, delirio, lengua seca y
acorchada, tendencia 4 los sudores y voz ronca.
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Los sintomas de la secundaria vdn siempre unidos & los
[enémenos de una tuberculésis pulmonar crénica y estin
relacionados 4 r.enudo con un estado #isico; consisten en
una fiebre mds 6 ménos intensa; dispnea; gran frecuencia
respiratoria; tos irritante con expectoracién de masas vis-
cosas, mucosas 6 estriadas de sangre y dolores pleuriticos.
—La aparicién de fenémenos meningiticos (estrabismo,
cefaldlgia violenta, vémitos, delirios, pulso lento, contrac-
turas, aturdimientos, sopor y dispnea), en el curso de una
tuberculésis crénica de los pulmones, nos hace diagnos-
ticar la tuberculdsis miliar secundaria.—Para diferenciar
la tuberculésis miliar primaria de la fiebre tiféidea, debe-
mos tener en cuenta: 1.° los grados de temperatura (més
escasa que en el tifus, rara vez alcanza 40°, y no estd en
proporeion con la frecuencia del pulso); 2.° el niimero de
respiraciones (estd aumentado de un modo considerable);
3.% la rapidéz de su desarrollo; y 4.° la aparicién de granu-
laciones tuberculosas en la coréides que nos revela el exd-
men oftalmoscopico.

Curso, duracion y terminaciones.

Prondstico.—Gravisimo en dmbas formas.

Tratamiento.—Puede ser inicamente sintomético. Los
antipirécticos, los ténicos, los revulsivos y los opiados.

LECCION 152.

Tuberculésis pulmonar crénica.

Sinonimia. -Tuberculésis ulcerosa.—Tisis pulmonar.
Sintomatologia.—Comprende tres perfodos: 1.° de prin-
cipio, que corresponde 4 la fase anatémica de crudeza; 2.°
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de estado, en el cual la masa tuberculosa comienza & re-
blandecerse, y 3.° terminal. correspondiente 4 la uleeracidn
pulmonar y & la formacién de cavernas.—Signos presunti-
vos de la enfermedad : uno de los mds importantes es el
hdbito emwterior (individuos flacos y delicados; de forma es-
tirada; escaso desarrollo muscular; cabellos largos, sedo-
sos; dedos deformes y engrosados en la punta con uias
abombadas; cardcter indolente, irritable, melancélico, ete.).
—Primer periodo: pasan desapercibidos con mucha fre-
cuencia y son muy variables los sintomas correspondientes
4 este periodo. Pérdida del apetito, vémitos expontdneos,
diarrea, sed intensa, neurdlgias intercostales, sudores noc=
turnos, perturbaciones de la menstruacién, enflaquecimien-
to y anhémia.—Datos estetoscépicos, pleximétricos, espiro-
métricos, termométricos y esfigmograficos.—Sintomas de la
voz.—Exdmen cardfaco.—Caractéres de la tés y dela expec-
toracién. Duracién de este periodo.— Segundo periodo o
grado: aumentan en intensidad los fendmenos generales
del primer perfodo.—Caractéres de la tés y de la expectora-
cién.— Datos estetoscdpicos, pleximétricos, espirométricos,
termométricos y esfigmogréficos.—Configuracién exterior
del pecho. Estado moral de los enfermos.—Las neurdlgias
del trigémino, de los intercostales, del cidtico (Peter), hipe-
restésias cutdneas 6 musculares (Perroud, Altqmaire),deben
seflalarse como sintomas caracteristicos de este periodo.
Duracién de este grado.—Tercer periodo. Cardcter héctico
queadquiere la fiebre.—Datos estetoscépicos, pleximétricos,
espirométricos, termométricos y esfigmogréficos.—Carac-
téres de la tés y de la expectoracién.—Manfa terminal de -
los tisicos. jLa anhémia cerebral y la inanicién bastan para
explicarla? — Decubito.— Entero-colitis tuberculosa: lien-
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tena; muguet, — Estado héctico. — Dispnea y ortépnea. —
Muerte.

Curso, duracion y termimnaciones.—~Nada puede preci-
sarse sobre el tiempo que emplea esta enfermedad para al-
canzar su completa evolucién.—La edad, las condiciones
sociales, higiénicas, etc. influyen en su duracién. Muchas
veces su terminacién fatal se apresura por la invasién agu-
da de los tubérculos. En todos sus periodos es susceptible
de curacién, pudiendo ésta tener lugar por cretificacion,
enquistamiento de los tubérculos, cicatrizacion de las tlce-
ras y suspension de la didtesis; asi lo sanciona la clinica.
iDe qué modo puede venir la muerte?

Diagndstico.—Valor de los signos fisicos.

Pronéstico.—Estadistica de mortalidad.—Curabilidad de
la tisis. ;

LECCION 158.

Tratamiento.—Profildctico. este consiste en una buena
higiene.—Poder de la vida agreste y de la actividad muscu-
lar.—Climas: templados y no calientes en invierno; frescos
en verano.—De la temperatura y de losvestidos.—De la ali-
mentacién: debe ser substanciosa, animal y variada.—Del
ejercicio: gimndsia de los miembros superiores (equitacién,
remar, esgrima, natacién); sus buenos efectos.—De los viajes
por mar.—Abstinencia del fumar y del acto venéreo.—Regu-
larizar las funciones de la piel por las fricciones y la hidro-
terdpia.—Farmacoldgico: este se dirije 4 la enfermedad en
general y & los sintomas.—Tratamiento general por medio de

la dieta léctea, por el suero (molkencur), por el koumys y
24
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por la dieta de uvas (traubencur).—Del alcohol y de los hi-
pofosfitos.—Los cuerpos grasos y el aceite de higado de ba-
calao.—Dela glicerina; modo de administrarla segin Jaccoud
(40 6 60 gramos diarios 4 los que se anade 10 de cofiac 6 rén
y una gota de esencia de menta).—Del arsénico; sus indica-
ciones.—Aguas minerales: las sulfurosas de Aguas buenas,
Cauterets, Bagnéres de Luchon, Amelie les Bains, Uriage,
etc.; las arsenicales de Mont-Doré, Royat, La Bourboule,
Ems y las nitrogenadas de Urberuaga de Ubilla y de Pan-
ticosa (Fuente del higado).—Del aire comprimido y de la at-
mosfera sedanteazoada (vaquerias).—De las inhalaciones de
benzoato de sosa.—Dela cauterizacién punteada: se emplea
poco y la recomienda mucho Guerin; se practica cada cinco
dias con un cautério muy pequeiio, calentado al blanco con
20 6 30 puntos sobre cada clavicula; puede también apli-
carse en las regiones escapulares, péro 4 mds de tener me-
nos eficdcia ocasiona dificultades y molestias para el dect-
bito del enfermo.—Valor terapéutico de laleche de perra.—
Medicacién sintomdtica: de la ¢ds (6pio, béquicos y expec-
torantes cuando es seca y quintosa; los balsimicos cuando
vé acompanada de catarro); de la dispépsia y los vomitos
(tintura de nuez vomica, 6pio y belladona); de la diarrea
(ldudano, diascérdio, subnitrato de bismuto, astringentes,
nitrato de plata, etc.); de los sudores (muscarina (1), agé-
rico blanco, tanino, sulfato neutro de atropina 4 la ddsis de
medio & 2 miligramos en grénulos, lociones de agua vina-

(1) Hemos prescrito 5 gotas de una solucidn al centésimo de un extracto liquido
de la ammanita muscaria, para tomar en tres veces en un poco deagua por la tar-
de, tal como lo recomienda Murrel y después de tres noches hemos visto desapare-
cer los sudores. (N. del A.)
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grada, ete.).—Del silphium cirenaicum en eltratamiento de
esta enfermedad (1).—Para disminuir la congestién pulmo-
nar concomitante, ddn muy buenos resultados los vejigato-
rios, la tintura de yodo, el aceite de crotontiglio, etc.—Del
4cido fénico en el tratamiento de esta enfermedad.

LECCION 154.

Diatesis cancerosa.

Sinonimia.—Cancerismo.— Carcindsis, — Caquéxia can-
cerosa.

Definicion é idea general.

Anatomia patoldgica.—Sitio de los tumores cancerosos:
estémago, utero, higado, intestinos, huesos, ovarios, rifno-
nes, vejiga, pancreas, peritoneo, exéfago y faringe.—Nume-
ro, volimen, forma y consistencia de los mismos.—Céncer
escirroso, encefaloideo y coloideo.—Caractéres microscépi=-
cos y quimicos de los tumores cancerosos.—Lesiones vis-
cerales y hematicas.

Patogénia y etiologia.—Histogénia y generalizacién del
cincer.—De la predisposicién individual y de la herencia
en la etiologia de esta enfermedad.

Sintomatologia.—Aspecto®general de los cancerosos.—
Trastornos géstricos, hemdticos y del aparato locomotor.

Curso y terminaciones.

Diagndstico.—Diferenciar esta didtesis de las otras.

Prondstico.—Mortal.

(1) Lo ensayamos en la Clinica (curso de 1881 4 82) sin resultado, (N, del A.)
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Tratamiento.—Los pretendidos especificos cicuta, con-
durango y arsénico no pueden considerarse tales. Todo el
tratamiento debe dirigirse 4 entonar el organismo y 4 com-
batir sintomas como el dolor y las hemorrédgias.—Trata-
miento quirargico: extirpacién y cauterizacién. jEs pruden-
te la extirpacién cuando el cdncer tiene su asiento en el es-
tomago, intestinos, exéfago y faringe?

LECCION 155,

Diatesis herpética.

Sinonimia.—Herpetismo.—Vicio dartroso.

Definicion ¢é idea general.

i Clinicamente podemos dejar de admitir esta didtesis?
No, asi lo ecréen también Hardy, Bazin, Beaumés, Gintrac,
y Guéneau de Mussy.

Anatomia patolégica.—Alteraciones anatémicas de la
piel y de las mucosas: psorfasis, pitiriasis, liquen, priri-
go, eczema, impétigo, ectima,; herpes de los ldbios, de la
lengua; coriza, otitis, cistitis, vaginitis, uretritis, larin-
gitis, ete.

Patogénia.—Naturaleza del herpetismo. Obscuridad que
reina sobre este asunto. Opiniones de Durand-Fardel (1),
Guéneau de Mussy (2) y Gigot-Suard (3).

(1) Durand-Fardel, T'raité des maladies chroniques, 1868.
{2) Gueneaun de Mussy, Clinique medicale.
(3) Gigot-Suard, L* herpétisme, pathogénie, manifestations, traitement, 1879
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Etiologia.—~Influencia de la herencia, del clima, de la
alimentacidn y de las bebidas.

Sintomatologia.—Se di 4 conocer por sus manifestacio=
nes cutdneas (herpétides).—Aspecto de los enfermos.—Re-
lacién entre esta diatésis y la reumdtica, la tuberculosa,
la cancerosa y las erupciones forunculosas.—Frecuencia
de las neurdlgias.

Curso y terminaciones.

Diagndstico.—~Distinguir las herpétides de las escrofiili-
des y de las artritides.

Prondstico.—Grave, n general.

Tratamiento.—Plan dietético: dieta ldctea y vegetal.—
Plan farmacolégico : arsénico, azufre, yoduro potésico,
mercurio y los alealinos, —Utilidad de la medicacion hi-
dro-mineral: prestan grandes servicios ya en lociones y
bafios, ya al interior, las aguas sulfurosas, arsenicales y
alcalinas (1).

-

LECCION 156.

Diatesis reumatica.

Sinonimia.—Reumatismo (de peipa, fluxion).
Definiciéon é idea general.
Etiologia general del proceso rewmdtico.~La herencia

(1) Las de La Garriga me han dado muy buenos resultados. (N. del A.)
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es la que establece la predisposicién innata de los sugetos;
asi como la permanencia prolongada al frio himedo esta-
blece la adquirida.—Estadisticas de Chomel, Requin, Fu-
ller, Trastor y Charcot en apoyo de la transmision heredi-
taria de esta didtesis.

Patogénia.—3Existe una lesion bien conocida, ora de
los humores, ora de los tejidos, por la que se pueda carac-
terizar el proceso reumdtico? En el estado actual de la
ciencia no ha podido conocerse.—Hipétesis que se han emi-
tido: Prout, Williams, Todd, Fuller y Richardson, han crei-
do que era debido 4 la retencién -del 4cido lactico en la
sangre; Kastus 4 la de los lactatos y sudoratos alcalinos;
Leber 4 la de la trea; Mueller & los micro-organismos,
péro hasta ahora niguna de éstas ha podido comprobarse.

LOCALIZACIONES REUMATICAS.

Reumatismo articular agudo.

Sinonimia.—Poliartritis reumdtica,—Artritis renmética.
—Fiebre reumética.

Anatomia patolégica.—La membrana sinovial estd equi-
mosada y turgente; sus repliegues tumefactos é hiperhe-
miados; el liquido sinovial ha aumentado en virtud de la
exudacién de un humor seroso turbio.— Exdmen micro-
quimico del mismo.—Idem de la sangre.—Alteraciones de
las vdinas tendinosas, bolsas serosas y cartilagos.—Lesio-
nes viscerales concomitantes.

Patogénia y etiologia.—El aire frfo y himedo obran
como causas ocasionales y la herencia y la profesién como
predisponentes.
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Sintomatologia.—En la mayorfa de casos existen prodro-
mos que son variables,—Perfodo de invasién y desarrollo:
escalofrfos, elevacién de la temperatura, sudores copiosos,
tumefaccién y sensacién dolorosa, que recaen en una 6
védrias articulaciones 4 la vez y que se exacerba 4 la pre-
si6n.—Curva de la fiebre y datos esfigmograficos.—Sinto-
mas viscerales,—Ex4men fisico-quimico de la orina: dis-
minucién de la cantidad normal, color fuertemente rojo,
reaccién 4cida, sedimentos de uratos de sosa amorfos.

Complicaciones.—Estas provienen del transporte del ele-
mento reamdtico al pericdrdio, pleura, meninges encéfalo-
raquidianas y peritoneo.

Curso y terminaciones.

Diagnéstico y prondstico.

Tratamiento.—Plan dietético : dieta ldctea.—Valor te-
rapéutico del método de Bouillaud 6 de la sustraccién de
sangre.—Idem del tértaro emético 4 ddsis crecidas reco-
mendado por Jaccoud.—Répidos y excelentes efectos que se
obtienen por el salicilato y benzoato de sosa.—Del 4cido
salicilico, de la propilamina y de la veratrina.—Indicacio-
nes y contraindicaciones del jaborandi.—El nitrato, acetato
y bicarbonato de potasa se usan también en el tratamiento
de esta enfermedad.—Indicaciones del cdlchico, de los
narcéticos, de la digital y de las sales quinicas.— Trata-
miento tépico: revulsivos; aplicaciones frias; fricciones con
cloruro elaflico, bilsamo de opodeldock cloroformizado,
balsamo tranquilo, trementina, etc.—De la hidroterépia y
electroterapia.—De los bafios templados y de los termales
(Caldas de Montbuy, de Estrach, de Malavella, La Garriga,
Alhama de Aragon, etc.)
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LECCION 157.

Reumatismo articular crénico.

Anatomia patoldgica.—Hiperpldsia fibrosa de la mem-
brana sinovial y algunas veces proliferacién hipertréfica
de sus franjas; los cartilagos articulares permanecen libres
de toda lesién @ ofrccen una escasa destruccién fibrosa
que les di un aspecto aterciopelado; hidartrésis.

Patogénia y etiologia.—Puede ser primitivo 6 consecu-
tivo 4 un ataque agudo. Niemeyer crée que la predispo-
sicién al reumatismo articular crénico es con frecuencia
congénita, péro no se ha todavia demostrado. La accién
prolongada del frio himedo, le determinan con mucha
frecuencia.

Sintomatologia.—El dolor se fija en una 6 en dos arti-
culaciones y se exacerba con los cdmbios atmosféricos.—
Alteraciéon funcional de las partes afectas.—El estado ge-
neral de los enfermos no sufre alteracion,

Curso y terminaciones.—Resolucion, anquilésis y supu-
racién.

Diagndstico y prondstico.

Tratamiento.—Importancia de los estimulantes cutdneos
(tintura de yodo en embrocaciones, duchas, electricidad,
sinapismos, vejigatorios, fricciones con arnica, alcanfor,
clorhidrato aménico, aceite alcanforado, cautério actual,
etcétera.)—Entre los remedios generales merecen especial
mencién los banos (de agua comun caliente, salinos, sulfu-
rosos, romano irlandeses y los rusos de vapor); accion de
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los mismos.—De los agentes farmacolégicos internos (iodo,
c6lchico, yoduro potdsico, acénito y guayaco); poco se
puede esperar. —Plan dietético.

REUMATISMO NUDOSO.

Sinonimia.—Artritis crénica nudosa.—Reumatismo go-
toso. — Artritis deformante. — Nudosidades (Heberden).—
Mal senil. ‘

Anatomia patoldgica.—Numero y clase de articulaciones
afectadas.—Las lesiones se caracterizan: 1.° por el estado
velloso 6 velvético de los cartilagos articulares; 2.° por la
hipertréfia de las franjas sinoviales; y 3.° por la produccién
de tejido cartilaginoso y dseo alrededor de las superficies
articulares.—Aspecto deformado de las articulaciones.—
Exdmen micro- quimico de las nudosidades.—Lesiones he-
miticas, arteriales y viscerales concomitantes.

Patogénia y etiologia.—Influencia de la edad, del sexo,
del aire frio y himedo, de la pobreza y de los estableci-
mientos benéficos.

Sintomatologia.—Esta variedad del reumatismo articu-
lar erénico se confunde muchas veces con la gota.—Las
nudosidades constituyen el principal carécter de la enfer-
medad.—S{tios en que principalmente se presentan: al nivel
de las articulaciones de las falangitas.—Aspecto y actitu-
des del enfermo.—Desdrden funcional de las articulaciones
y caractéres del dolor.—Sintomas cutdneos y viscerales
concomitantes: éstos vienen & complicar la enfermedad.

Curso y terminaciones.

Diagndéstico y prondstico.

Tratamiento.—Los alcalinos, la tintura de yodo ntus



— 378 —
et ewtra, los arsenicales, el yoduro potésico, el benzoato
de sosa, el aceite de higado de bacalao, los ferruginosos y
las aguas minerales ferruginosas determinan 4 veces al-
guna mejoria.—De los bafios de mar, termales, de vapor,
bicarbonatados y arsenicales en el tratamiento de esta do-
lencia.—Plin dietético.

LECCION 158.

Reumatismo muscular, fibroso y aponeurético

Anatomia patoldgica.—En la mayoria de casos las le-
siones anatémicas son negativas. En otros mas raros, hay
hiperhémia y exudacién con aumento de volumen y neo-
formacién de tejido conjuntivo cuya retraccién obliga a
la atréfia del sarcolema, de modo que se encuentran en
lugar del hacecillo muscular, masas fibrosas (endureci-
mientos rewmdticos d> Froriep).—Aspecto de las masas
tendinosas, aponeuréticas y periésticas afectadas.

Patogénia y etiologia.—Influencia del aire frio y hu-
medo.

Sintomatologia.—El cuadro sindrémico varia segin la
localizacién.—Formas agudas: dolor sordo 6 vivo, que se
exacerba con los movimientos y el cual acarrea la incapa-
cidad funcional de la parte afecta; fiebre ligera en algunos
casos. La noche y la humedad agravan los sintomas.—
Formas crénicas: difieren de las primeras por su duracién
y por no determinar sintomas generales.

Curso y terminaciones.

Diagndstico.
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Tratamiento —En la forma aguda los diatoréticos, los
narcéticos y los revualsivos cutinecs; y en la crénica el
mismo tratamieato indicado en la artritis erénica.

Idea general del reumatismo neurdlgico, de la pardlisis
reumdtica y del reumatismo visceral.

LECCION 159,

Diatesis turica.

Idea general de esta didtesis.
Formas que puede revestir.—Gota y lithiasis trica.

GOTA.

Etimologia.—~Radulfo jen 1270 fué el primero que em-
pleé esta palabra para designar esta enfermedad, pués cre-
y6se enténces que esta afeccién era debida al depdsito de
un humor acre, que se infiltraba gota & gota en los tejidos,

Stnonimia.—Podagra.— Artritis.— Artritismo, — Enfer-
medad de los ricos.—Quiragra.

Definicion € idea general.

Historia.—El conocimiento de esta enfermedad data de
los tiempos mds remotos, desprendiéndose de la excelente
descripeién hecha por Célio Aureliano que en el perfodo
de florecimiento del imperio romano, y en el primero y
segundo siglos de la era cristiana, ha reinado en gran ex-
tensidn. Dieron en los siglos posteriores tin buenas descrip-
ciones, particnlarmente Paracelso en sulibro De podagri-
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cis, y Sydenham (frat. de podagra) que padecié esta afec-
¢i6n é1 mismo, que no han perdido todavia su valor. No
obstante la gloria de haber publicado el tratado méas no-
table, mds completo, y de haber puesto en evidencia el ca-
racter fundamental de esta enfermedad, & saber: la pre-
sencia constante y en exceso de urato de sosa en la sangre,
se debe indudablemente al eminente clinico Garrod (1).
Romberg también ha hecho verbalmente & sus alumnos
comunicaciones de grin valia sobreé la gota que padece
hace ya muchos afios.

Anatomia patoligica.—Alteraciones. hemdticas: exceso.
de 4cido urico (demostracién microscépica por el proce-
dimiento del hilo, de Garrod); disminucién de la densi-
dad del suero y de la alcalinidad de la sangre, lo cual
favorece la formacién de los depésitos de urato de sosa en
los tejidos; aumento de la cantidad de trea y de la fi-
brina; presencia de 4cido oxdlico; ligera disminucién de
los glébulos rojos.—Sitio, aspecto y caractéres microscopi-
cos de las concreciones gotosas (tofos, depdsitos tofdceos).
—Articulaciones principalmente afectadas.— Alteraciones
cutdneas: consisten en tofos de urato de sosa, semejantes &
los que se desarrollan alrededor de las articulaciones.—Pe-
riodos evolutivos que pueden afectar.—Alteraciones éseas:
deformidades de las articulaciones.—Alteraciones renales:
lithiasis renal, nefritis intersticial, nefritis atréfica. Exa-
men fisico-quimico de los rifiones. Alteraciones de la orina
y del sudor.—Lesiones concomitantes.

Patogénia y etiologia.—La manera cémo se lleva & cabo

(1) Garrod.—The nature and treatment of gout and reumatre gout. Léndres,
1863,
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la reunién en la sangre, de estos acimulos anormales de
&cido trico, la ignoramos.—Puede ser hereditaria y adqui-
rida. Las causas de la segunda, son todas las que tienden
4 aumentar la produccién de écido urico en el organismo
y & disminuir su combustién 6 eliminacién (alimentacién
excesivamente suculenta y azoada, abuso de bebidas fer-
mentadas, falta de ejercicio, vida sedentaria, dispépsia, tra-
bajos intelectuales excesivos, abusos venéreos, insuficien-
cia de la funcién renal, saturnismo, ete.). Establecida la
diatesis, la accion de causas comunes tales como fatigas,
enfriamientos, excesos en el régimen, impresiones morales
vivas, basta para determinar la aparicién de los accesos.
—Relacion que existe entre esta enfermedad y las hemo-
rréides, el asma y el saturnismo.

Divisiones.—Aguda y crénica; normal y anémala.—Ac-
cesos y ataques gotosos.—Gota visceral.

Sintomatologia.—Gotd aguda: rara vez, y esto sélo su-
cede en la gota hereditaria, se presenta de un modo sibito
la enfermedad y con el llamado ataque gotoso; las més de
las veces v& precedida de predromos (alteraciones psiqui-
cas, mal humor, irritabilidad nerviosa, trastornos géstricos,
etc.).—Descripcion de un acceso de gota: se inicia por un
dolor violentisimo que asienta por lo regular en la cara
plantar de uno de los dedos gordos del pié y en no pocos
casos en el talén; aumento de volimen de la articulacion y
rubicundez de la piel que la cubre; esealofrios y fiebre.—As-
pecto del enfermo.—Sintomas del aparato digestivo, urina-
rio y del de inervacién.. ~Remisién diurna y repeticién noc-
turna del acceso. Curso, duracién y terminacién del mismo.
Una série de accesos como el descrito constituye el ataque.
—@ota cronica: puede ser primitiva y secundaria 6 consecu-
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tiva, y se caracteriza por la larga duracion de los ataques,
por la invasién progresiva de un grén nimero de articu-
laciones que se detorman 6 anquilosan y por la produccién
de depdsitos tofdceos alrededor de los mismos.—Exdmen
microscépico de la materia blanca de los tofos.—Sintomas
del aparato digestivo, urinario, respiratorio, del cardiacoy
del cérebro-medular.—Gota visceral: hoy diaalgunos au-
tores la niegan; nosotros sin pretender darle la importan-
cia que le asignaban los antiguos, quiénes nos hablaban de
nefritis, cistitis, gastropatfas, anginas, neuropatias, etc. ar-
triticas, no nos atrevemos 4 negar que existan lesiones vis-
cerales de esta naturaleza.
" Accidentes y complicaciones de la gota normal.
Curso y terminaciones.
Diagnéstico.—Paralelo entre el renmatismo y esta enfer-
medad.
Pronostico.~Incurabilidad de la gota crénica.
Tratamiento.—Profilactico y curativo.—Importancia de
los medios dietéticos y de los perceptolégicos para cum-
“plir el primero.—El bicarbounato de sosa, los benzoatos de
sosa y de litina, el célehico, el acénito, el guayaco y las
aguas minero-medicinales alcalinas (Vichy, Vals, Selter,
Wildung, Bilin, ete.) prestan grandes servicios como medios
curativos de esta dolencia.—Idea general de la cura de pan
seco y de la de agua caliente recomendadas como infali-
bles por Cadet de Vaux.—;Debemos intervenir de un modo
activo en los ataques de gota aguda?—Método abortivo de
los ataques: aplicacién local del hielo.—Indicaciones de
los vejigatorios.—Servicios que pueden prestar les purgan-
tes drdsticos y el salicilato de sosa,—De la hidroterdpia
termal.
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LECCION 160.

Diatesis grasosa.—Obesidad.—Polisarcia.—Lipoma-
tosis general.

Idea general de esta enfermedad.

Ewxdmen de la circulacion de los cuerpos grasos en el or-
ganismo. ‘

Anatomia patoldgica.—El tejido celular subcutineo, en
toda la extensién del cuerpo, péro mis especialmente en
la regién abdominal esth muy aumentado de grosor, habien-
do sugetos en quienes llega 4 tener 12 y 15 centimetros,
—~Consistencia y color que ofrece este tejido.—Alteracio-
nes del sistema muscular.—Alteraciones del corazén, hi-
gado y rifiones.—Regiones de mayor aciimulo de grashs
normales y patolégicas. ~Diferencias entre el actimulo de
grasa y la degeneracién grasienta (esteatdsis).—Exdmen
micro-quimico de las células grasientas.—Alteraciones he-
méticas: liphémia.

Patogénia y etiologia.— Puede depender 6 de que por
la absorcidn intestinal afluye & la sangre mucha cantidad
de grasa, y de ahi que sea frecuente en los individuos
muy glotones, 6 de que en los pulmones y en el resto del
organismo no se quema tanta grasa como debiera quemar-
se, de aqui que se presente en los sugetos de vida seden-
taria y en los enfermos del pulmén.—;Deben considerarse
las bebidas alcohdlicas y las piréxias como causas de esta
enfermedad?—Del linfatismo y de las cardiopatias en los
acumulos de grasa,
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Sintomatologia.—E] més caracteristico de los sintomas
de esta enfermedad es el aumento de la cantidad de grasa
en el organismo.—Aspecto general del enfermo.—Apetito
voraz (polifigia); sed intensa; evacuaciones intestinales de
materias grasas; movimientos dificiles.—Exdmen de la
orina y del sudor.—Respiracién anhelosa, tendencia al
sueno y & las congestiones cerebrales y pulmonares.

Curso y terminaciones.

Diagndstico y prondstico.

Tratamiento.—Ante todo debe llenarse la indicacion
causal.—La indicacién morbosa consiste en hacer desapare-
cer la grasa acumulada en el organismo.—Uso del yodo,
yoduro potésico, de los alcalinos, del fucus vesiculosus de
la salvia protensis y de las aguas minerales de Carlsbad,
Marienbad, Ems, Vichy, etc., para cumplir la segunda
indicacién.—De la hidroterdpia (chorros frios, baiios de
nfar, etc.,) y de la equitacién y esgrima.

LECCION 161

Distrofias no diatésicas.

Idea general de estas distrifias.

DIABETES SACARINA.—GLUCOSURIA.—MELITURIA.

Definicion.

Historia.—Etapas en que puede dividirse: dos; la pri-
mera sefalada por el descubrimiento de Willis, y la se-
gunda que, empezando por Mathew Dobson que demostré
la presencia del azicar en proporciones anormales en la
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sangre; marca una era de investigaciones quimicas ilustra-
das por los trabajos de John Rollo, Chevreul, Tiedmann,
Gmelin y Mac-Gegor.—Periodo actual : inaugurdse con
los experimentos del eminente fisiolégo Cl. Bernard sobre
las funciones glu - ogénicas del higado.—Experimentos de
Mialhe, Bouchardat, Pettenkofer. Schiff, etc.

3Glucosiria y diabetes sacarina son sinonimos?

Anatomia patolégica.—Desaparicién completa del tejido
adiposo subcutdneo; foriculos, abscesos y hasta destruccio-
nes gangrenosas en la piel.—Alteraciones hepédticas: ligera-
mente hiperhemiado.—Alteraciones del pancreas: notable-
mente atrofiado.—Alteraciones gistricas é iutestinales:
hipertréfia de la membrana muscular del estémago y del
intestino.—Alteraciones de los rifiones: hiperhemiados y
engruesados.—Alteraciones cerebrales —Alteraciones pul-
monares : producciones tuberculosas, gangrenosas y ca-
seosas.—Alteraciones del corazén: atréfia.—Alteraciones
en la constitucién quimica de la sangre y de la orina:
presencia de una gran cantidad de azucar.—Las ldgrimas,
el sudor, las serosidades pleural, pericardiaca y perito-
neal contienen también algunas veces azucar. Tambiéu
estan en otras ocasiones impregnados de materia azucarada
ciertos 6rganos como el higado, rifiones, testiculos, pAn-
creas, pulmones y bazo.

Patogénia. — Recuerdo [fisioldgico.—Azicar animal.—
Circulacién de azicar en ¢l organismo.—Funcién glucogé-
nica.—Influencia del sistema nervioso sobre la glucogénia.
—Limite de saturacién de la sangre por el azicar.—Glu-
cogénia experimental. Experimentos de Cl. Bernard.—Na-
turaleza de la enfermedad: & pesar de las multiples inves-

tigaciones, todavia estd envuelta en la mayor obscuridad.
25
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—Teorias presentadas hasta aqui para explicarla: pueden
dividirse en dos grandes grupos, segun se considere la hi-
perglucémia dependiente de una produccién exagerada
de azucar en la sangre 6 se atribuya 4 una falta de des-
truceién de este principio. No obstante, autores hay que la
créen debida 4 Ambas, miéntras otros consideran la enfer-
"~ medad como una neurésis.—Primer grupo.—Teorias de
Bouchardat, de Cl. Bernard, de Pavy y Schiff, de Popper
y Jaccoud.—Segundo grupo.—Teorias de Reynoso y de
Dechambre, de Mialhe, de Pettenkofer y Voit y de Can-
tani.—Teorias recientes de Seegen, de Forster, de Weiss,
de Dock y de Senator.—Idea general de cada una de ellas
y exdmen critico de las mismas.

Etiologia.—Influencia de la herencia, de los climas, de
la alimentacién y de las pasiones de 4nimo.—La gota, el

paludismo, ciertas enfermedad s del encéfalo y de la mé-

dula, la sifilis, la tuberculdsis y los traumatismos también
pueden determinarla.

Sintomatologia.—Aunque en algunos casos se han ob-
servado prodromos, por lo general llega 4 nuestro conoci-
miento cuando ya estd completamente desarrollada.—Los
sintomas més esenciales son: la glucosiria, la polidipsia,
la polifdgia, la poliuriay el enflaguecimiento. Explicacién
fisiologica de cada uno de estos sintomas.—Sintomas acce-
sorios: sequedad y comezdn de la piel; forinculos, dntrax
6 escaras, gingivitis; muguet; estomatitis fungosas; vé
mitos; dolores reumatéideos; neuralgias; tuberculésis; am-
bliépia; amortiguacién de los deseos venéreos, etc. Exdmen
fisico-quimico de la orina.—An4lisis cuantitativo y cualitati-
vo de la misma: reactivo de Trommer; idem de Moore; licor
de Barreswil; idem de Fehling; por el subnitrato de bismu~
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to; por la bilis de buey; por la fermentacién; aparato
polarizador de Soleil-Weutzke.—Valorde cada uno de ellos.
—Olorespecial que despiden los enfermos.

Complicaciones.—Antraces voluminosos, flegmones difu-
§0s, escaras gangrenosas, enfermedad de Bright, pneumé-
nias, tuberculdsis, ambliépia grave, etc.

Curso y terminaciones.

Diagnostico y prondstico.

Tratamiento.—Plan dietético: proscripcién de los frutos,
féculas, verduras, miel, leches, cervezas y bebidas 4cidulas.
La alimentacién consistird, pués, en carnes de todas clases,
pescados de mar y de agua dulce, huevos, quesos varia-
dos, acelgas, achicérias, esparragos y judias verdes, pan
de gluten, y vino tinto con un poco de agua como bebida.
—El 6pio, el amoniuro de cobre, los carbonatos alcalinos,
la estrignina, el carbonato aménico, la quina, el hierro, la
valeriana, el yoduro potésico, el arsénico, el aceite de higa-
do de bacalao, el bromuro potasico (Gelizet), el 4cido sali-
cilico, el 4cido lactico (Cantani), la glicerina (Schultzen),
la creosota, las inhalaciones de oxigeno, y las aguas mi-
nerales de Carlsbad, Neunahr, Vichy, Bourboule se han
usado para curar esta dolencia.—La aplicacién de los re-
vulsivos cutdneos debe evitarse, pues en virtud de la ten-
dencia 4 las inflamaciones difusas y 4 las gangrenas podria
traer graves inconvenientes.

LECCION 162.

Plétora-Polihémia.

Definicion.—Estado general del organismo, en el cual se
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eneuentra aumentada la cantidad de la sangre, y por con-
signiente mayor replecién del sistema circulatorio.

Div.sién.—Fisiolégica y patolégica.

Anatomia patologica.—La determinacién cientifica de las
lesiones hematicas que constituyen el estado pletérico debe
tener por base la indicac:6n numérica del aumento de la
masa total de la sangre.—Dificultades que ofrece la apre-
ciacién de la cantidad existente en el organismo en plena
normalidad.— Circunstancias que la modifican.— Experi-
mentos de Andral y Gavarret, Becquerel y Rodier: de ellos
resulta que la fibrina 6 permanece en el estado fisiolégico
3 4 4 port,000 6 ligeramente disminuida 2, 7 por 1,000,
existiendo aumento de los elementos globulares que desde
127 por 1,000 puede llegar 4 141.— Opinién de Becquerel
y Rodier contraria & estas afirmaciones.

Etiologia.—Influencias individuales y atmosferolégicas
que favorecen el desarrollo de la plétora.—Circunstancias
especiales ocasionadas &4 producirla.

Sintomatologia.—Los sintomas que revela laclinicaindi-
can la exagerada replecién del sistema vascular y son unas
veces poco acentuados (plétora fisiolégica) y otras muy
formales (plétora morbosa).—Trastornos funcionales enceféa-
licos: cerebrilgia, vértigos, torpeza intelectual, somnolen-
cia.—Idem respiratoriosy de la circulacidn: congestiones,
hemorragias.—Alteraciones secretorias.—Aspecto general
del enfermo. :

Diagnéstico y prondstico.

Tratamiento.—Caumplase la indicacién causal procuran-
do el equilibrio entre la asimilacién y desasimilacién. Si la
primera es exagerada, modifiquese la alimentacién; si falta
la segunda, ejercicio muscular, vida activa, restablecimien=



to de hemorrdgias naturales 6 adquiridas.— Indicacién
morbosa: sangrias, purgantes drdsticos, sudorificos; alca~

linos.
ANBEMIA (Alberti).

Etimologia.—De a privativo y aiya sangre.

Definicion.

Anatomia patolégica.—Alteraciones hemdticas: dismini-
cién del peso de los gldbulos rojos (segun Andral el peso
de los mismos que en estado normal es de 128 por 1,000
desciende & 109, 65 y 28 gramos); aumento del namero de
leucocitos y disminucién del hierro de los heméties, In-
vestigaciones de Malassez.—Lesiones concomitantes: dege-
neracién granulo-grasosa de las fibras musculares, y par-
ticularmente en las del corazén, en las células del higado
en el epitélio renal, en los pequeiios vasos, etc.

Formas de anhémia.— Hipohémia (anhémia verdadera,
oligohémia). Aglobilia (oligocithénia). Hidrohémia (des-
albuminohémia).

Patogénia y etiologia. — Se produce cada vez que el
organismo sufre pérdidas que no puede reparar;-entrando
la mayor parte en una de las dos categorias siguientes:
1.° anhémias por gasto exagerado (por hemorrédgias abun-
dantes, lactancia prolongada, enfermedades febriles, em-
barazos multiples, etc.; 2.° anhémias por reparacion in-
suficiente (alimentacién insuficiente, malas condiciones
higiénicas ; intoxicaciones saturnina, wercurial, yddica
palﬁdica, arsenical, por el 6xido de carbono, mefitica, et-
cétera.) Anhémias esenciales.

Sintomatologia.—Aspecto general de los enfermos.—Sin-
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tomas del aparato digestivo: dispépsias.—Sintomas del apa-
ratode inervacién: neuralgias, vértigos, etc.—Sintomas del
aparato respiratorio: dispnea,—Sintomas del aparato géni-
to-urinario; dismenorrea, menorrea, amenorrea, leuco-
rrea, orinaclaray abundante.—Sintomas del aparato vascu-
lar sanguineo: ruido de fuelle cardiaco, arterial y veno-
80, palpitaciones.—Sintomas del aparato linfatico: cedemas.
Estado de la temperatura y del pulso. ST\

Curso y terminaciones.

Diagndstico y prondstico.

Tratamiento.—Plan dietético.—Plan formacolégico: toni-
cos amargos, hierro, fésforo, manganeso, proteina, caseina
hematina, albimina, hidroterdpia.—Indicaciones de la trans-
fusién de la sangre. Proceder operatérico. Aparato que
debemos elegir para practicarla. Descripcién del transfusor
del Dr. Coll y Pujol; sus ventajas.

LECCION 163.

Chlorésis (Sauvages)

Etimologia.—De g verde 6 verduzco.

Sinontmia.—Febris alba (Mercatus).—Morbus virgineus.
(Senerto).—Ictericia alba (Etmuller).

Definicion € idea general. -

Historia.—Antes del siglo xvir y hasta la época de Fe-
derico Hoffman, s6lo se encuentran fragmentos incomple-
tos de esta enfermedad, y efectivamente, el primer tratado
que apareci6 sobre esta dolencia es el que se lée enlas
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obras del autor citado.—Trabajos posteriores de Hallg,
Blaud, Coplaud, Brudeck, Gardieu, Trousseau, Andral,
Foedisch, Becquerel, Rodier, etc.

Anatomia patolégica.—Lesiones hemdticas: consisten no
s6lo en una disminacisn de los glébulos rojos (aglobulia),
siné también en que cada glébulo conticne ménos materia
colorante que en el estado normal. El hierro y el manga-
neso también se encuentran en menor cantidad.

Patogénia.—La verdadera génesis de esta enfermedad
noses por ahora desconocida.—Las hipdtesis emitidas para
explicarla cémo perturbaciones de la digestién; c6mo afec-
cién nerviosa, la cual conduce primeramente 4 la alteracién
secundaria de la sangre; cdmo desérdenes del aparato ge-
nital, etc., deben considerarse como anticuadas, y las mo-
dernas investigaciones deben ocuparse ante todo en las fuen-
tes de formacién de los globulos rojos de la sangre, que
hasta ahora la fisiologfa no nos ha podido dar una explica-
cién satisfactoria.

Etiologia.—Influencia del sexo, del onanismo, de las
pasiones de &nimo deprimentes, de las lecturas roménticas
del céito, del embarazo, de los desarreglos menstruales, de
la leucorrea, dela alimentacién insuficiente y de la falta de
ejercicio en la produccién de esta enfermedad.

Sintomatologia.—Se desarrolla de un modo gradual sal-
vo raras excepciones. Color verdoso de la piel; palidez de
las mucosas oculares, de las encias y de los labios; aba-
timiento, desarreglos menstruales; cedemas ; zumbido de
oidos; ruido de monjas que se percibe auscultando sobre la
vena yugular interna, principalmente en el lado derecho;
palpitaciones de corazén; neurdlgias, en particular la gas-
trodinea; desérdenes dispépsicos; pulso frecuente y débil;
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temperatura més baja que en el estado normal; respiracién
embarazosa interrumpida por suspiros.—Forma rara de
esta enfermedad con coloracién rosada del semblante (Trou-
sseau.)

Curso y terminaciones.

Diagnéstico.— Distinguir esta enfermedad de la anhé-
mia.

Prondstico.

Tratamiento.—Plan dietético.—Plan formacolégico: los
ténicos amargos y los preparados de hierro y manganeso.
Las aguas minerales de Gabd, Vichy (Mes-Dames) Es-
plugas de Francoli, Marcols, Fribargo, Pyrmoht, etc., dén
muybuenos resultados.

LECCION 164.

eryucémia.—Leucocithémia. —Leucocitésis.

Definicion.—Con los dos primeros nombres se conoce
una enfermedad general consistente en un exceso notable
y permanente de glébulos blancos en la sangre y forma-
ci6n deun tejido adendide en algunos dérganos; al paso
que el tercero 6 leucocitisis sirve para sefialar un aumen-
to pasajero de los leucocitos.

Division.—Lienal 6 esplénica; linfiatica 6 ganglionar.

Anatomia patolégica.— Cambios en la proporcién nor-
mal de los glébulos hemdticos: 1 blanco por 400 rojos
media normal; 1 por 20, por 10 y hasta por 5 en la leucé-
mia.—Alteraciones hepiéticas esplénicas, renales y de los
g4nglios linfaticos.—Lesiones intestinales.—Id. cardiacas:
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disgregacién y acumulacién de leucocitos en las fibras car-
nosas del corazén.—Lesiones Gseas: rarefaccién del tejido
esponjoso, tinte variado de la médula,—Hemorrégias re-
tinianas y papilares.

Patogénia y etiologia.—Pocas veces son conocidas sus
causas.—Influencias de la edad y del sexo: parece que la
mayor predisposicion existe en el sexo masculino y la edad
de adultez.

Sintomatologia..—Decoloracién del semblante, postra-
cion, vértigos, cefaldlgia, etc., constituyen los sintomas
generales.—Fenémenos locales: exploracién directa de las
regiones esplénica, hepatica y bronquial.—Sintomas de
aparato digestivo.—Alteraciones visuales.—Estado caquéc-
tico.—Formas irregulares: pseudo-leucémia. — Exdmen
microscépico de la sangre.—Manera de verificarlo.

Curso,. duracion y terminaciones.

Diagnodstico.—Establézcanse las diferencias de la anhé-
mia, de la enfermedad de Addison, de ciertas formas do
tuberculdsis y de la hemofilia.

Prondstico.—~Grave en extremo.

Tratamiento.—Plan ténico reconstituyente en toda.su
xotension.

MELANHEMIA.

Definicion.—Estado patolégico consistente en la mezela
con la sangre de algunos elementos de color, extrafios 4
la misma.

Anatomia patolégica.—Organos en qué se encuentran
mayores masas pigmentarias: bazo, higado y médula de los
huesos,—~Resultados del exdmen macroscépico.



— 394 —

Patogénia y etiologia.—Del paludismo como causa de
esta enfermedad.—La melanhémia no es un hecho peculiar
de las fiebres paludicas.

Sintomatologia.—Los sintomas més culminantes acusan
profundas lesiones del higado y bazo.—~Habito exterior: co-
loracién morena de la superficie cutdnea, enflaquecimien-
to:—Sintomas generales concomitantes.

Diagndstico y prondstico.

Tratamiento.~~El mismo que en la leucémia.

HIPERINOSIS E HIPINGSIS.

La fibrina en la sangre puede encontrarse como sus
demés componentes en exceso y en deficiencia.—Cantidad
normal de fibrina: 3 por 100.—El reumatismo y todas las
flegmésias francas son generadores de fibrina.— Los mé-
todos empleados para reconocer el aumento ¢ la disminu-
cién de la cantidad de la fibrina en las diversas enfermeda-
des, ha perdido su importancia desde que sabemos que
para juzgar la cantidad de fibrina es mucho ménos esen-
cial la cantidad absoluta de substancias fibrin6genas que la
presencia 6 ausencia de las circunstancias adecuadas para
la formacién de la fibrina.—~Enfermedades en qué la fibri-
na se encuentra muy por debajo de la normal (hipindsis):
enfermedades infectivas, ictericia aguda.

ENFERMEDAD DE ADDISON.

Sinonimia,—Tisis bronceada,—Bronce disease (de los In-
gleses).
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Definicion ¢ historia.

Anatomia patoligica.—Tinte bronceado de la piel; man-
ciias negras diseminadas; hipertréfia considerable de las
cdpsulas supra-renales; adhesién de las mismas 4 los 6r-
ganos vecinos.—Granulacjones tuberculosas.— Abscesos ca-
seosos,—Depoésitos pigmentarios.—Lesiones viscerales con-
comitantes: hipertréfia del bazo, de los gdnglios - mesenté-
ricos y de los foliculos intestinales. |

Patogénia y etiologia.—Mayor frecuencia en el sexo
masculino.~ Sus relaciones con la tuberculésis.—Importan-
cia del conocimiento del funcionalismo de las cdpsulas su-
pra-renales para la explicacién de la génesis del mal. '_

Sintomatologia.—Dos formas principales: lentay rdpida,
—Forma lenta: asténia general, dolores, trastornos gés-
tricos, tinte bronceado de la piel,—Estado caquéctico,—For-
ma rapida: los mismos sintomas que en la lenta, distin-
guiéndose sélo por su mayor agudez, el movimiento febril
y los espasmos que la acompafian. -

Duracion y terminaciones.—La duracién en la forma len-
ta esde 1 /s &4 2 afios por término medio, siendo en 4mbas
la muerte su constante terminacion. o

Diagndistico.—Producida la pigmentacién de la piel y de
las mucosas no es posible desconocerla. €

Prondéstico.

Tratamiento. — Debe limitarse al cumplimiento de dos
indicaciones: combatir la asténia por medio de los ferrugi-
nosos, las preparaciones de quina y las del fésforo, y un
régimen tonico, y 4 llenar la indicacién sintomdtica.



— 806 —

LECCION 165.

Escorbuto.

Definicidn.

Divisiones.—Esporadico y epidémico.

Historia. — Las primeras noticias de esta enfermedad
arrancan de los siglos 15° y 16° y de la época de las ex-
pediciones de Vasco de Gama y otcos, en la costa de Afri-
ca, Canad4d, Bahia de Hudsén, etc.— Trabajos de Boer-
haave, Drawitz, Lind y Bachstrem.—Epidémias y endémias
més notables del actual siglo: la del ejéreito francés blo-
queado en Alejandria (1801), la de las guarniciones fran-
cesas de Prusia (1807 y 1808); las del ejército ruso (1828 y
1840); las de Inglaterra, Bélgica y Francia (1847); la que
contribuyé no poco en la mortalidad de los ejéreitos alia-
dos cuando la guerra de Crimea (1854-56) y la que reiné
durante el sitio de Paris (1870-71).

Anatomia patolégica. — Aspecto exterior del cadaver:
manchas equiméticas, aspereza, sequedad de la piel, escasa
rigidez y rdpida descomposicién.—Alteraciones gingivales
y de las mucosas géstrica 6 intestinal. —Lesiones hepéticas,
esplénicas y renales: degeneracion grénulo-gfasosa.— Le-
siones heméticas: hiperindsis é hipoglobulia (Becquerel,
Rodier y Chalvet).

Patogénia y etiologia.— Condiciones individuales que
imprimen predisposicién.—La alimentacién insuficiente, la
salta de vegetales frescos y la privacién de los de cierta cla-
fe, el frio humedo, el hacinamiento de individuos en vi-
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viendas estrechas son condiciones abonadisimas para su
desarrollo.

Sintomatologia—Tres periodos: inicial, de estado 'y ter-
minal 6 caquéctico.—Primer periodo: sus caractéres. Dolo-
reslumbares y articulares; fenémenos anhémicos; abatimien-
to moral; apiréxia.—Segundo periodo 6 de estado: agra-
vacién de los sintomas precedentes. Sintomas de la boca y
velo del paladar: tumefaccién de las mucosas gingival y
palatina, ulceraciones hemorrégicas.—Sitios de preferencia
de los focos hemorrdgicos: hueco popliteo, pantorrilla, mus-
lo y ano.—Tercer periodo 6 caquéctico: & los avteriores
sintomas més aumentados se agrega la dispnea extrema,
pulso filiforme, profunda adindmia y' muerte.

Diagnistico.—~Atiéndase 4 las condiciones etioldégicas y
se disipardn las dudas que alguna vez pueda ofrecer el sin-
drome.

Prondstico.—Aunque siempre merece respeto, sélo es
muy grave cuando ha llegado al periodo caquéctico.

Tratamiento.—Importancia de las medidas profildcticas: :
las que deben dictarse se deducen del conocimiento de las
causas.—Utilidad preventiva del uso de una mezcla de al-
cohol y zumo de limén (lime juice), adoptado y prescrito
en los reglamentos de la marina inglesa.—Medios curati-
vos: tienen por base el pldn dietético (alimentacién variada
alternando las substancias nitrogenadas con laslegumbres
y frutas frescas.)—Tratamiento farmacolégico: cocimiento de
quina y los 4cidos vegetales; zumos de las cruciferas y la-
biadas.—Indicaciones del percloruro de hierro, de la creo-
sota, del cornezuelo de centeno y del clorato de potasa.—
Utilidad de las aguas alcalinas.—Tratamiento local,
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ENFERMEDAD MACULOSA DE WERLHOF.—PU'RPURA
HEMORRAGICA

Definicion é idea general.

-Anatomia patolégica.—Extravasados sanguineos en di-
versos sitios.—Congestiones hepdticas y esplénicas.

Etiologia.—Obscuridad de la misma.

- Sintomatologia.—Fenémenos iniciales: cuando existen no
son tan acentuados como en el escorbuto.—Periodo confir=
mado: aparicién de las manchas cutdneas. Sitio, extensién,
forma y color de las mismas.— Hemorrdgias.— Anhémia
consecutiva. :

- Diagnéstico.—~Dada su analogfa sindrémica con el escor-
buto, fijense los caractéres que la distinguen.

Prondstico —Grave.

Tratamiento.—Los 4dcidos minerales (sulfarico, fosféri-
co); la quina y el sulfato de quinina asociado & pequefias
désis de 6pio, constituyen lo principal del plan farmacold-
gico general.

LECCION 166.

Hemofilia.

Etimologia.—De apa, sangre, y ouhiz, amistad.

Sinonimia.—Didtesis hemorrigica.

Defiricion. —~Enfermedad consistente en la tendencia 4 las
hemorrégias, que se producen en todos los tejidos posibles
del cuerpo.
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Etiologia.—Es siempre hereditaria y congénita.
Sintomatologia.—Caractéres especiales que se destacan
en el hemofilico: constitucion delicada; venas subcutdneas
muy pronunciadas, piel fina y transparente, dientes blan-
cos, cabello rubio, ojos aznles y cierta apariencia de robus-
tez.—Las hemorrigias que constituyen el sintoma caracte-
ristico, se verifican expontidneamente debajo de la piel,
ocasiondndoias otras veces muy abundantes el mas insig-
nificante traumatismo.
Prondstico.—Peligro mayor durante el periodo de la
evolucién dentaria. :
Tratamiento.—Imposibilidad de cumplir la indicacién
causal.—Utilidad de la dieta nitrogenada, del vino, de los
baiios frios de mar y de rio, y de la vida del campo.—Me-
dios fhrmacoldgicos. Indicaciones de la sal de Glaubero, de
la digital, del 4cido sulfurico diluido, y del cornezuelo de
centeno.—Hemostaticos directos contra las hemorrédgias na-
sales y gingivales. '

FIN.
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