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nos peligrosos, es por que su accion se ejerce sobre la piel, las
mucosas 6 sobre tejidos del organismo menos importantes que
el sistema nervioso.

Los 4cidos ingeridos cauterizan la boca, el estomago, pero su
aceion no va mas alla, el sistema nervioso contintia gobernan-
do y se esfuerza, aumentando la distribucién de los mafteriales l
nutritivos al nivel del punto irritado, en reparar el desorden 1

causado por el caustico acido 6 alcalino. Si estos agentes fuesen
llevados por la circulacién hacia el sistema neryviosn, descom- |
pondria el protoplasma de las células nerviosas como descom- '
ponen las células de los otros tejidos: por lo demdas, vna gota ’
de acido depositada sobre un nervio, lo excita y lo altera tanto .
por lo menos como un alcaloide.

Lias esencias obran pricipalmente sobre el cerebro y el bulbo;

diversos glicosidos (digitalina, heleborina, estrafantina, conva-
lamarina) tienen una afinidad especial por el aparato nervioso
cardiaco; es preciso pues, concluir, que en razén de su consti-
tucidén quimica especial, se fijan & estos elementos nerviosos.
Se comprende esta electividad porque la albumina de los mus:
culos no se parece 4 la albumina de los ofros érganos; cada uno
tiene su albumina particular; la médula, el cerebro, los nervios
ganglionares no son sin duda excepeion de esta regla.

Los venenos se diversifican en su accion menos por su natu-
raleza que por la materia orgénica con la cual son susceptibles

de combinarse. Su accion es la resultante de la fijacion y de la
suspension del movimiento nufrifivo celular que es su conse- I
cuencia.

Los principios elaborados por los vejetales como los prinei-
pios elaborados por los animales obran sobre los aparatos de
eliminacién. El iodo sobre la piel, la cantaridina sobre el rifién
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y la vejiga, las ptomainas sobre las glindulas salivares y las
glandulas intestinales, otros sobre los musculos,

Los alcaloides tan téxicos para los animales ison igualmente
peligrosos para los vejetales 1 los microbios?

Se sabe que los productos segregados por los microbios
perjudican & su desarrollo, que los productos exeretados por
los animales determinan su intoxicacién (uremia); se zabe igual -
mente que la misma planta no puede ser sembrada indefinida-
mente en el mismo terreno 4 pesar de la renovaci6n de las
plantas sustraidas; pero los principios segregados no daian &
veces mas que parcialmente 4 la planta que los segrega.

M. Cornevin que ha experimentado los alcaloides del opiy,
los ha agrupado en excitantes (marcotina, codeina y narceina),
en indiferentes (morfina y tebaina) y en deprimentes (papa-
verina). :

La accién venenosa de los alcaloides sobre las otras plantas
ha sido igualmente comprobada: la nicotina impide la germi-
nacion (Cornevin),

¢Cudl es su influencia sobre la vejetacidn de los microbios?

Cadeac ha sembrado tubos de gelosa adicionados de una
dosis de 1 & 10 centigramos de un alcaloide, con culturas puras
del mierobio piocianico. Ha comprobado que los alcaloides oxi-
genados fijos no tienen mas que una accién insignificante sobre
la vejetacion y la funcién cromégena de este microbio.

Asi, la aconitina, la veratrina, la estricnina, la brucina, la
atropina, la emetina, los alcaloides del opio (morfina, papaveri-
na, tebaina, meconina, marcotina, narceina, codeina), la cinco-
nidina, la cocaina, no impiden en modo alguno al micerobio pio-
cianico cultivar.

Algunos, & dosis muy elevadas, (1 decigramo por tubo de
TOMO I 13
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galosa) suprimen la funcién cromdgena, y disminuyen la vejeta-
bilidad, tales son; la cafeina, la teina, la teobromina y la eseri~-
na. Otras dos, la quinina y la quinidina sin detener la evolucién
de las culturas, cambian el color de los productos segregados.

Las culturas piocianicas, toman, al contacto de esfos alca-

loides una coloracion amarilla.

Los glicosidos y los &cidos obran como la generalidad de los
alcaloides fijos.

Unicamente, los alcaloides no oxigenados, volatiles, son
clarsmente antisépticos. La nicotina y la cicutina, a la dosis de
una gota, detienen casi totalmente el desarrollo del microbio
piocidnico y suprimen su funcién cromogena: si el microbio es
sumergido en-la nicotina 6 la cicutina puras, muere en menos
de diez minutos; pero un contacto de cinco minutos no produce
siempre su destruccion. (1) .

II. Productos téxicos de los hongos.—Varios hongos excre-
tan alcaloides definidos (muscarina) 6 principios no definidos,
mas 6 menos venenosos. Los hongos amanitas, la falsa naranja i
(Amanita muscaria) deben su toxicidad & la muscarina que es
un veneno violento, capaz de matar los gatos de gran alzada &
la dosis de 2 & 4 miligramos. Otros hongos encierran la colina
alcaloide de la putrefaccion cadavérica que obra & la manera
del curare; los lactarios que obran como violentos drasticos por
razén de un producto que no ha sido aislado todavia: el helvelle
posee también un veneno soluble y volatil que disuelve la hemo-
globina, produce la hemoglobinuria y la ictericia hematogena;
lag morillas que cuando comienzan & descomponerse, son su-
mamente peligrosas. '

La toxicidad de diversos hongos venenosos es mal conocida.

(1) Lyonmedical 1892,
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Reveil que ha experimentado sobre las diferentes especies de
amanitas ha llegado 4 las conclusiones siguientes: 1 4 3 gramos
de amanitas (pantherina, bulbosa, muscaria, etc), basta para ,
matar uu pajaro entre diez y nueve y cuarenta minutos: para
matar un gato es preciso 4 gramos. En estas plantas, como en
| los otros vejetales, el veneno no se halla repartido eon unifor—
midad; segun Reveil, las ldminas y los esporos presentan una

gran nocividad, pero Cordier afirma que los esporos son ino-
fensivos.

II. Productos téxicos 6 ptomainas de los microbins.—Dasig-
naremos con el nombre de ptomainas los alcaloides fabricados
por los microbios en los medios vivos, en los caldos de cultura
6 en los cadaveres. Estos alcaloides son productos excremen-
ticios de los microbios patdgenos 6 de la putrefaccion.

Mebpios vivus.—Las ptomainas que se producen en el curso
de las enfermedades contagiosas, difunden los desérdenes de-
terminados por el microbio especifico, los generalizan, deter—
minan los principales sintomas que las caracterizan y son el
punto de partida de un gran nimero de alteraciones contin-
gentes. El sujeto atacado de una enfermedad infecciosa debe
¢ soportar & la vez los efectos toxicos de los productos de su
desasimilacion propia y los mas potentes y més peligrosos del

microbio que alberga.

Las ptomainas se unen a las leucomainas, el organi'smo
vencido no puede ni destruirlas ni eleminarlas. Estos productos
de desasimilaci6n de la vida de los microbios no han sido cla-
' ramente puestos en evidencia mas que en algunas enfermeda-
des infecciosas. Bouchard, inyectando en las venas del conejo,
orinas de colérico, ha determinado la diarrea, enteritis, ciaxno—
sis, calambres y los principales signos del colera.
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Anrepp ha extraido de cien cerebros de perros atacados de
rabia convulsiva, 0 gr. 5 de un cuerpo que parece de natura-
leza alealoidica y que & la dosis de una centésima de miligramo
provoca ya fenromenos anélogos 4 los del primer periodo de la |
rabia; 4 5 décimas de miligramo aparecen los sintomas de la |
rabia confirmada. M. Villiers ha extraido del higado, del pul-
mén y de los rifiones de dos nifios muertos de roseola, alca-
loides de sabor céustico cuyo olor provoca el estornudo.

Ep el intestino de un colérico, Villiers ha encontrado tam -
biér una ptomaina de olor oxiacanto que inyectada al cobayo,
produce contracciones musculares y retarda los latidos car-
diacos.

Por su parte, Gabriel Pouchet, ha aislado, de las deyecciones
coléricas, una ptomaina aceitosa de olor piridico, muy toxica,
que determina temblores, calambres, nauseas, la anuria, y gli-
cosuria pasajera. Esta base produce en el hombre los sintomas
del colera.

Chauveau ha demostrado también la produccién de materias
téxicas por la bacteridia carbuncosa en la sangre de los sujetos
enfermos, trasfundiendo & las venas de un carnero sano la
sangre de un animal carbuncoso 4 punto de morir. Estas tras
fusiones producen ordinariamente la muerte en breve término
(menos de doce horas), sin que haga multiplicacion del bacilo l

del carbunco que desaparece en los 6rganos del sujefo inyecta~
do, de tal modo que la muerte no puede ser atribuida méas que
al envenenamiento determinado por la ptomaina disuelta en la
sangre.

En 1888, Arloing extrajo de la serosidad de las hinchazones
determinadas por el Pneumococcus liquefaciens bovis una sus-
tancia flogbgena que posee los caracteres de los fermentos solu-
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bles: determina el maximun de sus efectos cuando ha sido eca-
lentada & +- 80° durante un cuarto de hora y se desfruye & una
temperatura de 110°. Introducida en la sangre, altera el ritmo
del coraz6n y de la respiracion: produce una gran debilidad y

ocasiona la muerte.

La propilglicociamina C6 H15 Az5 O2 ha sido extraida por
Griffiths de las orinas de los enfermos atacados de escréfulas.

CuLTuras.—La investigacion de las ptomainas segregadas
por los microbios en los medios vivos era un problema obscu-
ro dificil de resolver. Era mas sencillo estudiarla en los medios
de cultura. Gracias 4 los trabajos de Brieger, se conocen hoy
cierto niimero de ptomainas que se han aislado de diversas
culturas de microbios patégenos. _

La tifotoxina ha sido extraida de las culturas del bacilo tifico:
el clorhidrato de esta ptomaina determina en el cobayo, la sali-
vacion, diarrea, signos de enteritis, la aceleracion de la respi-
raci6n, la dilatacién de la pupila, la paresia de diversos mascu-
‘ los y la muerte por paralisis del corazon en sistole.

Operando sobre culturas impuras del tétanos, ha aislado
cuatro toxinas diferentes por su composicién quimica y por sus
propiedades fisiologicas.

{.° La tetanina (C13 H30 Az2 O4) que produce en los ani-
males accidentes de tétanos muy marcados y precedidos de una
depresion profunda.

2." La espasmatoxina que obra sobre el aparato nervo-mus-
cular produciendo convulsiones: determina la hipersecrecién de
las glandulas (salivacion).

3." La tetanotoxina (C5 H 11 Az) produce escalofrios, inquie-
tud, convulsiones generalizadas, después el retardo del pulso y
de la respiracion.
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4.° * La hiudrotelanina asociada & un principio mal especifica-

do: la inyeccion de estos productos reunidos determina los sin-
tomas del tétanos.

Vaillard y Vincent que se han ocupado de la toxina conte-
nida en las culturas del tétanos, pretenden que tiene grandes
analogias con las diastasas.

Brieger ha aislado de las culturas de la virgula del colera
las bases siguientes: 1.° la metilgadinina (C2 H7 Az3) convul-
siva y toxica (1); 2.° una base C2 H8 Az2 muy convulsiva,
quizas la dimetileno-diamina; 3.° una materia alcalina que
produce la parélisis, la algidez, el retardo del corazén y la dia-
rrea sanguinolenta; 4.° la cadaverina, la putrescina, la gadinina
¥y la colina, que examinaremos mas tarde, y una base hipoter-
mizante. Otros autores asimilan esta ptomaina colérica & una [
globulina.

Los caldos de los estroptococos de la erisipela encierran
toxinas paraliticas y toxinas convulsivas.

La cultura pura del Staphylococcus aureus encierra una
substancia albuminosa, produciendo la supuracién cuando se le
introduce en la cdmara anterior del ojo del conejo. (Christmas).

Brieger ha extraido igualmente una substancia alcaléidica
de una toxicidad nula y Leber una ptomaina pir6gena. Rietsch
una materia capaz de digerir la fibrina.

Toussaint admitia la produccion de una materia nociva
para la bacteridia carbuncosa. Pasteur en 1877, atribuia 4 este
microbio la secrecién de una diastasa disolvente, aglutinativa,

(1) Lamelilgadinina C2 H7 Az3 ha sido extraida por Hoffa de los caldos
de cultura del vibrién de la septicemia de los ratones y de ¢l del Vibrie
proteus nostras. (Gautier).
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frente & los glébulos rojés. Arloing ha aislado de las culturas
del Bacillus authracis una materia filacogena vacinica. Saint-
Martin ha distinguido en las toxinas de estas culturas las proto
y las deutero-albiiminas. Roux y Jersin han extraido del bacilo
de Locffer una toxina «que ofrecia mucha analogia con las
diastasas: su accion es comparable 4 la de estas substancias 6
a la de los venenos».

Brieger y Fraenkel han hecho estudios sobre los productos
de secrecion procedentes de diversos microbios; y han estableci-
do dos grandes divisiones entre las toxalbumiras: las que son
insolubles 6 poco solubles en el agua, y las que son solubles en
este liquido. Los bacilos de la fiebre tifoidea, del colera y el
Staphiloccccus aureus, fabrican las toxalbuminas del primer
grupo. Estas materias se asemejan & las globulinas; difieren de
ellas, sin embargo, por su débil solubilidad en el cloruro de s0-
dio. Se presentan bajo el aspecto de masas amorfas, se preci-
pitan por las sales neutras 4 la temperatura de 30% en fin, pro-
ducen accidentes locales 6 generales en el cobayo 6 en el conejo.
Las toxalbuminas del carbunco bacteridiano,de la difteria y del
tétanos, constituyen la categoria de los productos que el agua
disuelve. Estos principios son ante todo morbificos (Charrin).
Pasteur, inyectando el extracto del caldo de cultura del colera
de las aves, ha producido la sofiolencia y la aglomeracion de
estos volatiles.

Charrin, administrando las culturas esterilizadas del bacilo
piocidnico, ha producido la nefritis, la albuminuria, hemorra-
gias, convulsiones, enflaquecimiento, abatimiento, sonolencia,
y empleando dosis repetidas un sindrome diferenciado, una
contraccién de tipo distinto que tenia por sitio de eleccion los
miembros posteriores.
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La tuberculina 6linfa de Koch, es un estracto glicerinado de
las culturas del bacilo de la tuberculosis: se parece mucho 4 las
materias albuminoides, pero se diferencia de las diastasas por
su resistencia 4 las altas temperaturas. Es un producto que goza

de una gran toxicidad en organismos tuberculosos. Esta mate-
ria provoca una fuerte reaccion, una fiebre intensa que se pue-
de wutilizar con éxito en el diagnéstico de la tuberculosis.

La maleina tiene las mismas propiedades sobre los anima-
les muermosos. (f) , !

La espermina ([CH 2] AzH) es segregada 4 la vez por los ani-
males y los microbios de la tisis pulmonar. Hugounencq y
Eraud han extraido de los caldos de cultura de gonococo, una
materia soluble, sumamente alterable que desprende, al cabo
de algunas horas, un olor cadavérico. Inyectada bajo la piel,
no produce nada; inyectada en el testiculo produce una orquitis
sobreaguda con supuracién seguida de una atrofia del testicu-
lo, en el perro.

CapAveres.—Desde hace mucho tiempo se sabe que la pu-
trefaccion produce alcaloides 6 ptomainas. Estas materias ve-
nenosas habian sido sefialadas en 1856 por Parnum, quien
habia extraido de las carnes putrefactas una materia séptica
analoga al veneno de las serpientes que Bergmann y Schmie-
deberg habian comparado & los alcaloides vejetales. Después
diversos observadores han asemejado esta sepsina 4 la atropi-

na, en razon de sus efectos midriaticos. |
En 1872 Gautier descubri6 que la putrefaccion de la fibrina '
suminisfra una pequefia cantidad de alcaloides fijos y volatiles y

(1) La pnewmo-bacilina, substancia extraida de los pulmones perineu-
ménicos obra de igual modo en las vacas atacadas de perineumonia conta-
giosa (Arloing). '
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demostré «que la produccién de bases azoadas venenosas es un
fenémeno que acompaifia sucesivamente & toda fermentacién
anaerobia de las materias albuminoidess.

Selmi, en el curso de un proceso médico-legal, aisl6 de las
visceras de un hombre que se creia que habia sido envenenado,
un alcaloide desconocido.—Brouardel y Boutmy, han compro-
bado la presencia de la conicina en el ganso relleno.

La importancia de este descubrimiento no se aflrmé bien,
hasta el dia en que Nencki, Armand Gautier, y, sobre todo,
Brieger, han dado & conocer la composicién quimica de cierte
numero de ptomainas y las han especificado quimicamente.

Se las ha dividido en ptomainas oxigenadas y en ptomainas
no oxigenadas.

En las ptomainas no oxigenadas, se encuentra;

1.° Las metilaminas, de las que la trimetilamina (C5H9 Az)
ha sido sefialada en la salmuera del peseado, en los aceites nor-
males, en la sangre;

La monometilamina (CH3 Az H2) y la dimetilamina
([CH2]3 AzH) retiradas de los tejidos y de las diversas secre-
ciones de los animales;

La butilamina (C4 H 11 Az), aislada del aceite de higado de
bacalao, estupefaciente y convulsiva 4 dosis un poco elevada;

La neuridina (C51 14 Az2 )resultado del comienzo de la pu-
trefaccion de los cadaveres, del pescado, del queso, desprovista
de toxicidad;

La saprina (C5H 14 Az) isomera de la precedente (Brieger).

La cadaverina (C5H 11 Az2) extraida de la sarne de los pes-
cados putrefactos, de la cultura del Vibrio proteus nostras; la
cadaverina no es toxica & débil dosis; produce la hipersecrecion
de las lagrimas y de la saliva;
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La etileno-diamina (C2H8 Az2) extraida del bacalao pu-
trefacto por Brieger; exagera las secreciones ocular y nasal,
dilata la pupila, broduce la disnea y la muerte;

La putrescina (C4H 12 Az ) retirada de los cadaveres (Brie-
ger), donde aparece al cabo de cuatro dias y aumenta hasta el
vigésimo;

La midaleina se produce con la putrescina y la cadaverina;
exagera las secreciones nasal, lacrimal, salivar y produce dia~
rrea. Determina fiebre, eleva la temperatura, produce temblo-
res, la paresia de las extremidades posteriores primero y de los
anteriores después, y paraliza el corazén.

En las ptomainas oxigenadas hay que sefialar:

La neurina (C5H 13 Az 0), hallada en las materias anima-
les abandonadas cinco 6 seis dias & la putrefaccién, en los pro-
ductos de destruccion de las lecitinas; goza de una gran toxi-
cidad: 10 miligramos matan un gato, 40 un conejo; excita todas
las secreciones y determina lagrimeo, sudores alcalinos, una
salivacion viscosa, después fluida y alcalina, evacuaciones; el
corazon y la respiracion se aceleran, las pupilas se estrechan,
la marcha es insegura; el enfermo cae en el colapso y muere en
las convulsiones clonicas con paralisis del corazon; la atropina
es el antidoto de este veneno.

La colina (C4 Hi5 Az O2)de que ya hemos hablado mas
arriba, ha sido hallada en la bilis del cerdo, en los musculos,
en las glandulas, en la sangre, en ciertos hongos y en diversas
plantas: sus efectcs son los mismos que los de la neurina, pe-
ro es preciso una dosis més considerable: 5 miligramos de clor-
hidrato de neurina producen los mismos efectos que 10 centi-
gramos de colina.

La muscarira (C5 H 15 Az O3) que hemos estudiado ya, ha




PATOLOGIA GENERAL 2038

sido extraida de las carnes de los pescados en estado de putre-
faccion poco avanzada. Este alcaloide, muy venenoso, ha sido
aislado también de la falsa naranja (Agaricus muscarius); pro-
duce 4 débil dosis la suspension y la paralisis del corazén con
salivacion, lagrimeo, diarrea, pérdida de esperma y de orina,
contraccién de la pupila, convulsién y muerte del sujeto; su
antidoto es la atropina.

La midatoxina, la midina y la gadinina no son toxicas.

La metilgadinina (C8 H18 Az 02) extraida de la carne de
caballo putrefacta, es tetanizante y paraliza el corazon en
diastole.

La mitilotoxina (C6 H15 Az 02) y basica (C7 H17 Az 0?),
ha sido extraida por Brieger de ciertos moluscos toxicos; pierde
toda toxicidad en presencia de una débil dosis de carbonato de
potasa: es el origen de un gran nimero de envenenamientos.

En las ptomainas no clasificadas, debemos sefialar:

La hidrocolidina (C8 H15 Az) producto de la fermentacion
prolongada del escombro (1) aislada per Gautier y Etard; es
muy venenosa, tiene un olor de oxiacanto y defermina tem-
blores, convulsiones tetinicas y la muerte por suspension del
corazon en diastole:

La parvolina (C9 H 18 Az) resulta de la putrefaccion de la
carne del escombro y de la del caballo; es muy téxica. (Gautier
y Etard).

Las bases de G. Pouchet (C7 H18 Az2 06y C5 H12Az2 04)
extraidas de los residuos de la fermentacion de huesos 6 de
carne, son muy t6xicas y dificultan 6 detienen los movimientos
reflejos:

{1) Pez de mar del 6rden de los Acantopterigios.
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La corinda cuyo olor recuerda al de la retama y la escom-
brina que despide un olor anilogo & la jerlnguilla, (1) no son
toxicas.

Mopo DE ACGION DE LO8 PRODUGTOS MIGROBIANOS.—La accién
de estos productos es tan diversa como Ja de los principios
creados por el mundo vejetal. Los medicamentos microbianos
se coocan al lado de los medicamentos extraidos de los vejeta-
les. Es posible que el dia en que se conozca exactamente las va-
cunas microbianas, se las podra extraer mas c6modamente de
los vejetales 6 fabricarlas por un procedimiento quimico.

La accién de los productos segregados por los microbiogs
se ejerce en efecto: 1.° sobre la calorificacion; 2.° sobre el siste-
ma nervioso; 3.” sobre el aparato renal; 4.° sobre el aparato
respiratorio; 5. sobre el aparato circulatorio; 6.° sobre el apa-
rato digestivo; 7.° sobre las serosas; 8.° sobre la piel; 9. sobre
la sangre y los humores.

a) Accion de las toxinas sobre la calorificién.—Los agentes
piretégenos son productos vejetales (veratrina, cocaina) anima-
les (caldos de carne, etc.) 6 microbianos. Weber y Chauveau
habian reconocido substancias hipertermizantes en el pusy los
liquidos putridos esterilizados.

Estudios recientes han permitido distinguir en las toxinas
elaboradas por los microbios, substancias hipertermizantes y
substancias hipotermizantes.

La funcién piretdgena pertenece & los microbios de la mayor
parte de las enfermedades infecciosas (V. Fiebre); pero no es
mas estable que las otras. La potencia termégena de las toxinas
varia con la vitalidad de los gérmenes que las han segregado,

(1) Arbuste. Philadelphus, L.

L
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con la edad de las culturas, con las dosis; ciertas substancias
hipertermizante & débiles dosis, llegan & ser hipotermizantes a
altas dosis. Esto eslo que ocurre con diversas toxinas que fabri-
cadas en los tejidos 6 reabsorbidas en diversos puntos del orga-
. nismo (heridas de sedal, de castracién, heridas cavitarias, etc.)
aumentan la produccién del calor, sea obrando sobre el siste-
ma nervioso y modificando los cambios, sea suprimiendo en
la economia una substancia capaz de retardar la producdén
del calor.

Al lado de las toxinas hipertermizantes que comienzan siem-
pre por producir un enfriamiento pasajero, se colocan las
toxinas hipotermizantes cuyo efecto principal consiste en una
elevacion primitiva de la temperatura, seguida bien pronto de
un enfriamiento progresivo que hace descender el termoémetro
2 4306 4 grados. Tales son las secreciones del vibrion del
cblera (Klebs), del vibrion séptico y del Staphilococcus pyoge
nes aureus. '

(b) Accidn de las toxinas sobre el sistema nervioso.—El sis—

tema nervioso, que es el principal campo de accién de los alca

loides, es siempre mas 6 menos fuertemente impresionado por
las toxinas de los microbios. Por su mediacién es como los
productos que segregan producen la anemia, congestiones,
hemorragias, y perturban la nutricion y € funcionamiento de la
mayor parte de los 6rganos.

Las toxinas pueden obrar sobre el cereiro 4 la manera del
opio, sobre el cerebro y el bulbo 4 la manera de las esencias,
sobre la médula, los nervios y sobre el aparato vaso-motor; su
accién es como la de los alcaloides y las esencias, excitante y

deprimente.
I Estos principios toxicos son convulsivos 6 paraliticos. Los
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convulsivos presiden al delirio, 4 las convulsiones que se mani-
fiestan en el curso de la fiebre carbuncosa, de la fiebre tifoidea,
de la eclampsia, de 1os accesos de rabia; se ve también la intro-
duccion de ciertas esencias, salvia, romero, producir la epilep-
sia en los mismos sujetos obrando sobre el bulbo; se observa

igualmente que la retencion de las substancias toxicas fabrica-
das por las células (anuria) producen los accidentes de la ure-
mid. Las culturas del ¢olera determinan calambres; las culturas
esterilizadas del microbio de la erisipela, excitan el sistema
motor, paralizan los centros nerviosos y particularmente el
bulbo raquideo (Manfredi y Traversa). El bacilo del tétanos es
un tetanizante como diversas esencias y diversos alcaloides.

Un gran nimero de toxinas son paralizanies; 4 una subtan-
cia analoga es seguramente debida la estupefaccion en la cual
ge encuentran los caballos afectados de fiebre tifoidea, las aves
atacadas de colera; el producto de las culturas del microbio del
colera de las aves, determina en estos animales la sofiolencia;
la inyeceion de dosis fraccionadas de una cultura esterilizada
del microbio piocidnico, produce una paralisis espasmoédica de
los miembros posteriores, seguida de exageracion de los refle~
jos, de disminuci6n ligera de la sensibilidad, de dolor & la trac-
cion, y de inercia de la vejiga.

Estas paralisis pueden ser reproducidas inyectande orinas
filtradas de conejos atacados de la enfermedad piocianica. La

difteria del hombre, snfermedad local infecciosa, es deferminada
por un bacilo que segrega toxinas capaces de paralizar la mé-
dula, los nervios 6 las visceras. El microbio de la rabia segrega

substancias convulsivas 6 paralizantes que determinan la rabia \
furiosa 6 la rabia muda pero que finalmente producen siempre l
la paralisis de la médula. |
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Las neuritis infecciosa son muy comunes. Se las ha sefialado
en la tuberculosis, la fiebre tifoidea, la difteria, en diversas fie-
bres erupfivas: son comparables, desde el punto de vista sinto-
matico, 4 las producidas por el alcohol, el mercurio, el arsénico,

de suerte que los venenos vejetales, animales 6 microbianos,

pueden obrar paralelamente.

Los venenos segregados por los microbios obran sobre los
nervios vaso-motores, sea estrechando (culturas esterilizadas
del microbio piocianico) sea onsanchando (tuberculina) las vias
circulatorias. (V. Inflamacidn).

Las toxinas microbianas son la principal causa de la muerte
en las enfermedades infecciosas; envenenan los centros nervio-
s0s, principalmente los centros bulbares, provocan la suspen-
sion de la respiracion y de la circulacién. El veneno segregado
por el microbio piocianico obra prircipalmente sobre el centro
respiratorio, porque la respiracién artificial permite prolongar
la vida aun cuando se aumente la dosis téxica. Las toxinas
envenenan también la sangre, los hunores, producen pertur-
baciones en la nutricion de las céluas, alteran los 6rganos
esenciales como el rifién, el higado; pero por la accién directa
6 refleja sobre el sistema nervioso, es par la que estas substan-
cias producen los desérdenes mas imporiantes.

(¢c) Accidn de las toxinas sobre el aparito renal.—La albu-
minuria es uno de los primeros signos queacusan el desorden
de la funcién renal. La albuminuria se maaifiesta en un gran
nimero de enfermedades infecciosas. Los vroductos solubles
segregados por los microbios infecciosos, visitan las células del
rifién, producen al eliminarse, nefritis compearables & las que
son determinadas por la cantaridina y por el glomo. Las nefri-
{is infecciosas no son, comunmente, mas que nefritis téxicas.
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Los venenos que tienden & hacer el rindén impermeable, pro-
vienen 4 la vez del funcionamiento de los microbios y de una
destruccion anormal de las células, consecuencia de la fiebre.
Creatina, creatinina, acido urico, urea, aumentan; las sales de
potasio disminuyen; los fosfatos y los sulfatos, sufren cambios
de proporcion: los hematoblastos y los globulos, sumergidos en
un plasma alterado y més rapidamente coagulable, se alteran,
se destruyen, y estas perturbaciones parecen suficientes 4 Gu-
{ler y Semmola, para explicar las modificaciones en la dialisis
renal y el paso de la albtiimina & las orinas.

Ademas, las toxinas pueden producir la albuminuria ele-
vando la temperatura, exagerando la presién vascular, aumen-
tando la porosidad de los vasos, modificando el estado del co-
razon, es decir, alterando el filtro, los liquidos que han de
filtrarse, combinando las presiones, las tensiones y las veloci-
dades de la sangre. Diversas especies de albuminas (serina,
globulina, peptona y propeptona) pasan entonces 4 las orinas.

(d) Accién de las toxinas sobre el aparato respiratorio.—Im-
pregnando los centros respiratorios 6 eliminandose al nivel de la
mucosa pulmonar, brénquica, fraqueal y laringiana, las toxinas
obran directamente 6 por via refleja, alteran el ritmo de la res-
piracion, provocan la tos, la congestién del pulmén y aun la
inflamacion de todo ¢l aparato respiratorio. Las culturas del
Bacillus anthracis, del Pneumobacillus bovis, producen en in-
yecciOn venosa, una gran aceleracion inmediata de la respira-
cién; 4 centimetros cubicos de serosidad pulmonar del buey,
afectado de perineumonia contagiosa, pueden provocar rapida-
mente la muerte de un novillo de 139 kilogramos de peso. (Ar-
toing). La tubersulina, determina pneumonias catarrales; la
muscarina congastiona el pulmén; muchos productos solubles
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irritan las terminaciones de los nervios laringeos 6 los filetes
pulmonares del nervio pneumogastrico y provocan la tos; de
suerte que este sintoma no exije en modo alguno una localiza~-
cion de los agentes infecciosos en las vias respiratorias.

El
corazoén, el endocardio, los endotelios de las paredes vasculares
son alterados por el contacto de un plasma irritante. Las toxi-

(e) Accidn de las toxinas sobre el aparato circulatorio.

nas microbianas impresionan fuertemente el corazon. Arloing
ha inyectado culturas del Bacillus heminecrobidfilus en la yu-
gular del cordero y del perro. Inmediatamente después de la
inyeccion, el corazén estd retardado y la presion arterial ha
descendido considerablemente, como si bruscamente se hubiera
introducido una solucion de cloral en la sangre.

El organismo parece habituarse 4 estos venenos y se pro-
duce una especie de mitridatismo; las nuevas inyecciones, de
las culturas que preceden producen efectos inmediafos cada
vez menos intensos. Las secreciones del Pneumobacillus y los
caldos de cultura del Bacillus anthracis, obran idénticamente.
Estos principios obran disminuyendo la excitabilidad de los
nervios moderadores (bacteridia carbuncosa), & veces la respe-
tan enteramente. (Pneumobacillus).

Ciertos microbios segregan también substancias que pro-
ducen la aglutinacion de los glébulos (bacteridia carbuncosa),
que modifican los humores y aumentan la coagulacién de la
sangre exagerando quizas la cantidad de sales de cal. Bajo la
influencia de estas diversas causas se producen frecuentemente
flebitis, arteritis, trombosis y embolias que preparan las gan-
grenas.

Se ve también aparecer frecuentemente hemorragias, que
son consecuencia de la disoluciéon de la sangre por las sales

TOMO I 14
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amoniacales 6 por los productos toxicos engendrados por los
microbios.
Estos productos son los que determinan frecuentemente he-

morragias intestinales en la septicemia. Por lo demas, experi- .
mentalmente, se producen hemorragias introduciendo toxinas

en la sangre. Las culturas piocidnicas esterilizadas provocan
hemorragias del tubo digestivo. Estos principios son los que

hacen la sangre pegajosa, negruzca 6 difluyente. El bazo esta
trastormado en caldo de cultura y desde este momento, fabrica
venenos. El higado no puede destruirlos por razén de sus alte-
raciones y de su falta de alimentos. Es preciso reconocer tam-

bién, que las hemorragias tienen causas multiples, desordenes |
anatomicos, alteraciones quimicas y dindmica combinadas.

(f) Accidn de las toxinas sobre el aparate digestivo.—Produ-
cen diarrea, sea obrando sobre el epitelio intestinal, sea ejer-
ciendo una accion sobre los vaso-motores. Sin embargo, se debe
reconocer que los productos solubles de las culturas, absorbi-
dos por las vias digestivas, no producen ni la diarrea ni ningin
otro desorden. Las toxinas del microbio piocianico, las del vi-
brién Metchnikov, las de la diarrea verde de los nifios, perma~
necen inofensivas en tanto que el epitelio del tubo digestivo no
ha sido previamente alterado. La puerta de entrada de la sus-
tancia quimica, como la puerta de entrada del microbio, influye
sobre los efectos del uno y de la otra. La piel no deja penetrar
los medicamentos; la vejiga no puede reabsorber mas que agua;
las células del intestino no absorben las peptonas mas que |
modificandolas: la mucosa géstrica no absorbe ni el curare ni |
los venenos; el microbio del carbunco sintomético, introducido
en la circulacién sin herida del tejido conjuntivo, queda ino-

fensivo.
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En resumen; los accidentes diarréicos son debidos, bien &
una aceién vaso-motriz producida por la resorcién de los prin-
cipios toxicos que resultan de la putrefaccion de las carnes,
de los pescados, etc., bien & desérdenes vasculares intestinales
de naturaleza embdlica. Las culturas filtradas del Bacillus
anthracis, del Bacillus pyocidneus, producen una accién vaso-
dilatadora que determina & veces & una hemorragia intestinal.

Los 6rganos que dependen del aparato digestivo, el bazo y
el higado, se hipertrofian bajo la influencia de las intoxicacio-
nes y el higado se esclerosa con frecuencia.

(g) Aceidn de las toxinas sobre las serosas.—Ciertos produc-
tos fabricados por los microbios, inflaman las serosas, como los
productos formados por las células inflaman las articulaciones
en la gota del hombre.

(h) Accidn de las toxinas sobre la piel.—Obran sobre este
aparato al igual que el mercurio, el arsénico, los yoduros, y
producen erupciones diversas; paralizan también el aparato
vaso-motor y engendran congestiones y edemas. Ciertas toxinas
provocan la vaso-constriceion y otras la vaso-dilatacion.

Las toxinas gque acabamos de estudiar son peligrosas para
el microbio que las ha segregado como para el organismo en el
cual son elaboradas. En otros términos, los productos que oca-
sionan la intoxicacién del organismo, preparan y producen la
intoxicacion del microbio infeccioso.

EFECTOS NOCIVOS DE LOS PRODUCTOS SOLUBLES SOBRE LOS
microB108.—El exceso de alcohol, de acido acético, butirico,
lactico detiene la fermentacion alcohdlica, acética, butirica v
lactica.

El 4cido sulfocianico segregado por el Aspergillus niger di-
ficulta su desarrollo. La sustraccion del amoniaco desasimilado
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por la bacteridia carbuncosa, permite a esta proliferar. Si los
caldos esterilizados que han servido para la cultura del bacilo
piocianico son poco fértiles, es que han perdido materiales nu-
tritivos y han ganado productos que dificultan el desarrollo.
El microbio sembrado en el organismo, trabaja en su destruc-
cién si los productos que ha segregado no pueden ser elimi-
nados.

El animal que no puede eliminar sus toxinas se envenena
tambien; uno y otro desasimilan productos analogos. Estos
productos microbicidas obran como los antisépticos minerales;
dificultan la multiplicacién, la vejetacion de los microbios y
suprimen algunas de sus funciones. El microbio del pus azul
puede perder sus propiedades cromodgenas, la bacteridia car-
buncosa su virulencia.

Sin embargo, estos productos solubles de los microbios son
més peligrosos para el organismo que para el mismo microbio.

1.as substancias que impiden el desarrollo tienen a veces
una accién tan potente sobre la vida de los microbios, que
pueden aumentar la resistencia del individuo y hacer estéril la
siembra del microbio.

Chauveau ha reconocido que los recien nacidos de animales
carbuncosos, se hacen refractarios al carbunco por la penetra-
cién de los productos solubles de la madre en la economia del
foto. Salmon ha vacunado palomas inyectandolas productos
solubles del colera de los cerdos. Charrin ha conferido la inmu-
nidad al conejo contra el microbio piocidnico, inyectandole los
productos solubles de las culturas.

Chamberland y Roux, por el mismo procedimiento, han he-
cho los animales refractarios & la gangrena gaseosa y al car-
bunco bacteriano: Pasteur y Perdrix al mal de bazo; Chante-
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messe y Widal & la fiebre tifoidea de los ratones; Gilbert y Lion
4 la endocarditis; Foa al peneumococo.

1v. PRropucTOs TOXICOS 0 LEUCOMAINAS DE LOS ANIMALES.—
La desasimilaci6n en los animales es un trabajo de simplifica—~
cion que provoca la dislocacion de la materia organica. Los
principales productos de esta dislocacion son los éacidos y las
bases (leucomainas).

Los dcidos orgénicos provienen de la desasimilacion de las
materias azoadas, de las substancias organicas ternarias (gra-
ga, almidon).

Las materias azoadas se reducen:

1.° En Acidos azoados, urico, hipurico y oxaltrico; este ul-
timo al despojarse del 4zoe se convierte en acido oxélico;

2. En azicar de donde derivan también los acidos lactico,
estearico, caproica, valérico, sucinico, oxalico, carbonico 6 bien
las amidas de estos dcidos (leucina, glicocola, tirosina, ete.) que
en ultimo analisis se desdoblan en acido leucico, valérico y
amoniaco, y definitivamente, en agua, dcido carb6nico y urea;

3.° En colesterina, en 4cidos grasos volatiles (Acido caprili-
o, caproéico, valérico, butirico, propiénico, acético y oxalico);

4.° FEn azufre que se oxida y se trasforma en sulfatos.

Las materias grasas se desdoblan en glicerina que se reduce
4 su vez en 3gua, en acido carbdnico y en acidos grasos,
oléico, estedrico, palmitico, de donde derivan los dcidos caproéi-
0, valérico, oxalico y férmico.

El almidén forma la dextrina y la glicosa; produce enseguida
los acidos lactico, butirico, acético y oxalico.

La retenci6n 6 la produccion muy abundante de estos pro-
ductos de desasimilacion, son origen de un gran numero de
desordenes orgénicos; el exceso de acido clorhidrico en el esté-
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mago, por hipersecrecrecion de este acido, como el exceso de
acidos (lactico, acético, butirico), por fermentacion de las mate-
rias contenidas en este 6rgano, produce la irritacién del intes-
ting, altera el plasma sanguineo, provoca la decalcificacion de
los huesos, sustrae siempre una parte de las sales calcéreas
destinadas & estos tejidos, favorece la aparicion de erupeciones
cutdaneas eczematosas 6 microbianas y la producecién de sedi-
mentos y de calculos. En el hombre se precipitan los uratos de
sodio y de cal que forman los calculos renales y vesicales, y en
los animales los cristales de oxalato de cal.

Las ptomainas de los animales son bases 6 a caloides basicos
que representan los términos intermedios entre la albumina
inicial y el acido carboénico, el agua, y la trea. Estos compues-
tos fisiolégicos engendrados por la nutricibn se encuentran
acumulados en tal 6 cual tejido (musculo) 6 en tal 6 cual excre-
¢ion (orina, glandulas venenosas). Armand Gautier designa es-
tas substancias con el nombre de leucomainas; pero no hay
diferencia esencial entre los principios segregados por los mi-
crobios y los principios excretados por las células vejetales 6
animales. Las leucomainas de los animales scn las ptomainas,
y las toxinas de los microbios, y los alcaloides de los vejetales;
estos son productos de desasimilacion. La acumulacion de pto-
mainas en los caldos de cultura detiene la vejetacion de los
microbios y crea para ellos condiciones de una vida anormal; la
acumulacién de las leucomainas en las células vivas cuando no
son eliminadas por las orinas, en gran parte, produce la de-
generacion, la muerte de las células y la intoxicacién del orga-
nismo.

Las principales leucomainas son:

1.° La adenina.
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2. La plasmaina (C5H156 Az5).

3.9 La sarcina 6 hipoxaniina (C5H 4 Az 4 0) extraidas de los
glébulos blancos, del higado, del bazo, del timo, del rifién, del
corazén, como de los brotes vejetales jovenes.

4° La xantina (C5H4Az402).

5.° La pseudo-xaniina (C4H5Az50).

6.° La paraxantina (C7HSAz402)isomera de la teobro-

mina.

7.° La heteroxantina y la metilxantina (C6H8Az402)ex-
| traidas en pequefia cantidad de las orinas del perro.

! 8.° La guanina (C5H5Az50), comtn & los vejetales y alos
animales.

| 9.° La carnina (C7HB8Az405) aislada de lalevadura y del

extracto de carne.

10.° La creatina (C4H9Az502) retirada de la carne de la
mayor parte de 10s animales, del cerebro, de la sangre, & veces
de la orina, esta desprovista de toda toxicidad. Feltz y Ritter
no han podido matar un animal inyectdndole de un zolpe la
cantidad de creatina que segrega en diez y siete dias y aun en
setenta y dos (Bouchard).

11. La creatinina (C4H7Az3 O) existe en los musculos, en
diversos 6rganos, en la orina y en otras varias secreciones ani-
males. Es una base enérgica que existe en la sangre y es capaz
| de producir accidentes por su exceso de alcalinidad. Inyectada
en estado de cloruro por la via venosa, la cantidad de creatina
excretada durante diez dias no ha apresurado la muerte de un
perro nefrotomizado (Feltz y Ritter).

Varios principios dotados de una gran toxicidad no han sido

aislados pero se les encuentra en la bilis, en la orina, cfe.
Los pardsitos segregan también leucomainas y se asemejan
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a veces 4 los animales venenosos. Los hidatides de la tcenia
equinococo encierran una leucomaina cuya abundancia esta en
relacién con su actividad nutritiva; grande en el momento de
la evolucion de las cabezas de tceaia, débil cuando el equino-
coco descansa. Este alcaloide determina en el hombre la urti-
caria y la inflamacién de las serosas cuando el liquido se ha
vertido al interior.

V. VENEN0s.—Los venenos son substancias liquidas segre-
gadas normalmente por diversos animales qué se llaman vene-
nosos. Son elaborados por células especiales dispuestas en gan-
glios 6 en glandulas, abscritas 4 la piel 6 4 las mucosas y de-
pendientes del ectodermo. Las glindulas venenosas vierten
directamente su producto en la superficie de la piel (veneno cu-
taneo del escorpion, de ciertos peces) 6 estan provistos de un
depodsito completado por un aparato excretor con dientes, agui-
jon, dardo, propios para inocular el veneno (dientes de la vibo-
ra, dardo de la abeja, del escorpion, dientes de la serpiente).
Estos productos toxicos obran proporcionalmente 4 su masa.
Segun Martin las dosis mortales de estas toxalbuminas, en pro-
porcién al kilogramo de animal, serian para el conejo:

Veneno de Cobra Capelo............ sessssas 0,000079 gramos.
— de vibora ordinaria......... A PR 0,021 »
— de serpiente atigrada de Australia.. 0,000 n

Los venenos no se reproducen y resisten 4 los agentes fer--
mentescibles; son productos de desasimilacién leucomainas
toxalbuminas. Todos los seres producen y excretan venenos,
pero se reserva el nombre de animales venenosos & las especies
provistas de glandulas venenosas.

Los insectos venenosos: los mosquitos de trompetilla, los
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mosquitos, el tibano, las abejas, las avispas y los abejones. En
los miriapodos se puede citar la escolopendra muy peligrosa
en los paises calientes é inofensiva en Europa.

Los ardgnidos venenosos, son: la arafia de las comarcas
meridionales, la tarantula, el escorpion y los ixodos.

Todas las serpientes venenosas pertenecen al orden de ofi-
dios: la vibora es el género que nos interesa més. Comprende
diversas especies; el trigonocéfalo, la vibora amarilla de las
Antillas, el naja 6 aspid, el daboia, el mocasin, el cobra, la ser-
piente de anteojos, el elaps, la vibora comun y el crétalo 6 cu~-
lebra de cascabel.

Un gran ntimero de pescados son venenosos; los moluscos
presentan también algunas especies peligrosas cuyas picaduras
producen la tumefaccion y el dolor: los ornitorrincos, entre los
mamiferos, presentarian, segiin ciertos autores, una glandula
venenosa, bajo la piel del miembro abdominal.

PROPIEDADES FIS ¢O-QUIMICAS DE LOS VENEN0S,—L.0S venenos
no tienen ni los mismos caracteres fisicos ni la misma compo-
sicion. Cada especie tiene su modo de nutricién particular, sus
productos de asimilacién como sus productos de desasimilacion.
Los desdoblamientos sufridos por las materias albuminoides
pueden detenerse en términos diferentes en los animales cuya
organizacion fisiolégica es distinta. Los himendpteros, las
abejas en particular, elaboran un veneno acido segregado por
dos glandulas distintas, de las cuales una suministra un pro-
ducto alealino, y la otra un producto 4cido (Carlet). Los pro-
ductos venenosos segregados por los ardgnidos, los peces y los
insectos, no son conocidos quimicamente.

El veneno del escorpion es lechoso y espeso, encierra una
base y un &acido; la base es una substancia alcaloidica muy
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soluble en el alcohol. Su accién es primero excitante y tetani-
zante, después paralizante. El 4cido metilcarbilamina carbonico
0 isocianacético da un derivado, la metilcarbilamina. que es un
veneno convulsivo, sistélico del corazén, de una actividad re-
pentina (Calmels); se encuentra este mismo derivado en los
productos pulrefactivos (Armand Gautier).

El veneno de la salamandra terrestre encierra una base fija,
la salamandrina que se altera y se resinifica en presencia del
agua. Produce todos los fenémenos téxicos del veneno mismo,
ansiedad, temblores, conyulsiones, epistoténos y muerte. (Gau-
tier), _
La Naja tripudians 6 Cobra Capelo de la India debe su
toxidad; 1.° & dos alcaloides que no existen mas que en muy
minima cantidad: la una activa la defecacion y produce la
sofocacion y el estupor, la otra sume al animal en un profundo

suefio del que despierta sin que haya sufrido nada de anormal.

4] o

(A. Gautier); 2.° 4 una substancia acidula; 3.° 4 substancias
albuminoides especificas, globulina, serina y acidalbumina muy
toxicas (Weir Mitchell, Reichardt y Wolfenden). La serina
mata por paralisis ascendente de la médula; la globulina la
més potente de las tres, ataca los centros respiratorios, la aci-
dalbumina obra lo mismo, pero mas débilmente. La composi-
cion y la naturaleza albuminoide de estas substancias han sido
claramente establecidas por Wolfenden, quien, después, ha in-
tentado buscar substancias toxicas en la sangre de los ofidios.

Se sabe hoy que la sangre de los animales considerados
como inofensivos puede obrar como un verdadero veneno: tal
es la sangre de las anguilas y de los murénidos que inyectada
bajo la piel mata 4 los animales & dosis & penas tres veces ma-

yores de las del veneno de la vibora. No hay duda de que no
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contiene albuminas toxicas. Se sabs, por lo demas, que las pep-
tonas ordinarias, inyectadas por el método hipodérmico, pro-
ducen fenémenos comparables 4 los de los venenos muy débiles.
La viperina la crotalina 6 los venenos de la vibora y de la ser-
piente de cascabel, son substancias cuaternarias vecinas de la
ptialina y de la pepsina. En fin, se ha observado que ciertas
arafias contienen también toxalbuminas. (Kobert) (1).

El veneno de la vibora es siempre de color citrino, soluble
en el agua, sin sabor, sin olor; encierra agua, albumina, mucus
y una substancia albuminoide especial llamada viperina. Pura,
puede ser desecada 4 la temperatura ordinaria y en este estado
conservar su actividad durante varios meses. Encerrada en
tubos capilares bien cerrados, queda liquida durante varios
meses sin sufrir la menor alteracién. (Kaufmann). Las solucio-
nes acuosas se alteran muy facilmente; los microorganismos
que en ellos se desarrollan destruyen su actividad. Su toxidad
se atentia gradualmente, pero es todavia considerable despues
de varios meses. Su reaccion es siempre acida, en el momento
de su emision; puede llegar 4 ser neutra 6 alcalina por su mez-
cla con el mucus bucal. Los reactivos que precipitan las mate-
rias proteicas, precipitan también la viperina, un cierto numero
la atentian; la potasa y el amoniaco, cambian solamente su
reaccion. Wall ha observado que & 100° el veneno del Daboia
pierde su poder convulsivo, pero no su toxidad, como si una
solamente de sus materias activas fuese alterada por el calor.
(Gautier). La temperatura de 100° atentia también la accién de
los venenos de la serpiente de cascabel y de la serpiente moca-
sin (Weir Mitchet y Reichardt.

(1) Gautier, fasc 1 p. 184.
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VIAS DE ABSORCION DE LOS VENENOS.—L0S venenos deposi -
tados sobre la piel 6 sobre la mucosa bucal, quedan sin efecto 6
Ou producen més que una irritacién local insignificante; pasan
a la sangre si se les inyectan en los bronquios 6 en las serosas;
no son absorbidas por el tubo digestivo, pero el jugo gastrico
parece que los hace dos veces mas activos; las materias de la
bilis parecen gozar, por el contrario, de la propiedad de neu-
tralizar 10s venenos. En general, es indispensable la inoculacion
para su absorcion.

Ergcres DE Los VENENOS.—Por su grado de sensibilidad &
los venenos, los animales pueden estar colocados en este orden
decreciente: aves, mamiferos, vertebrados de sangre fria. En
cada clase, algunas especies soportan mejor los venenos que
las otras; los perros y los gatos resisten mejor que el hombre &
la mordedura de la vibora; el cobayo es refractario 4 los efectos
de las picaduras de las abejas.

Las especies venenosas son menos sensibles que las otras &
los efectos de su propio veneno. El veneno de la vibora & gran-
des dosis no ejerce accion sobre la vibora (Kaufmann). El es-
corpion, insensible & la inyeccion de dosis moderadas de su ve-
neno, es muerto por dosis fuertes (Claudio Bernard). El escor-
pion picado con el dardo de otro sujeto de su especie presenta
malestar y enforpecimiento. (Bourne). Es de presumir que las
altas dosis de veneno vencerian la resistencia de todas las espe-
cies venenosas.

Los efectos de las picaduras venenosas son locales 6 gene-
les, segun el sitio de la picadura venenosa, la actividad y la
cantidad de veneno inoculado, y la especie y la talla de los ani-
males picados 6 mordidos. Los solipedos y los rumiantes son
débilmente impresionados por el veneno de la vibora; los car-

T
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nivoros son relativamente gensibles. La misma dosis de veneno
de vibora inyectada en dos cobayos en la cara interna de la
pierna, por encima de las narices en otros dos, en la cara late-
ral del térax en otros dos, ha producido el resultado siguien-
te. Los sujetos inoculados en la pierna y en la cabeza, han su-
cumbido en dos dias, los ofros han resistido (Kaufmann).

La picadura de algunas abejas, de algunos mosquitos, de
algunos tdbanos, no determinan més que una reaccion local.
Esta se traduce por la tumefacci6n, dolor, por un vivo enroje-
cimiento, si la piel estd desprovista de pigmento; pero estos
sintomas no tardan en disiparse y el animal cura rdpidamente.
Sucede lo contrario cuando es picado por un enjambre de abe-
jas 6 de abejones. Multiplicadas las picaduras defterminan un
dolor excesivo y una inflamaci6n intensa de todo el tegumento
cutineo. Los animales se revuelcan & menudo; tienen la piel
caliente, ardiente, hinchada y dolorosa. Estas modificaciones
recultan de desérdenes vasculares locales que producen éxta-
gis, edema y la extravasacion sanguinea.

Cuaundo se trata de mordeduras hechas por reptiles veneno -
sos, estos desérdenes toman mas extension y los sintomas son
mis marcados; la hinchazén y el enrojecimiento de los tejidos
toman rapidamente dimensiones inquietantes, y el dolor se
acompana de una especie de embotamiento que poco 4 paco se
extiende 4 todo el cuerpo. La piel se enfria, se pone livida al ni-
vel de la picadura; y se cubre de {lictenas y de escaras gangre-
nosas que se eliminan rapidamente. A la autopsia, la sangre es
fluida, incoagulable, los glébulod rojos tienen nn aspecto de
frambuesa, son mas pequenios; los nervios galvanizados no pro-
ducen movimientos musculares.

Las mordeduras de las grandes serpientes exéticas son de
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tal modo venenosas que la muerte se produce antes de la ma-
nifestacion de los accidentes locales. Sobrevienen desérdenes
nerviosos, circulatorios y digestivos con una rapidez suma; los
perros presentan sequedad y enrojecimiento de las mucosas,
colicos, fiebre, niduseas, vomitos, evacuaciones albinas, san-
guinolentas, hematuria, ictericia de las mucosas cuando el en-
venenamiento persiste varios dias, excitacion 6 movimientos
convulsivos al comienzo, y de corfa duracion, seguidos de una
depresion generalmente profunda con retardo de la respiracion.

Los desérdenes circulatorios son muy pronunciados; el pul-
so es ténue, acelerado; los latidos cardiacos aumentan poco
tiempo después de la inyeccion del veneno de la vibora en el
tejido conjuntivo y en las venas, en mas del doble; la amplitud
de las pulsaciones disminuye gradualmente hasta el punto de
ser apenas perceptible sobre las graficas, el ritmo de los latidos
es de una regularidad perfecta; el animal muéstrase indiferente,
pero la inteligencia permanece normal. Bajo la influencia de los
desordenes cardiacos y vaso-motores, la tensién arterial expe-
rimenta una caida profunda; las redes vasculares de todos los
6rganos sufren una enorme dilatacién que facilita las hemorra-
gias. (Kaufmann). Si se coloca una gota de veneno en las pro-
ximidades de un vaso peritoneal, se vé al cabo de un minuto,
que los glébulos trasudan y la hemorragia se aumenta cada
vez mas (Wier Mifchell). Se explican también los vémitos he-
matoides, la hematuria y todos los derrames sanguineos que
figuran entre los sintomas generales del equidnismo.

Los venenos parecen modificar isoméricamente las molécu-
las de las células anatémicas 6 al menos fijarse sobre ciertos
principios inmediatos en cantidad infinitamente pequena, im-
ponderable, y cambiar desde entonces fodas sus aptitudes.
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Algunos tejidos fijan los venenos y vienen & ser desde ese mo~
mento impropios para realizar sus funciones elementales; oxi-
daciones, hidrataciones, fijacion de substancias diversas, fin-
tura por los pigmentos colorados, etc. De hecho, después de
las picaduras de las serpientes, ciertas materias colorantes
que los plasmas 6 los nucleos celulares fijan avidamente du-
rante la vida normal no pueden en adelante ser absorbidas por
ellos. (Gautier).

El veneno se difunde lentamente alrededor del punto de
inoculacién y permanece mucho tiempo en cantidad apreciable
en los tejidos que son el sitio de la hinchazén local. Se puede
recojer bastante cantidad sobre un perro, con la serosidad del
edema sanguinolento, para matar los cobayos 6 las ranas, pero
insuficiente para mafar un animal de la misma talla. (Kauf-
mann). Los érganos internos (higado, rifion, pulmon, centro
nervioso) no encierra mas que una cantidad muy débil. Esta
localizacion de los venenos en el punto de inoculacién, demues-
tra la posibilidad de neutralizar sus efectos destruyéndolos
sobre el terreno.

El sistema nervioso es modificado por los venenos; las ex-
tremidades periféricas quedan inertes por la accién del curare;
la excitabilidad medular estd aumentada; la accion frenatriz de
los ganglios intracardiacos estd igualmente exagerada; en fin,
los filetes del nervio depresor son finalmente excitados direc~
tamente en la superficie del endocardio. Los perros picados
por las viboras pierden el olfato.

JSe puede adquirir la inmunidad contra los efectos de los
venenos?.—Paul Bert ha demostrado la posibilidad de acostum-
brarse al veneno de la abeja xilocopa. Lortet ha notado que las
picaduras repetidas de las abejas comunes, son cada vez menos
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pronunciadas; Kaufmann ha deducido, de los estudios experi-
mentales hechos en este sentido, que las inoculaciones sucesi-
vas de débiles dosis de veneno comunican & los animales una
especie de inmunidad contra grandes dosis. Asi es como puede
explicarse la facultad que poseen ciertos individuos de ser in-
sensibles 4 las picaduras de las viboras 6 de otras serpientes
venosas. Es posible también que los descendientes hereden una
inmunidad relativa. Algunos agentes son susceptibles de des-
truir el veneno en el punto depositado; la solucion de acido cré-
nico & 1 por 100, la solucién de permanganato de potasa &4 1 por
100 inyectadas después de la inoculacion, impiden la evolucién
de los efectos locales y generales. El alcali volatil no tiene nin-
guna eficacia; las probabilidades de éxito disminuyen 4 medida
que se aleja del momento de la mordedura.

TERCERA SECCION

PAPEL DE LOS PARASITOS Y DE LOS MICROBIOS

I.—PARASITOS

El parasitismo es la asociacion intima de dos individuos de
especie diferente, de los cuales, uno, es incapaz de vivir separa-
damente. Los animales y las plantas que viven & expensas de
ofros animales 6 de otras plantas son pardsitos. Son animales

S
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de presa cuando se limitan & atacar a otras especies para ali-
mentarse y huir enseguida como lo hacen los mosquitos, chin-
ches, tabanos, etc. Son falsos pardsitos, comensales 6 mulua-
listas cuando no buscan en los otros mas que un vehiculo, un
abrigo 0 un sosten.

Los parasitos vegetales (fitoparasitos) son los hongos; los
parasitos animales (zooparasitos) son los invertebrados. De los
parasitos vejetales se debe separar los microbios que se des-
arrollan mejor en los medios inertes que en los medios vivos;
los parasitos, al contrario, no pueden vivir y perpetuarse sin el
auxilio de los seres vivos.

Los parasitos tienen caracteres comunes, viven en el interior
(endoparasitos) 6 en el exterior de su morada (ectoparasitos):
los animales que se sitian sobre los tegumentos son epizoarios,
llamados todavia ectozoarios (insectos, acarus, etc.,) los que
habitan el interior de la economia son conocidos con el nombre
entczoarios (tcenias, nematodes, larvas de wstros).

Los ectoparasitos vejetales designados con el nombre de
ectofitos 6 de dermatofilos perteneeen a las criptogamas 6 a las
faner6gamas (tricopitén, acorion). Los vejetales endoparasitos
llamados endofitos son casi todos los hongos. Se llaman para-
sitos bidgenos los vejetales que viven sobre los vejetales vivos;
necrégenos los que se desarrollan sobre vejetales moribundos
0 muertos.

El parasito no puede fijarse mas que sobre especies deter-
minadas, salvo la triquina, la duva hepitica, las larvas de lin-
guatula tenoide y algunas otros que pueden ser albergados por
diversas especies.

La evolucion del parasito comprende tres periodos: 1.° la

fase embrionaria que se prolonga mas alld de la aparicion, en
TOMO I 15
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algunas especies solamente:los embriones de triquina conservan
su caracter embrionario hasta su llegada 4 las fibras muscula-
res; los de la tenia soliun, de la tenia canurus conservan tam

bién sus atributos primordiales hasta el momento en que su
peregrinacion ha terminado; 2." la fase larvaria que se verifica
ordinariamente en_un 6rgano parenquimatoso (vesiculas hida-
ticas, quiste de triquina, cisticercos celuloso; 3.” la fase adulta
que se efectua generalmente en una cavidad abierta exterior-
mente (foenias, etc.)

El parasito no puede permanecer méas que en un 6rgano 6
en un sistema organico especial pero generalmente la larva
habita en un punto y el parasito adulto en otro. La larva se
fija en un molusco, en un insecto, en un vertebrado, en un ma-
mifero; el adulto se fija en un organismo solamente. Los veje-
tales imitan a los animales; el parasito en estado de micelium
se distribuye_por toda la planta 6 por una gran extension de
ella: no alecanza el estado adulto mas que en ciertas partes bien
especializadas.

Si el parasito foma por morada un 6rgano que no llena las
condiciones necesarias 4 su desarrollo, vive, 4 veces, una vida
rudimentaria, pero generalmente es expulsado y perece (pard-
sitos extraviados, parasitos errdticos).

Se llama morada extrafia 6 accidental, alindividuo que aloja
al parasito extraviado; morada natural al que nutre la larva
cuando el parasito vive libre en estado adulto; morada transi-
toria la que permite al embrion transformarse en larva.

Los parasitos animales y vejetales se diferencian por su
modo de fijacion: el animal se une & su morada 6 vivienda por
lus ganchos (tcenias) las ventosas (acarus), los chupadores, O se
envuelve en un quiste: el vejetal contrae una union indisoluble
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con su morada: los hongos envian sus prolongaciones micélicas
hasta el interior de las células del parénquina vejetal 6 del ani-
mal que los nutre: pero ciertos vejetales como la cuscuta se
fijan por medio de los chupadores.

El parasito animal 6 vejetal tiene una organizacién siempre
imperfecta y espera de otro, mejor dotado, el alimento que él es
incapaz de buscar por si mismo.

Las plantas fanerogamas, privadas de hojas, de estomatas,
de traqueas, de raices; los vermes cestoides, las larvas, los
hidatides privados de érganos de la locomocién, estin igual-
mente obligados & tomar en su morada las materias alimen-
ticias necesarias 4 su conservacion.

La vida parasitaria cambia las formas y reduce las funciones
de todos los seres hasta tal punto que llegan a ser desconocidas;
el acefolociste recuerda vagamente una teenia; el aparato veje-
tativo de los parasitos vejetales disminuye 6 toma una direc-
cion opuesta; el embrion del muerdago no se inclina hacia el
centro de la tierra: los ftallos de la cusecita toman indiferen-
temente todas las direcciones.

1.—CLASIFCACION DE LOs PARASITOS.—L0s parasitos animales
y los parasitos vejetales pueden ser parasitos de los animales y
de los vejetales: los animales viven comunmente sobre los ve-
jetales, y los vejetales se instalan frecuentenmente sobre los
animales.

I.—Pardsitos animales.—Son los crusticeos, los arignidos
(linguatulas, acarus) los insectos (dipteros, garrapata, pulgones,
liloxera) los trematodes (duva) la nematodes (triquinas, esfron-
gilos, ete.) los acantocétalos (equinorrinco), los cestodes (toenias),
los protozoarios (psorospermias, sarcosporideos, gregarin:s,’
cocidias). Se les encuentra en la boca (sanguijuelas) en el es6fagzo
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y en el estomago (espiropteros), en el intestino (ascarides, toe-
nias), en las arterias mesentéricas (esclerotomas), en la sangre
(hematozoarios), en los musculos (triquina, cisticerco), en el

peritoneo (filaria), en las cavidades nasales (pentastoma), en la
traquea, (singamo), en los bronquios (estrongiles), en las heri-
das (Dermofilaria irritans), en el higado (duva, equinococo), en
el rifién (estrongilo gigante), en el cerebro (coenuro). Algunas
especies viven sobre los vejetales (anguilula reviviscente del
tiz6n del frigo).

II.—Pardsitos vejetales.—Son los dermatofitos (T'ricophiton
tonsurans Achorion Schwenleinii), los sacaromicetos (Oidium
albicans), los Aspergillus. Citemos también el Haplococcus re-
ticuiatus, el Actinomyces bovis, el Micrococcus bothriogenus que
viven en los animales domésticos. Algunos hongos son también
parasitos de las plantas, de los alimentos, de las bebidas, de las
substancias farmacéuticas; los hongos destruyen la madera y
todas las substancias que sirven de alimentos 4 los microbios.
El Merulius deslruens destruye rapidamente las maderas de
construceion: el Mucor mucedo devora los liquidos azucara-
dos y determina el pasado de las frutas: el Ascophora mucedo
enmohece el pan. Los hongos invaden igualmente los insectos;
el Cordyceps infecta ciertas orugas y neutraliza también los
extragos determinados sobre los pinos por el Bombix peino-
carpa; el Entomophtera ataca a las langostas y & los dipteros;
el Botrytis bassiana ataca al bombix y provoca la muscardina,;
los esporos del Botrylis bassiana que constituyen un verdadero
moho caen sobre un gusano de sed2, germinan, penefran en
su cuerpo, matan la oruga y producen después de su muerte,
ramitos exteriores que reducidos & polvo, propagan los esporos
y la enfermedad que determinan. Algunos hongos invaden los
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cereales (Uridineas, Puccinia graminis), tipo de generacién
alternante que vive sobre el verberis 6 determina el enmoho-
cimiento de esta planta, en primavera, y la del trigo enestio:
las Ustilagineas, cuyos géneros Ustiliago y Tilletia atacan &
la espiga del trigo y de otras gramincas y determinan las
enfermedades llamadas, carbon, caries; el [Ustilago maiadis
produce el cardenillo del maiz: un gran nimero de vejetales
son invadidos por los hongos del género Puccinia; el centeno
y otros diversos cereales son invadidos por el Claviceps pur-
purea que produce el cornezuelo capaz de provocar el ergotis—-
mo gangrenoso. Las gallinas que comen maiz tizonado, ponen
huevos sin cascara, su cresta se ennegrece, se despende y hasta
el pico mismo se gangrena. El Peronospora infestans determina
la enfermedad que destruye las patatas; otra especie ataca 4 la
remolacha; el Peronospora viticola determina el mildiu carac-
terizado por manchas parduzcas: el Phoma uvicola provoca la
antracnosis llamada también carbunco 6 mal négro caracteri-
zado por el endurecimiento y la gangrena de las hojas, de las
ramas y de los racimos. Otros dos hongos el Rosleria hypogea
y el Agaricus melleus se desarrollan sobre las raices de la vina
y las pudren (enfermedad conocida con el nombre de podre-
dumbre); el oidium designado con el nombre de mal blanco, se
muestra sobre los granos de uva bajo forma de filamentos
grises y sobre las hojas bajo forma de placas harinosas que
desprenden un olor & moho muy pronunciado. Un paréasito.de
la misma familia que el de la vifia, es el que ocasiona el mu-
guef de los nifios.

2. —TRrASMISiON DE Lus PARAsIToS.—Esta trasmision depende
del parasito, de la morada y del medio.
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El parasito, por su género de vida, favorece 6 limita consi-
derablemente su propagacion.
Puede ser él mismo el agente activo de su trasmision:

1." Los ectozoarios adultos (pulgas, sarnas, etc.) pasan di-
rectamente de un organismo 4 otro.

2." La madre tiene comunmente el cuidado de buscar la
morada que mas conviene 4 su progenitura: los cestros deposi-
tan sus huevos alrededor de las cavidades nasales 6 en las
regiones susceptibles de ser lamidas por los animales; la Der-
matobia moxialis fija sus huevos sobre la piel de los bueyes, de
los perros y del hombre; las larvas pequenas se introducen en
los tejidos.

3. La fecundidad de estos seres dificuita su destruceion;
una sola T'enia serrata puede producir 25 millones de huevos;
una pareja de sarcoptes da un millén quinientos mil individuos
en tres meses; dos pulgas hembras llegan & ser en ocho sema-
nas, abuelas de diez mil pulgas; el nimero de huevos esta
siempre en relacion con las dificultades de conservacion y de
migracion.

4" La resistencia de los huevos permite & los del ascaride
lumbrioide y del trigonocéfalo del hombre, vivir cuatro afos
en el exterior. Los huevos tienen una cascara espesa cuando el
brote debe realizarse: es delgada cuando se efectia inmediata
mente después de la puesta en el tubo digestivo.

5. La resistencia de los parasitos. Los Argas persicus pue-
den permanecer cinco anos sin recibir la menor alimenta-
cion; los nematodes del tizon pueden ser desecados impune-
mente y recuperar su vida bajo la influencia de la humedad;
la mayor parte de los huevos, de los embriones, pueden sufrir
impunemente los efectos de una congelacion prolongada; la
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triquina soporta un frio de cerca de 15 grados; se la vé sobre-
vivir también 4 la putrefacci6én y muchos venenos no la matan
més que en soluciones concentradas.

6. La morada de los parasitos es comunmente propia para
asegurar su trasmision. Gruby y Delafond han hallado larvas
de filaria hematica en perros jovenes nacidos de padres porta-
dores de este parasito; en los vejetales, la trasmision se efectia
a veces por los botones, por los tubérculos y por el grano.

La morada animal 6 vejetal favorece 6 se opone 4 la tras-
mision, en razon de su especie, de su edad, de su estado de sa-
lud 6 de enfermedad. del funcionamiento de sus 6rganos y de
sus aparatos, y de la imposibilidad en la eual se hallan los pa-
rasitos de realizar todas las fases de su resistencia. l.as con-
tracciones peristalticas del intestino, el derrame de la bilis,
provocan el rechazo de los huevos y de los embriones (ue se
han desarrollado en el intestino; los hilos vibratiles y la espec-
toracion del mucus nasal, bronquico y pulmonar, producen la
expulsion de los que se han situado en las vias respiratorias.

Por lo demas, ni los huevos ni los embriones evacuados
pueden desarrollarse en el cuerpo de la hembra que los ha
puesto: arrojados, estén expuestos & perderse y 4 destruirse en
el medio en que deben permanecer. Las condiciones del medio
que intervienen en la trasmisién 6 en la destruccion del para-
eito han sido ya estudiadas (V. Papel del medio).

3.—ErecTos bE LOS PARAsiTos.—Los parasitos vejetales 6
animales imponen un tributo al ser hospitalario sin destruirlo.
Teenias, nematodes y aiin equinococos, aislados, son gene-
ralmente inofensivos. Sin embargo, el parasito puede matar a
su morada cuando ataca 4 un 6rgano esencial como el cerebro
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(Caenuros cerebralis), el corazén (equinococo). Puede destruirlo
‘también cuando su accion se repite al infinito, en razon de su
multiplicacion. La cisticercosis, la triquinosis, la sarna en los
animales, la caries, el tizon y el carbén en los vejetales, deben
su gravedad al considerable nimero de invasores; pueden reu-
nirse en una misma morada un gran niimero de especies. Krau

se ha enconfrado en un caballo joven 519 Ascaris megaloce-
phala, 190 Oxywris curvula, 214 Strongylus armatus, varios mi-
llares de Strongylus tetracanthus, 69 leenia perfoliata, 287 Fila -
ra papillosa, 6 Cysticercus fistularis. Nathusius ha contado
en una ciguena negra 24 Filaria labiata en el pulmén; 16
Syngamus trachealis, 5 spiropleros, 5 distomas, varios cientos
de Holostum excarvatum, 180 Distoma ferox, 22 Distoina de
ofra especie y un Distoma echinalunm.

Los parésitos mas inofensivos determina hipertrofias 6 tu-
mores al nivel de su morada; el huevo de los insectos galicolas
insinuado bajo la epidermis de una planta, hace desarrollar en
ella un arestin; el huevo de los dipteros introducido bajo la
piel del buey, hace aparecer en ¢l un tumor en el seno del cual
se desarrolla una larva.

Algunos parasitos irritan los tejidos proximos y determinan
la formacion de pseudo-tubérculos (huevos de Stroagylus vaso-
rum, estrongilos de los bronquios); ofros determinan la disolu-
cion del tejido conjuntivo (Actinomyces bovis); los hay que co -
men los tejidos (la triquina digiere la fibra muscular); otros se
alojan en los elemenlos anatémicos; las psorospermias en las
fibras musculares, las cocidias en las células epiteliales; y al-
gunas se alimentan de las materias quimosas encerradas en
las vias digestivas.

La mayor parte de los parasitos intestinales impiden mecéa-
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nicamente el paso de los alimentos, y dificultan su contacto con
los jugos digestivos; absorben una parte de las materias ali-
menticias destinadas al ser que los alberga, 6 se alimentan por
succién de la sangre de la mucosa (ucinarias); pueden también
provocar la perforacion del intestino, (ascarides).

Los parasitos que se fijan en los vasos (spiropteros, estron

| gilos armados) producen aneurismas y & veces hemorragias
- mortales; los que invaden el higado (equinococos, duvas,

cisticercos) determinan una.cirrosis atrofica; los hay que deter -
minan la muerte destruyendo ¢l rinén (estrongilo gigante), el
cerebro (ccenuro), La accion de los parasitos sera objeto de
un estudio detallado & propdsito de las enfermedades parasi-

tarias.

i ; 11l.—MICROBIOS

Después de haber hecho conocer la influencia del medio
sobre los seres vivos, animales, parasifos, vejetales y micro-

bios, y aclarado las diver=as causas que pueden modificar, al-

Fig. 1.*—Micrococeus, 650 : 1 (seghan Cohn).
a, aislados.—b, diplococcus.—e, térula —d, zooglea.

terar 6 destruir los unos y los ofros, es preciso estudiar los mi-
crobios.
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CARAGTERES GENERALES.—Forma del microbio.—El microbio
es una célula aislada, hongo microscopico de (mm (0{ & 0 mm

004 redondo (Microccusi (fig. 1, 2 y 3), en forma de bastén (Bac-

Fig. 2.%—Streptococcus. IFig. 3."—Staphilococcus
piogenes aureus.
tertum). en bastoncitus reunidos momentaneamente, extremo a

extremo (bacilos) 6 dispuestus en largos filunentas (Leptrothrix),

Fig. 4."—a, globulos rojos.—b, glébulos blancos. - ¢. bacilos entre estos gl
bulos.—d, bacilos muertos.—e, [, g, A, filamentos representando los ba-
cilos desarrollados y conteniendo los esporos.—7, esporos en via de desa-
rrollo.

en filamentos ramificados (Cladothrix), 6 en filamentos espiri-

lados (Spirillum) (fig. 4).

El modo de asociacion de estos elementos es muy variable:
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se ve que se producen montones (zoogleas;, donde los elementos
estén reunidos por una substancia gelatinosa que ellos han se-
gregado: el lenconostoe se asemeja 4 un desove de rana; el
lefir forma granos y sirve para trasformar la leche en una
sustancia gaseosa y acidulada.

La célula microbiana estd desprovista de nucleo: presenta
un protoplasma contractil y una envoltura que se deja impreg -
nar por diversos reactivos colorantes y esta formada de micro
proteina 6 de materia grasa. Resiste 4 la potasa, al amoniaco
y 4 los acidos sulfarico y azético.

Polimorfismo.—Las especies microbianas no pueden ser
diferenciados por la forma; las dimensiones de los microbios se
modifican segun la antiguedad de las culturas, segun la riqueza
6 pobreza del medio nutritivo; en {in, hemos visto, mas arriba,
que un mismo microbio, el Bacillus pyocyaneus puede repro-
ducir todas las formas de microbios.

La forina es tan poco caracteristica, que hoy para diferen-
ciar los microbios entre si, se les da el nombre del autor que
los ha descubierto, (microbio de Friedliinder, bacilo de Koch,
Bacterium Chauvei, bacilo de Eberth, bacteridia de Davaine).
Estas denominaciones son tanto la expresion de nuestra igno
rancia como el homenaje tributad 4 los que han aislado estos
microbios.

Funciones de los microbios.—Estas funciones son tan diver-
sas como las de las células del organismo con las cuales lu-
chan los microbios.

-Movimientos,—Muchas especies de microbios se mueven
con tanta facilidad como las diversas células del organismo
(leucocitos); los movimientos amiboides de las células embrio-
narias se hallan reducidos en los microbios & movimientos de
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oscilacion que les impulsan tan pronto hacia adelante, como
hacia atras; dependen sea de hilos que no son en realidad més
que puntas protoplasméticas comparables & las que presentan
ofras células en los animales, sea de contracciones del proto-
plasma, como en las oscilarias. Esta facultad que poseen un
gran niimero de microbios de cambiar de sitio, favorecen su
introduccion en el organismo, su penetracion en los tejidos y su
triunfo sobre las células de los 6rganos. Pero esta influencia
es contrarrestada en todos los tejidos vasculares principalmen-
te, por la actividad amiboide y defensiva de los fagocitos de la
sangre.

La funcidn cromdgena pertenece 4 un gran nimero de mi-
crobios; producen pigmentos, violetas, rojos, (Micrococeus pro-
digiosus) verdes, amarillos (Micrococcus luteus), y azules (Ba-
cillus pyocyaneus).

El bacilo del muermo llega 4 ser cromégeno cuando pierde
su virulencia.

La firncién cromdgena pertenece también 4 los vejetales v
a los animales; las plantas elaboran la clorofila; las flores y los
frutos la xantofila y la eritrofila; los animales vertebrados la
hemoglobina y la oxihemoglobina en la sangre, después la he
matina, la hematoidina la melanina y las materias colorantes
biliares y urinarias: algunos microbios coloran las grasas y el
suero de la sangre en amarillo.

La funcién cromdgena, como la propiedad de moverse, se
encuentra modificada en fodos los seres por diversas causas
(obscuridad, modificacion de los medios nutritivos). asi el micro-
bio del pus azul, fabrica normalmente la piocianina y una subs-
tancia fluorescente verduzca; si se le cultiva en su medio rico en
peptona la funcién fluorescigena se destruye; la funcién piocia-

i 51| S o
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nogena alcanza su maximum de intensidad: si se le cultiva en
un medio rico en albiimina y en caldo, se producen la substan-
cia fluorescente y la substancia piocianogena. (Gessard.) Por lo
demas el pigmento segregado, (til 4 los microbios, no tiene una
gran importancia patologica; es poco toxico y se fija en el pro- -
toplasma 6 en las membranas de envoltura, pero no puede ser-
vir de una manera absoluta para diferenciar los microbios.

Las sulfobacterias se alimentan de hidrégeno sulfurado, con-
vierten el azufre en acido sulfitrico y lo eliminan en estado de
sulfato de cal.

Las fotobacterias (género especial Photobacterium) proyecta
radiaciones luminosas amarillas, verdes 6 azules, porun efecto
de la combustion respiratoria; viven como parasitos en el cuerpo
de diversos crustaceos anfipodos que llegan a ser completanen-
te fosforescentes. Los isdpodos terrestres, los cloportes, pueden
servirles de medio de cultura; los cuerpos hidrocarbonados no
convienen & su nutriciéon porque estas bacterias no segregan
ningun fermento. Colocados en un liquido que no contenga mas
que hidratos de carbono, cesan de ser luminosas, pero si se in-
traduce en él una célula cualquiera capaz de desdoblar el hidra-
to de carbono segregando una diastasa, bien pronto el Pho-
tobacterium revela esta trasformacion brillando en el punto en
gue comienza. Esta bacteria puede servir también de reactivo
para reconocer la naturaleza del fermento segregado (invertina,
amilasa 6 lactosa) por una célula. Esta funcion cromégena esta
comunmente ligada é algunas otras; a la funcion patégena (Sta-
phylococcus pyogenes aureus, Bacillus pyocyaneus) a la funcién
diastasigena (Micrococcus prodigiosus). Se puede, por lo demés,
destruir una de estas propiedades sin atacar 4 la otra; se puede
hacer perder, & voluntad al Staphylococcus aureus su funcién
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cromogena 6 su funeidén patdgena. Sobre esta diversidad de fun-
ciones, es sobre la que se habia fundado la divisién de las bacte -
ria, en cromdgenas, zimdgenas y patdgenas.

Los microbios fermentos 6 ¢zimégenos son muy numerosos
(fermentos del vino, de la cerveza, fermentacion butirica, amo -
niacal, septicemia, gangrena pulmonar)

La posibilidad de hacer variar los caracteres morfolégicos y
las funciones caracteristicas de las especies microbianas, ha obli-
gado a buscar un criterio en su accién patdgena. La inoculacién
ha sido, hasta estos ultimos tiempos, el elemento diferencial de
las especies microbianas. Se ha reconocido recientemente que
la virulencia es una funcién contingente, accesoria que puede
variar de 0 & 1.000. Lo mismo que las plantas venenosas pue-
den perder su venenosidad, los bacterias mas virulentas pueden
llegar 4 ser inofensivas. La bacteridia carbuncosa llega 4 ser
saprogena (Chauveau), sin perder ningtin atributo de la especie.
Los microbios saprégenos llegan 4 ser también igualmente pa -
tégenos. Roux y Yersin parece que consideran el bacilo de Locf-
fler y el bacilo pseudo -diftérico como el mismo microbio: este
ultimo saprégeno por el hecho de su atenuacién, llegaria 4 ser
patigeno; se pretende también hoy que el Bacterium coli com—
munes viene & ser el bacilo de Eberth (G. Roux y Rodet.)

De lo que precede se deduce que el mismo microbio puede
ser al mismo tiempo patogeno y saprégeno: los infinitamente
pequefios se educan. Tal microbio que no era hemorragiparo,
adquiere esta propiedad en circunstancias parciales: tal otro
llega & producir accidentalmente la supuracién 6 la gangrena;
otro habitudndose & viviren un primer organismo debilitado
se adapta & este nuevo género de nutricién; trasmite heredita -
riamente las propiedades virulentas que ha adquirido y forma
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un tronco de microbios patogenos. Se puede concebir también
la aparicion de enfermedades nuevas determinadas por bac-
terias saprogenas elevadas 4 la dignidad de bacterias pato-
genas.

Circunstancias favorables pueden también restifuir a4 los
microbios decaidos la virulencia que habian perdido.

Los bacilos carbuncosos, heridos de esterilidad por la vejez
6 por los antisépticos, dan generaciones virulentas cuando se
cambia su alimentacién dandoles sangre en lugar de caldo
(Chauvean).

El microbio de la influenza parece haber hallado en las con-
diciones del clima 6 del suelo, la principal causa de su activi-
dad, las condiciones opuestas pueden hacerlo inofensivo para
muchos anos.

En suma, nada fijo en los caracteres de los microbios. Su
polimorfismo es evidente, el aspecto de las culturas es variable
segin los medios; su grado de impregnacion por las materias
coforantes cambia con su vitalidad; su género de vida se modi -
fica igualmente porque los gérmenes aerobios llegan 4 ser ana-
erobios y reciprocamente. Los gérmenes esporogenos llegan &
ser asporogenos: algunos pierden y otros adquieren propieda-
des fermentescibles, pat6genas: todos, en fin, presentan la ma-.
yor variabilidad en su resistencia 4 los agentes fisicos y anti-
sépticos.

JHAY E:PECIFICIDAD EN LAS LESIONEs?—El mismo microbio
puede ocasionar enfermedades diferentes, y microbios diferen-
tes engendran-la misma lesion.

1. El mismo microbio puede producir enfermedades muy
diferentes. El streptococo, segiin su puerta de entrada, segin
el estado de los 6rganos, provoca las afecciones mas diversas;
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septicemia, erisipela, infeccion puerperal, abscesos, pleuresia,
endocarditis, peritonitis, linfangitis.

El bacilo de Eberth produce la fiebre tifoidea, los abscesos
del higado 6 del bazo, supuraciones dseas y aun una septice-
mia particular; el microbio del forinculo produce la osteo-
mielitis.

2. Se puede facilmente demostrar también que una lesion
anatomica puede resultar de la accion de agentes microbianos
absolutamente diferentes; la produccién del pus es una prueba
de ello (V. Supuracién), la formacion® de los tubérculos es otra.

La formacion del tubéreulo es generalmente obra del bacilo
de Koch; pero se puede determinar la misma agrupacion de los
elementos anatomicos, por medio de la pimienta de Cayena y
por otras substancias inanimadas (H. Martin).

La misma lesién anatomica puede ser engendrada por el
huevo del Sirongylus vasorumen el perro (Laulanié); por los
huevos de distoma en el hombre; por el Aspergillus, el Cla-
dothrix, la actinomicosis en los animales; y por zoogleas 6
bacilos extrafios al de la tuberculosis (fuberculosis zoogleica
de Malassez y Vignal, Charrin y Roger, Grancher, Nocard y
Masselin). Hay, pucs, & la vez pseudo-tuberculosis por parasi-
tos animales, pseudo-tuberculosis micosicas no bacterianas, y
pseudo -tuberculosis bacterianas.

Estos diversos ejemplos son de tal natnraleza que deben po-
nernos en guardia contra la especificidad de las alteraciones
producidas por los microbios en general: causas muy diferentes
engendran la misma lesion: el organismo atacado responde &
una irritacion determinada por una reaccion cuyos caracteres
estan en armonia con el grado de aquella. Y los diversos cam-
bios sufridos por la virulencia y por las otras propiedades de los
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microbios, son los que explican la diferencia de gravedad de las
enfermedades infecciosas.

Y pues que los microbios son esencialmente mcdificables,
contentémonos con examinarlos en su papel 1til y en su papel
nocivo.

I. PapeL UTiL.—Se acostumbra & no estudiar los microbios
mas que en sus funciones nocivas, en sus efectos patégenos, y
se deja en la sombra su papel util, y atin indispensable. La
masa de las especies del mundo microbiano es favorable 4 la
vida de los seres. Los microbios favorecen la vida vegetal como
la vida animal y son indispensables & la circulacién ae la ma-
teria.

" «Durante la vida se apoderan de los pelos, de las células
epiteliales, del mucus, de las excreciones que no sean el agua y
el 4cido carbénico; despues de la muerte, salvo en casoe de cre-
macion, sélo ellos pueden restituir el cverpo por completo al
mundo mineral, desorganizando y mineralizando los tejidos que
trasforman en agua, en 4cido carboénico, en hidrégeno, en hi-
drégeno carbonado, en hidrégeno sulfurado, en amoniaco, etc.
Si la destruccién de la materia ha sido comenzada por el animal,
es terminada por el microbio. En cuanto 4 la sustancia de los
vejetales que no han servido para la alimentacion de los anima-
les, 6 que el hombre no ha destruido por medio del fuego, no
puede volver al mundo mineral mas que por los microbios, sea
realizando ellos totalmente la destruccion, sea preparando y fa-
cilitando las oxidaciones espontdneas directas.» (Bouchard.)

El pan que comemos, el vino que bebemos, ete., obra son de
los microbios; preparan los alimentos del animal, del vejetal y
del microbio mismo.

El Bacillus amylobacter prepara la digestién de la celulosa;

TOMO I 16
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el Tyrothrix tenuis tiene una actividad digestiva mayor que el
pAncreas; los microbios facilitan la digestion de la leche; segre-
gan un jugo como el estémago, la caseosa, como el pancreas,
la surcrasa para trasformar el aziicar de cafia en glicosa, la
amilasa para sacarificar el almidén, de suerte que la digestion
microbiana se superpone 4 la digestion natural: los microbios
han preparado todos los alimentos fermentados y ayudan & di-
gerir todos los demas.

Las celulosas digestibles, la ensalada, los esparragos, las
frutas ete., no hallan en el organismo jugos digestivos norma-
les; su destruccion es una digestion microbian.

Los microbios favorecen la nutricién de las plantas como la
de los animales. Las radicelas de las leguminosas presentan
nudosidades constituidas por colonias bacterianas (Bacillus ra«
dicicola) que fijan el 4zoe de la atmosfera y vienen 4 ser las no-
drizas de la planta. Durante esta vida subterrénea, el microbio
se deforma agrandandose y almacena una cantidad considera-
ble de materias albuminoides que deja, al morir, & disposicién
de la planta. Sin este parasito facultativo, el suelo queda esté-~
ril. Si se calienta la tierra 6 se la impregna de antiséticos de
modo que se la llegue & esterilizar, el microbio fijador del 4zoe
falta y las leguminosas son incapaces de absorber el elemento
necesario & s nutricion.

Si los microbios fabrican una materia azoada, juegan el pa-
pel principal en la nitrificacion del amoniaco; fabrican el indigo,
porque esta substancia es el resultada de una fermentacion de
las plantas indigoferas por un microbio

Los microbios, pue‘s, preparan los alimentos, destruyen los
cadaveres, mineralizan la materia organica y aseguran la cir-
culacion y su utilizacion.

s —
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II. PAPEL Nocivo.—1. ASrCIACIONES MICROBIANAS. Si log
microbios favorecen la vida de los otros seres, favorecen igual-
mente la suya propia.

Indispensables a la existencia de los animales y de los veje-
tales, los microbios son comunmente titiles 4 sus semejantes 6
4 otras especies microbianas.

En la digestion de la leche coagulada, tres especies de mi-
crobios concurren & su fermentacion: los microbios anaerobios
colocados en el centro del codgulo; los microbios aerobios que
viven en la superficie y los microbios indiferentes acrobios y
anaerobios que aprovechan lo mismo los alimentos prepara-
dos por los gérmenes anaerobios que los preparados por los
gérmenes aerobios. En la putrefaccién, un gran nimero de es-
pecies microbianas se prestan un mutuo apoyo, si bien la ma-
teria pasa por tres estados: los estados flogégeno, piégeno y
septogeno.

Una especie microbiana toma la materia orgéanica y le hace
sufrir una primera descomposicion que la simplifica; una se-
gunda especie halla en esta materia su alimento y le hace sufrir
una nueva transformaciéon que forma un alimento para una
tercera especie.

Los microbios se ayudan en su vida mutua. La asociacién
del microbio del carbunco sintomatico, y del prodigiosus, hace
al carbunco mas virulento. Un gran nimero de microbios, ais-
lados son inofensivos; no pueden implantarse en el organieme
si otro microbio no ha abierto previamente la puerta y no ha
hecho los tejidos accesibles & su siembra y & su invasién. El
Straphylococus aureus y el Proteus vulgaris ee asocian al micro-
bio del carbunco sintomético para favorecer el desarrollo de
esta enfermedad en el conejo. La paloma, refractaria al carbun-
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co sintomatico, contrae esta enfermedad cuando se la inyecta en
las venas una gota de cultura viva 6 esterilizada del prodigio-
sus. Estos microbios saprogenos en su mayoria, 6 poco patoge-
nos, son origen de infecciones secundarias que agravan singu-
larmente la infeccion primitiva. Llegados después, completan
la derrota, producen la supuracién, las gangrenas, inflaman
las serosas y se muestran comunmente mas terribles que los
primeros; asociados para vivir unidos, asocian, por consiguien-
te, su virulencia. .

El microbio de la pneumonia y el de la septicemia hemorra-
gica marchan ordinariamente unidos en esa afeccion que se lla-
ma fiebre tifoidea del caballo.

Los bacilos sépticos se unen en el buey & los parasitos de la
hemoglobinuria; el bacilo de la tuberculosis al Aspergyllus fu-
migatus. Los gérmenes de la septicemia, de la piohemia, de la
gangrena, encuentran en su mayoria en los gérmenes de las
enfermedades infecciosas generales, excelentes agentes prepa-
radores. El microbio de la pneumonia conduce al pneuménico
4 la hepafizacion gris, agregandose en el camino, los stafilo-
cocos y los streptococos de la supuracion: la infeccion es la que
completa la infeccion.

Otros parasitos distintos de las bacterias se unen a4 menu-
do &4 las micosis pulmonares como en la difteria de las pa-
lomas. Los stafilococos se unen con mucha frecuencia al Acti-
nomijces.

Las bacterias en general encuentran en todos los tumores un
excelente medio de desarrollo. Si no son determinados por mi-
crobios, hay que concluir que las células del organismo pueden
en ciertas circunstancias, preparar la invasion del microbio. La
célula del diabético es util 4 la vida de los microbios de la supu-
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racioén. La célula del artritico prepara el alimento del Pityriasis
versicolor del bacilo de la tuberculosis.

Estas asociaciones microbianas modifican la marcha, la dura-
¢ion, las terminaciones, los sintomas, la etiologia de las enfer-
medades infecciosas.

El apoyo mutuo que se prestan los microbios es en detrimento’
del individuo; la enfermedad primitiva llama & una enfermedad
nueva porque un gérmen mas potente ha abierto la brecha 4
todos los que rodeaban 6 sitiaban al organismo; asi cuando el
microbio de la tuberculosis ha penetrado en la economia, toda
una serie de microbios nuevos se ponen & trabajar al lado de él:
esto es el polimicrobismo.

Pero existen un gran niimero que puedan implantarse sin
ningin auxilio sobre los vejetales, los animales y el hombre.
De estos microbios, esencialmente patégenos es de los que espe-'
cialmente vamos & ocuparnos.

2.—ACCION PATOGENICA DE L0S MIGROBIOS.—Ciertos microbios
determinan enfermedades en los vejetales.

El olivo, como los grandes animales, presenta una especie
de tuberculosis determinada por bacterias que destruyen los
tejidos que invaden; al mismo tiempo estos microbios provocan .
una inflamacion de las partes préximas, caracterizada por una
multiplicaciéon de los elementos que reemplazan 4 las partes
degeneradas y reblandecidas.

El pino de Alepo es comunmente objeto de verdaderas inocu-
laciones por parte de insectos cuyo chupador y estiletes estan
provistos de bacterias. Estas bacterias se desarrollan entre las
células que irritan y cuya proliferaciéon determinan.

De aqui resultan excrecencias 6 agallas de las plantas é°
cecidias. Para recordar, 4 la vez, su origen y sus caracte--
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res Vuillenim las designa con el nombre de bacterio-cecidias.

Hay enfermedades microbianas comunes a los vejetales y &
los animales, el diplococo que provoca la pebrina de los gusa-
nos de seda determina manchas negras sobre las hojas del mo-
ral. La actinomicosis se desarrolla sobre los vejetales y el hongo
que la caracteriza recupera su vitalidad y su virulencia que
parece debilitarse en los animales.

A pesar del numero considerable de microbios que se puede
encontrar en las enfermedades del hombre y de los animales,
no hay que creer que el dominio de la microbiologia no tenga
por eso limites. Aparte los bacilos de la tuberculosis, del muer-
mo, del carbunco bacteridiano y bacteriano, los microbios de la
peste bovina, de la perineumonia contagiosa y algunas otras
en que el microbio tiene bastante energia y fijeza para crear la
enfermedad, no quedan apenas, que puedan siempre y con se-
guridad reivindicar propiedades patogenas. Y es que no basta

el encuentro fortuito del animal y del microbio para determinar

la enfermedad.

Las condiciones que permiten a los microbios aclimatarse en
el organismo de los animales y de reforzar su virulencia, son los
elementos etiol6gicos més importantes en la mayor parte de las
afecciones. L.os microbios no han explicado todo; su papel es
mas limitado de lo que se piensa. Su reunién con las causas
inherentes al organismo 6 al medio, es la que le ha dado una
potencia que no poseen.

Intervienen en el colera de las gallinas, la fiebre carbuncosa,
el carbuuco sintomatico, el mal rojo del cerdo, la pneumoenteri-
tis infecciosa del cerdo; en el tétanos, en la acné contagiosa del
caballo, en las viruelas de las palomas, en las supuraciones, en
la infeccion purulenta y las septicemias; en el furtnculo, en la
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erisipela, en las endocarditis infecciosa, en ciertas nefritis, en la
pneumonia; en las gangrenas, en la caries dentaria, en la liebre
tifoidea del hombre y las afecciones tifoides de los animales, en
el moquillo de los perros. Probable es que intervenga también
en la viruela ovina, en la viruela, en la fiebre aftosa, la va-
cuna, ete.

11I.—ENFERMEDADES MIcRoBIANAS,—Conocidos ya los micro-
bios patogenos susceptibles de propagarse, ¢ infectar a nuevos
sujetos, es preciso estudiar el mecanismo de esta trasmision,
seguir paso 4 paso al microbio desde su salida del medio 6 del
individuo donde se ha regenerado, hasta su entrada en el orga-
nismo que contamina; es preciso, en fin, buscar cuales son.las
vias de salida y cuales las de entrada.

El contagio que es la trasmision de una afeccion microbiana
4 uno 6 varios inviduos sanos, comprende des actos; 1.° la ex-
crecion del virus del sujeto 6 del medio infectado; 2.° su intro-
duccion en el organismo sano.

{.—ExcreciON DEL viRus.—Se llama virus, agente virulento,
producto virulento, humor virulento, materia virulenta, conta-
gio, la sustancia infectante que encierra el microbio especifico;
pus de la papera, tuberculoso, sangre carbuncosa, serosidad
séptica, destilacién muermosa, linfa vacinica, vari6lica, mate-
rias fecales del colérico y del tifico, limo de los pantanos, agua
de los pozos sucios, ete.

Estos productos son los vehiculos de los microbios particula-
res 4 estas enfermedades. Sin ellos no pueden salir del medio en
que han cultivado; el microbio de la fiebre tifoidea permanece
enterrado en las alcantarillas, el bacilo de la tuberculosis en el
fondo de las cavernas pulmonares; los peligros que presentan
son proporcionales 4 sus medios de dispersién. El microbio que
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no es excretado mas que por una sola via, es poco contagioso,
tiene pocas probabilidades de contaminar 4 otros sujetos si no
se encuentra inmediatamente diseminado en un alimento del
hombre 6 de los animales (leche, carne, forrajes, etc.); es muy
contagioso si es excretado por vias multiples y se distribuye por
todas partes. Dos virus que gozen del mismo grado de conser-
vabilidad, presentan una virulencia muy d esigual en razon de
la cantidad de particulas virulentas expulsadas por los focos
viruliferos.

M. Chauveau comparando la viruela del carnero 4 la vacuna,
comprueba que la primera se comunica con una facilidad extre-
ma 4 distancia mientras que la vacuna no se trasmite mas que
por inoculacién epidérmica. Se encuentra en los animales por
cada pustula vacinica, diez pustulas varilicas. Ademés las
pustulas vacinicas son poco extensas y poco gruesas, mientras
que las pustulas varidlicas son anchas, profundas, é invaden
comunmente el tejido conjuntivo subcutaneo. En todos los casos
estas tltimas suministran una cantidad de humor virulento diez
veces mayor que aquellas.

Se vé, pues, que un enfermo atacado de viruela, presentara
diez veces mas pustulas, y cada pustula diez veces mas humor
virulento que un sujeto atacado de vacuna, de suerte, que un
varioloso tiene cien veces mas virus que un vacinifero.

Por otra parte, la dilucién de la vacuna al 1 por 50 hace las
inoculaciones inciertas: el liquido de la pustula varidlica diluido

al 1 por 100 da tantas pastulas como picaduras; diluide, por fin .

al 1 por 10000 suministra una pustula por cada 20 picaduras, es
decir, que una dilucién del liquido de la pustula varidlica al 1
por 1.500 tiene el mismo valor virulento que una dilucion de va~-
cunaal 1 por 50. De donde se puede concluir que el virus vario-
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lico es treinta veces mas rico en particulas virulentas que el virus
vacuna. Y como un sujeto varioloso suministra cien veces mas
humor que un vacinifero y este humor encierra treinta veces
mas de corpiisculos virulentos, un enfermo atacado de viraela
emitira, pues, (100 X 20==3.000) tres mil veces més agentes viru-
lentos que un sujeto atacado de vacuna.

Ademas, en la vacuna el humor contenido en las pustulas es
golo virulento: en'la viruéla, el mucus nasal, la orina, la le-
che, efec., estin cargadas de contagio.

Cuando el microbio no es espulsado mas que en pequena can-
tidad, resiste poco & las influencias exteriores, y el contagio no
puede hacerse méas que por inoculacién, y se dice que el virus
es fijo; cuando el microbio est4 dispersado en gran cantidad en
los medios, es muy rezistente y puede ser facilmente transpor-
tado, se dice que el virus es voldtil. Pero estas expresiones no
indican més que una diferencia de cantidad y de vitalidad de los
agentes virulentos. '

9.—VI1As DE EXCRECION.—Los virus son excretados por el
hombre y los animales vivos, por los cadaveres, por el suelo y
por las aguas. Cierto niimero de microbios excretados por
los primeros se encuentran en los cadaveres, se diseminan en
el suelo y en él se conservan (bacteridia carbuncosa, microbio
de la septicemia, microbio del tétanos); otros se cultivan en el
suelo que parece ser su medio natural y pasan de aqui al orga~
nismo del hombre 6 de los animales para volver de nuevo al
suelo (microbio de las afecciones palidicas.)

(a) Seres vivos.—El virus no puede ser excretado mas que
por la piel 6 por las mucosas que estan directamente en relacion
con el mundo exterior. Todos los productos de secrecién 6 de
excrecion, normales 6 patologicos, distribuyen, en los medios,
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los microbios patégenos. El organismo infectado es una especie
de caldo de cultura encerrado en un vaso hendido; deja circular,
por todas sus aberturas, la materia infecciosa; las lagrimas, la
saliva, el moco, las materias fecales, la orina, la leche, la bilis,
la sangre, el sudor, las esfoliaciones epidérmicas, el esperma,
el humor acuoso, la carne, todo es virulento, 6 todo puede ser
virulento.

Las ldgrimas son virulentas en la peste bovina; lasg glandulas
lacrimales en la rabia.

La saliva es en la rabia la principal via de-excrecion del vi-
rus. La inoculacion de la baba por las mordeduras es el tini-
co mode de contagio natural: llegan 4 ser virulentas tres dias
por lo menos antes de la aparicion de todo sintoma mérbido.
Las glandulas salivares (pardtida, ete.,) encierran también el
virus.

La saliva expulsa comunmente de la economia el pneumo-
coco, el microbio de la peste bovina, de la fiebre aftosa, del
horse-pox, del muermo (Cadeac y Malet, Lourdel). En el muer-
mo la saliva parotidea es virulenta como la saliva mixta. (Ca-
deac y Malet).

Moco.—Es el principal producto virulento en el muermo, la
tuberculosis, la papera, en el moquillo. Es igualmente el vehi-
culo del contagio de la viruela, de la peste bovina y de un gran
numero de ofros agentes contagiferos.

JEl aire expirado es virulento?—Se sabe desde Tyndall que
el aire expirado por los sujetos sanos es 6pticamente puro.

Malet y Cadeac han hecho un gran numero de experientias
sobre sujetos muermosos, carbuncosos, variolosos y tubercu-
losos para precisar el papel del aire expirado en la excrecién de
los virus. Han reconocido:
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1.° Haciendo respirar 4 los animales no vacunados el airo
que se supuso contaminado;

92.° Sometiendo al examen microscopico é inoculandole el
agua resultante de la condensacion del vapor contenido en este
aire, que el aire expirado por sujetos carbuncosos, variolosos,
tuberculosos 6 muermosos, esti desprovisto de gérmenes.

Mugcus vaginal.—En el muermo el mucus vaginal se ha mos-
trado virulento dos veces sobre cinco. De aqui resulta que un
semental que salte una yegua muermosa, puede contaminarse
en el momento de la copulacién, y este peligro es inminente
cuando existen ulceraciones sobre la mucosa vaginal como las
que hemos hallado en la autopsia de una burra afectada de
muermo agudo (Cadeac y Malet) (1).

Las materias fecales son un origen de difusién del bacilo de
la fiebre tifoidea, del colera, de la septicemia, de la peste bovina
y de la viruela.

El microbio del tétanos permanece en el tubo digestivo y es
expulsado con las materias fecales sin haber infectado al sujeto.

Orinas.—Los microbios alterando los glomérculos y el epitelio
de los tubos contorneados, sea mecanicamonte, sea por sus
productos de secrecion, se abren paso & través del rifién y se
escapan en abundancia por las orinas. En los animales ataca-
dos de viruela, de peste bovina, la orina es ordinariamente
virulenta.

En el muermo, la orina es virulenta cuando se inocula una
gran cantidad de este liquido (Cadeac y Malet). Bouchard ha
conseguido comunicar la rabia inyectando la orina albuminosa
de un sujeto rabioso. En la fiebre carbuncosa y en otras varias

(1) Recherches expérimentales sur la moroe. Toulouse, 1886,
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“enfermedades, es una de las principales vias de excrecion del
virus. La cantidad de microbios expulsados por esta via, varia
con el nimero de microbios que circulan en la sangre y con el
grado de alteracion del aparato dializador del rifién.

La leche sirve de vehiculo 4 los contagios de la peste bovina,
de la viruela, de la mamitis contagiosa, de la tuberculosis, de
la fiebre aftosa, y muy probablemente, al de la perineumonia
confagiosa, porque los animales jovenes separados de las ma-
dres atacadas; han contraido la enfermedad tomando leche de
vacas enfermas. (Ph. Hen) Dupré y Lecuyer creen que es capaz
de hacer desarrollar la pneumonia en los nifios; han observado
dos casos; Eloire, otro. En tanto que no se aclare este punto,
debe considerarse la leche como peligrosa.

En la fiebre aftosa, la leche es virulenta porque el contenido
de las pustulas de los pezones se mezcla con ella durante la
mulsién.

Gerlach ha reconocido que la leche de las vacas tuberculosas
puede trasmitir esta enfermedad: nuermosos experimentadores
han confirmado el hecho y mostrado el papel de este liquido en
la etiologia de la tuberculosis de la infancia.

Sobre 28 experiencias, Bang no ha obtenido m4s que dos re-
sultados positivos; M. Nocard ha observado 1 sobre 11.

Gehbardt no ha podido trasmitir la tuberculosis con leche
comprada en Munich en diez puntos diferentes; por otra parte
la leche de las vacas tisicas se ha mostrado siempre virulenta;
pero la dilucién de esta leche al 1 por 40 al 1 por 100 la hace
inofensiva: es lo que precisamente ocurre en las vaquerias. No
por eso debera de dejarse de prestar atencion 4 los peligros de
confagio por la leche y por los productos alimenticios que de
ella se derivan; los estudios de Bang han demostrado la presen-
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cia de bacilos virulentos en la manteca. El calentado de la leche
se impone, pues, de una manera absoluta; se recordara a este
proposito que una temperatura de 65° y atiin de 70° no es siempre
suficiente para destruir los gérmenes morbificos: la ingestién
de la leche asi tratada ha podido trasmitir la enfermedad 4 los
cerdos, mientras que los conejos, menos sensibles 4 este modo
de infeccion resisten ordinariamente. (Bang).

Las glandulas mamarias han sido halladas virulentas en la
rabia y de aqui que se haya tratado de investigar si la leche era
6 no el vehiculo del virus. Flemuing menciona el caso de una
negra mordida, cuyo hijo lactado por ella llegé & manifestarse
rabioso y muri6 con ella: Nocard no ha encontrado virulento
este producto de secrecion mas que una vez. Bardach ha hecho
desarrollar la rabia con leche recogida en una mujer rabiosa.

Bilis.—Este producto estd desprovisto de virulencia en el
muermo (Renault, Cadeac y Malet) y en la mayor parte de las
enfermedades contagiosas.

Esperma.—jEl esperma puede servir de via de excrecién al
virus? Esta hoy establecido que este producto puede contener
los bacilos de la tuberculosis aun cuando los érganos genitales
se hallen intactos. En un caso, Baumgarten, en que habia fecun-
dado artificialmente una coneja con esperma de un conejo
tuberculoso, encontro un bacilo en un évulo.

En lo referente al muermo de 15 productos procedentes de
yeguas sanas y de sementales muermosos que han sido obser-
vados, 2 solamente han presentado sintomas equivocos y com-
pletamente insuficientes para establecer rigurosamente que el
muermo es trasmisible por el aparato generador del padre.
Ademas, las siete experiencias de Cadeac y Malet han dado todas
resultados negativos aun en el caso en que el pé.dre y la madre
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eran muermosos. La misma incertidumbre reina en lo que con
cierne 4 la virulencia del esperma en la durina. De 8 experien-
cias, Blasi y Russo Travali, solo una vez han hallado el esper-
ma del conejo rabioso, virulento.

Sudor.—Contrariamente & la opinion de varios - aufores,
pensamos que el sudor estd desprovisto de virulencia en tanto
que la piel esté indemne de lesiones y mantenida en un estado

absoluto de limpieza.

Exfoliaciones epidérmicas.—Las exfoliaciones epidérmicas
son el vehiculo del contagio de la viruela, de la fiebre aftosa, del
horse-pox, de la vacuna. Los productos de la desecacion de las
pustulas, de las versiculas arrrastradas a la atmosfera, se de- i
positan & una distancia mayor 6 menor y contaminan el aire,
después los alimentos, las bebidas, las camas, etc.

En la acné contagiosa, el microbio virulento, exclusivamente
acanfonado en la piel, se propaga solamente por las escamas
epidérmicas.

Sangre.—-La sangre puede contener microbios patégenos. Es
virulenta en los casos de peste bovina (Seunner y Klebs), de
fiebre carbuncosa y 4 veces de muermo (Cadeac y Malet).

Osiandez trasmitié la viruela ovina por inyeccién de la san-
gre de animales variolosos, pero las opiniones estan divididas,
algunos autores afirman que la sangre no es nunca contagiosa.

Las serosidades de las sinoviales y de las serosas (peritoneo,
pleura, pericardio, meninges), encierran microbios patdgenos
en la septicemia, en el muermo el carbunco, la pneumonia, ete.

Pus de los sedales y de los abscesos.—Cuando con la lanceta
se inocula el pus de sedales de los animales muermosos, se ob- |
tiene frecuentemente un resultado negativo, mientras que las
inyecciones hipodérmicas comunican el muermo (Cadeac y Ma-
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let). El pus de sedal de las vacas tuberculosas puede ser el ve-
hiculo del bacilo de Koch (Peuch); es también el principal pro-
ducto virulento de la papera y del moquillo.

Vacuna.—La serosidad de las pustulas de horse-pox no
encierra el bacilo del muermo y no presenta ningtn peligro
fuera de los casos en que esté extriada la sangre; las pustulas
de la vacuna estan igualmente indemnes del microbio de la
tuberculosis.

Carne.—La virulencia de los musculos y del jugo de carne se
desprende naturalmente de la de la sangre.

Las carnes son el vehiculo del virus de la peste bovina, de la
perineumonia contagiosa y & veces de la rabia.

Einike menciona, referente al carbunco, una observacién
muy curiosa sobre la dispersion de los esporos carbuncosos por
medio de las carnes y de los despojos cadavéricos.

«En 1852 un buey muri6 de carbunco y dos personas que co-
mieron de su carne murieron; se puso en la primavera la piel
del animal 4 macerar en una balsa y fué trabajada después por
un guarnicionero. Este hombre contrajo el carbunco; de un
rebafio de carneros que se bafi6 en la balsa, murieron de car-
bunco veinte, y en fin sucumbieron dos caballos que habian lle-
vado aparejos preparados con la piel del animal carbuncoso».
(Roger).

En muchas circunstancias, la virulencia de las carnes tuber-
culosas debe ser atribuida & los ganglios que en ellas estédn
incluidos, lo que permite explicar la divergencia de los autores
sobre este punto.

Los experimentadores se han dividido en dos campos: de un
lado Colin, Nocard, Seunmer y otros, no han obtenido més que
resultados negativos; de otro Chauveau, Pench, Gerlach; Ar-
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loing, Hunter, pretenden que se puede comunicar la fuberculo-
gis con la carne.

Pero los bacilos se destruyen muy pronfo en los musculos; la
coccibn mata otros y la contaminacion por ingestién necesita
un nimero considerable de bacilos. Es preciso inyectar bajo la
piel de un cobayo 820 bacilos para hacerlo tuberculoso, y los
animales resisten 4 la ingestion de dos centimetros cibicos de
esputos tuberculosos diluidos al octavo, mientras que se nece-
sitan para suprimir los efectos de las inoculaciones subcutaneas,
las diluciones & la cien milésima. (Bollinger y Gebhardt).

(b) Cadiveres.—Cuando los animales sucumben a las enfer-
medades infecciosas, los contagios retenidos durante la vida en
la sangre, en las carnes, las serosidades y los tejidos, son
puestos en libertad por la putrefaccion. Comunmente los cadé-
veres, son, en las aldeas, despedazados por los perros, expues-
tos & las diversas influencias atmosféricas susceptibles de aca-
rrear la trasformacion de las bacterias en esporos y de permitir
4 los gérmenes infecciosos escapar & la putrefaccion.

El carbunco bacteridiano se conserva asi. Ademas, la descom-
posicion rapida de los cadaveres de animales muertos de enfer-
medad contagiosa, apresura la timpanizacion, determina Ia
rotura de las visceras y la salida de los liquidos virulentos que
contaminan las aguas y el suelo. Cuando los cadéiveres se
putrefactan en la superficie del suelo, 6 son recogidos por las
aguas jpueden ser un origen de contagio para la atmdsfera?

¢Los contagios son llevados & la atmdsfera por las emanacio-
nes pulridas?

Las emanaciones cadavéricas han sido miradas en todo tiem-
po como peligrosas. Pero la experimentacién ha dado constan-

temente 4 esta opinién una solucién negativa.
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En efecto, Chauveau ha intentado vanamente trasmitir la
peste bovina y la viruela inoculando el agua resultante de la
condensacién del vapor desprendido por los productos virulen-
tos de estas enfermedades.

Malet y Cadeac han renovado estas experiencias y también
han fracasado; las inhalaciones de las emanaciones cadavéricas
de los animales carbuncosos, muermosos, variolosos 6 tubercu-
losos en un medio tranquilo y al abrigo de las corrientes aéreas,
6 en un medio agitado por los vientos; la inoculacién del vapor
de agua condensado, no pueden propagar estas enfermedades.

(¢) Suelo.—El suelo puede ser considerado como un vasto
organismo que excreta los virus que conserva (fiebre palidica)
a los que regenera (fiebre tifoidea, colera, fiebre amarilla). Des-
de hace mucho tiempo viene estudiandose el mecanismo por el
cual el suelo restituye & la atmoésfera y & los alimentos los gér-
menes patogenos que ha conservado y como llega 4 ser un
agente de contaminacion. Los contagios enferrados en el suelo
son diseminados y propagados por las lombrices, las babosas
los caracoles y por las aguas. '

Papel de las lombrices, las babosas y los caracoles.—Se sabe
desde hace mucho tiempo que en ciertas comarcas como en la
Anterque y Beance, existen campos malditos, pastos en que los
animales contraen casi fatalmente el carbunco. Estas tierras
permanecen infectantes en despecho de las cosechas que en ellas
se suceden. Las lombrices son las que todos los afios, traspor-
tan desde la profundidad del suelo, los esporos carbuncosos,
Ingieren la tierra contaminada y vienen & depositar en la super-
ficie sus excrementos ricos en esporos. Puede, por lo demaés,
asegurarse de ello, haciendo vivir lombrices en tierras rociadas
de culturas carbuncosas. (Pasteur), En los Alpes bavaros, Bo-

TOMO T 17
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llinger ha recogido lombrices en los puntos en que habian sido
enterrados animales carbuncosos y ha evidenciado la existencia
de esporos virulentos en el cuerpo de estos anélidos. Las lom-
brices propagan también los gérmenes de la tuberculosis. Ulti-
mamente Lortet y Despeignes han comprobado la trasmision
de la tuberculosis & las lombrices de la manera siguiente:

En los tiestos de flores cuya tierra habia sido impregnada de
liquido tuberculoso; las lombrices han presentado constante-
mente, al nivel de los 6rganos genitales, acumulaciones de baci-
los cuya presencia ha sido revelada 4 la vez por los reactivos
colorantes y por la inoculacién. Seis meses después, las lombri-
ces se han mostrado todavia cargadas de estos bacilos que han
podido tymar atn en esta tierra infectada, lo cual revela el gra-
do de conservabilidad del bacilo de Koch y confirma los estudios
de Cadeac y Malet que han demostrado la virulencia de la ma~
teria tuberculosa 167 dias después del enterramiento.

Podwyssozki pretende que las coccidias pueden trasmitirse al
hombre, sea directamente, sea por medio de las lombrices que
las distribuyen en las hortalizas.

Las babogas y los caracoles pueden desempefiar el mismo
papel que las lombrices en la diseminacion de los gérmenes del
carbunco y de la tuberculosis.

Once dias después de una comida carbuncosa de estos ani-
males, se encuentran esporos vivos en su intestino. Hstos ani-
males, muy migradores, pueden propagar el bacilo de la tuber-
culosis 4 una gran distancia. Las ranas pueden también tras-
portar este bacilo. Estos animales presentan & veces tubérculos
inoculables al cobayo (Despeignes). Las culebras de collar
(Sitley), los pitones y las boas (Gibbes y Schurly pueden propa-
gar también el mismo microbio.

J—

—_—
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(d) Aguas.—Las aguas son uno de los més potentes agentes
de diseminaci6n de los microbios. ‘Estos son trasportados por
los rios. Pueden, pues, pasar 4 la capa de agua subterranea y
volver, jpero como? 1 ° por capilaridad (Soyka); 2.° por las osci-
laciones de la capa subterranea (Pfeiffer); 3.° por las inundacio-
nes que haciendo sufrir grandes variaciones al nivel de las
aguas, llenan, al retirarse, de microorganismos la capa super-
ficial; 4.° por la infeccion de los pozos abiertos en los aluviones
de los rios. Estas aguas ingeridas por los animales son un ori-
zen de infeceion.

sPero el agua no puede restituir & la atmasfera los gérmenes
que ha recibido? La posibilidad de esta infeccion estd subordi-
nada & la conservacion de los microbios virulentos en el agua
y & su emergencia en las superficies de este liquido.

Resulta de las.experiencias de Malet y Cadeae que un viento
muy violento debe generalmente ser considerado como incapaz
de desprender los contagios de la superficie de una capa de
agua y de distribuirlos en la atmodsfera. L.os microbios, pues,
no pueden ser restituidos al aire mas que por consecuencia de
la evaporacion completa del agua que les sirve de vehiculo.

3. Vehiculos de los microbios.—No basta conocer los medios
de diseminacion de los microbios, es preciso saber también cua-
les'son los auxiliares que los conducen & las puertas del orga-
nismo. Los agentes que los vehiculan habitualmente son ani-
mados 6 inanimados.

(8) Vehiculos animados.—Las personas en relacién con los
sujetos enfermos son frecuentemente la causa de la propagacion
de los microbios. Ciertas profesiones exponen més que otras &
este papel propagador de los contagios. Los que trabajan en los
quemaderos, los matarifes, los pastores, los curtidores, los mé-
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dicos, los veterinarios, los enfermeros, los palafraneros, estan

constantemente expuestos & ser contaminados 6 & ser portado-
res de gérmenes infecciosos. Al lado de las personas un gran '.
numero de especies animales (bévidos, carneros, cabras, cerdos, !
carniceros, roedores, conejos, caballos, ratas, gallinaceas, etc), |
los animales de sangre fria (babosa, caracol, lombriz, rana, cu-
lebra, etc.), las moscas (stomosas, moscas domésticas efc)., pue-
den igualmente, segun las circunstancias, ser propagadores de
microbios.

(b) Vehiculos inamimados.—Entre ellos se encuenfran los
alimentos de origen animal (leche, manteca, queso), los fo-
rrajes, los objetos de cura de los animales, los lienzos, los ves-
tidos, los utensilios de cocina, de mesa, los objetos de toca-

dor, y en general todos los objetos 6 instrumentos que pueden
servir al hombre para sus necesidades diarias. El aire, en fin,
conduce todos los microbios deseados.

4. Mopos DE PENETRACION.—Trasporiados hasta las puertas
del organismo por los diferentes vehiculos que acabamos de
enumerar, los microbios no pueden generalmente penetrar en
el en tanto que las barreras epiteliales estén intactas. Toussaint
ha demostrado que el virus carbuncoso penetra por las prime-
ras vias digestivas 4 favor de particulas alimenticias groseras,
que haciendo oficio de lancetas, introducen en el tejido conjun-
tivo submucoso el virus de que se hallan impregnadas. Se puede
hacer ingerir, sin resultado, culturas carbuncosas & diversos
animales, pero si se les agrega alimentos puntiagudos, el car-

bunco, como atestiguan Pasteur, Joubert y Chamberland, se
desarrolla. Los microbios de la sepficemia no ejercen ninguna *
accion patogena en el intestino en que se alojan. El microbio
del tétanos vive en él sin peligro para su vivienda. Los micro-
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bios méas virulentos (septicimia, carbunco) pueden igualmente
ger depositados sobre una herida antigua sin determinar infec-
¢i6én si no se hieren los botones carnosos. Los estudios de
Strauss y de Sanchez Toledo, demuestran también que se pue=
de impunemente introducir en la cavidad uterina normal de las
hembras de los roedores que acaban de parir, cantidades enor-
mes de microbios (Bacillus anthracis, vibrion séptico, bacteria

el carbunco sintomatico, Staphylococus aureus), sin provocar

ninguna infecién.

La trasmision de la rabia necesita una erosion de la piel. Sin
embargo, algunas mucosas provistas desu epitelio muy delicado
parece (ue dejan pasar los microbios sin efraccion previa (con-
juntiva, mucosa pulmunar). Muskatbluth ha encontrado los
bacilos del carbunco en el interior de las células del epitelio
alveolar; se han encontrado también los microbios de la tuber-
culosis en las glandulas epiteliales del intestino. ;Pero esta pene-
tracion no puede ser atribuida & una alteracion anterior de las
células 6 & la accion fagocitaria que ejercen frente 4 los cuerpos
extrafios? O bien no pudiera encontrarse estas bacteridias en las
células porque se encontrasen en via de destruccion 6 de ex-
pulsién?

Si asi fuese, los modos de penetracion de todos los microbios
se reducirian & uno solo, la inoculacion. '

5. VIAS DE PROPAGAOION DE LOS MIGROBIOS. —Inocula.dos los
microbios entran inmediatamente en conflicto con el organismo
cuando son introducidos en su ferreno de predileccion. El acci-
cidente local, pustula de la viruela, de la vacuna de la viruela,
la flictena de la fiebre aftosa, el tubérculo de la tuberculosis, el
chancro de la sifilis, son el resultado de la reaccion del organis-
mo contra el microbio infeceioso y sus venenos. La zona alterada
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esté en reiacion con la zona infectada. Cuando el microbio ino-
culado ocupa un terreno esteril 6 cuando forma focos secunda-
rios, se dirije al 6rgano 6 tejido en que debe arraigarse. Esta
‘propagaciéon del microbio, de su foco de introduccion a su foco
de infeccion primitivo 6 secundario, se efectiia por medio de los
elementos celulares, de los vasos sanguineos, de los vasos linfa-
ticos y de los nervios. El microbio no desempefia ningin pa-
pel en este trasporte.

1. Los elementos celulares, los leucocitos especialmente,
después todos los elementos conjuntivos vueltos al estado em-
brionario, se apoderan de los microbios y los difunden en el
punfo de inoculacién’pueden también hacerlos llegar 4 su des-
tino. Si el bazo del cobayo se tuberculiza con el pulmén cuando
la materia tuberculosa ha sido inoculada en la pierna, los leu-
cocitos, cargados de bacilos tuberculosos, acuden en gran can-
tidad & la pulpa de este 6rgano.

2.° Los vasos linfaticos son la principal via de propagacién
de los microbios. Colin ha seguido la marcha progresiva del
virus carbuncoso, tuberculoso y muermoso a través de la cade-
na ganglionar; Toussaint ha establecido la virulencia de los
ganglios antes que la de la sangre y demostrado que en el cone-
jo, el ganglio subescapular es virulento cinco horas después de
la inoculacién practicada en la oreja; el ganglio inguinal diez
horas después de la inoculacion hecha en la pierna. Gracias a
estos datos se puede seguir 4 los virus poco 4 poco, precisar el
camino que han seguido y las etapas ganglionares que han he-
cho. Y cesi siempre es una herida accidental de la boca la que
ha sido la puerta de entrada del carbunco, del muermo, de la
tuberculosis, etc.

Muskatbluth ha seguido la marcha del Bacillus anthracis
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inyectado en los bronquios del conejo, hacia los ganglios brén-
quicos: diez y seis horas después de la inyeccion, el examen
microscapico descubre los bacilos en los linfaticos y los ganglios
precitados mientras que los vasos sanguineos sz muestran ente-
ramente desprovistos de ellos.

3.° Loswvasos sanguineos trasportan también los elementos
virulentos; tan pronto los vasos son directamente interesados
en el momento de la inoculacién de suerte que los microbios
infecciosos son directamente diseminados por todo el organismo;
tan pronto son parcialmente absorvidos por los vasos, parcial-
mente trasportados por los linfaticos 6 retenidos por los olemen-
tos celulares del punto inoculado. La bacteridia carbuncosa, la
bacteria muermosa, para difundirse por el organismo pueden
emplear todos estos procedimientos.

4° Los nervios, la médula propagan el virus rébico. En
{879, Duboné habia establecido una relacién constante entre la
duracio6n de la incubacién y la longitud del cordon nervioso que
inerve la regién de la mordedura: Pasteur, Chamberland y
Roux han demostrado, por inoculacion, la existencia del virus
rébico en la medula, el bulbo y los nervios periféricos; Di Vesta
y Zagari, en 1887, han hecho resaltar que la rabia es mas facil-
mente trasmisible y se desarrolla més rapidamente cuando e
virus se ingiere en el interior de un nervio que después de una
inoculacién subcutinea, Los sintomas se manifiestan primero
en el miembro inervado; el virus gana las raices de estos ner-
vios, paraliza progresivamente la médula de atrds 4 adelante
cuando la inoculacién se ha hecho en un miembro posterior. La
secci6n de la médula al nivel de la region cervical puede preve-
nir la muerte impidiendo la invasién del bulbo.

Bardach (de Odessa) ha demostrado experimentalmente que
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en un hombre mordido en la mano derecha por un lobo rabioso
y muerto de rabia, el jugo de los nervios del brazo derecho era
solo virulento.

Roux y Nocard han demostrado que el virus inoculado en
el cerebro se disemina en cuatro dias por toda la extension del
arbol cerebro-espinal y la muerte es mucho mas rapida que
cuando el mismo virus es inoculado en la extremidad de la mé-
dula lombar porque el trayecto que debe recorrer para llegar
al bulbo es méas corto. El virus rabico puede, pues, propagarse
por la via nerviosa.

6. RAPIDEZ DE PROPAGACION DE L0OS MICROBIOS.—Si los mi-
crobios permanecen mucho tiempo al nivel del punto de intro-
duceion, es posible alcanzarlos y destruirlos. La duracién de la
permanencia es seguramente variable segtin la via de propaga-
cion (células, linfaticos, vasos sanguineos v nervios) pero tam-
bién segun la actividad y la velocidad de estos vehiculos, es
decir, segiin el grado de vitalidad de los fagocitos, la abundan-
cia de los vasos sanguineos, linfaticos 6 nerviosos.

La difusién y el trasporte de los microbios no tienen nada
de fijo: las variaciones dependen del individuo y del mi-
crobio.

La excision de la piel en el caballo practicada veinticuatro
horas después de la inoculacién del horse-pox, no impide la
produccion de una erupcién generalizada de pastulas vacinicas
(Chauveau); la amputacién de la oreja veinte minutcs después
de la inoculacién de la rabia, no impide siempre en el conejo
que la rabia se manifieste.

La cauterizacion del punto inoculado hecha cinco minutos
despues de la insercién del virus variélico no previene la evolu-
cion de la viruela (Renault).
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La incision de la oreja del conejo, cinco, cuatro y aun fres
minutos después de la inoculacion del carbunco, no se opone &
la aparicién de la fiebre carbuncosa. (Colin).

Sin embargo, Rodet, ha visto sobrevivir conejos & los cuales
se habia amputado el extremo de la oreja, una, tres, siete y diez
horas después de la inoculacién. Pero los animales & los cua-
les se habia amputado Ia oreja cinco, seis, 6 nueve horas des-
pués de la inoculacién, han sucumbido.

La destruccion del punto de inoculacion del virus muermoso,
practicada diez horas después de la inoculacién, no ha impedido
el desarrollo del muermo (Renault).

Diday sostiene que la inmunidad vacinica es siempre adqui-
rida cuatro dias después de la inoculacion.

Monneret pretende que se ha conferido ya al fin del segun-
do dia. ’

Estos diversos hechos parecen establecer que la destruccion
del virus en el punto de inoculacion, no piiede ser intentada con
probabilidades de éxifo més que en los primeros minutos que
siguen 4 su introducci6n. Sin embargo, se debe siempre intentar
sea para prevenir toda propagacion, sea para reducir el nimero
de microbios aptos para ser propagados. Pero cuando el acci-
dente local (chancros, tubéreulos, pustulas, flictenas,) se ha
desarrollado, las probabilidades de destruccion de los microbios
varia mucho segiin su especie.

Los microbios de las enfermedades eruptivas (vacuna, vi-
ruela) son rapidamente vehiculados por la sangre y sembrados
de nuevo en otros diversos puntos del tegumento, la infeccitn
es casi inevitable.

El microbio de la tuberculosis puede quedar por espacio de
muchos afios acantonado en los puntos en que se ha situado
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(artritis tuberculosa); el sujeto tuberculoso puede no llegar 4 ser
tisico nunca.

Claro es que suprimiendo un origen de inoculacién se supri-
me un origen de infeccion continua de la economia.

7.° MoDQ DE ACG(ON D& LOS MIGROB 08.—Todo microbio obra
de preferencia, podria decirse exclusivamente, sobre un solo
tejido del organismo. Debe ésta propiedad & afinidades especia-
les por el protoplasma de los elementos de un 6gano 6 de un
tejido. El microbio se localiza alla donde encuentra alimentos,
materiales que puede hacer fermentar, desdoblar, trasformar;
no obra como fermento més que en tanto que se halla en pre
sencia de la materia fermentescible que le conviene. La levadura
de cerveza desdobla la materia azucarada en alcohol y acido
carbonico; poned esta levadura en presencia de otro medio, no
hay fermentacién; colocad el microbio de la viruela lejos del
tejido epidérmico y no observareis nada; impedid al pneumo-
coco su llegada al pulmén, al microbio del carbunco sintomatico
distribuirse en el mussulo, al microbio de la pneumoenteritis
en el pulmén 6 el intestino, al microbio de la fiebre tifoidea del
hombre fijarse sobre las placas de Peyer y todos estos terribles
microbios, vienen 4 ser parasitos inofensivos.

A cada microbio su terreno: la viruela, la vacuna, la fiebre
aftosa son también esencialmente enfermedades del cuerpo mu
coso de Malpighi y de las superficies epiteliales, boca, ete.; en la
pneumonia es el endotelio alveolaz; en el carbunco sintomético
es el musculo; en el carbunco bacteridiano es la sangre; en la
rabia es el sistema nervioso. La boca y la faringe son los terre-
nos del muguet, de la stomatitis ulcerosa; la difteria es una
enfermedad local de las primeras vias respiratorias: el intestino
es el lugar de eleccion del microbio de la diarrea verde como
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del colera la fiebre fmh’ldica ataca el higado y el bazo; los es-
treptococos evolucionan en el tejido conjuntivo y las serosas; en-
docardio, endotelio; siempre, en fin, el microbio de una enfer-
medad infecciosa reclama uma habitacién particular. Cuando
ataca & células que como las del tejido conjuntivo estan repar-
tidas por todos los puntos del organismo la enfermedad parece
general, cuando no esta mas que diseminada como el tejido que
le sirve de substractum.

El alcaloide no es un veneno violento mas que por que se fija
sobre elementos esenciales 4 la conservaci6n de la vida: el mi-
crobio no llega 4 ser patogeno mas que cuando se localiza.

Basta impedir esta localizacion para vacunar 6 para pre-
venir todos los desérdenes graves. La sangre que trasporta los
microbios de la rabia, del carbunco sintomatico se atentian y se
destruyen en ella; otros muchos no hacen mas que pasar por
ella; generalmente no es invadida por los microbios mas que en
el momento de la muerte, cuando ha vencido todas las resisten-
cias; asi la sangre del tuberculoso, del muermoso, efc. es rara-
mente virulenta; los microbios del carbunco bacteridiano y de
algunas septicemias pueden solo vivir en ella y continuar desa-
rrollandose. Si los microbios que han penetrado en la sangre
van 4 llamar 4 la puerta de todos los 6rganos, no pueden entrar
més que alla donde encuentran un tejido de una composicion
favorable 4 su vida y 4 su funcionamiento: los microbios de las
enfermedades eruptivas no llegan 4 ser patogenos mds que
cuando llegan & la piel; el microbio de la septiceiia gangrenosa
es poco temible cuando estd encerrado en la sangre. Pero si el
microbio colocado lejos de su medio natural estd privado de sus
propiedades fermentescibles y de sus propiedades patégenas
puede sin embargo continuar viviendo.
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El virus vacinico inyectado en los vasos del caballo 4 la dosis
de 5 & 6 gotas, es diluido por la sangre al 1 por 100.000, puede
sin embargo llegar 4 la piel y determinar en ella una erupeion;
ha debido multiplicarse en el camino porque la vacuna diluida
al 1 por 150 es ineficaz; 10 gotas de serosidad de un tumor de-
terminado por el earbunco sintomético pueden comunicar 4 la
sangre una virulencia tal que si al dia siguiente de la inyeccion
se provoca el derrame de algunos centimetros ctibicos de sangre
en el tejido conjuntivo, se determina la produccién de un tumor
carbuncoso, sin embargo, la serosidad carbuncosa es vacinica
cuando se la diluye, antes de la inyeccién en treinta y dos voli-
menes de agua.

Pero la funcion patégena del microbio es siempre cuestién
de medio. De aqui resulta que no hay en realidad enfermedades
generales. Las que llevan este nombre no son mas que enferme -
dades cuyo primer centro de colonizacién ha sido seguido de
nuevas colonizaciones, es decir, de enfermedades locales de
acantonamientos sucesivos. La tuberculosis es la que recorre
una cadena ganglionar, que ataca al aparato digestivo, después
al aparato respiratorio y la que de etapa en etapa invade un
nlimero mayor 6 menor de 6rganoé.

Pero en esta afecoi6n crénica como en la afeccién mas aguda,
la generalizaci6n, si generalizacion hay alguna vez, no es mas
que el preludio de una muerte préxima. Los miisculos son toda-
via respetados por los bacilos de la tuberculosis; el microbio de
Koch pierde en este medio sus propiedades fermentescibles y es
en él rapidamente digerido.

Asi, la enfermedad infecciosa que no es méas que el resultado
de una infoxicacién, presenta, como todos los envenenamientos,
un caracter local. Envenenad un sujeto eon el 6xido de carbono,
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se produce una combinacién estable de este gas con la hemo-
globina, de suerte, que el campo de los desérdenes ocasionados,
se encuentra limitado & la sangre; la bacteridia carbuncosa
limita también sus efectos, su funcionamiento 4 la sangre que
altera tanto por lo que le presta como por lo que le quita. Los
microbios patégenos vienen 4 ser de este modo infecciosos
cuando han penetrado en las células, determinado la fermenta-
cién del protoplasma y producido, gracias 4 su nutricién sus
venenos especiales, de los cuales unos se localizan al igual que
el éter, el cloroformo y los alcaloides, en el sistema nervioso, y
los otros en la médula: otros obran como el plomo, el arsénico,
el fésforo, sobre el higado, el rifion, etc.

Estos venenos que determinan los sintomas y las lesiones
propias a4 una enfermedad infecciosa (V. Pltomainas de los mi-
crobios) son el resultado de una fermentacion particular de los
elementos anatémicos. Los microbios desorganizan el proto-
plasma de las células donde han penetrado como la levadura
desorganiza el azucar. Hay tantos modos de desorganizacion 6
de fermentacion como microbios patégenos. En la inmensa ma-
yoria de los procesos de esta naturaleza, dice Bard, una sola
especie celular sufre la sucesiéon de los fenémenos patologicos
que constituyen la fermentacion propiamente dicha: los otros
son conducidos por la circulacién linfatica 6 sanguinea y van &
producir desérdenes generales. Los que se acumulan en el foco
microbiano dotados de propiedades floggenas 6 toxicas, pro-
vocan a este nivel, lesiones de reaccion de orden atréfico 6 de
orden hipostrofico al igual que todo cuerpo irritante. Las subs-
tancias flogogenas salidas de estas fermentaciones, obran en la
periferia del foco microbiano, exagera la irritabilidad de los
elementos anatomicos, suscitan aciimulos de sangre y determi-
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nan congestiones, exudados e inflamaciones locales; las subs-
tancias toxicas se difunden en el organismo y producen sobre
los 6rganos lejancrs, lales como el higado y el rifion degenera-
ciones y aun intoxicaciones. Estos productos toxicos nacidos de
las fermentaciones, tienen de este modo una influencia méas ex-
tensa que el microbio de que proceden.

Nocivos, toxicos y comunmente mortales para el hombre y
los animales, los productos formados por microbios casi inofen-
sivos, pueden ser igualmente nocivos y toéxicos para los micro-
bios méas peligrosos.

8.° ACCION PATOGENICA DE LOS MICROBIOS SOBRE LOS MICRO-
B.08.—Ciertos microbios ejercen sobre la vida de algunos otros
una, accion antagonista: la vacuna impide 6 atentia el desarro-
llo de la viruela, el microbio del pus azul neutraliza la acecion
patogénica de la bacteridia carbuncosa. Cuando el mierobio
piocidnico es sembrado en las culturas bacteridianas en plena
vejetacion, la coloracion azul aparece como en el caldo puro,
pero la bacteridia carbuncosa se atentia hasta tal punto, que &
partir del octavo dia, la cultura mixta no hace perecer & los
animales méas que al cabo de cinco, siete y ocho dias: la cultura
carbuncosa, del mismo origen, mata al contrario, en setenta 6
noventa y seis horas: cuando la cultura mixta es inoculada des-
pués de dos semanas, los animales resisten nueve 6 diez dias;
ademas, los animales que sucumben presentan bacteridias frag-
mentadas, granulosas, dispuestas en largos filamentos, su veje-
tabilidad esta diseminada; la bacteridia puede aun conferir la
inmunidad al cobayo cuando ha sido, altereda por un contacto
de cuatro semanas con el microbio piocidnico. Esfa asociacion
microbiana disminuye la virulencia y modifica la forma del mi-

crobio.

e
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Sus multiples toxinas son las que combaten la actividad nu-
tritiva de la bacteridia carbuncosa envenenandola, al mismo
tiempo que el microbio piocidnico por su vida propia, empo-
brece el medio nutritivo.

Otros microbios, el estreptococo, combaten también la bacte-
ridia carbuncosa; las secreciones del bacilo de Friedlander, im=
piden su desarrollo; Solle pretende que la erisipela, en el cobayo,
retarda el desarrollo de la bacilosis; pero es preciso reconccer
que la mayor parte de los microbios, favorecen, por el.contra=
rio, las infecciones secundarias mas que las combaten; la bac-
terioterapia se reduce & un pequeiio niimero de hechos,

El microbio de la erisipela preserva al conejo de la bacteri-
dia carbuncosa (Emmerich), el microbio de la erisipela puede
facilitar la curacion del lupus (Fehleisen). El microbio del mal
rojo hace al cobayo refractario al carbunco bacteridiano (Za-
gari). El antagonismo bacteriano existe también entre el bacilo
de la fiebre tifoidea y la bacteridia carbuncosa. Hay también
antagonismo en la gallina, entre la bacteridia carbuncosa y la
bacteridia del colera aviario, en el hombre, entre el gonococo
de la conjuntivitis blenorragica y el microbio de la conjuntivitis
tracomatosa, entre el microbio de la infusion de jequiriti y el
microbio de la conjuntivitis tracomatosa.

Se ha reconocido también que ciertas enfermedades infec-
ciosas (escarlatina, fiebre tifoidea) ejercen una accién saludable
sobre los tumores malignos que al igual de los microbios, obran
por los productos morbidos que segregan. Las toxinas segre-
gadas por los estreptococos de la erisipela, inyectadas & perros
con tumores (carcinomas, sarcomas, lipomas) han determinado
el enrojecimiento, un calor vivo, un comienzo de reblande-
cimiento y de necrosis de estos neoplasmas (Spronek). El valor




272 ENCICLOPEDIA VETERINARIA

terapéutico de estos medios queda todavia por determinar.

Se conoce sin embargo la biologia de los microbios, los me-
dios de que disponen para atacar al organismo; yveamos como
se defiende.

IV. Oscanismo.—Los medios generales de defensa son el
estado bactericida, el fagocitismo y & veces el antagonismo de
los microbios.

1. EsTtap0 BACTERIC!DA.—Lo0s liquidos de la economia pue-
den destruir los microbios, retardar su desarrollo, modificar su
forma, suprimir 6 disminuir sus funciones; estos diversos efec-
tos de los humores del organismo sobre los gérmenes infeccio-
s0s constituyen el estado bactericida.

En 1884 Grohmaun reconocié que la sangre modifica la for-
ma, atenua la virulencia, disminuye la vitalidad de los micro-
bios, especialmente de la bacterida carbuncosa que en ella se
siembra; Fodor, en 1887, establecio & su vez, que el numero de
gérmenes que se mezcla & la sangre fresca de conejo disminuye
poco & poco al comienzo; pero bien pronto los microbios super-
vivientes, llegan & la superficie y se desarrollan. Nuttal ha com-
probado en diversos microorganismos, sembrados en la sangre,
la degeneracion y la destruccién de un cierto niimero de gér-
menes: los otros vejetan tardiamente en ella.

¢Esta accién germicida es debida 4 los elementos de la sangre
6 4 los humores? Buchner ha demostrado que el suero posee
propiedades bactericidas. Se puede hacerlas desaparecer calen-
tando este liquido & 55° durante una hora exagerando su poder
nutritivo por la adiccion de peptonas, destruyendo los glébulos
rojos por congelaciones sucesivas en la sangre que sirve para
prepararlas, 3

La leche, el pus, las serosidades pleural pericirdica y otros
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diversos liquidos de la economia, son igualmente poco hospita-
larios para los microbios.

La vacunacién aumenta las propiedades baclericidas del sue-
70 y de los humores? Schotellins ha visto el bacilo del mal rojo
proliferar dificilmente en los liquidos que encierran los miiscu-
los de los animales muertos de esta afeccion. Nuttal ha demos-
trado que la sangre desfibrinada de un carnero refractario
destruye mas gérmenes que la sangre de un carnero nuevo.

Después se ha comparado frecuentemente el suero sangui-
neo de los animales vacunados al de los sujetos de la misma
especie en estado de receptividad y siempre se ha comprobado
que el primero es mucho més microbicida que el segundo:
Metchnikoff ha nbservado una atenuacién de la bacteridia car-
buncosa en la sangre de los carneros vacunados: este mismo
bacilo cultivado en la sangre de animales no refractarios mata
los animales 4 los cuales se le inocula.

La bacteridia carbuncosa, inoculada & un carnero muy va-
cunado se destruye en el edema que sigue & la inoculaci6n; el
Bacillus anthracis sembrado en el humor acuoso de los dos ojos
de un carnero vacunado en la ¢cdmara anterior de uno de los
dos ojos solamente, se desarrolla tan mal en el humor del ojo
no inoculado como en el del ojo inoculado.

La bacteridia encuentra propiedades bactericidas muy pro-
nunciadas en el suero del conejo, animal capaz de contraer la
fiebre carbuncosa y casi no las encuentra en el suero del gato,
de la paloma y de la rana, que son naturalmente refractarias 4
esta enfermedad.

La forma de la bacteridia cambia con cada suero. Charrin
y Roger han establecido que el suero del conejo vacunado es

més microbicida que el suero normal para el bacilo piociénico;
TOMO I 18
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Behring y Nissen han obtenido el mismo resultado para el vi-
brion de Metchnilkoff, Zaslein para el vibrion colérico; Kitasato
para el tétanos; Charrin y Roger para el bacilo del carbunco
sintomatico: el suero de los conejos vacunados impide la pro-
duccién de gas y la multiplicacién de los microbios, pero respe-
ta su forma; el suero de los cobayos vacunados modifica su for-
ma y respeta sus funciones.

;La vacunacidn aumenta las propiedades bactericidas de los
tejidos como de los liquidos?

Vosvinkel ha visto persistir el estado bactericida en la rana
lavada con agua salada. Roger ha experimentado con el micro-
bio del carbunco sintomético por el procedimiento siguiente: El
animal, conejo 6 cobayo, muerto por hemorragia, se despren-
den con precauciones antisépticas los cuatro miembros; se in-
troduce después en cada uno de ellos por medio de la jeringa
de Pravaz, de una & cinco gotas de la serosidad exfraida de un
tumor carbuncoso: un solo sujeto, permitid, pues, cuatro siem-
bras. Tan pronto como recibieron el viras, los miembros, colo-
cados en vasos esterilizados, se llevaron & una estufa regulada
4 34°. Al cabo de quince 4 diez y siete horas, se reconocio facil-
mente por la palpacién que los misculos se hallaban infiltrados
de gas, sea los del conejo, sea los del cobayo. Esfe enfisema
obedecia en realidad al desarrollo del carbunco sintomético, no
4 la putrefaccion, porque no se percibe sobre piezas prepara-
das idénticamente, pero de ningiin modo sembradas (Charrin).

Si ge opera sobre animales vivos, comparando los vacuna-
dos y los no vacunados, se comprueba, para el microbio del
pus azul, que en el animal vacunado, el niimero de los agentes
pat6genos va disminuyendo y tienden &4 desaparecer; en cam-
bio aumentan sin cesar en el testigo. Adem4s, si se siembran
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los humores del no vacunado se obtiene la piocianina; si se siem-
bran los humores de los refractarios, las culturas quedan gene-
ralmente incoloras.

<La inyececién de los productos bacterianos en la sangre au-
menta la accién germicida de los humores?

La experimentaciéon permite responder negativamente. El
estado bactericida, nulo inmediatamente después de la inyec-
¢ibn, no se acusa mas que al cuarto y precede & la inmunidad
adquirida.

El estado bactericida engendrado por la vacunacion debe ser
atribuido 4 un cambio aportado por la inoculacién, en la nutri=
cion de los elementos, en la constitucion quimica de los humo-
res, en la actividad de los fagocitos y en la exa.geré.cic’m de los
fendmenos diapedéticos.

Los liquidos patologicos, la orina, la sangre de los animales
muertos por un microbio infeccioso, ejercen sobre los sujetos de
la misma especie una accion preservadora. Behring y Kitasato
lo han demostrado para lo que al edema maligno concierne,
pues que la serosidad de este edema es capaz de vacunar. Cha-
rrin y Roger han aumentado la resistencia del co‘ﬁejo al micro-
bio piocianico por la inoculacion de sangre esterilizada proce-
dente de conejos infectados del bacilo piocidnico. Bouchard ha
aumentado la resistencia de estos animales por la inyeccion de
orinas esterilizadas de los enfermos.

¢Los humores bactericidas que modifican los microbios, no
son capaces de neulralizar 6 de destruir las toxinas que segregan?

Behring ha comprobado que la sangre de los animales re-
fractarios & la difteria destruye la diatesis diftrética.

Experimentando sobre el tétanos, Behring y Kitasato, han
notado que la inoculacién de 10 centimetros ciibicos de una cul-
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tura de estos microbios especificos no inficiona en modo algu-
no al conejo vacunado mientras que 5 centimetros ciibicos bas-
tan para matar a este animal. Si la sangre del animal que ha
resistido es inyectada en el peritoneo de dos ratones a la dosis
de 0°5 en el uno, 02 en el otro y se inocula después & estos dos
animales asi como 4 dos testigos, veinticuatro horas después,
el bacilo del tétanos; los testigos mueren treinta horas mas tar-
de mientras que los vacunados no estan enfermos siquiera.

En una segunda serie de experiencias se utiliza el suero san-

guineo del conejo vacunado que muestra la misma actividad
vacinica que la sangre al natural.

En una tercera serie el suero es inyectado después de la ino-
culacion de los bacilos activos y los sujetos asi tratados sobre-
viven; este humor es pues, capaz de destruir una cantidad
enorme del veneno tetinico. f

Este veneno posee, sin embargo, una grande energia. Basta
en efecto hacer penetrar 000005 (sea cinco centésimas de mili-
gramo) de una cultura desprovista de los fermentos figurados
para anonadar & un ratén. Al cabo de cuatro & seis dias, 0°0001
{una décima de miligramo) lo mata en menos de dos dias.

Estos autores han demostrado después la propiedad antito-
xica del suero de la manera siguiente: 5 centimetros ctibicos de
suero de un conejo vacunado son mezclados 4 un centimetro
ctibico de cultura tetanica; después se deja obrar. Se adminis-
tra & cuatro ratones 02 de esta mezcla sea 0°033 de la cultura.
es decir, mas de trescientas veces la dosis mortal para uno de
ellos: los cuatro ratones permanecen sanos: los testigos que han L
tenido 00001 de caldo, sin adicién, mueren en treinta y seis ho- ﬂ
ras. Todos los supervivientes han llegado & ser refractarios por '
mucho tiempo. Més tarde Behring y Kitasato los han probado,
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por microbios vivos, sin que llegaran 4 enfermar. El suero de
los animales vacunados es el tnico capaz de destruir las to-
xinas: la inyeceion de 0‘5 de una cultura esterilizada de tétanos
mata un coriejo en cinco 6 seis dias. ;

Ch. Richet y Hericourt han comprobado que la inyeccion en
el peritoneo de animales inoculados de la tuberculosis, de san-
are de perro que posee poca receptividad para esta enfermedad,
puede prevenir, mejorar 6 curar la tuberculosis.

Ogota y Jasuhara han podido prevenir el carbunco por me~-
dio de la sangre y del suero del perro, de la rata y de la rana;
la bacteridia sembrada en estos liquidos se atenta; la substan-
cia bactericida obra como un antiséptico.

JEl estado bactericida resulta de la presencia de toxinasen la
economia? No hay nada de esto. Bouchard ha demostrado que
los productos microbianos se eliminan muy rapidamente.
A partir del décimocuarto dia la orina no los contiene de una
manera apreciable.

Es preciso concluir que el estado bactericida resulta de la
actividad celular. La vacunacion 6 la inmunidad adquirida por
un primer ataque no hace mas que aumentar la resistencia de
las células y al mismo tiempo la_propiedad bactericida de los
humores. Esfa materia preservadora, sometida & una elimina-
¢ién y & una destruccion incesantes, debe necesariamente re-
sultar del funcionamiento continuo de las células. Las células
del organismo hallan, pues, en si mismas sus propios medios de
defensa.

2. Facsocrrismo.—Lo3 elementos celulares son ayudados en
su funcion bastericida por guardias especiales qua engloban,
_disuelven 6 digieren, los microbios infecciosos: estos guardias
8on los fagocitos.
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La propiedad que poseen los leucocitos de apoderarse de los
cuerpos extrafios (gramos cinabrio de vermellon, pigmentos,
particulas del tatuage, particulas de carbon, fragmentos de
globulos rojos, cristales de hematoidina) era conocida desde
hace mucho tiempo. Se sabia, por ejemplo, que digieren la mie-
lina y completan la degeneracion de los nervios; (ue participan
en la resorcion de los focos de reblandecimiento y son la causa
de la desaparicisn de las fibras musculares en la cola del rena-
cuajo. Metchnikoff ha sido el primero que ha aclarado el papel
universalmente protector de estos elementos frente a las bac-
terias.

En todos los seres del reino animal las células mesodérnicas.

gozan de la facultad de afluir hacia los puntos irritados 6 in

fectados, de destribuirse en ellos y de apoderarse de los elemen-
tos irritantes. Cuando la Dafnia ingiere vegetales parasitarios,
los esporos que franquean el intestino y se distribuyen en el
mesodermo y aun en el ectodérmo, provocan un aflujo de len-
cocitos que entran inmediatamente en lucha con ellos.

A veces los elementos mesodérmicos envuelven y digieren
los gérmenes, otras, por el contrario, son los gérmenes los que
triunfan. Es la imagen de lo que ccurre en la infeccion en los
grandes animales.

Una especie microbiana penetra por el tubo digestivo y al
momento se traba una lucha entre los fagoritos de este aparato
y los gérmenes agresores. Una primera serie de elementos lla-
mados micrdfagos comprenden los globulos blancos de la san -
gre, y una parte de los organitos linfaticos salen de los vasos
por diapedesis, se mueven con rapidez, gracias & sus movimien-
tos amibrides, se insintian entre los tejidos y los epitelios, van al

encuentro de los invasores y se apoderan de ellos en todas las.

fi
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partes donde los hallan, y especialmente al nivel de todos los
organos linfoides (amigdalas, foliculos, placas de Peyer). Estos
microfagos, los mortifican y los fragmentan como lo atestiguan
las vacuolas, las cavidades, las desigualdades de refringencia,
de coloraci6bn por los colores de anilina, que presentan los mi-
crobios englobados.

Esta accién digestiva, debida & las secreciones de los lenco-
citos, continia en el interior de los 6rganos profundos donde los
globulos blancos se apoderan de su presa.

Pero durante este transporte, las secreciones microbianas
intervienen también 4 su vez. Los fagocitos llegan & manifes—
tarse enfermos, sus movimientos se retardan, su nicleo no fija
el reactivo, el protoplasma presenta soluciones de continuidad
y se desagrega. La infeccion se realiza, cuando los microbios
tienen todavia bastante vida para vegetar, 6 cuando la segunda
categoria de fagocitos, los macrofagos no devoran 4 su vez & los
microbios y a los microfagos.

Los macréfagos estan constituidos por los elementos fijos del
tejido conjuntivo, por lag células del bazo, de la médula osea,
por una parte de los que se observan en las amigdalas, en las
placas de Peyer, los foliculos cerrados, los ganglios y los alveo-
los pulmonares, y las células endoteliales de los vasos. Estos
elementos que no tienen mas que un solo nucleo, se mueven
poco y tienen una existencia casi sedentaria. Retienen y aho-
gan loe microbios que la circulacién pone & su alcance. Wips-
kowitsch, ha visto 4 los microbios no patogenos (Bacillus subti-
lis) 6 patégenos (Bacillus anthracis, microbios pidgenos) inyec-
tados en la sangre de conejos, de perros y de caballos, desapa-
recer rapidamente de este liquido y acumnlarse en las células
endoteliales del higado, del bazo, de la médula de los huesos,
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donde no son destruidos mas que al cabo de 62 4 78 dias cuando
el fagocitismo triunfa. Si los microbios patégenos representan
el numero y la fuerza, se multiplican en lag poximidades de los
macrofagos y se distribuyen enseguida de nuevo en la sangre.

Loos microbios inyectados en el tejido conjuntivo, son asal-
tados por los lencocitos méviles, englobados por las células fijas
del tejido conjuntivo, por las células endoteliales de Jos espacios
linfaticos y de los vasos, y sufren en gran niimero la destruc-
cion fagocitaria.

La accion simultinea de los micréfagos y de los macréfagos,
se ejerce ignalmente cuando los microbios son introducidos en
el pulmén, pero estas dos especies de fagocitos, son impotentes
para impedir el paso a la sangre, de los microbios del edlera de
las gallinas y de la bacteridia carbuncosa.

La actitud fagocitaria de las células, varia con el grado de
receptividad de los sujetos, llega & su maximun en los sujetos
refractarios; 4 su minimun, en los més vulnerables; puede ser
modificada por la higiene, por la enfermedad, por las influen-
cias externas 6 internas. En el animal que posea ya cierto
grado de inmunidad contra la fiebre carbuncosa, el mal rojo,
el carbunco sintoméatico, 6 la enfermedad piocidnica, la inocula-
cion del mierobio especifico de cada una de estas enfermadades
provoca una diapedesis infinitamente m4s considerable que en
aquél que no estd acostumbrado & luchar contra estos micro-
bios. Las inoculaciones sucesivas de virus atenuado, aumentan
la actividad quimica y dinimica de los fagocitos y preparan su
victoria. La fagocitosis, juega pues, un papel esencial cuando
la enfermedad infecciosa es poco virulenta y cuando el sujeto
esta en posesion de cierto grado de inmunidad.

Inocular un virus fuerte & un sujeto refractario, viene 4 ser

o —
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igual que si se le inoculase un virus atenuado; en los dos casos
las bacterias encuentran en los humores bactericidas una resis-
tencia muy viva, una causa de debilidad; estdn ya enfermas
cuando se opera el citofagismo. Este citofagismo puede ser in-
terrumpido por influencias nerviosas inhibitorias; el terror, los
choques, el frio (Metemikoff), (ue suzpenden los cambios nutri-
tivos, suspenden también el fagocitismo que se realiza en las
puertas del organismo y permiten & los microbios de las vias
digestivas y de las vias respiratorias, distribuirse en la sangre.

La enfermedad local se generaliza por el mismo mecanis-
mo: los microbios escapan 4 la actividad de los fagocitos, cuan-
do éstos no pueden llegar al nimero suficiente para combatir
4 los asaltantes. Esta insuficiencia puede obedecer & la désis de
virus inoculado, & la ausencia 6 suspension de la diapedesis por
paralisis de los nervios vaso-dilatadores. Sin irritacion local, no
hay diapedesis, sin diapedesis no hay lencocitos, sin lencocitos
no hay fagocitismo, es decir, destrucciéon de los gérmenes inva-
sores. Esta destruccion es total 6 parcial. Es total cuando los mi-
crobios estan atenuados; cuando un pequefio numero de micro-
bios se introducen en un tegido; las mordeduras rabicas perma-
necen, ordinariamente, inofensivas, porque los microbios que
penetran en los lencocitos no pueden comunmente salir y no
son bastante numerosos para aminorar el poder digestivo de
los fagocites. Estos eiementos (microfagos y maorifagos) son los
que destruyen los bacilos de Koch y los bacilos de Ceeffler en
los tubérculos y los nédulos de estas enfermedades, Pero en las
afecciones locales, (fortinculos, gabarros) es, donde, principal-
mente intervienen los fagocitos con mayor éxito; al comienzo
de la lucha perecen ordinariamente en gran numero y forman
los glébulos purulentos que arrastran con ellos los microbios
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que han englobado. Los fagocifos que sobreviven se apoderan

de los gérmenes restantes; otros salen de los vasos, acuden al

terreno de la lucha y aseguran el triunfo de la economia.
JPorque los fagocites recorren comunmente distancias muy

grandes para ir & luchar contra los. microbios? Estos elementos
gozan de una sensibilidad particular, comin a un gran nimero
dz= vegetales inferiores, que es designada con el nombre de qui-
miotaxia (Pleiffer). Los leucocitos son atraidos por ciertas subs-
tancias quimicas, especialmente por las caseinas, las legumi-
nas, las diastasas, los cadaveres microbianos, los bacilos pio-
cidnicos, Jas proteinas bacilares, la glicocola, la leucina, y por
los productos de secrecion de los microbios (culturas del estafi-
lococo, de la bactosidia carbuncosa, microbio de Friedlander,
microbio de la fiebre tifoidea): la quimiotaxia se llama entonces
positiva. Cuando los lencocitos son rechazados por los produc-
tos de secrecion de algunos otros microbios, culturas del miero -
bio del célera de las aves, y por diversas substancias, tales
como el agua cloroformada y el cloral hidratado, la quimiota-
xia se llama negativa: las diversas substancias que no ejercen
ninguna acecién atractiva ni repulsiva sobre los lencocitos, tales
como el amoniaco, la trimetilamina, la peptona, la albumina
del huevo, del higado, los productos muy oxidados (area, es- :
catel) y las culturas muy jovenes, son reputadas indiferentes.
Hablaremos nuevamente de esto & propoésito de la inflamacion.

¢:Los microbios englobados por los fagocitos, estdin sanos d
enfermos? Algunos autores pretenden que los leucocitos no

pueden destruir mas que los parasitos alterados en su funcio-
namiento. Metchnikoff sostiene, por el contrario, que los micro-
bios son englobados vivos: el vibrion Metchnikowi es desftruido
por los lencocitos en el espacio comprendido enftre cuarenfa y
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ocho y noventa y nueve horas de permanencia bajo la piel del
cobayo vacunado. Los fagocitos atracados de microbios, sem-
brados 6 inoculados cuarenta y cuatro horas después de la ino-
culacién, determinan la muerte de los sujetos inoculados y her-
mosas culturas en los medios nutritivos.

Si se introduce la bacteridia carbuncosa en el organismo
de la paloma, la fagocitosis se observara en las primeras horas
de la inoculacién de lo que debe concluirse, que los lencocitos
engloban los bacilos vivos. Estos microbios intra-fagocitarios
poseen toda su virulencia, como lo prueba la experiencia si-
guiente: Tres de estos fagocitos aislados y transportados en tres
gotas de caldo, han dado tres culturas mortales para el coba-
yo y el conejo (Metchnikoff).

Por otra parte, se observa en las ranas una septicemia de-
terminada por bacilos muy méviles, que incorporados por los
fagocitos continuan agitandose en el interior del protoplasma,
atestiguando con sus movimientos la conservacion de su vita-
lidad.

Esto est4 también demostrado por la experiencia siguiente,
mencionada por Roux: el exudado retirado del cuerpo de una
gallina 6 de un conejo vacunado, después inoculado con la bac-
teridia virulenta, muestra al microscopio numerosos lencocitos,
aprisionando los bacilos. Estos cruzan, bajo el ojo del observa-
dor, en el interior mismo de los fagocitos que han perecido y,
alargandose, arrastran al protoplasma, deforman la célula y
acaban por salir fuera.

Los fagocitos son, pues, los defensores potentes del orga-
nismo contra los microbios invasores. Su supresion permite &
los microbios desarrcllarse en los animales refractarios. La
bacteridia carbuncosa sembrada en la cawara anterior del ojo
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de un conejo vacunado prolifera abundantemente, en tanto que
los lencocitos emigrados no han englobado 4 los bacilos: los
esporos carbuncosos, encerrados en un saquito de papel é in-
troducidos bajo la piel del mismo conejo vacunado, germinan
y vegetan en su envoltura protectora, mientras que los esporos
y los bacilos no protegidos son englobados y digeridos por los
fagocitos. Se puede, pues, decir que toda causa que aleja 4 los
lencocitos, que retarda 6 impide la diapedesis, facilita la in-
feccion.

La fagocitosis es, sin duda, como todos los medios de de-
fensa, insuficiente é impotente: el mal rojo del cerdo, la septi-
cimia del raton y la tuberculosis, son enfermedades muy graves
y ordinarirmente mortales 4 pesar de la situacion habitual de
les bacilos en los lencocitos, demostrando una fugocitosis de
las mas intensas. Por lo demés, cuando se dice fagocitosis se
dice lucha entre los microbios y las célnlas, pero luchar no
quiere decir triunfar infaliblemente.

La fagocitosis es el medio protector més eficaz. Asegura la
defensa de la sangre como la de los tejidos y de los dérganos.
La inyeccion en la sangre de bacterias (bacterias del colera de
los cerdos, de la tuberculosis aviaria, del carbunco, etc.,) de-
termina primitivamente una disminucién inmediata muy con-
siderable de los globulos blancos seguida de nna lencocitosis
secundaria determinada por cierfos productos bacterianos qui-
micos contenidos en el liquido inyectado. Los glébulos blancos
desaparecen de la sangre porque engloban las bacterias y las
llevan & los 6rganos; de este modo libran pronto 4 este liquido
de toda invasion de las bacterias y de todos los cuerpos extra-
fi0s. (Werigo). El comienzo de toda infec:idn es, puss, sefialado
por una lucha intracelular. Cuando se conozea, dice Metchui-
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koff, las influencias fisicas y quimicas que exageran la acfivi-
dad de los fagocitos asi como las substancias que obran en la
digestion intracelular, se hallaran los medios para hacer triun-
far estas células en la lucha del organismo contra los mi-
erobios.

Ahora es preciso poner en presencia el organismo con sus
resistencias naturales y el microbio con sus medios de invasion
y de intoxicacion. Es preciso circunscribir el terreno de la lucha
y estudiar todos los efectos. La célula microbiana entra en
conflicto con la célula animal; la accién y lareaccion estin su
bordinadas 4 las funciones del microbio.

3. ENrErMEDAD INFECCIOSA.— Frente al estado bactericida y
al fagocitismo, el microbio infeccioso que franquea las barre-
ras epiteliales, puede sucumbir inmediatamente: la infeccion
queda entonces evitada. Puede escapar momentaneamente 4 la
vigilancia de las células linfaticas y resistir 4 la accién bacte-
ricida de los humores; la enfermedad microbiana comienza; el
vegetal destruido 6 alternado parcialmente por la acciébn mi-
crobicida del medio, vejeta y funciona; segrega las diastasas
propias para prepararle los alimentos que le faltan; imbiben,
hidratan, disuelven, necrosan, peptonizan, reblandecen los te-
jidos, irritan las terminaciones nerviosas y producen directa-
mente 6 por via refleja congestiones, hemorragias, inflamacio-
nes, supuraciones, gangrenas, degeneraciones y provocan,
cuando sen absorbidas, accidentes piréticos y nerviosos. La
infeccion permanece local 6 llega 4 ser general; la lesion se
localiza 6 se generaliza segun la energia del ataque y la ener-
gia de la defensa.

La afeccién permanece local cuando el microbio suscita una
reaccion orgénica muy intensa, provoca junto & él un trabajo
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nan la vaso-dilatacion, la diapedesis y favorecen la destrucion
fagocitaria. Las enfermedades microbianas locales curan por
aste mecanismo; son provocadas por microbios incapaces de
traspasar los limites del tejido que primitivamente han inva-
dido. Los estreptococos de los fortinculos, ‘el microbio de la
acné contagiosa del caballo, no pueden ir més alla del tejido
dérmico, en el cual se han introducido accidentalmente. La
presencia de las toinas que segregan atrae numerosos fagoci-
tos; combaten estos microbios, los absorben, los aprisionan,
los dispersan y luchan con ellos con energia fisica, quimica y
vital: muchos caen sobre el campo de batalla; sus cadaveres
forman los glébulos de pus; quedan los suficientes para alcan-
zar el triunfo, la destruccion y la eliminacién de los microbios
y de los elementos mortificados.

La infeccion permanece local, cuando los animales estan
en posesion de una inmunidad natural 6 adquirida; los fago-
citos han aprendido & vencer & consecuencia de una primera
infeccion y los humores han adquirido las propiedades bacte-
ricidas.

La inoculacion de la bacteridia carbuncosa produce un
flem6n en el cerdo, la pustula maligna en el hombre, un
edema en el carnero, casi nada en el conejo; determina ‘una
afeccién local en los dos primeros, una afeccién general en los
Gltimos. De una manera general; cuanto mayor es la actitud
morbifica, menor esla lesion local; la lesion local refuerza la
inmunidad y disminuye la gravedad de la enfermedad general.
(Bouchard). !

La viruela inoculada, determina una infecién general menos
grave, que la viruela ordinaria. La lesién local se produce tam-
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bién, cuando los gérmenes inoculados son poco numerosos y
deben multiplicarse antes de repartirse por el organismo.

Algunas infecciones presentan un cardcter miato; entonces
la lesion local y la invasién general se efectua paralelamente.
Los microbios, libres 6 incluidos en los lencocitos, son arras-
trados por la circulacion; resisten a la accion fagoeitaria y van &
fundar colonias, gue difunden las alteraciones locales primitivas
y reproducen integramente sus caracteres en todos los focos
secundarios. Cada microbio elige sus células de predileccion,
las hace fermentar, proliferar y les impone modificaciones de-
generativas especiales (Bard). La infzccién se generaliza rapida-
mente, cuando la receptividad de los sujetos es muy grande y
cuando los microbios son muy numerosos y muy viralentos. El
fagocitismo no ha podido inutilizar la primera colonia micro-
biana; el estado bactericida no ha podido impedir el desarrollo
de los microbiﬁs, ni limitar su actividad secretoria.

Las toxinas paralizan la defensa, hacen imposibles la vaso-
dilatacion y la diapedesis, ejercen sobre los lencocitos una ac-
cién quimiotactica negativa; el organismo desarmado contra los
microbios elimina sus venenos por los rifiones, los desnaturaliza
en el higado, los quema en los tejidos y en la sangre, y prolon-
ga de este modo la duracion de la intoxicacion.

La mﬁerte, a veces sobreviene en término breve; la infeccion
es rapida; otras, los venenos microbianos son segregados en
tan gran cantidad, que los emuntorios no pueden eliminarlos;
alteran y debilitan profundamente el organismo que no pueden
luchar, y & veces, en fin, el organismo modificado puede resis-
tir bastante tiempo, para permitir 4 los microbios excretar subs-
tancias vacunicas. Mientras que todas las substancias deletéreas
producen sus funestos efectos, las materias bienhechoras, crean
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.
el estado bactericida y cambian la nutricion. El estado bacterici- l
da atenua el microbio; los fagocitos recuperan su actividad y ,
completan la destruccion del parasito. Esta cuestion de la va-
cunacion, sera estudiada ampliamente en otro capitulo (1)

(1) V. Semiologia y diagndstico (Enciclopedia Veterinaria bajo la di-

reccién de M. Cadeac).
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ANATOMIA PATOLOGICA GENERAL

Que el microbio mate 6 vacune las alteraciones que deter-
mina, tienen siempre un caracter quimico 6 traumético: los
procesos microbianos son los mismos que los que dependen de
causas vulgares, siempre son congestiones, hemorragias, trom-
bosis, embolias, hipertrofias, tumores, inflamaciones, gangre-
nas, hidropesias, degeneraciones. Se designa con el nombre de
procesos morbidos las alteraciones generales de los 6rganos
que vamos a estudiar.

I.—CONGESTION

La congestion 6 hiperhemia esta caracterizada por la reple-
si6n excesiva de un vaso, de un 6rgano 6 de una parte limitada
de un 6rgano. Es producida por el aflujo de una gran cantidad
de sangre (hiperhemia activa) 6 por un aumento de resistencias
que disminuyen el derrame de sangre venosa (hiperhemia pasi-
va). En las dos formas el érgano encierra mayor cantidad

de sangre que la que puede contener normalmente, pero cada
TOMO I 19
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una de ellas tiene causas, sintomas es;;ecia.les y aboca & resul-
tados diferentes; la hiperhemia activa es un fenémeno agudo,
de origen nervioso, que marca ordinariamente el comienzo de la
inflamacion; eleva la temperatura, amenaza al 6rgano de he-
morragia, exagera las combustiones y, por tanto, el fanciona-
miento; la hiperhemia pasiva es generalmente de origen meca-
nico cronico 6 sujeto & repeticion: tiende & producir la degene-
racion, la muerte de los elementos, hace bajar la temperatura
y disminuye el funcionamiento.

A.—HIPERHEMIA ACTIVA

{ EmioLoGia Y PATOGENTa. — Conocida con el nombre de
fluxidn, de congestién neuropética arterial, resulta de una dis-
minucién de las resistencias que encuenfra la sangre para
distribuirse en un organo. Su causa inmediata reside en la di-
latacién de las arterias ligada 4 una excitacion directa 6 refleja
de los vaso-dilatadores 6 4 una paralisis de los vaso-constricto-
res. El sistema nervioso regulando las entradas y salidas, es la
causa principal de las congestiones. Su intervencién ha sido
demostrada por Claudio Bernard. Seccionado el simpético en el
cuello ha producido la elevacion de la temperatura y la conjes-
tion de la mitad correspondiente de la cabeza.

Fisiolégicamente, la sangre se distribuye regularmerite en
cantidad considerable en el ovario, en el momento de la ovula-
ci6n, en las encias en el momento de la erupcién de los dientes,
en la mucosa gastro-intestinal durante la digestién y en todos
los 6rganos en plena actividad.
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La exageracién del aflujo de este liquido bajo la influencia
de los desordenes vaso-motores, constituye la hiperhemia pa-
tolégica. Las arterias mantenidas abiertas 6 cerradas por los
vaso~motores, la supresién de estos nervios las hace inertes y
eminentemente dilatables por la sangre. A la paralisis de los
musculos de las arteriolas 6 de las pequefias arterias que go-
biernan la circulacién de una region extensa 6 que correspon-
den & conos vasculares aislados, agrupados en mayor 6 menor
numero, es 4 lo que son debidas las congestiones activas. La
extirpacion del simpatico abdominal determina la hipertermia
de la regién: el arrancamiento del ganglio cervical superior,
los traumatismos del simpético en el cuello, los tumores mel4-
nicos, los flemones de la papera, que lo comprimen; determinan
el lagrimeo, la sudacion, el enrogecimiento de la conjuntiva y
la congestion de esta mitad de la cabeza y del cuello.

Los vaso-motores pueden ser alterados 6 destruidos en todas
las partes del cuerpo: se extiende en la superficie de todas las
arterias; la ligadura de estos vasos (arteria esplénica, arteria
renal) determina la paralisis de los vaso-motores que caminan
en su superficie y subsidiariamente la. congestién y no la ane-
mia de las visceras en las cuales se distribuyen.

La paralisis de los wvaso-constrictores puede ser de origen
encefalico, medular, periférico. Las lesiones del tractus motor
del encéfalo determinan la hiperhemia de los tegumentos en las
lesiones paralizadas: estas hiperhemias van frecuentemente
acompanadas de hemorragias y de fluxiones en los 6rganos in-
ternos (pleura, pulmén, estémago é intestino). Las seccionés de
la médula producen la congesti6n de los rifiones, que son iner-
vados por el segmento inferior.

La secién experimental de los nervios periféricos, provoca
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también la hiperhemia de los 6rganos en los cuales se distribu-
yen, pues, es sabido que los nervios vasculares no estan ex-
clusivamente contenidos en el simpdtico sino que emergen en
gran parte de la médula con las raices posteriores. La seccion
del scidtico, determina la congestion del miembro posterior; la de
los nervios plantares, es seguida de la hiperhemia de las extre-
midades; la seccion del trigémino, en la cavidad craneana, pro-
duce la inyecion de la lengua, de las encias, de la coroide y de la
conjuntiva. Las congestiones vaso-dilatadoras, son determina~
das por una excitaci6n directa 6 refleja de los centros vaso-dila~
tadores.

La excitacion de la cuerda del timpano, produce una con-
gestion activa de la glandula submaxilar (Cl. Bernard), de la
mucosa de los carrillos, de las encias y de la lengua (Vulpian);
la, excitacion del simpético cervical, determina la vaso-dilata-
cion, la congestién de los labios, de los carrillos, de las encias y
de la mucosa nasal, al mismo tiempo que la vaso-constriceion
y la anemia de la lengua, del velo del paladar y de la oreja; la
excitacion de los filetes, del plexo sacro, provoca la ereccion; la
del extremo central del nervio auricular, produce, durante un
segundo, la anemia, después la congestién de la oreja del
conejo.

Los reflejos vaso-motores que determinan la congestion,
pueden producirse en todos los puntos del cuerpo. Los frota-
mientos, los traumatismos, los tépicos irritantes aplicados so0-
bre la piel (amoniaco, mostaza, tintura de cantaridas), determi-
nan, por este mecanismo, la congestion de la piel.

El polvo y los cuerpos extrafos introducidos en los bron-
quios y los polvos estornutatorios, producen la congestién de la
mucosa nasal y de la mucosa brénquica. Diversos agentes me~
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dicamentosos (acohol, caté, opio, bellacona), producen, sea
obrando directamente sobre los vasos-dilatadores, sea sobre los
aparatos de eliminacion, una fluxién méas 6 menos intensa de la
piel y de las mucosas. Las toxinas microbianas, engendran fre-
cuentemente vaso-dilataciones: la linfa de Koch, dilata enérgi-
camente los capilares. Los edemas que suceden & las diversas
inoculaciones de los microbios patogenos, son producidos por la
accion especifica de las toxinas sobre los aparatos nerviosos
vaso-dilatadores.

La fluxién puede resultar igualmenfe dejun aumento com-
pensador colateral, determinado por un obstaculo al curso nor-
mal de la sangre. Cuando se liga una arteria, 6 se halla compri-
mida por un tumor 0 obliterada por un coagulo, la sangre se
acumula ¢n un punto y se distribuye enseguida con mas fuerza
&4 las ramas -colaterales inmediatas Por este mecanismo se
desarrollan las fluxiones al rededor de los tubérculos en el pul-
mon, las vesiculas y las piistulas sobre la piel y las hiperhemias
del pulmoén sano cuando su congénere esta enfermo, compri-
mido por los exudados 6 por un derrame pleuritico.

La fluxion, rodea el obstaculo y tiende & restablecer la cir-
culacién en la region regada por el vaso obstruido; una anemia
local, implica siempre una hiperhemia parcial y proxima.

Si la parte anemiada ocupa una gran extension, la regién
hiperhemiada puede hallarse lejos de la region anemiada; el
frio produce también muy frecuentemente la congestion del pul-
mon, del cerebro; el calor y la electricidad provocan igualmen-
te una acumulacién de sangre en los érganos donde hacen sen-
tir sus efectos.

La fluxién es engendrada también por todas las causas
susceptibles de elevar la tensidn sanguinea; hipertrofia cardia-
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ca, paralisis de los pneumogastricos, debilidad de los modera-
dores del corazon.

La localizacion de la hiperhemia depende del grado de re-
sistencia de las paredes vasculares, que varia en cada sujeto
y en cada organo; la congestién aparece en el 6rgano menos
resistente.

La disminucidn de la presidn exterior (supresion de un ven-
daje contentivo, de las vendas, etc.) es seguida de la hincha-
zon del miembro; la sustraccion del liquido derramado en el
abdomen, en la cavidad pleural, en una belsa serosa, deter-
mina la congestion de los érganos tordcicos 6 abdominales, ete.

Las alteraciones vasculares degenerativas, grasosas, atero-
madtosas, inflamatorias, etc., disminuyen la resistencia de los
musculos y favorecen las dilataciones: las partes enteramente
sustraidas & las acciones nerviosas, pueden desde luego ser
afectadas de fluxiones acfivas.

El calor hace enrojecer los miembros de los cuales se hayan
seccionado todos los nervios: la piel trasplantada puede enro-
jecer é inflamarse antes de recuperar su sensibilidad; el calor
polar produce el eritema, paralizando directamente los miscu-
los vasculares, segiin unos; paralizando directamente los vaso-
dilatadores por una accién refleja, segun otros.

2. Sintomas Y MARCHA.—La congestién activa estd caracte-
rizada, objetivamente, por la inyeccién, la rubicundez, la tu-
mefaccion, la elevacién de temperatura y la exageracion de
la sensibilidad de las partes congestionadas.

La tnyeccion se traduce primero, como puede verse en las
partes accesibles & la vista, por la replesion de las arteriolas,
de las venillas y después de los capilares. Es circunserita en
los 6rganos donde las arterias terminan; difusa en los tejidos
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provistos de numerosas anastomosis vasculares, ramificada
y uniforme, cuando la red vascular es muy fina, dispuesta a
finas arborizaciones sobre las mucosas (conjuntiva) apeloto-
nada sobre la piel.

La rubicundez es determinada por la acumulacién de san-
gre en los vasos dilatados y comunmente por la extravasa-
cién de globulos rojos: es punteada al nivel de las papilas,
estriada en los misculos, y en forma de manchas en las enfer-
medades eruptivas de la piel.

Esta rubicundez, més 6 menos granate, es debida & que la
circulacion es tan rapida que los hematies atraviesan los teji-
dos sin despojarse del oxigeno: desaparece bajo la presién del
dedo y se borra después de la muerte.

La retraccion del tejido elastico, el aniquilamiento del te-
jido nervioso, determinan la estrechez de los vasos y la isque-
mia de los tejidos inyectados.

La congestion activa es denunciada también por la percep-
cién del pulso al nivel de las arterias, que no presentaa habi-
tualmente pulsaciones.

En la infosura, las arterias colaterales de la caiia, las arte-
rias temporales en la vongestion encefdlica, son el sitio de lati-
dos anormales.

La tumefaccién mas 6 menos considerable de las regiones
hiperhemiadas acompafia & una irrigacion sanguinea excesiva
y de exudacién. Los lencocitos atraviesan los vasos, se distri-
buyen en los tejidos irritados 6 hacen el oficio del cuerpo
extraio, del parasito 6 del microbio provocador de la conges-
tion.

El edema congestivo esta en relacion con el grado de blan-
dura, de flacidez y de vascularizacion del tejido. La tumefac-
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ci6n esta limitada en el cerebro por la pared craneana, en el
pie del caballo por la caja cérnea. Visible cuando se sitiia en
las partes externas, es apreciada por la percusién cuando se
manifiesta en los drganos internos.

La congestiéu es comunmente seguida de la rasgadura de
los vasos adelgazados por una gran dilatacion.

La temperatura se eleva constantemente en la zona hiper-
hemiada. Esta elevacion es proporcional & la actividad de la
circulacion y 4 la exageracion correlativa ds las metamorfosis
nutritivas. El calor local no aparece, en efecto, después de la
seccion del simpatico cervical, cuando la carétida y la verte-
bral correspondientes han sido primeramente ligadas (Schiff).
En las partes muy congestionadas puede elevarse por encima
de 3 grados centigrados en las partes sanas.

il aumento de la sensibilidad esta bajo la dependencia de la
tumefaccion y de la compresion de los nervios. Alla, donde la
hinchazén pueda efectuarse libremente, la tension es poco in-
tensa, llega & ser muy dolorosa al nivel del casco y de todas las
partes contenidas por las paredes 6seas 6 fibrosas.

El aumento de la nutricibn en las partes hiperhemiadas
es origen de modificaciones funcionales; la piel segrega mas
sudor, mas materia sebécea y presenta un vivo prurito; la mu-
cosa intestinal es el sitio de un verdadero flujo; la mucosa res-
piratoria ofrece un catarro; el pulmoén lleno de exudados no
puede hematosar la sangre; los centros nerviosos son alternati-
vamente sobreexcitados y deprimidos. Las congestiones muy
intensas pueden aniquilar, en conjunto, la actividad de los 6rga-
nos. A los sintomas directos de la congestion se afiaden fre-
cuentemente los de las hemorragias. La congestion, siempre
seguida de la salida diapedética de un niimero més 6 menos
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considerable de glébulos rojos, provoca ordinariamente la rotu-
ra de los vasos capilares. Aumenta y altera también todas las
' secreciones fisiolégicas 6 patologicas, acelera las degeneracio-
nes comenzadas y determina cuando se repite con {frecuencia,
importantes alteraciones nutritivas.

3. LgsioNEs.—Las lesiones consecutivas & las fluxiones
{ activas se resumen en una hipertrofia de los elementos preexis-
tentes, en la formacién de elementos nuevos (hiperplasia), en el
deposito de productos hemorragicos; en el espesamento y la
dilatacion permanentes de las paredes vasculares. Pero estos
desérdenes no pertenecen en realidad & la congestion, son in-
gertados en ella y varian con la causa de la hiperhemia depen-
diendo de un gran niimero de procesos. La caracteristica de la
congestion, es la de no dejé.r sefiales después de la muerte. Sin
embargo, las hiperhemias acompafiadas de exudaciones abun-
dantes y de hemorragias, determinan un aumento de volumen
' X y de peso de los 6rganos congestionados.
\ h La fluxi6n activa, es generalmente pasagera, movil, inter-
mitente; los focos congestivos de naturaleza microbiana presen-
tan la mayor variabilidad; los reflejos vaso-dilatadores desapa-
recen cuando las toxinas son eliminadas y se renuevan cuando
se acumulan de nuevo. Las congestiones prolongadas pueden
ser seguidas de inflamacion.
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B.—HIPERHEMIA PASIVA.

1. ErioLogiA Y PATOGENIA.—La hiperhemia pasiva, llamada
todavia éxtasis, congestién mecénica, estancamiento sanguineo,

|
|
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reconoce por causas todos los obsticulos 4 la circulacion de

vueltas: debilidad cardiaca y aumento de la presién venosa. |
4) La impulsién cardiaca es disminuida por la fiebre tifoi-

dea, la pneumonia infecciosa, la pericarditis, la miocarditis, la

degeneracion granulo-grasosa de las fibras del corazén deter- ~

minada por la intoxicacion arsenical. Este desorden mecénico

de las fibras del corazon, halla un auxiliar en la pesantez que

favorece la aparicion del éxtasis en los miembros posteriores

y en las partes mas lejanas del centro circulatorio, en el decti-

bito que determina compresiones, aumenta las dificultades de

la circulacion de vuelta y favorece el estancamiento en las par-

tes declives.

La hiperhemia pasiva es favorecida también por la mala
alimentacion, la debilidad y por todas las afecciones que pertur-
ban profundamente la nutricion.

b). El aumento de la presidn venosa es producido por todos !

los obstéculos que se oponen 4 la marcha regular de la sangre.
Estas causas, completamente mecanicas, pueden residir en el
sistema venoso, en el corazon, en el sistema arterial 6 en los
los capilares. Las vesiculas son los lugares de eleccion de las
distensiones sanguineas, de las altas presiones venosas y de los
éxtasis. (Buochard).

La compresion de las venas iliacas por el utero grévido, |
produce & veces la hinchazén de los miembros posteriores; la
extrangulacién del intestino herniado, la contriccion ejercida
sobre su miembro por un vendaje, una ligadura etc., determi-
nan la hinchazén de la regién situada debajo.

et il ——————

La compresion de las yugulares por un absceso papérico,
por un colleron estrecho, produce un éxtasis en el encéfalo.
Las alteraciones del higado (tuberculosis, equinococosis;
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distomatosis, carcinosis, cirrosis), provocan la hinchazén del
sistema porta. Las alteraciones del corazbn derecho, pueden
producir el mismo resultado.

La impermeabilidad de los capilares, determinada por una
inflamaci6én, una hidropesia, una cirrosis, una atrofia, es el
origen de éxtasis en todas las regiones del organismo. Cuando
los capilares del pulmén son el sitio de estas alteraciones, la
sangre refluye 4 las arterias pulmonares en el corazon derecho
y la presi6n se eleva en seguida en todo el sistema venoso pe-
riférico. ;

Los tumores que comprimen las arterias pulmonares, las
trombosis, las® insuficiencias 6 las estrecheces valvulares del
corazén derecho y todos los obsticulos que se encuentran en el
trayecto de las principales venas de la economia, producen el
mismo resultado mecanico.

Las alteraciones del corazon izquierdo (endocarditis cronica,
vejetante, seguida de insuficiencia 6 de estrechamiento, las coa-
gulaciones sanguineas intracardiacas) son seguidas de conges-
tion pasiva del pulmon.

Las lesiones adrticas (aneurismas, tumores cancerosos, etc.)
aumentan la presién hacia arriba y congestionan el pulmén
por reflujo de sangre en las venas pulmonares. La ablitera-
ci6n de una division arterial es el origen de una fluxién veno-
sa retrograda, debida 4 la supresién completa de la presion
arterial.

Las influencias vaso-dilatadoras favorecen la aparicion del
éxtasis sanguineo, aumentandola cuando ya se ha produtido.
Ranvier, estudiando comparativamente los efectos producidos
por la ligadura de la vena crural en los animales, 4 los cuales
habia seccionado el simpatico abdominal y en otros que no ha-
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bian sufrido esta operacion, ha comprobado que los primeros
unicamente habian presentado edema.

2. SINTOMas Y MARCHA.—Las regiones en las que se mani- -
fiesta la congestion pasiva presentan, comunmente, un color
rojo sombrio, violeta 6 azulado, designado con el nombre de
cianosis, cuando aparece al nivel de las extremidades de la len-
gua, de los labios 6 de la cara. Esta coloracién es determinada
por la desosigenacion de la sangre y por el exceso de 4cido car-
bonico que encierran. Contrasta |
fuertemente esta cianosis con el
enrojecimiento vivo y franco de la ;
hiperhemia activa.

Se la puede producir experi-
mentalmente ligando Ia vena lin-
gual de la rana previamente cura-
rizada y puesta en el campo del |
microscopio.

Se observa la salida de los leu-
cocitos y la exteriorizacién de los
globulos rojos, sin desgarradura

e

)
Los glébulos y el liquido exu-
dados se infiltran en las mallas

vascular, (fig. 5.

conjuntivas y determinan un ede-

Fig. 5% Vaso capilar de la ma pastoso, frio, en el cual, cuan-
rana.—Hiperh2mia pasiya.

~ do se comprime, 6 aprieta con la
1, Salida de los glébulos fuera ,
"del capilar muy distendido.— yoma de los dedos queda' la sefial
b, los estématas vistos des- marcada.
pués de la inyeceién con ni- - g
trato de plata Aumento: de Este enfriamiento es la conse-

600 (segln Arnol.) ) .
cuencia del retardo de la circula-
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ci6n, de la rareficacion del oxigeno y de las combustiones
organicas.

En las serosas, la hiperhemia pasiva se traduce por un de-
rrame hidropico: en las mucosas es expulsade con los productos
de secrecion: por todas partes se hace notar por su pobreza en
albumina: la fibrina falta por completo.

A este retardo de la nutricién corresponde un retardo de las
funciones.

La persistencia de este estado altera todos los tejidos, dis-
minuye la resistencia de las paredes arteriales, favorece las
hemorragias y conduce 4 la atrofia progresiva de los tejidos
perivasculares y 4 veces, 4 dilataciones enormes de los vasos.

Se puede observar también el espesamiento monstruoso del
iejido cenjuntivo de uno de los miembros posteriores y la es-
clorosis de todos los tejidos en los que reside este edema pro-
longado. J

En algunos casos excepcionales, la presion ejercida por el
liquido exudado acaba por destruir la poca nuftricion que el
tejido poseia todavla y produce la gangrena.

Todo es pasivo y regresivo en la congestién venosa; rodo
es activo en la congestion arterial. Los elementos nuevos no se
forman en la congestién pasiva mas que cuando este proceso
es desfigurado y ha suscitado una inflamacién crénica casi in=-
sensible.

La duracién de la congestién pasiva est en relacién con la
naturaleza del obstaculo que ha sido el punto de partida.
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II.—HeMmoORRAGIA

La hemorragia es la salida de sangre natural (plasma, ele-
mentos giobulares rojos y blancos) fuera de los vasos que la
contienen. La extravasacion de la materia no fibrinosa, del
plasma y de los glébulos blancos, es el edema congestivo; del
plasma entero y de los gl6bulos blancos, es el edema inflama-
torio; de la hemoglobina disuelta con los glébulos blancos y el
plasma, es la hemoglobinuria.

La salida completa de los elementos de la sangre, se efec-
tia en la superficie de las membranas (hemorragias membra-
nosas) 6 en los espacios interorganicos (hemorragias intersti-
ciales!, La hemorragia se llama difusa 6 por inflltracién cuando
la sangre separa 0 disocia los elementos normales del érgano;
es circunscrita 6 en foco cuando la sangre forma una cavidad.

Las causas de la espoliacion sanguinea, los desérdenes que
de ella se derivan, alteracion y reparacién de los vasos, alte-
racion y regeneracion de la sangre, constituyen un conjunto
de fenomenos patoldgicos designado con el nombre de sindrome
hemorragico.

Cada hemorragia recibe su calificacion determinada por el
nombre del 6rgano en que se manifiesta, precedida del término
hemo, hemato y completada por la” terminacién ragia: hema-
toule (hemorragia de la tinica virginal), enterorragia (hemo-
rragia del intestino), pero no siempre se atiene 4 esta regla: la I
hematemesis es la hemorragia gastrica; la hematuria es el de- f

rrame de sangre porlas orinas; la hemotisis, la hemorragia de
la mucosa brénquica; la apoplegfa significa & la vez la hemo-
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rragia en foco del pulmén, del encéfalo y la pérdida de las fun-
ciones de estos 6rganos.

Todos los puntos del circuito circulatorio pueden ser el sitio
de una hemorragia; ésta puede ser cardiaca, arterial, venosa
0 capilar. La salida de sangre del corazén, de las arterias 6
de las venas, constituye la hemorragia completa: la sangre ex-
poliada tiene todos los caracteres de la que se halla encerrada
en estos conductos; roja y oxigenada en las arterias, negra y
reducida en las venas.

Los vasos capilares dejan extravasar, sea sangre venosa,
sea sangre arterial 6 sea un liquido palido y seroso, porque la
relacion de los glébulos blancos y rojos en el plasma presenta
grandes variaciones; en virtud de una especie de eleccion es-
pecial, estos eiementos no estin agrupados en sus proporciones
noamales. Estas son las hemorragias incompletas 6 electivas,
cuyos caracteres variables estin estrechamente subordinados
al grado de actividad 6 de lentitud de la circulacion en este
aparato, abierto 6 cerrado, lleno 6 vacio, al grado del sistema
nervioso.

Estas hemorragias especiales son ordinariamente diapedé-
ticas, porque los vasos capilares transformados momentanea-
mente en una especie de canal poroso, quedan mas accesibles
al paso de los elementos migraclores.

Las mucosas, que son habitualmente el sitio de un movi-
miento diapedético abundante (estémago, intestino, fosas nasa~
les) suelen con facilidad ser rotas por la congestion.

La idea de hemorragia no implica, pues, siempre la idea de
una rotura caracteristica de una hemorragia completa (hemo-
rragia por rexis); las hay que se operan por una verdadera tra-
sudacion (hemorragias diapedéticas).
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{. ErorocfA Y PATOGENIA.—L.as lesiones de los vasos, de la
sangre y las acciones nerviosas simpaticas son, el origen de
todas las hemorragias. Etiolégicamente son, pues, angiopdti-
cas, neuropdlicas 6 hemopdticas.

1. HEeMORRAGIAS ANGIOPATICAS.—Las hemorragias comple-
tas 6 por rexis reconocen causas mecanicas, organicas 6 mixtas:
la inflamacion reblandece los vasos (causa orgfinica), un golpe
(causa traumatica) los rompe.

a) Las causas mecdnicas son las picaduras, las rasgaduras,
las secciones, las presiones, los aplastamientos de los vasos, los ,
frotamientos y las excoriaciones determinadas por los cilculos
biliares 6 urinarios, por el sondaje, etc.

Algunos gases inhalados (acido sulfuroso, cloro, acido fluor-
hidrico), provocan la desgarradura de las redes capilares del
pulmoén, irritando las paredes .vasculares y determinando una
hiperhemia refleja.

(b) Las influencias fisicas, como la exageracion de la tension
de la sangre en los vasos 6 la disminuci6n de la presion exte-
rior, son el origen de numerosas hemorragias; sin embargo, ni {
el corazon ni las arterias pueden romperse por esie mecanismo: I
el corazén no puede engendrar una tension superior & su resis-
tencia, més que en caso de que se halle alterado, inflamado,
degenerado, blando en algunos puntos, Las arferias sanas so-
portan, como méximo de presién sanguinea, un cuarto de
atmoésfera y poseen un limite de elasticidad superior a cuatro
atmoésferas, por cuya razén no se rompen: los capilares y las
venillas de pared muy delgada, muy poco eléstica y muy fragil,
soportan todos los efectos de las altas presiones: la sangre ad- .
quiere, sobre todo, en el origen de las venillas, al pasar de los
canales estrechos constituidos por los capilares & los canales
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mucho mas anchos formados por las venas, la tensién mixima
y provocan la rotura. Tres clases de influencias concurren A
producirla, 1.°, el aumento de presion arterial; 2.°, el au-
mento de la tensién venosa; 3.°, el aumento de la tensién en las
redes capilares. El aumento de la tensién arterial se crearia por
la plétora; pero este estado, caracterizado por una enorme
abundancia de sangre, no esti completamente demostrado y la
experimentacion ha sido impotente para producirla: la inyec-
cién de mas de dos litros de agua en las yugulares del perro,
producen la disolucién de los glébulos, sin engendrar la plétora;
las irregularidades en el reparto de la sangre que se manifiestan
en los sujetos llamados pletéricos, son debidas i los movimien-
tos vasculares, y 4 las acciones vaso-motrices locales. La exage-
racién de la presion arterial no llega & romper mis que los
capilares y las venillas enfermas.

El aumento de la tensién venosa desempefia un papel pre-
ponderante: la ligadura de las cuatro yugulares produce he-
morragias en la cabeza, la de la vena renal determina rotu-
ras en los glomérulos de Malpigi.

Algunos érganos, tales como el pulmén, el bazo y el cerebro,
estan predispuestos & ella por la finura de sus arteriolas y de
sus venillas. La obliteraciéon de una vena eferente, es, en estos
organos, seguida de reblandecimiento de las raices capilares que
fovorece la desgarradura facilitada, tambien, por las innumera-
bles perforaciones microscopicas, determinadas por los glébu-
los blancos. Las fiebitis, las trombosis y las ligaduras y los
frombus de las venas de los miembros, provocan raramente ro-
turas vasculares, mientras el sistema nervioso vaso -motor esté
intacto y no intervenga en la regién para crear 4reas de cir-

culacién plena. Los esfuerzos unidos & la supresién del movi-
TOMO I 20




306 ENCICLOPEDIA VETERINARIA

miento en las venas colectoras, pueden producir la hemorragia,
creando en las vénulas una presion igual 6 superior 4 la presion
arterial. En el caballo, durante la masticacion, la compresion de
las venas yugulares por el juego de los musculos masticadores,
puede determinar el aumento de la tension de la sangre de este
vaso de 3cc,5 de mercurio & 13 centimetros. La obliteracion de
una vena produce la rarefaccion diurética 6 exagera la permea-
bilidad de los vasos capilares situados debajo de ella. Tarcha-
noff ha comprobado que al cabo de 48 horas, en la rana, losvasos
que abocan i las venas ligadas no conservan los liquidos inyec-
tados lentamente bajo una débil presion: sus paredes estan ver-
daderamente reblandecidas, dejan extravasar la sangre, como
lo prueban los numerosos islotes de globulos rojos que se en-
cuentran en los espacios interorgdnicos. La descompresion brus-
cadeuna region (evacuacion de un derrame pleurético6 abdomi-
nal, presion de un quiste) da, comunmente, lugar 4 la rotura de
los vasos débiles del organo habitualmente comprimido.

(¢). Lascausasorgdnicas capaces de disminuir la resistencia
de los vasos y de producir su rotura, son: los aneurismas ar-
teriales y capilares, la endoarteritis deformante, la degeneracion
amiloide, la incrustacion calcarea, el estado ectasico de los va-
sos en las neoplasias telangiectasicas, en los tumores eréctiles,
el estado embrionario de los vasos inflamados 6 en via de ex~
tensién 6 de botonamiento, la produccion de redes vaso-forma-
tivas, en las neomembranas, en las heridas granulientas, la ex-
cesiva vulnerabilidad de los canales vasculares en los sujetos
hemoéfilos (burros y mulos).

[Las trombosis y las embolias multiples obran como ligadu-
ras; no engendran hemorragias méas que al nivel de las arterias
terminales, es decir, desprovistas de anastomosis.

—
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En este caso, la arteria inflamada y vuelta al estado embrio-
nario, se rompe 6 se laminiza inmediatamente detras del embo-
lus, bajo la influencia del esfuerzo ejercido por la presién san-
guinea. La sangre se escapa también por diapédesis de la red
capilar reblandecida por la anoxihemia. Por lo demas, siempre
que la tinica interna de los vasos esta privada del coutacto de
la sangre, sufre en su nutricién. Si se aplica una ligadura en la
base de la lengua de una rana y si se quita al cabo de dos 6 tres
dias, se produce una emorragia diapedética. El reblandecimien -
to de la arteria es méas 6 menos pronunciado y se opera de una
manera mas 6 menos rapida, segiin la asepticidad 6 septicidad
del embolus. El embolus aséptico no determina més que una
inflamacion insignificante; el embolus séptico, produce una exu-
dacion abundante de lencocitos que llenan la luz del canal y
determinan la vuelta del vaso al estado embrionario diecisiete
horas después. La eliminacién de los cuerpos extrafios (agujas
en los rumiantes), ciertos parasitos, como la Filaria hemorrha-
gica, producen frecuentemente roturas vasculares.

Las ulceraciones inflamatorias necrobibticas 6 gangrenosas,
son frecuentemente seguidas de hemorragias. Se las ve suceder
igualmente & la caida de las escaras determinadas por una
cauterizacion muy intensa, & los procesos que presiden & la
evolucioh de las tlceras que se encuentran en el estébmago, 6
en el duodeno del perro. Bajo forma limitada, las hemorragias
forman parte del ciclo de la anasarca, del muermo, de la coriza
gangrenosa, de la pneumonia, etc.

2.° HEMORRAGIAS NEUROPATICAS.—Las acciones vaso-motri-
ces, ocasionan también rofuras vasculares por aumento de la
fension de la sangre. Cuando los nervios vasculares estan para-
lizados, la sangre se acumula en las redes inertes que se rela-
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jan lentamente como todos los musculos de fibras lisas; una
fluxién congestiva establece en ese punto una circulacion inte-
resa, la tension y el esfuerzo contra la pared se hacen sentir en
los dos polos de la red, en vénula y al nivel de la arteriola
bruscamente dilatada pero la hemorragia se produce al nivel de
la vénula cuya resistencia es muy inferior & la de la arteriola.
Por este mecanismo, la seccion del simpético en el cuello, pro-
duce & veces la epitasis (Claudio Bernard); la del pneumogastri-
co en el perro, es seguida, durante el invierno, de apoplegias.
difusas del pulmén (Moraty Colrat); la del cuerpo restiforme,
determina en el cobayo hemorragias subcutineas en el oido del
lado lesionado; la picadura de la médula hacia la primera vérte-
bra dorsal, detertermina, aun cuando no interese mas que la
mitad lateral de este 6rgano, una hemorragia en una 6 en otra
capsula anterrenal 6 en las dos 4 la vez (Brown-Sequard); las
lesiones de los centros nerviosos, ocasionan frecuentemente be-
morragias en las pleuras, el pulmén, el pericordio, los glomé-
rulos de los rifiones y en todos los puntos débiles. Equimosis y
atn focos apopléticos se producen por este mecanismo en los
animales sacrificados.

El frio intenso puede determinar también, por accion refle-
ja, hemorragias en el pulmoén, el intestino y los centros encefa-
licos. El calor excesivo que dilata hasta el exceso los vasos del
tegumento, es también origen de hemorragias.

Claudio Bernard, ha observado frecuentemente la existencia
de equimosis, en conejos muertos & consecuencia de una eleva-
cién muy considerable de la temperatura del aire, en el seno del
cual los confinaba, para el estudio de los efectos del aumento
del calor ambiente sobre el organismo.

3. HeMmorrRAGIAS HEMOPATICAS.—Las modificaciones en el es-
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tadado fisico de la sangre, tales como las embolias crénicas 6 len-
cociticas, se acompanan de hemorragias. Renaut pretende que
en ciertos lencocitos existen globulos blancos gigantes, ocho ve-
ces mas voluminosos que los glébulos rojos, capaces de desem-
penar en los vasos el papel de embolus y de provocar hemorra-
gias. La acumulacion en los capilares, de bacterias, de bacteri-
dias, de zoogleas, de micodermas, de actinomices y de diversos
parasitos, es seguida frecuentemente de embolias vasculares y
de hemorragias que revisten el tipo de infartos.

Los envenenamientos por el fésforo, el arsénico, la bilis, las
sales biliares, los galatos alcalinos, los 4cidos fuertes y todos
los disolventes de la sangre, determinan hemorragias; pero ni
los parasitos, ni los microbios, ni los venenos, comunican 4 la

A sangre la fuerza necesaria para vencer la resistencia de las pa:-
redes vasculares. Para explicar la produccién de estas hemo-
rragias, no hay méas remedio que pensar en la accién ejercida
sobre la sangre, los pequefios vasos y sobre el sistema nervioso
vaso-dilatador excitado directamente 6 por via refleja, por in-
fluencias quimicas, parasitarias, microbianas 6 ziméticas. Un

| gran numero de hemorragias observadas en el curso de las en-

I fermedades microbianas, presentan esta complejidad patogéni-

! ca. Los microbios dificultan & veces la circulacion capilar, los

i globulos blancos se acumulan al nivel del punto en que el curso

\ de la sangre se retarda, los productos segregados por los mi-

| crobios, alteran las paredes vasculares, envenenan toda la san-

| gre, impresionan el sistema nervioso y crean una vaso dilata-

I? ¢ién. Asi es como las inyeciones de materias putridas determinan

flujos hemorragicos en el intestino, infiltraciones sanguineas en

el pulmoén, el corazén, el bazo y los ganglios meséntéricos. La
introduccion en la sangre de materias solubles (toxinas piocia-
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nicas), provoca en el conejo hemorragias del tubo digestivo.
Las mordeduras de las serpientes venenosas son hemorragipa-
ras, en virtud de este mismo mecanismo.

9. ANATOMiA PATOLOGICA.—La sangre que sale de los va-
s08, unas veces, se derrama al exterior por la, superficie de una
tilcera, de una herida: 6 de una membrana mucosa; otras veces,
se vierte 0 cae en cavidades organicas, y, en ocasiones, se acu-
mulan en el espesor de los tejidos. Las alteraciones patologicas
de las hemorragias internas no comprenden mas que las modi-
ficaciones consecutivas 4 la supresién de la salida de la sangre
(V. Trombosis); las hemorragias de las cavidades cerradas y de
los 6rganos parenquimatosospermiten estudiar las transforma-
ciones sucesivas experimentadas por la sangre.

Los caracteres microscopicos varian segin el sitio y la
causa de la hemorragia. En las serosas, la coagulacién sangui-
nea presenta la misma disposicion que en un vaso; en el tejido
conjuntivo subcuténeo la equimosis 6 la macula tiene una for-
ma lenticular, una coloracién roja venosa que llega & ser ra-
pidamente roja, verduzca en la periferia, después amarillenta y
enseguida azulada: la coloracion oscura persiste mas 6 menos
tiempo en el centro segin el espesor del codgulo; es decir, pro-
porcional & su riqueza en glébulos y en hemoglobina.

En los 6rganos internos se pueden hallar focos hemorragi-
cos formados de trozos de tejidos mezclados & sangre coagula-
da y 4 sangre liquida: estos focos resultan de desgarraduras
venosas O arteriales. Cuando las hemorragias son de origem
capilar, son ordinariamente producidas por embolias arteriales
y toman el tipo de infartos. Estas hemorragias, generalmente
multiples, afectan la forma de niicleos duros, conicos, de base
periférica, del tamafio de un guisante 6 de un huevo volumi-
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n0so. Los bordes del infarto son claros, a veces difusos: el co-
lor es oscuro 6 negro, la superficie seca; los vasos se encuen-
tran obliterados en toda su extensién. Al examen microseopico
se ha visto, que, 4 este nivel, el 6rgano esta sembrado de glébu-
los rojos; éstos, muy apretados, forman en el tejido conjuntivo,
en los alveolos pnlmonares, una especie de mosaico, & veces se
encueutran deformados por presion reciproca. El infarto se
produce cuando una arteriola est obstruida y la sangre se es-
tanca mucho tiempo en una red capilar alterada.

Cualquiera que sea el caracter del foco hemorragico, la san-
gre extravasada experimenta por todas partes trrnsformacio-
nes idénticas. Reducida al estado de papilla negruzca 6 de
coagulo, la sangre se despoja del suero por la retraccion del
coagulo; la fibrina, fibrilar al
comienzo, se resuelve en gra-
nulaciones moleculares; los
globulos rojos captados y di-
vididos por los glébulos blan-
cos (fig. 6.") se alteran y aban-

Fig. 6" Celulas conteniendogld- ~ Fig. 7." Cristalesde hematoidina
bulos sanguineos (una de ellas 8,) (Virchow.)
(*) @, de hombre. =4, de rana

donan su materia colorante, que se transforma en hematosina,
después en hematoidina (fig. 7.%), en bilirubina; puede también
reducirse 4 una constitucién maés simple, en albuminatos de
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hierro incoloros 6 coloreados en compuestos puramente meta-
licos para enftrar enseguida en el organismo al modo de la fibri-
na emulsionada'y concurrir & la metalizacién de una nueva
hemoglobina. Una parte de este pigmento es eliminado, por la
orina en estado de urebilina; otra es tomada y diseminada
por los lenocitos en los espacios interorgénicos, préximos 6 le-
janos. Se le encuentra bajo forma de pigmento negro 6 pardo
amarillento.

Cuando en la sangre derramada no existe ningnna infeccién
primitiva 6 secundaria susceptible de transtormar el foco he-
morragico 6 el infarto en fooo de gangrena 6 de supuraei6n, se
absorbe gradualmente. La resolucion es 4 veces tan completa
que no deja senal ninguna. Si la hemorragia estd muy exten-
dida 6 si ocupa una serosa, la reparacion necesita un verda-
derc trabajo de cicatrizacion, Esta se efectiia por medio del te-
jido conjuntivo que edematico € irritado se hipertrofia, proliféra
y envia prolongaciones que circunscriben la masa sanguinea.
Esta envoltura se espesa cada vez mas y forma una neoplasia
conjuntiva cuando la obliteraci6n es completa 6 un quiste cuan-
do es incompleta. En este caso se ve persistir en su interior
granulaciones pigmentarias que indican su origen.

3. SinToMAas Y MARCHA.—La hemorragia estd caracterizada
por des6rdenes locales y generales. Las funciones de las érga-
nos parenquimatosos 6 cavitarios en los cuales se reparte la
sangre, son modificadas proporcionalmente & la superficie des-
truida 1 ocupada por la sangre vertida. La hemorragia en capa,
determina ordinariamente el rellenamiento de los tejidos por la
sangre y la abolicion de las funciones en la region asiento de
esta infiltracion. La hemorragia en chorro trastorna & voces la
estructura del tejido, comprime las partes vecinas y aniquila
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con mucha frecuencia también el funcionamiento de los 6rga-
nos méas importantes (cerebro, pulmén)y provoca frecuente-
mente la desgarradura de algunos ofros (higado, bazo). Las
hemorragias géastricas 6 intestinales son precedidas 6 seguidas
de ulceraciones, de reblandecimientos y aun de la perforacion
de estos 6rganos: las hemorragias renales pueden suprimir e]
filtro urinario y engendrar la anuria.

La acumulacién de sangre en ciertas cavidades serosas
(pleuras, pericardio) puede producir la suspension de la respi-
racién 6 de la circulacion; la presencia de algunos focos hemo-
rragicos en el cerebro 6 en la médula, produce paralisis, hemi-
plegias pasajeras 6 persistentes. Los signos reveladores de las
hemorragias externas (arteriales, capilares 6 venosas), seran

estudiadas con las emisiones sanguineas (V. Manual operatorio).

Los sintomas generales proceden de la influencia ejercida
por la pérdida de la sangre: 1.°, sobre la circulacion; 2.% sobre
la crasis sanguinea; 3.° sobre la respiracion; 4.° sobre el siste-
ma muscular; 5.°, sobre la absorci6n general; 6.°, sobre la calo-
rificacion; 7.°, sobre la nutricion; 8.°, sobre la inervacion gene-
ral y el sistema nervioso. Este conjunto de desordenes consti-
tuye el estado hemorréagico, siendo mas 6 menos pronunciado,
segtin la cantidad de sangre expoliada.

a} Las modificaciones circulatorias consisten en el descenso
temporal 6 durable dsi la tensién arterial. Para obtener una
disminuci6én de presion igual al 115 6 al 1j6 de la presion nor-
mal, es preciso evacuar un tercio préximamente de la masa
total de la sangre. El pulso aumenta de frecuencia en tanto que
la disminucién de la presién arterial no pasa el fercio de la
normal; vuelve casi 4 su cifra inicial, mientras la presién queda
comprendida entre el tercio y el quinto de esta misma normal.

T T ——
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Asi, el pulso es frecuente en tanto que la hemorragia es simple-
mente deplitiva; se retarda 6 llega 4 ser irregular desde el mo-
mento que llega 4 ser espoliatriz. Se ve también disminuir lige-
ramente la amplitud del pulso.

b) La riqueza globular de la sangre baja fuertemente, des~
pués de las hemorragias espoliatrices. En el carnero la sustrac -
cion de 200 gramos de sangre reduce el niimero de gléoulos &
cerca de la mitad. Una sangria de 6 kilos en una yegua, reduce
el tercio de la cifra primitiva (Laulanié). La sangre se empobre-
ce, en fin, en hemoglobina, en 4cido carbénico y en oxigeno;
pero el oxigeno sufre una disminucién proporcionalmente mas
considerable que el 4cido carbénico. Paralelamente los cases
expirados experimentan una parecida disminucion. En resu-
men; las sangrias, las hemorragias espoliativas desglobulizan
la sangre, disminuyen su capacidad respiratoria y retardan los
cambios. La pérdida de sangre hace descender también el poder
respiratorio de los globulos subsistentes (Renaut).

La composicién del plasma se modifica: la proporcién de
peptonas aumenta considerablemente: la de las fibrinas dismi-
nuye; el suero intervierte el aziicar de caiia, trasforma el almi-
don en glicosa, igual que lo haria una infusién de pancreas; la
hemorragia hace pasar los fermentos solubles de los tejidos &
la sangre.

¢) La pérdida de sangre reduce la actilrida.d de la respiracién,
retarda el numero y la amplitud de los movimientos respira-
torios.

d) La pérdida de hemoglobina priva & los misculos del ele-
mento esencial que asegura su contractilidad; después de la
sangria hay disminucién de la excitabilidad y disminucién de la
tonicidad muscular; los lati los cardiacos son débiles, aritmicos.

e ——
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e) La actividad de la absorcidén interisticial esta aumentada;
el aparato circulatorio se llena tan rapidamente después de
grandes sangrias espoliatrices, que la sed se exagera notable-
mente.

f) La hemorragia hace que descienda la temperatura, dismi-
nuyendo los movimientos musculares y retardando las acciones
quimicas intersticiales. En los animales sanos, Baerensprung ha
visto llegar la temperatura al grado minimo seis & ocho horas
después de la emisién de sangre.

g) La nutricidn es retardante, lag células nerviosas, muscu-
lares, glandulares, desprovistas de materiales necesarios a su
funcionamiento degeneran. Perls ha establecido experimental-
mente que la degeneracion grasosa del corazon puede desarro-
[larse en el perro por sangrias repetidas. [La sangria retarda la
formacién del callo y la consolidacion de las fracturas.

h) Elsistema nervioso reacciona vivamen te durante las gran-
des hemorragias. Si hay interrupcion en el curso de la sangre en
el encéfalo, se manifiestan convulsiones epilépticas que se im-
putan 4 la anemia; la sangre negra desempena el papel de un
excitante sobre los cenfros motores que paraliza en seguida;
més tarde se observa igualmente desordenes vaso -motores, que
son origen de los edemas.

Regeneracién de la sangre.—La regeneracion de la sangre es
muy rapida después de las hemorragias. Girard que sacoO & una
yegua de alzada media, 10 kilos de sangre el primer dia, 10
kilos el segundo, 8 el tercero, 8 el cuarto, 7 el quinto, 9 el sexto,
recogio todavia 4 la abertura del cadéver, después de esta ulti-
ma sangria 5 kilos de liquido: total, 57 kilos. Como esta ultima
cantidad representa proximamente dos veces la que deberia ha-
llarse en los vasos al comienzo de la experizncia, resulta que
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en seis 0 siete dias se ha formado una masa de sangre equiva-
lente & la que existia al comienzo (1)». Lia reconstitucion de los
globulos se efectia rapidamente también; cinco & ocho dias
bastan para la realizacion de esta regeneracion, aun después
de sangrias abundantes. Mayet estima, sin embargo, que son
necesarios diez y ocho 4 veinte dias, en el perro, para que la
restauracion sea completa, perc los nuevos glébulos son peque-
1ios (glébulos enanos), pobres en emoglobina y tienen uua capa-
cidad respiratoria mas débil que los glébulos normales. Se
nota también, despuds de cada hemorragia, un retofio hemato-
blastico llamado crisis hematica 6 post-hemorragica, cuya sig-
nificacion no es aun bien conocida.

4. DiaeNostico.—Cuando la sangre brota en la superficie
de nna herida, es necesario reconocer su origen. La herida de
las arferias da lugar & un chorro entrecortado, rojo ladrillo,
rutilante, pegajoso, cuyas oscilaciones en la salida obedecen &
las contracciones cardiacas. Las venas dan lugar & un derrame
continuo de sangre negra, color de vino rojo, (ue se pega poco
y forma costra sobre la piel sin adherirse 4 ella. Las soluciones
de continuidad de los capilares, dan salida 4 una capa de san-
gre, brota en gotas y ofrece un matiz intermediario entre la de
la sangre arterial y la de la sangre venosa. L.as hemorragias de
las mucosas no son tan facilmente reconocidas; es necesario el
microscopio para distinguir las hemoglobinurias de las hemo-
rragias urinarias. La presencia 6 la ausencia de globulos rojos
S un signo diferencial caracteristico. Las hemorragias de las
mucosas nasal, bronquica, pulmonar 6 gastro-intestinal, seran
comprendidas en la semiologia de estos aparafos. Las roturas

(1) Calin, Physiologie des animauz domestiques t. 11, pig, 561.
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de aneurismas de la aorta, las desgarraduras del higado, del
bazo, determinan tan rapidamente la muerte que no tienen gran
interés clinico.

Las hemorragias encefalicas, no son ordinariamente recono-
cidas mas que en razén de la rapidez de los desérdenes moto-
res, sensitivos y de las paralisis que sobrevienen.

[II.—TROMBOSIS Y EMBOLiA.

Se da el nombre de trombosis & la obliteracién completa 6
incompleta de un vaso por una coagulacién sanguinea preduci-
da durante la vida. El codgulo obturador es designado con el
nombre de trombus. Si se desarrolla y aumenta en el punto en
que se encuentra, se le llama fijo 6 autdctono; si se desprende
para ir a obstruir una porcion del sistema circulatorio, cuyo
calibre es muy estrecho para darle paso, entonces el coagulo
se llama migrador &6 embolo. ;

La embolia tiene por caracteristica el transporte por la san-
gre del cuerpo obliterante (despojo de un coagulo, gas, etc).

La trombosis puede mostrarse en todos los departamentos
del aparato circulatorio; corazén, arterias capilares y venas.
La embolia no puede producirse en las venas de la gran circu-
lacion, porque la sangre camina por vasos cada vez mas anchos.
Los cuerpos sélidos que penetran en ella obedecen 4 las leyes de
la circulacion y sigue, como la sangre, su vehiculo, una direccién
centripeta; llegan al corazén derecho, lo atraviesan y van & per-
derse en una de las divisiones de la arteria pulmonar; los que
se desarrollan en el sistema arterial, siguen una direcci6n cen—
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trifuga y se detienen en las arteriolas 6 los capilares periféricos
(embolia intestinal, embolia renal, embolia cerebral, etc.) El
higado opone una barrera infranqueable 4 los cuerpos oblite-
rantes que circulan por la vena porta que se capilariza & mane
ra de una arteria. Pocos procesos son tan claros, tan nuturales
como la embolia; todo cuerpo extrafio transportable, formado 6
introducido en el aparato circulatorio, determina fatalmente la
embolia.

1. ErioLocia ¥ PATOGENIA.—ES preciso estudiar los factores
etiologicos de estas dos especies de procesos.

1. Tromposis.—La produccién de las trombosis esta regida
por una alteracién de la sangre 6 de los vasos y por un fend-
meno preponderante, la coagulacién de la sangre. Este acto
esencial, resulta tinicamente de la presencia de un cuerpo ex-
trano en la circulacién. En la sangre, el plasma modificado, los
globulos destruidos 6 los vasos despojados de su endotelio, jue-
gan el papel de cuerpos extrafios y son el punto de partida de
una coagulacion. Estos dos 6rdenes de alteraciones se encuen-
tran frecuentemente reunidos; el plasma de una sangre alterada,
altera los vasos; la trombosis es 4 la vez de origen hemaético y
de origen vascular. :

fa) Las trombosis hematicas son determinadas por cuerpos
exranos (agujas, hilos), por parasitos (actinomices, estrongilos
de los vasos, filarias) que hacen adherir 4 su superficie los gl6-
bulos blancos y los hematoblastos. Estas aglomeraciones sirven
de punto de partida & un depdsito de fibrina y 4 la adjuncion de
otros elementos que aumentan gradualmente el coagulo primi-
tivo.

La disminucién de la densidad de la sangre por bajo de la
cifra normal, determina su coagulacién; una disminucion de
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una milésima, basta para que la sangre llegue & ser lardacea.

Las inyecciones en los vasos, de alecohol, de &cido acético, de
acido valeridnico, de percloruro de hierro y de tanino, producen
también la reaccion gquimica que preside & la coagulacion.

Las quemaduras y las temperaturas muy bajas que mortifi-
can los determinan la precipitacion de la fibrina en forma de
grumosos; el codgulo intravenoso permanece blando, erudrico,
se asemeja al coagulo obtenido inyectando sales coagulantes en
la sangre del animal 6 llevando 4 una estufa la sangre extraida
de los vasos.

La introduccién en el torrente circulatorio de una pequenia
cantidad de materias extrafas que produzcan el desdoblamiento
de la plasmina, provoca rapidamente las trombosis. La trasfu-
sién de la sangre procedente de un animal diferente 6 que haya
sufrido el contacto del aire, es un origen frecuente de trombosis
mortales. La sangre desfibrinada, ejerce la misma accion coa-
gulante; destruye los glébulos rojosy provoca infartos hemo-
rragicos. Kobler ha demostrado que la inyecci6n en las arterias
de un perro, de suero de su propia sangre, produce trombosis
venosas. Por interesantes experiencias, Arthus y Pagés, han
evidencia el papel coagulante de las sales de cal. Algunas trom-
puesto en bosis heméticas tienen su origen infeccioso.

Los microbios patogenos alteran la sangre, irritan las pare-
des vasculares y sirven de punto de origen para el depésito y
precipitacion de la fibrina: las trombosis que se notan en la en-
docarditis, en la piocenia y en la gangrena, en la proximidad de
los focos de supuracién, etc., tienen un origen & la vez quimico y
mecanico. Estas coagulaciones son blandas, ordinariamente re-

blandecidas 6 puriformes, poco adherentes y en via de destruc-

cién necrobidtica. Por esto se distinguen de las ofras trombosis.
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(b). Las trombosis de origen vascular son las mas numerosag
porque proceden & la vez de las alteraciones primitivas del en-
dotelio y de las alteraciones que sufren al contacto de una san-
gre privada de oxigeno (éstasis sanguinea) 6 alterada en su
plasma y en sus elementos.

Las trombosis mardsticas resultan 4 la vez de la destruccion
endotelial, de una disminucién de la impulsién cardiaca por de-
bilidad de la nutricién provocada por caquexia tuberculosa,
cancerosa, por la anemia 6 por la supuracién; estas trombosis
son justamente designadas con el nombre de trombosis de ago-
tamiento, trombosis de marasmo. Se producen siempre sobre
los puntos en que el liquido sanguineo tiene méas tendencia 4 la
éstasis, es decir, al limite de la accién de las fuerzas de impul-
sién cardiaca y de aspiaacion forécica. (Lancereaux).

El retardo 6 la suspensién del curso de la sangra, es una
causa de alteracién de la pared vascular y por consecuencia de
trombosis. El plasma sanguineo modificado, determina la des-
camacion del endotelio; los globulos blancos se adhieren 4 las
superficies descamadas; la fibrina se desarrolla en estado fibri-
lar y la sangre se convierte en codgulo rojo. Después de la liga-
dura 6 la compresion de los vasos, el trombus comienza al nivel
del punto estrechado, después se-prolonga de la periferia hacia
el corazon, si se trata de las arterias, del corazon a la periferia,
si recae en las venas.

Los canales sanguineos pueden ser estrehados 6 aplastados
por presiones externas, tales como: los tumores cancerosos 6
quisticos, por hipertrofias ganglionares ¢ abscesos volumino-
sos. Una dilatacion varicosa, una éstasis sanguinea crénica,
como en las lesiones del corazén, desempefian el mismo papel.
Desde el momento que hay disminucién de la fuerza de vis &
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tergo, el curso de la sangre se retarda en las venas que nacen
en este grupo de capilares. 1a sa; agre se coagula deqcle las ra-
diculas hasta las primeras colaterales.

La retraccién del tejido conjuntivo en la cirrosis del higado,
del rifién, del pulmén y la presion del exudado en la infiamacion,
determinan frecuentemente la obliteracion de las redes capila-
res. El [rio, d3sempefia el mismo papel; produce la contraccién
de las arteriolas, obra & la manera de una ligadura periférica y
provoca finalmente éstasis y coagulaciones; algunos autores
piensan Gue la anasarca se produce por este mecanismo.

La ditatacidn de los vasos y del corazon, crea un retardo de
la corriente sanguinea, delermina erosiones endoteliales y lag
trombosis consecutivas. Bajo esta doble influencia se producen
los trombus parietales de los aneurismas.

Las soluciones de continuidad (desgarradurra, rompimiento
0 seccion de los vasos) determinan trombosis cuando la hemo-
rragia se defiene espontaneamente. El camino de la sangre esta
obstruido por el codgulo linfatico obturador y el botén sangui-
neo completa la obstruccién. El codgulo no se adhiere primiti-
vamente al vaso, mds que al nivel de la seccion; se dirige hacia
el corazon en las arterias y hacia la periferia en las venas.

Las trombosis espontdneas no difieven de las trombosis trau-
maticas, pero se producen méas lentamente; resultan comun-
mente de una alteracién primitiva de la pared vascular. Estas
trombosis lentas, son mas raras en las venas que en las arterias,
comienzan en la superficie de las vegetaciones ateromatosas 6
inflamatoria de las arterias 6 del corazén (arteritis, flebitis, en~
doarteritis cronica generalizada); una simple picadura de la pa-
red, basta para producir la formacion de un trombus. La altera-
cion del epitelio vascular no determina mas que una coagula-

TOMO I 21
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¢i6n imcompleta, caracterizada por un deposito fibrinoso que se
desagrega frecuentemente bajo la influencia de la impulsion
sanguinea y llega 4 ser un origen de embolia.

El mecanismo de las trombosis espontaneas, lentas 6 rapi-
das, es el mismo que el de las trombosis provocadas. Todas las
causas enumeradas mas arriba no hacen més que preparar la
formaci6n del fermento de la fibrina. Se puede admitir que el
endotelio vascular segrega normalmente una substancia que
impide la aparicion de este ferm ento, no se muestra, por lo me-
nos, en tanto que este endotelio conserva su integridad. Se nota
también que en una vasija artificialmente barnizada de una capa
de aceite 6 de vaselina, la sangre, puesta al abrigo del aire por
una capa de liquido graso, permanece incoagulable si las canu-
las que sirven para hacer pasar el fluido sanguineo del vaso &
la vasija estin completamente barnizadas de la misma materia.
Resulta de aqui que ni la pared vascular, ni el retardo de la
sangre, ni la mayoria de las causas in vocadas, producen el
desdoblamiento de una materia albuminoide de la sangre (subs-
tancia fibrindgena de Schmidt y de Hammarsten, plasmina de
Denis). El fermento es producido por los elementos figurados de
Ia sangre, por los globulos blancos 6 los hematoblastos que se
fijan en la brecha endotelial, y, en su superficie, es donde siem-
pre aparecen los primeros vestigios de fibrina; sirven de centro
de origen para la precipitacién de esta materia. La coagulacion
viene 4 ser de este modo, segin la formula de Hayem, una es-
pecie de acto organico que tiene por punto de partida las mo-
dificaciones cadavéricas de los elementos més vivos y méas vul-
nerables de la sangre. Sin atribuir, como él, & los hematoblas-
tos solos la propiedad de engendrar el fermento de la fibrina,
parece cierto que la muerte de los elementos figurados y la
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muerte del plasma son los primeros actos de toda coagulacién.

2.° EwmsBoria.—La obliteracién de los vasos por el proce-
dimiento embolico puede sobrevenir en todos los departamentos
del sistema circulatorio, donde la corriente sanguinea se verifi-
ca por canales anchos hacia canales cada vez mas estrechos.
El cuerpo migrador (embolus) se detiene al nivel del punto en
que se observa la emisi6n de una rama vascular que hace mas
estrecho, para asegurar su progresion, el calibre del vaso; se
detiene al nivel de un punto muy estrecho para dejarlo pasar.

Los origenes de embolia son muy numerosos, y pueden ser
encerrados en fres llaves principales: 1.°, cuerpos procedentes
de la sangre misma; 2.°, cuerpos procedentes de las paredes
vasculares; 3., cuerpos que atraviesan las paredes y proceden,
sea de los tejidos que las rodean, sea de fuera.

a.). Los cuerpos que proceden de la sangre misma son los
trombus movidos y arrastrados por la sangre. Diversas condi-
diones favorecen esta desituacién: las unas obedecen & la dis-
posicion del codgulo, 4 su situacién parietal frente 4 la embo-
cadura de una colateral, 4 su forma cénica: dependen también
de las transformreiones regresivas que ha sufrido (reblandeci-
miento, estado purulento), de la causa que las engendra (mi-
crobios de la septicemia) y que contintia disolviéndelos; las
otras son circunstancias accidentales (fricciones, masage, ex-
ploracién y todos los actos mecanicos ejercidos en la regién
sitio de la trombosis.)

Ciertos elementos de la sangre, como los globulos blancos,
producen embolias en la leucontemia. (V. Hemorragias.)

b.). Los cuerpos procedentes de las paredes vascularss son las
placas ateromatosas 6 calcareas desprendidas de las paredeg
arteriales por una verdadera ulceraciéon vascular, las vegeta-
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ciones endocéardicas, los fragmentos de cordajes valvulares y
particulas de la substancia del corazén, como se observa a ve-
ces en la miocarditis y la endocarditis traumaticas en el buey.

c.). Los cuerpos que atraviesan la pared pueden venir de los
tejidos; han determinado Ja ulceracién de las paredes vascula-
res y han penetrado en Jos vasos. Los tumores cancerosos
(fig. 8.") que nacen de las vegetaciones en las venas, los absce-

Fig. 8.* Embolias carcinomatosas en los capilares de la coroide; los va-
sos estin dilatados y contienen &l mismo tiempo glébulos rojos, células
epiteliales de nticleo grueso.—b, niicleos de los capilares,—e, Aumento; 320
(Perls.)

sos, los focos de reblandecimiento gangrenoso 6 putridos que
disuelven los tejidos pr6ximos y se crean una salida en los va-
sos, la grasa misma cuando es absorbida 6 reabsorbida en muy
grande cantidad provoca 4 veces embolias en los finoscapilares
del pulmén (embolias grasosas determinadas por las fracturas)
(fig. 9.)-

Los cuerpos embolicos pueden venir también de fuera: pa-
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rasitos obturadores (animales 6 vegetales) aire atmosférico que
mata por el mismo mecanismo cuando, & consecuencia de la
flebotomia, hay absceso en una vena. Sea cualquiera el origen
del embolus, existe una relacién
constante enfre el sitio original
del trombus y el lugar de eleccion
del embolus.

2. CARACTERES Y EVOLUGION.—
1.° Trombus.—Los elementos figu-
rados de la sangre reunidos en
colonia al nivel de los puntos le-
sionados, sirven de base de im-

plantacion al coagulo. Este se
Fig. 9.* Gotasde grasi en los

capilares sanguineos. Aumento: adhiere & la pared por un punto
400 (Perls).

generalmente muy limitado; su
superficie es irregular, parduzca 6 grisicea, provista de un
dep6sito superficial de fibrina. Al corte los glébulos y la fibri-
na forman capas claramente separadas. Esta extratificacion
resulta de las coagulaciones sucesivas; el trombus experimenta
simultaneamente un crecimiento transversal y un aumento lon-
gitudinal. Primitivamente libre y flotante en la parte central
del vaso, se expesa gradualmente por la adjuncién de nuevas
capas y llega & ser obliterante: mas tarde se une intimamente
4 la pared. Mientras engruesa, se alarga en las arterias hasta
la colateral vecina hacia arriba 6 hacia abajo. En las venas, la
conerecion vascular que parte del nido valvular, 6 fijada al
nivel de un espolén, se alarga poco & poco sin cegar comple-
tamente el vaso, se prolonga mas 6 menos en el sentido de la
corriente, comprendiendo de este g'nodo una 6 varias vélvulas
hasta la primera colateral. Puede hasta penetrar en ésta con-
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gervando una extremidad movil en forma de maza 6 conica que
la corriente sanguinea puede romper.

Hacia la periferia, el trombus se propaga igualmente por
las venas que abocan 4 la que esta obliterada. Cuando pueden
borrarse facilmente, el coagulo inicial cesa de crecer.

La consistencia de los trombus, generalmente bastante débil
al comienzo, es may desigual; los de las venas son mas blan-
dos, mas difluyentes y se reblandecen méas pronto que los de
las arterias; las concreciones de origen microbiano son siempre
blandas, aisladas de la pared vascular por una especie de suero
y ricas en microbios especificos. Estas concreciones estan a
veces acribilladas de pequenos abcesos miliares y presentan un
caracter puriforme 6 putrido.

La extructura del trombus revela una gran abundancia de
elementos precipitables (globulos blancos y fibrina) reducién-
dose, en resumen, & una red fibrinosa muy rica en las partes
centrales, mas ténue hécia la periferia y englobando los ele-
mentos celulares repartidos en zonas coneéntricas.

Su presencia suscita inmediatamente una reaccién de la
pared vascular, veinticuatro horas después de su formacion, se
comprueban las primeras alteraciones de la endoarteritis y de
la flebitis. El endotelio, vuelto al estado embrionario, es asiento
de una produccién nuclear subaguda. Una vejetacion vascu-
lar consecutiva substituye al tapén sanguineo primitivo por
un mecanismo semejante al que preside, en las serosas 4 la
transformacion de las falsas membranas en neomenbranas. El
endotelio de las venas y de las arterias desaparece en los limi-
tes del segmento obliterado. El tejido conjuntivo de la endove-
na y de la endoarteria y ek tejido conjuntivo laso adventicio,
son asiento de una infiltracién embrionaria. Desde el comienzo
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de este proceso se le ve desprenderse de la membrana interna é
introducirse en el codgulo de las grandes células ramosas que
son elementos vasculares vaso-jormativos. Estas células prime-
ro rodeadas de lencocitos, producen bien pronto botones de te-
jido conjuntivo que revisten enseguida un aspecto fibrinoso;
este tejido forma rapidamente zonas concentricas y corta el coa-
gulo en diversos sentidos. (fig. 10).

A partir del octavo dia, los botones carnosos aparecen a

Fig. 10. Corte de un trombus de 37 dias producido por la ligadura de 1a
arteria crural y tratado por el dcido acetico diluids y el amoniaco.

a, capilares —b, red formada por los glébulos blancos en la substancia fun-
damental. en donde se aprecia los contornos de los glébulos.

corte transversal de las arterias como circulos planos aislados
por la sangre. Finalmente, estos diversos botones formados de
vasos procedentes de los vaso-vasorum, de las redes vaso-for-
mativas y de las células conjuntivas, se sueldan los unos & los
otros no quedando entonces senal alguna de coagulo. La san-
gre extravasada ha quedado inerte; ha sufrido la degeneracion
granulo-grasosa y se ha reabsorbido después de haber servido
de conductor 4 la vegetacion vascular y conectiva, En las ve-
nas trombosadas los botones fibrosos obliteradores parten de un
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solo lado de la pared donde estan dispuestos en serie; sus extre-
midades libres, se engranan las unas en las otras, forman ver-
daderos puentes cuyos arcos estin llenos todavia por las ban-
das del codgulo primitivo. Después las elevaciones carnosas se
engranan cada vez mas, se deforman por presién reciproca y
obstruyen completamente el conducto del vaso. La neoforma-
cion fibrosa que lo oblitera tiene la estructura y la solidez de un
tendon; es asiento de gran refraccion que disminuye el volumen
6 transforma en canales sumamente estrechos los vasos que la
alimentan. Bajo la influencia de esta modificacién tardia, algu-
nas partes de los botones fibrosos llegan 4 ser exagiies por obli-

Fig. 11. Corte de un trombus arterial de 3 meses de exisiencia.

@, thnica media (las capas solamente).—b, membrana limitante entre las
tinicas media é interna.—e, tinica interna —d, limite de la tfinica inter-
na.—d, limite de la tinica interna y del trombus.—e, trombus.—/, vasos
con epitelio. Aumento: 300,

teracion de sus ejes vasculares (endoflebitis obliterantes), no
pueden vivir la vida obscura del tejido tendinoso y sufren una
especie de reblandecimiento coloide. (fig. 11).

La hemostasis ha llegado 4 ser definitiva por haberse borra-
do completamente el conducto vascular transformado en un
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cordon fibroso. La herida hecha en el vaso puede ser reparada
sin que la circulacion sea abolida; la obliteracion permanece
incompleta.

En las heridas laterales de los vasos se ve aparecer un trom-
bus blanco, seguido frecuentemente de un trombus rojo que
afecta, como el precedente, un caracter parietal. Estos trombus
de cicatrizacion se organizan con una extrema lentitud; su ro-
tura, posible, es seguida de hemorragias secundarias. Mientras
la restauracion se efectiia se ve 4 veces el conducto vascular
atravesado por filamentos concetivos, dispuestos en trabéculos
4 la manera de adherencias filamentosas de las membranas se-
rosas (Ziegler). La cavidad vascular tabicada asegura la libre
continuacién de la circulacién,

El reblandecimiento del coagulo se efectiia cuando la pared
vascular alterada, infestada no puede obrar. El botén sangui-
neo invadido por los microbios de la supuracién de la gangre-
na, se reblandece y se convierte en una pulpa fluida patrida.
Este estado del codgulo es un dafo local y un dafio general.
Por su virulencia, su evolucion y su extension rapidas, estas
trombosis determinan graves consecuencias en los tejidos donde
se desarrollan; su disgregacién es tan facil que son un origen
casi fatal de embolias séplicas que engendran todas las varieda-
des de embolias capilares. La trombosis desaparece en este caso
ante el agente séptico particular, cuyos efectos obscurecen los
de la obliteracién vascular.

Por otra parte, el trombus puede desecarse, incrustarse de
sales calcareas, como se observa en ciertos aneurismas aorticos
y mas escepcionalmente en las venas de los animales.

2.° Embolus.—El embolus acarreado por la sangre se detie-
ne en los canales en velacién con su volumen; embolias ordina-

f
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rias y embolias capilares. Se sitiia ordinariamente al nivel de la
bifurcacion de las arterias en el punto en que el vaso se estre-
cha bruscamente por la emisién de ramas voluminosas. Desde
el comienzo no se produce més que una obliteracion incomple-
ta, porque la forma y el didmetro del vaso donde ocurre difiera
sensiblemente del molde en que el codgulo obliterador ha toma.-
do nacimiento. Pero el embolus, cualquiera que sea su origen,
(hematico, vascular 6 extrafio,) se rodea de coagulaciones re-
cientes y llega & ser adherente.

Se distingue del coagulo crudrico que lo engloba, por su
consistencia mayor, por su coloracion blanquecina 6 de ocre y
por su disposicion. El embolus estda frecuentemente replegado
sobre si mismo: presenta ordinariamente ramificaciones que se
encuentran en el sistema nervioso general, cuando el embolus
se gitiia en el pulmon y en el corazon izquierdo 6 las divisiones
adrticas, cuando se frata de embolias arteriales de la gran cir-
culacién. Los embolus del sistema arterial se producen con
preferencia en ciertos vasos, (arterias intestinales, arteria re-
nal, arteria humeral (H. Bouley), arteria femoral, en el caba-
llo, arterias musculares (Cadeac), porque la aorta, el tronco
celiaco y las arterias iliacas son generalmente asiento de trom-
bosis primitivas.)

3. ACCION PATOGENICA DE LA TROMBOSIS Y DE LA EMBOLIA.—
En las arferias de la circulacion general, las trombosis y las
embolias, & menos de ser muy numerosas, no deferminan ni
suspension de la circulacidn, ni gangrena, ni hemorragia.
Cuando la obliteracion se produce en la arteria principal de un
miembro, determina la anemia y aun la gangrena, si las ramas
anastométicas no restablecen la circulacion.

Cuando las trombosis 6 las embolias interesan las arterio-
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las terminales se ve aparecer el infartus hemoptoico de Laénnec.

El infartus consiste en el relleno de una poreién de 6rgano
por sangre extravasada; estd ordinariamente gituado en la pe-
riferia del pulmén, del higado, del bazo y forma una saliente
mas 6 menos pronunciada en su superficie. Su forma es la de
un cono de base periférica: al corte es negro, compacto y gra-
nuloso. La formacién del infartus resulta principalmente de la
inflamacién y de la rotura de la arteria inmediatamente poste-
rior del trombus 6 del embolus. Al mismo tiempo la red capilar
que sigue & la arteriola, obliterada, viene & ser mas permeable
bajo la influencia de la anemia y se deja atravesar por la, san-
gre. A veces hay hemorragia diapedética y hemorragia por
rotura.

Consecutivamente 4 estas hemorragias arteriales y capila-
res, se ve 4 la inflamacién invadir la periferia de los infartus,
rodeando también los trombus y los embolus. Los elementos
comprimidos por el derrame sanguineo y privados de materia-
les nutritivos, se disocian y se atrofian: el infartus se decolora’y
toma poco & poco un tinte amarillento 6 gris y se retrae y sufre
todas las modificaciones que experimentan los trombus: es la
necrobiosis que invade el territorio conico privado de circula-
cion.

Puede realizarse un verdadero trabajo cicatricial en el in-
fartus, cuando éste no ocupa més que una pequena extension.
Si la parte gangrenada es muy grande, se forma 4 veces un
quiste: las paredes de este quiste pueden ser invadidas escep-
cionalmente por la calcificacion.

Las trombosis y las embolias venosas producen raramente
des6rdenes locales: la circulaciou se restablece rapidamente
por medio de las amastonosis. Las consecuencias cambian
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cuando la obliteracién se produce sobre la vena principal de un
miembro, determinédndose entonces una estasis sanguinea y
todos los efectos de la congesti6én pasiva. Si el edema, la ane-
mia, la isquemia, la hemorragia y la gangrena dependen de las
trombosis y de las embolias simples, los procesos que evolucio-
nan a consecuencia de las obliteraciones deben su gravedad a
la naturaleza del agente que ocasiona la obliteracion.

La clase de las trombosis y de las embolias especificas es
muy extensa; se pueden citar las trombosis y las embolias pio-

Fig. 12. Embolia grasosa en los pulmones, ocho dias después de una
ruptura de pierna; los capilares del alvéolo situado en la parte inferior de la
flgura, estan llenos de sangre, las del alvéolo situado en la parte superior y
la arteria que se distribuye estdn llenos de grasa. Aumento: 250 (Perls.)

hémicas, septicémicas, léncémicas, cancerosas, etc. Las altera~
ciones consecutivas 4 la trombosis y 4 la embolia toman este
cardcter cuando el agente especifico, acarreado por los vasos,

ey
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es englobado en el trombus 6 en el embolus 6 cuando el sujeto,
estando bajo la influeucia de estas enfermedades especificas,
presenta, bajo la accién de causas mecanicas, las trombosis 6
las embolias. Los érganos 6 partes de 6rganos privados de cir-
culacion se defienden mal contra los microbios que en ellos se
encuentran reunidos, y las lesiones hemorragicas toman pronto
el caracter infeccioso de la enfermedad especifica que se ha
desarrollado.

Las embolias grasosas (fig. 12) y las inyecciones de aceite
matan por asfixia cuando se detienen en el pulmén, 6 por ane-
mia cerebral cuando se localizan en el cerebro: las embolias
leucémicas son un origen frecuente de hemorragias; las embo-
lias gaseosas deferminan la suspensién de la hematosis por
obstruccion de las arterias pulmonares.

4. SiNTOMAS Y MARGHA.—Para no enfrar en el dominio de
las trombosis y de las embolias arteriales, remitimos al lector
al estudio de las trombosis de las arterias iliacas. (1)

5. Draexosrico.—Las trombosis cardiacas no pueden ser
distinguidas de la endocarditis, 4 las cuales acompafian gene-
ralmente.

Las trombosis y las embolias arteriales tienen las mismas
manifestaciones sintomaticas: la aparicion de los sintomas es
gradual en la trombosis, instantdnea y méas grave en la em-
bolia.

Los accidentes consecutivos 4 estos dos procesos similares
dependen de la isquemia local. Se les puede observar cuando
la arteria obstruida ocupa una posicién superficial 6 cuando la

(1) V. Enjfermedades del aparato eireulatorio en la Encielopedia vete-
rinaria.
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obliteracién produce desérdenes funcionales caracteristicos. La
obliteracién de la arteria principal de un miembro se acusa por
el enfriamiento de la regi6n, la ausencia de sudoracién y por la
paralisis. Estos signos se exageran por el ejercicio y se atentian
por el reposo: los animales cojean en caliente.

La obstruccion embélica de las arterias de los miembros
termina & veces por la gangrena. Las venas obliteradas se
transforman en cordones duros, nudosos, nudosidades que son
producidas por las valvulas. La menor presion ejercida sobre su
trayecto provoca un vivo dolor; estan rodeadas de una hincha.-
z6n inflamatoria perceptible cuando son accesibles al tacto. (1)

IV.—GANGRENA

Se designa con el nombre de gangrena, la cesacion absoluta
y definitiva de los actos nutritivos en un tejido, un 6rgano 6 un
miembro. Esta muerte local es llamada todavia mortificacién.—
La palabra esfacelo se aplica 4 una gangrena extensa, como la
de un miembro: el término necrosis, empleado frecuentemente
como sinénimo, se aplica & la muerte de los huesos y de los
cartilagos; secuestro sirve para designar la parte mortificada
del hueso; escara es el nombre reservado 4 las partes blandas
heridas de muerte. Los tejidos mortificados pueden desecarse
por evaporacién (momificaci6n, escarificacion aséptica); pueden
reblandecerse cuando estén al abrigo del aire y de toda infec-
cibn (necrobiosis): pueden ser invadidos por procesos particu-

(1) V. Flebitis en 1a Enciclopedia velerinaria,
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lares de fermentacion 6 de putrefaccion locales (gangrena hi-
meda) 6 invasores con tendencia generalizadora (gangrena sép-
tica y gangrena traumatica).

1. Emorosia ¥ PAToGENIA.—La vida de los tejidos necesita
la integridad: 1.°, de la circulacién; 2.°, de la sangre; 3., de los
elementos anatémicos; y 4.°, del sistema nervioso. Cada una de
estas condiciones puede ser una causa de mortificaci6n.

{. Suspension de la circulacién.—La interrupcién del curso
de la sangre en las arterias, en las venas y en los capilares de-
termina la gangrena cuando los cambios nufritivos estan ente-
ramente suprimidos. La divisién de la arteria principal de la
region metacarpiana durante la operacion de la tenotomia, es a
veces seguida de gangrena; la obliteracién completa de la arte-
ria testicular por la castracién 4 pulgar, provoca el mismo acci-
dente.

(a). Las obliteraciones arteriales producidas por trombosis,
embolia, endorteritis cronica y arteritis aguda, son seguidas de
gangrena cuando estos vasos se distribuyen en territorios in-
dependientes (cerebro, bazo, higado, intestinos). La obliteracion
de la arteria pulmonar suprime la hematosis y respeta la vida
porque siendo esta arteria exclusivamente funcional, no tiene
papel alguno alimenticio.

La compresion y la ligadura de las arterias, la aplicacion de
una ligadura muy apretada en el extremo del tronco de la cola,
puede detener una hemorragia, la presion ejercida sobre una
arteria por una neoplasia maligna pueden ser seguidas de mor-
tificacion.

(b). Las obliteraciones venosas completas, es decir, sin cir-
culacién colateral, determinan la éstasis sanguinea, la necrosis
del sistema capilar, bafiado por un liquido pobre en oxigeno, la
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hemorragia, el edema y la mortificacion de la region. Esta for-
ma gangrenosa afecta generalmente el caracter hiimedon. Se la
observa al nivel de un asa intestinal herniada, de un vélvulus,
de una invaginacion, de una reversion del recto, de la vagina,
de la matriz, de la extremidad de un miembro rodeado de un
vendaje de fractura, muy apretado de vendas, de un totor 6 de
cuerpos resistentes ejerciendo una compresion circular muy
grande sobre estos 6rganos 6 sobre estas regiones. Las venas
mas superficiales y de paredes maés débiles, son més com-
primidas que las arterias; la sangre arterial contintia afluyen-
do y de aqui resulta una hiperhemia, una éstasis sanguinea
muy favorable & la génesis de una gangrena hiimeda. A la
presion ejercida sobre estos vasos por el casco es 4 lo que es
debida la mortificacion de la membrana queratégena en la in-
- fosura aguda.

(¢). La interrupcidn del curso de la sangre en los capilares,
acarrea la gangrena cuando esta obliteracion es definitiva. Esta
circulacion puede ser dificultada por la compresion exterior,
(vendajes, arneses, etc.,) por la compresion interior que resulta
de un derrame (exudados inflamatorios,) por una neoformacion
conjuntiva de naturaleza esclerosa (gangrena del pulmén por
obstrucecion de los vasos capilares) como se puede observar en
la perineumonia contagiosa crénica.

La inflamacion es una causa frecuente de gangrena; produce
la alteracién de los vasos, la exudaci6n, la hemorragia, la trom-
bosis, la anemia y la mortificacion de los tejidos.

Todas las inflamaciones ulcerativas (muermo, tuberculosis,
efc.,) producen la gangrena por este mecanismo.

La congestion es mortificante porque determina, primero, la
estancacion de la sangre y después la éstasis verdadera carac-
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terizada por una detencion definitiva, & irreparable de la circu-
lacion capilar.

2. Alteraciones de la san gre.—La alteracién de la sangre
determinada por el aumento de globulos (leucocitemia) es una
causa de gangrena. El plasma modificado en su composicion
por la adicién de un veneno, de una toxina, puede detener los
cambios nutritivos en las paredes vasculares, y en los elemen-
tos parenquimatosos. Los liquidos sépticos, putridos, el mercu-
rio (estomadtitis mercurial) el veneno de la vibora, el cornezuelo
de centeno, el cloral, comunican 4 la sangre propiedades dele-
téreas. No se puede invocar, en lo’que 4 la enfermedad produci-
da por el cornezuelo se refiére, un espasmo arterial permanente
como causa productora de la gangrena; no se puede explicar
tampoco por estc mecanismo los accidéntes gangrenosos que,
en los bueyes, suceden 4 la ingestion de las peladuras 6 de
residuos de destileria de patatas.

Diversas afecciones, tales como el anasarca del caballo, la
coriza gangrenosa de las bestias bovinas, la estomatitis ulcero-
sa del perro, producen también una alteracién de la sangre,
que es el origen de la gangrena.

La presencia del azticar (diabetes), el exceso de agua (hidre-
mia), la rareficacion de los gl6bulos (anemia) abocan al mismo
resultado, cuando los sujetos son atacados de otra afeccion in-
terna 6 traumatica que sirve de punto de partida 4 las mani-
festaciones gangrenosas.

Los microbios determinan la gangrena por procedimientos
multiples; producen arteritis, embolias, neuritis; adulteran la
sangre, provocan exudaciones, éxtasis, hemorragias, toxinas
necrosantes atacan 4 los tejidos, desitian las células y produ-

cen ulceraciones invasoras (estomatitis ulcerosas y endocarditis
TOMO I 22
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ulcerosa). Las bacterias introducidas en una herida de la cor-
nea del conejo, producen la mortificacién de una zona de forma
anular.

Fuera de los gérmenes que producen la gangrena por acci-
dente, 4 consecuencia de una educaciéon que les hace adquirir
una virulencia que no poseian, el suelo encierra un gran nu-
mero de microbios necrosantes de su naturaleza. Koch ha to-
mado en un foco gangrenoso un microbio dispuesto en cadeneta
5 en masas irregulares, capaz de producir la mortificacion
despugs de la inoculacion. Chauvean y Arloing han estudiado,
después de Pasteur, el microbio de la gangrena fulminante, fan
bien descrita por Renault. Arloing ha sefialado la gangrena
obtenida por el Bacillus heminecrobiophilus, cuya accion no se
manifiesta mas que sobre los Organos recien traumatizados,
tales como el testiculo castrado & pulgar.

La influencia microbiana yla causa predisponente se en-
cuentran con frecuencia reunidas: es lo que se observa en las
heridas anfractuosas, donde pormanecen coagulos y tejidos en
via de putrefaccién: el mismo ofecto infectante puede ser produ-
cido cuando la orina, las materias fecales penetran en los tejidos
por una herida 6 por una fistula, cuando los alimentos se esca-
pan de una herida esofagica,7caen en la fraquea y los bron-
quios, 6 se infiltran en los carrillos.

La gangrena puede aparecer igualmente & consecuencia de
una infiltracién de salina, de serosidad, de leche, 6 de pus fen
via de putrefaccion.

Generalmente, 4 la asociacién de gérmenes patridos, 4 los
productos normales 6 patologicos, es & lo que hay que atribuir

las inflamaciones gangrenosas.
Cuando la sangre esta alterada, una causa accidental, ha-
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bitualmente inofensiva (decubitus, traumatismo), basta para
hacer aparecer fenémenos gangrenosos.

3. ALTERACIONES DE LOS ELEMENTOS ANATOMICOS.—Diversag
causas obran desorganizando 6 destruyendo los elementos
anatémicos. Bajo la influencia de contusiones de magullamien-
tos, de rasgaduras, de evulsiones, de choques y de todos los
traumatismos violentos, los elementos anatémicos, mortifica-
dos, aplastados, desorganizados se gangrenan & pesar de la per-
sistencia 6 el restablecimiento de la circulacién.

Las pelotas estercolares, los calculos ete., pueden determi-
nar la gangrena de la mucosa intestinal: el sondaje, la morti-
ficacién de la mucosa uretral, la presion del feto en el momento
del parto, la neurosis de la mucosa vaginal, todas las mucosas
sometidas 4 los frotamientos 6 4 los contactos anormales, pue-
den gangrenarse més 6 menos profundamente.

La cauterizacidn al rojo destruye los tejidos quemandolos
completamente, gaseificando toda la materia, organica, Cuando
la combustion es incompleta, los efectos de la quemadura so
mas tardios. ' ’

La congelacién mortifica los tejidos coagulando los liquidos
y suprimiendo en ella todos los cambios nutritivos.

La gangrena no se produce mas que cuando la temperatura
alcanza los grados extremos. Sumergida una oreja 6 una pata
de conejo en el agua caliente 4 54° 6 58°, en una mezcla refrige-
rante a 16° 6 18’ ¢.; estos 6rganos se mortifican irremediable-
mente. Colocad estas mismas partes 4 una temperatura de 46° 6
a—1°6 4—8" durante algunos minutos, y no determinaréis
mas que una ligera inflamacion.

La temperatura necesaria para provocar la mortificacion
varia con cada 6rgano; un asa intestinal expuesta durante dos
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horas 4 4 8° 6 — 10°, se mortifica de una wanera cierta: un
musculo 6 la piel no son en modo alguno influenciados.

Los efectos del frio y del calor atacan gimultanea ¢ aisla- ‘
damente & los vasos y las células.

La cauterizaciéu conjuntiva del tejido destruye general-
mente la circulzeion y la organizacion; la cauterizacion de la
cornea y de todos los tejidos no vasculares no determina mas
que la muerte de los elementos anatémicos sin comprometer la
circulacion.

La desecacién de una herida desnuda, de una mucosa pri-va
da de su epitelio, de la piel despojada de su epidermis, provoca
la evaporacion de los liquidos, el arrugamienio y mortificacion
de las partes superficiales. Por este mecanismo es por el que
cada herida, cada ulceracién son invadidas por una gangrena
superficial cuando no se impide artificialmente la evaporacion.

~ Los cdusticos son causas de gangrena: obran obliterando los
capilares y produciendo la inflamacion, la destruccion de los
tejidos que tocan. La pérdida de substancia de las mucosas
y de le piel esta en relacion con el grado de finura de las mem-
branas tegumentarias 6 el grado de actividad de los causticos
empleados.

La potasa, el sodio, el amoniaco, se apoderan del agua de
los tejidos y forman jabones al combinarse con las materias
grasas. Los acidos sulfirico, nitrico, acético, el alcohol, inte-
rrumpen bruscamente los cambios nutritivos, descomponen la.
molécula anatémica y ponen el carbono en libertad. El cloro-
formo inyectado en la dosis de algunas gotas en los vasos deg
miembro posterior de un conejo, determina rapidamente la mor-
tificacién de los musculos de esta region, respetando la cir-
culacion.
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4.° Influencia del sistema nervioso sobre la produccién de la
gangrena.—Su papel no ha sido atin bien dilucidado. Las lesio-
nes traumaticas del encéfalo son & veces seguidas de neurosis
del tubo digestivo. Ocho dias después de la seccién de un pe-
diinculo cerebral 6 de una de las capas 6pticas se ha observado
el reblandecimiento de la mucosa gastro-intestinal (Schiff). Si
los animales no recibian alimentos duros, la neurosis faltaba
por completo.

Las secciones del quinto par, dan lugar 4 la opacidad, a la
ulceracion, y 4 la evacuacion del contenido del globo ocular, aun
cuando el 0jo se halla protegido contra los traumatismos exte-
riores. Se ha observado la gangrena de la oreja derecha en un
conejo, después del arrancamiento facial, & su salida del agujero
estilo-mastoideo. (Beamis). En el caballo, el asno y el mulo, las
gangrenas pueden suceder 4 la neurotomia (Véase Etiologia ge-
neral). La supresion de la inervacion provoca, sobre fodo, la
gangrena, cuando intenvienen otras causas accidentales; deci-
bito, traumatismo, impregnacion de las extremidades por los
orines ete. Los tejidos privados de inervaci6n tienen una vitali-
dad menor.

2. AnAToMfA Y FISIOLOGIA PATOLOGICA.—Patologicamente, la
gangrena se encuentra limitada (gangrena circunscrita) 6 ex-
tendida (gangrena difusa); esta tltima, aunque de una manera
tardia, acaba por limitarse. La gangrena circunscrita es de or-
den fisico, traumatico, quimico 6 fisiolégico: la gangrena difusa
es de esencia microbiana; se resume ‘en una putrefaccion y en

una intoxicacién simultdneas. (1).

(1) Véase Gangrena traumdtica (Patologia quirirgica enla Enciclope~
dia veterinaria).
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El estudio anatémico de la gangrena circunscrita hecho en
el animal vivo, presenta cuatro partes distintas: la escara, la
zona gangrenosa, la linea de demarcacién y el circulo inflama-
torio.

(a) La escara es la parte muerta; todas las funciones orga-
nicas se encuentran en ella extinguidas. No es sin embargo, un
apéndice inerte, é inofensivo; sirve frecuentemente de alimento
a los microbios sépticos que la transforman en venenos absor-
vibles, en tanto que no se destruya toda continuidad entre la
parte muerta y la parte viva. Los caracteres de la escara varian
con la causa mortificante y la naturaleza del tejido interesado.
El aspecto de un tejido mortificado por una quemadura: difiere
del que es destruido por un catistico gangrenado, por la sus-
pension de la circulacién 6 por una éxtasis sanguinea. En el ca-
llo 6 una del cuello, la piel toma un color pardo 6 negruzco; ey
tejido fibrocelular, un matiz amarillo limén, los misculos tienen
un finte pardo caoba, los cartilagos son verdes, los nervios
violaceos.

(b) La zona gangrenosa es la parte que se muere por falta de
circulacion. Esta banda de tejidos sufren de un lado el contacto
inmediato de la escara y del otro, el de los tejidos alterados.
Estas diversas influencias determinan la mortificacion.

Esta zona se llena de glébulos de pus, se infiltra de exuda-
dos y se destruye. Por razoén de la extensién de la escara, es
por la que las partes préximas de los puntos tocados directa-
mente por el agente necrosante (traumético, quimico 6 térmico)
estan siempre mas 6 menos gravemente comprometidos.

(¢). El surco ¢ linea de demacracién esté situado en el limite
extremo de las partes vivas. Esta represetado, al comiehzo, por
un cireulo hiperhemiado, mas 6 menos acentuado y llega & ser

!
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el surco de eliminacién, 6 surco disyuntor cuando se verifica la
separacion definitiva entre las partes vivas y las partes muertas.
Comienza por pequefias fisuras que se extienden poco & poco
y se reunen en una especie de grieta circular regular 6 rota,
perpendicular @ obliterada, llena de pus 6 de liquido sainoso
que diseca la parte muerta. Esta separacion se halla facilitada
por la retraccion de los tejidos elasticos, por la accion disolven-
te ejercida por los exudados, por la disminucion de resistencia
de la escara, por la debilidad de ésta en la gangrena seca, por
su reblandecimiento en la gangrena hameda y por la turgencia
de las partes que la rodean.

(@ El circulo inflamatorio estd constituido por la. banda de
tejido que rodea & la parte gangrenada: esta caliente, rojo, tu-
mefacto, doloroso; la porcién gangrenada estd fria. En el proce-
so mortificante, la escara no tiene mas que un papel pasivo; se
elimina 6 se destruye.

Esta destrucciéon 6 eliminacion, seguida de una repara-
cién perfecta 6 imperfecta de la brecha, hecha en el organo, es
precisamente efectuada por la zona inflamatoria. Oblitera pri-
meramente los vasos trombosados, distribuye por el campo
mortificado los leucocitos que absorben los productos de des-
truceion, facilita la, resorcion de los focos necrobioficos, la calci-
ficacion, el enquistamiento de las porciones que no pueden ser
reabsorbidas en razon de su yolumen muy considerable (sectes-
tro del pulmén, necrosis de los huesos), aisla los focos gan-
grenosos por una barrera fibrosa generalmente muy gruesa,
que constituyen capsulas, celdas y proteje al organismo por
una capa granulosa, por lo general supurante y disolvente de
la escara, repara las ulceraciones por un ftrabajo lento de ci-
catrizacién, limita el trabajo necropsico en las gangrenas di-
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fusas y hace sentir por todas partes su influencia biezhechora.

El resultado de estos esfuerzos reparadores es influido por
el sitio de la gangrena, la naturaleza del tejido mortificado y
por la causa mortificante. Una gangrena del pulmén es evi-
dentemente mas grave que la ulceracion de la piel.

oi la escara cae por si misma, la cicatrizacidn se efectiia
sin accidente, produciéndose una cicatriz estrellada con pérdida
de substancia mas 6 menos extensa; si la escara es arrancada
prematuramente, la eliminacién es seguida de una hemorragia,
mas 0 menos abundante. L.a gangrena puede igualmente inva-
dir los vasos, ulcerarlos y destruirlos antes de que se obliteren.
Por este procedimiento se producen hemorragias en ciertos tu-
mores cancerosos. Las trombosis y las embolias gangrenosas,
pueden ser el punto de partida de focos secundarios.

En los organos huecos que confinan con las cavidades, la
eliminacion provoca frecuentemente una inflamacién purulenta
de la serosa que determina su perforacion; la pleuresia puru-
lenta y gaseosa sucede a la gangrena pulmonar; la peritonitis al
volvulus, 4 la invaginacion, & una perforacién intestinal, etc.

Lia curacién se realiza por eliminacion 6 por secuestro; el
producto secuestrado es susfraido al organismo. Esta termina-
cion es la mas feliz para estas visceras; secuestro pulmonar en
la perineumonia contagiosa de los animales bovinos.

La muerte es generalmente la consecuencia de la gangrena:
resulta de diversos accidentes; hemorragias, perforaciones,
trombosis, embolias, gangrenas secundarias, supuracién abun-
dante, septicemia, piohemia. La gangrena mafa también por
consuncién, por inanicién y por los desérdenes 6rganicos y fun-
cionales que hace sufrir al organismo cuando se sitiia en un
organo importante para el mantenimiento de la vida. (pulmén).
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3. Formasde gangrena.—Se puede distinguir las variedades
siguientes de gangrena: 1., la gangrena seca 0 la momifica -
cién; 2.°, la mortificacién por coagulacion; 3.°, la mortificacion
por reblandecimiento, por licuefaccion, por necro biosis; 4.% la
gangrena hiimeda 6 la putrefaccion.

(a). Gangrena seca 6 momificacién.—Esta caracterizada por
la desecacion, el acortamiento de los tejidos privados de circu-
laci6n y despojados de su agua de vejetacién. La forma y el
aspecto se hallan conservados siempre en cierfos tejidos muy
duros y muy resistentes como los cartilagos, los huesos y los
ligamentos. Los tejidos blandos se modifican progresivamente.

Al principio son decolorados y se hallan algo desecados: pa-
recen cadavéricos. No presentan nunca ninguna tendencia a la
putrefaccion. Es una gangrena aséptica. El agua de constitucién
se evapora; la grasa se escapa de las células adiposas, se dis-
tribuye por los tejidos desecados, los hace transparentes y los
protege contra la accion comburente del oxigeno y la accion
disolvente del agua. La momificacién se apodera de los fetos
muertos procedentes de una prefiez extra-uterina 6 que han
permanecido mucho tiempo en el utero; de los callos que se
producen en el cuello de los caballos por la presion de los arne-
ses; de la porcion del cordén umbilical que debe caer después
del nacimiento; de las extremidades de los miembros en el cer-
do en la gangrena ergotica, de las costras que suceden a la de-
hiscencia de las pustulas, & la ulceracién de los flemones; se
apodera también de los parésitos enquistados en los tejidos
(equinocosos, triquinas, cisticercos) y que han dejado de vivir.

La momificacién era el método de conservacion de los cuer-
pos en Egipto. Czermak que ha estudiado los tejidos de una de
estas momias, que tenia mas de tres mil afios, los enconfrd
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perfectamente intactos. La momificacion hace adquirir & los
tejidos una dureza muy grande, se arrugan y acortan, se borra
la placa gangrenosa y suena 4 la percusion.

Histolégicamente se encuentran las alteraciones de los fetos
muertos: los glébulos rojos de la sangre se hallan destruidos;
en las partes mortificadas se observan pigmentos enmohecidos,
procedentes de la descomposicion de los cristales de hematoidi-
na, corpusculos gangrenosos; los glébulos blancos desecados
son granulosos, irregulares, negruzcos, angulosos; presentan
granulaciones grasosas y granulaciones pigmentarias, sus nu-
cleos y su protoplasma se encuentran fundidos en una masa
comun; se hallan caseificados. «El cerebro y la médula estan
reducidos 4 una papilla en la cual se encuentran granulaciones
de materia grasa, cristales de colesternina y células nerviosas,
cuyos nucleos no son aparentes; los tubos nerviosos han des-
aparecido por completo. Los nervios periféricos estan muy bien
conservados; so6lo la mielina, pcco abundante, cuando ha pasa-
do ya tanto tiempo, estd reunida en forma de finas granulacio-
nes grasosas. L.os haces musculares del tronco y de los miem-
bros, no confienen granulacioneg grasosas, sino granulaciones
pigmentarias parduzcas, procedentes, probablemente, de la ma-
teria colorante de los misculos. La misma substancia muscu-
lar, admirablemente extriada, se descompone en elementos 6 en
discos, sobre los cuales se percibe todavia muy claramente la
extriacion longitudinal: por el contrario, las fibras musculares
del corazon presentan todas granulaciones grasosas en bastante
abundancia. Esta conservacion del misculo después de la su-
crosis es frecuente; nosotros hemos observado en un adulto un
infarto de un musculo en el cual el tejido era blanquecino, pero
habia conservado completamente su extructura y su extriacion.
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Las células del higado de los fetos macerados son destruidas
y reemplazadas por montones de granulaciones profeicas y
gragosas, por cristales de grasas y por granulaciones pigmen-
tarias. Las células de los cartilagos contienen todas algunas
raras granulaciones grasosas.

Las células oontenidas en los corpusculos 6seos se colo-
ran muy bien por el carmin y se conservan perfectamente,
asi como los nicleos de las células conectivas.» (Corvil y Ran-
vier.)

(b) Gangrena por coagulacién.—Semejante 4 la anterior por
las modificaciones que imprime 4 la consistencia y & la extruc-
tura de los tejidos, es de naturaleza diferente. Esta gangrena
esta caracterizada por la coagulacion de las materias albumi-
croides contenidas en el protoplasma, cuyo movimiento nutriti-
vo se interrumpe bruscamente, interrupcién que es la muerte.
Esta coagulacion se asemeja 4 la coagulacion de la fibrina de la
sangre en la formacion del codgulo. La célula toma un aspecto
homogéneo, hialino 6 presenta en su interior pequerios blogues
translicidos. El niicleo se coagula en pequefias granulaciones,
pierde su contorno y después desaparece en la masa homoge-
nea. Esta coagulacién da 4 los tejidos mortificados una opacidad
muy grande.

Estas necrosis se encuentran en la mayor parte de los pro-
cesos microbianos, especialmente en el muermo y en la tuber-
culosis; pueden resultar también de las diversas acciones qui-
micas: los dcidos y las sales metéalieas producen asimismo una
escara seca y dura, mientras que los alcalinos (potasa, sodio,
amoniaco y sus derivados) son causticos licuefacientes. Ziegler
atribuye este proceso 4 la penefracion en el interior de la célu-
la, de la linfa intersticial; ésta contiene una substancia fibrin6-
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gena que se coagula al contacto de la substancia fibrino-plasti-
ca del protomasma celular.

(¢) Mortificacién por reblandecimiento y licuefaccidn por
necrobiosis.—Este tipo de gangrena se manifiesta en las partes
situadas al abrigo del aire y de toda infeceion ulterior, de suerte
que la evaporacion es aqui imposible. Generalmente los vasos
sanguineos y linfaticos préximos dejan trasudar serosidad; la
parte mortificada se reblandece, se disgrega, se licua. Este
reblandecimiento.se observa en los tubérculos, en las glandu-
las de origen muermoso 6 ‘tuberculoso, en el cerebro, en la
pnenmonia, en los abscesos, en las neoplasias cancerosas, en
los focos hemorragicos, en los fetos muertos, que se maceran
en el liquido acusciatico.

(d) Gangrena hiimeda 6 putrefaccién.—Estd caracterizada
por la putrefaccién en vida: el proceso que se desarrolla es casi
analogo al de la putrefaccion en el cadaver; la parte mortifi-
cada se reblandece, se lictia y se descompone; la materia colo-
rante de la sangre se destruye y los tejidos se decoloran.

Las partes gangrenadas presentan al comienzo un tinte
rojo, negro, - violaceo 6 livido; son asiento de un sudor frio
debido & la imbibicion de los tejidos por los liquidos exudados.
Estos levantan la epidermis, forman vesiculas; la superficie
llega & ser irregular, tumefacta, edematosa, crepitante; de las
partes que se encuentran en via de descomposicién se despren-
den burbujas gaseosas, la gangrena llega 4 ser enfisematosa.
Prodiacense después fisuras, las ampollas se abren y dan salida
4 una serosidad de un azul rojizo, donde nadan filamentos in-
formes de un color gris sucio y de una fetidez repugnante. La
putrefaccion ha engendrado acidos grasos volatiles; butirico,
valerianico, hidrégeno sulfurado, carburos inflamables, com-
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puestos amoniacales, que son la causa de este olor penetrante
y caracteristico. La materia de los tejidos se simplifica cada
vez mas (fig. 13); y se producen cristales (fig. 14) de leucina, de
tirosina, de margarina, de fosfato amoniaco-magnésico, de
sulfato y de carbonato de cal, de sosato y de butirato de amo-

Fig. 13. Descomposicion gangre- Fig. 14. Productos de la disolucién
nosa de los tejidos, (*) gangrenosa. (**)

(*) @, montonos de glébulos sanguineos.—b, fibras musculares lisas —e,
fibras musculares estriadas.—d, su desagregacién en discos de Bowman.
Aumento: 300.

(**) @, lencina.—b, tirosina.—c, cristales grasos.—d, fosfato amoniaco-
magnésico.—e, corpasculo gangrenoso (pigmento n: gro).—/f, vibriones.
Aumento: 30
niaco, de colesterina, de 4cido estedrico. Todos los tejidos su-
fren esta putrefaccion: la de las células glandulares y epitelia-
les es instantanea: los musculos se disuelven répidamente; los
nervios, las arterias, el tejido conjuntivo, resisten mas; los
cartilagos y'los huesos se destruyen los ultimos.

El examen microscopico revela las alteraciones sufridas por
los tejidos destruidos; la sangre esta descompuesta, los glébu-~
j08 disueltos, la materia colorante ha imbibido los tejidos
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proximos; las fibras musculares han perdido su estriacion;
estan segmentadas en cortos cilindros, blandos, granulosos 6
disociados y presentan una resistencia no habitual & todos los
reactivos colorantes; el niicleo se atrofia, se arruga, se disgre-
ga en pequenos fragmentos 6 se disuelve.

Las fibras musculares lisas se llenan de corpusculos punti-
formes y se convierten enseguida en una masa gelatinosa.

En el tejido adiposo la grasa abandona las células y da al
icor gangrenoso el aspecto de una emulsién.

El tejido conjuntivo se tumefacta absorbiendo el agua. La
experiencia siguiente lo prueba: la ecoérnea, colocada en el agua
destinada, triplica su volumen en pocas horas. Esta accion
del agua es completada en la gangrena por las sales amonia-
cales y por los productos solubles. Estos agentes hacen las
fibrillas més aparentes, las reblandecen y las disuelven. Las
fibras eldsticas resisten mucho mas tiempo 4 esta disolucién:
se las puede encontrar en el contenido de las cavernas pulmo-
nares, en los focos sépticos de los miembros; los tejidos més
densos, comc los ligamentos, los tendones, las aponeurosis y
todos los tejidos fibrosos se disocian en dltimo término: las
partes esfaceladas caen generalmente y dejan percibir las alte-

_raciones de estos tejidos. El reblandecimiento tardio de que son
asiento es muy lento; el tejido conectivo interpuesto se destru-
ye, después las fibrillas secundarias y terciarias se disocian y
se transforman en un delicado cabello.

El cartilago, formado de compuestos quimicos poco solubles,
permanece mucho tiempo verduzco; los huesos conservan su
lustrosa superficie, toman 4 veces un color neguzco debido 4 su
impregnacion por el sulfuro de hierro producido por la accién
del sulfidrato de amoniaco schre la materia colorante de la
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sangre: los vasos, las células, el tejido medular se destruyen.

Los centros nerviosos pueden experimentar también el re-
blandecimiento putrido: los nervios llegan & ser violaceos, se
disocian, se pigmentan, la mielina llega & ser granulosa, el ci-
lindro eje desaperece completamente y el neurilema esta con-
fundido con los tubos nerviosos.

La piel se resume en un detritus desconocido, las células,
on fin, de toda la economia, que han llegado & ser més brillan-
tes, palinecen y pierden su transparencia, su nticleo se borra,
se hacen granulosas y desaparecen.

Las condiciones que presiden 4 estas diversas fransiorma -
ciones, consisten en una infinidad de organismos inferiores re-
presentados por los sacaromices, los Aspergillus, el Oidium
Criptococcus, por el leptotrix, por los vibriones, los espirilos,
las bacterias, principalmente el Bacterium ternio catenula y por
todos los agentes de las fermentaciones que hallan, en su terre-
no mortificado, un medio que favorece su multiplicacion. Los
fermentos son aportados por un cuerpo vulnerante, herida,
etc., han sido inoculados en la superficie de una mucosa y han
penetrado en el aparato respiratorio, digestivo, génito-urinario.
Asi, la gangrena hiimeda no aparece mas que en las regiones
expuestas al aire 6 4 las infecciones determinadas por los ali-
mentos, las bebidas, 6 los agentes diversos que han contamina-
do la atmésfera.

Al fermento hay que afadir la materia fermentescible, el
tejido privado de vida por una de las causas enunciadas en la
etiologia general: hay que unir también la humedad que trans-
forma estos medios en un caldo de cultivo y la temperatura
conveniente que da impulso 4 la fermentacion.

Cuando la gangrena himeda estd circunscrita, es que los
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gérmenes acomodados han pasado & los tejidos sanos 4 favor de
la circulacién sanguinea 6 linfatica y han comunicado & estos
tejidos vivos el mismo movimiento de fermentacion.

k. Sintowas.—1 ° Sintomas looales.—En las regiones accesi-
bles 4 la vista y al tacto, la evolucién patologica de la gangre-
na se marca por tres hechos claramente perceptibles: la escarifi-
cacidn, la eliminacidn y la reparacidn.

Los sintomas locales comunes & estos tres actos, consisten
en cambios de color, de sensibilidad, de volumen, de tempera-
tura y de olor de las partes mortificadas.

El color de la piel, rojo al comienzo, llega & ser violaceo,
parduzco, negro, tomando un matiz francamente hemorragico
cuando la gangrena se confirma.

El dolor es intenso y generalmente intolerable antes de la
formacion de la escara. El caballo afectado de un gabarro cuta-
neo en una de las extremidades marcha en tres pies: el perro
provisto de un vendaje de fractura muy prieto no puede sopor-
tar el menor roce y ladra; la cauterizaciéon muy intensa, la ne-
crosis de los huesos, de los ligamentos, de los tendones, provo-
ca en todos los animales dolores lancinantes caracteristicos
hasta la mortificacién completa de las extremidades nerviosas.
Més tarde el dolor se acantona alrededor de la escara, en la
zona inflamada, traduciéndose entonces por picazones muy in-
tensas. En las gangrenas viscerales (pulmoén, etec.,) el dolor es
nulo 6 apenas apreciable. Cuando existe se puede achacar 4 la
falta de nutricién de los elementos nerviosos privados de oxigeno
por suspension de la circulacion. Su desaparicion del tejido gan-
grenado es sefal de escarificacion y de una eliminacién proxi-
ma. La parte mortificada puede ser cortada, extendida, cauteri-
zada, sin que se advierta la menor sensibilidad.
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La temperatura tiende 4 ponerse en equilibrio con la del
medio ambiente. Este enfriamiento apreciable al tacto como por
el termometro, es mas pronunciado en las partes externas que
en las visceras donde las zonas inflamadas ceden 4 las esca-
rificadas una porcion de su calérico. La diferencia con la tem-
peratura de las partes sanas es de dos 4 cuatro grados, por
término medio, en las regiones explorables. El descenso de la
temperatura es consecutivo 4 la suspensién de la circulacion.

El volumen de las partes gangrenadas disminuye en la gan-
grena seca bajo la influencia de la evaporacién: aumenta en la
gangrena himeda bajo la influencia de la putrefaccion de los
liquidos retenidos. Se ven aparecer burbujas, ampollas llenas
de liquido gangrenoso. El tejiido mortificado es pastoso, enfise-
matfoso y crepita bajo el dedo. L.a region circundante es asiento
de un edema tanto mis pronunciado cuanto mas laso es el teji-
do; el edema se encuentra mas desarrollado sobre las mucosas
mortificadas que sobre la piel; este sintoma precede general-
mente & la aparicion de la gangrena hiimeda.

El olor fétido es un signo importa.n_te de la gangrena; es,
generalmente, patognomoénico de las gangrenas internas. Este
olor recuerda el de la putrefaccion 6 el de las maceeraciones
anatomicas, y no se produce més que en los casos en que la
gangrena es hiimeda y se efectiia al contacto del aire. En las
gangrenas de la boca y de la posthoca, de las cavidades nasa-
les, de los senos y del pulmon, la fetidez del aire expirado es
uno de los signos mas caracteristicos. Esta hediondez significa-
tiva se acompaiia de la expulsién de despojos orginicos morti-
ficados, cuya procedencia puede reconocerse por el examen
microscopico. Se encuentran también en la expectoracién gan-

grenosa fibras elasticas, pigmentos, cristales de leucina, de
TOMO I 23
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tirosina, bacterias, espirulos, el Leptoltrix pulmonatis y varios
infusorios; en la invaginacion se encuentran, en los excremen -
tos trozos de intestino; en las necrosis de las cavidades nasales,
el moco encierra fragmentos de cartilago. Si el foco gangrenoso
no estd en contacto con el aire atmosférico, no hay ni fermenta-
cién, ni fetidez; las cavernas pulmonares de los tisicos, de los
pneumaticos, de los bronquiticos, son inoloros, mientras per-
manecen cerrados.

2,° Sintomas generales.—El trabajo de desorganizacion que
se efectiia en el seno de las partes morficadas, expone el orga-
nismo 4 la accién de los venenos y de los fermentos que pulu-
lan en los focos de gangrena humeda. La sanies gangrenosa,
mezclada con productos téxicos que resultan de la disgregacion
los elementos anatomicos y de las secreciones microbianas, pue-
de penetrar en los linfaticos, distribuirse, por imbibicién de los
tejidos, en tanto que no se haya roto toda continuidad entre la
parte muerta y la viva. Puede demostrarse experimentalmente
esta absorcion. La inyeccién de una soluciéon concentrada de
ioduro de potasio en los tejidos mortificados tiene por resultado
el paso de esta sal & la orina, hastala muerte del animal
(Kussmaul). Ademas, los venenos salidos de las partes mortifi-
cadas, determinan la fiebre. Inyectados en la sangre de los so-
lipedos, de los perros y de los gatos, deferminan desérdenes
mas 6 menos intensos. Se ven, frecuentemente, aparecer todos
los signos de la septicenia; se producen también metastasis
gangrenosos y una fiebre inflamatoria de reaccion; se observa
al mismo tiempo, abatimiento, debilidad y adinamia; el pulso
llega 4 ser muy ténue, notandose, ademas vomitos y una dia-
rrea-fétida y sanguinolenta.
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V.—INFLAMACION

La inflamacion puede ser definida, una reaccidn del orga-
nismo contra los agentes irritantes. Sus lesiones, exudacion,
ulceraci6n, gangrena, supuracion, etc.; sus sintomas, calor,
rubicundez, tumefaccion, dolor, son la expresion de una lucha
enfre las fuerzas del organismo y la influencia irritante. Alla
donde la lucha falta no hay infiamacién. Pero constituyendo la
accion irritativa una caracteristica casi general de las influen-
cias que hemos estudiado, y perteneciendo a todos los tejidos la
propiedad de reaccionar, se deduce que la inflamacién consti-
tuye el fondo principal de la patologia.

La diversidad de las enfermedades llamadas inflamatorias
resulta de la diversidad de las causas irritartes. Una quemadu-
ra superficial suscita una ligera reaccion; una cauterizacion li-
mitada, es seguida de una eliminacion restringida y de una neo-
formacion de tejido; una dieresis provoca un trabajo de repara-
cion y de soldadura; los microbios son agentes de destruccion y
de muerte de los tejidos (microbios sépticos). Hay agentes que
determinan reacciones invasoras (traumatismos, microbios);
otros, reacciones circunscritas, inflamaciones nodulares, (mi-
crobios del muermo, de la tubrculosis, etc., triquinas, cistice-
ros, efe.) Si los fendmenos de reaccién son tan variados, es que
cada cuerpo irritante posee una accion especifica. La causa mas
general de la inflamacion es la inf?accidn. Lios microbios son fer-
mentos de los protoplasmas celulares, y los modos fermentati-
vos son tantos como los fermentos patégenos mismos (Bard).
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Los parésitos que son causas mucho mas vulgares, se divarsi-
fican igualmente por el modo 6 la intensidad de su accién.

El terreno atacado, 6 el estado biolégico del organismo que
reacciona, puede modificar los caracteres de la reaccion y de-
terminar, bajo la influencia de una misma causa, inflamaciones
serosas, congestivas, fibrinosas, hemorragicas, purulentas, or-
ganizadoras, inflamaciones agudas 6 inflamaciones cronicas.

Las formas anatémicas especiales de la inflamacion (intesti-
nal, parenquimatosa, catarral) dependen del elemento anatémi-
co interesado; célula conjuntiva, elemento parenquimatoso, epi-
telio de revestimiento.

La inflamacion es por su naturaleza, un proceso esencial-
mente reparador, que se manifiesta en los vegetales como en
los animales. Cada especie de cinife 6 de cecidomia provoca la
formacion de una neoplasia 6 agalla cuyos caracteres tan mar-
cados como los del parasito irritante, pueden ser considerados
como actos reparadores.

Se debe igualmente mirar en los animales, los fenémenos
vasculares, el aflujo de sangre, la diapédesis, la exudacion, las
neoformaciones, como eminentemente favorables 4 la dilucién
4 la destruceion de las substancias nocivas, & la liberacion de
los tejidos invadidos y 4 la refeccion de los elementos alterados.

En las enfermedades infecciosas, la inflamacion local esta en
razén inversa de la receptividad de los animales.

La reaccion del organismo contra la causa irritativa exije
siempre un esfuerzo local y un esfuerzo general. El esfuerzo local,
comienza inmediatamente después de la introduccion del para-
sito, del microbio, del cuerpo extrafio en los tejidos como & con-
secuencia de todos los traumatismos mecéanicos, fisicos 6 quimi-
cos. Varia de grado y de carécter, lo hemos visto, segiin el
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agente irritante, pero varia tanto segtn la naturaleza de la cé-
lula irritada: la célula migradora no responde de la misma ma-
nera que la célula fija: conjuntiva, cartilaginosa, 6sea, muscu-
lar, epitelial. Cada tejido presenta inflamaciones 6 reacciones
partficulares; pero los rasgos comunes son bastante numerosos
para permitir describir, de una manera general, las modifica-
ciones de los tejidos.

En cada uno de ellos, una parte de los elementos tocados
por la causa irritante, muere 6 se destruye ulteriormente; otra
parte reacciona. Si se supone un tejido vassular inflamado, el
tejido conjuntivo, por ejemplo, los lencocitos, dispuestos para
su ayuda sitian al agente irritanfe, las extremidades nerviosas
excitadas, impresionan los centros y llaman 4 nuevas fuerzas;
se crea una vaso-dilatacion: legiones de lencocitos, de verdade-
ros lencocitos, acuden 4 la regién irritada donde va & librarse
la batalla. Este ejército de segunda linea, guiado por la sensi-
bilidad quimiotactica, se distribuye por diapédesis, por todo el
territorio inflamado, mientras que los elementos fijos se movili-
zan volviendo al estado embrionario 6 sucumben antes de la lu-
cha. Al mismo tiempo se forma en la profundidad del organis-
mo, en los 6rganos linfégenos (médula 6sea, etc.) nuevas gene-
raciones de lencocitos que vienen & reemplazar a las legiones
destruidas 6 inmovilizadas. El desealace de la lucha, la victoria
6 la derrota, estd subordinada & la prontitud de la defensa, &
las fuerzas que el organismo pone en juego como & las qne le
son opuestas. Basta muy poco para hacer oscilar la balanza.
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A.—FisioLgafa PATOLOGIA DE LA INFLAMACION.

Para tener una idea general del proceso inflamatorio, es
preciso estudiar: 1.°, las modificaciones de los elementos anato-
micos; 2.°, las mortificaciones del sistema nervioso; 3.°, los de-
sordenes circulatorios, la exudacion y la diapédesis; 4.°, la neo-
plasia inflamatoria; 5.% la supuracion.

Las ofras terminaciones, tales como el reblandecimiento, la
ulceracion, la gangrena; no son mds que accidentes contingen-
tes de la inflamacion.

{. MobIFicACION DE LOS ELENTOS ANATOM.COs.—La influen-
cia nociva, irritante, destruye 6 altera los elementos directamen-
te tocados y hace sufrir 4 los elementos que los rodean, modifi-
caciones que constituyen los primeros fenomenos de la reaccion
inflamatoria y de la reparacion.

1." Destruccién y regresién.—EIl agente irritante (acido, con-
tusion, etc.,) corroe, fragmenta 6 mata en el campo de la lucha,
un numero variable de elementos; hiere y quebranta & ofros
hasta tal punto que no pueden rehabilitarse y estan destinados
& perecer porque no pueden ni alimentarse ni reparar sus lesio-
nes. Su vida se abrevia por los desérdenes circulatorios, las
trombosis, las éxtasis, los exudados coagulados que los compri-
men y los nerviosan.

Otros elementos muy estables para reaccionar y cooperar &
la defensa del territorio irritado, sufren la degeneraciéon granu-
lo-grasosa (es lo que ocurre con los elementos especificos de los
drganos parenquimatosos), la tumefaccion hidrépica, la altera-
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cibn mucosa, coloides, vitroso y diversas degeneraciones que
frasmentan los nicleos, apresuran la caida de los epitelios fe-
gumentorios en las afecciones catarrales.

Alrededor del agente irritante y de los elementos mortifi-
cantes, que han llegado 4 ser cuerpos extrafios, es donde se
prepara la resistencia y la reparacion del dafio causado,

2.° Aparicion de los elementos embrionarios.—El primer
efecto de la irritacién es el de determinar la vuelta al estado
embrionario y la multiplicacién de los elementos sometidos a
la irritacion.

Las plantas presentan, bajo la influencia de diversos hon-
gos fenémenos de proliferacion y de hipertrofia abocando & la
produccién de tumores. Los moluscos y todos los animales des-
provistos de sangre 6 poseedores de un sistema circulatorio
incompletamente cerrado, manifiestan una reaccion inflamatp-
ria caracterizada también por una infiltracién de lencocitos al-
rededor del cuerpo extrafio y del punto lesionado. La quema-
dura 6 la cauterizacion de la aleta del embrion del avolote, deter-
mina en este 6rgano, privado de vasos, una acumulacién de
células méviles del tejido conjuntivo que engloban los despojos
de las células destruidas.

Las células endoteliales de los vasos se hinchan, se despren-
den de la pared, facilitan la exudacion, la diapedesis, dejan a
veces la pared vascular y se distribuyen por medio de sus mo-
vimientos amiboides, por la cavidad de los vasos. Cuando se
inyectan vacilos tuberculosos en el sistema sanguineo de los
conejos, se encuentran células endoteliales completamente desi-
tuadas; cuando se inyecta el vacilo inm6vil del mal rojo del
cerdo en la circulacién de la paloma, las células endoteliales,
por razén de sus movimientos amiboides y de su actividad fago-
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citaria, se llenan de microbios. Estos elementos se asocian 4 las
células fijas del tejido conjuntivo que se multiplican por kario-
quinesis y 4 las células plasmicas designadas con el nombre de
clasmatocitos.

Estos ultimos elementos, voluminosos, ramificados y granu-

Fig. 15. Tendémenos de la koryokinesis.—a, nficleo con su red.—b, for-
macién del pelotén.—e, uso nuclear con asas simples.—d, asas dobles sobre
el uso.—e, placa ecuatorial formada por las asas que se deslizan por el uso
anfiaster.—f, asa habiéndose deslizado sobre el uso y formando el diaster,—
g, retorno de dos nucleos hijas 4 1a formacién pelotonada.

losos, no son mas que células migradoras gruesas y que han
llegado & ser inméviles. En el momento de la inflamacion, los
clasmatocitos se movilizan, se multiplican abundantemente y
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marchan de concierto con las células migradoras que son los
guardianes naturales de los tejidos. Otras células conjuntivas,
llamadas vasofilas (Ehrlich), parecen desempeiiar el papel de
purificadores de los productos de la inflamacién, porque se lle-
nan de granos excretados por otras células. Todos estos ele-
mentos de los que ha podido apreciarse la formacion y estudiar
su papel en los tritones, las ranas, los conejos y en todos los
seres donde se les ha buscado, se encuentran también en el
hombre y en los animales superiores. Ademés de estos elemen-
tos que j uegan un papel esencial en la inflamacion, las células
de todos los tejidos pueden tumefactarse, dividirse y proliferar
al infinito en el campo del microscopio.

En el cartilago irritado 6 dividido, las células cartilaginosas
~e hipertrofian, el ntcleo se divide directa 6 indirectamente
(karioquinesis) (fig. 15) y se forman de este modo dos células
rodeadas de nuevas capsulas incluidas en una envoltura comun:
estos elementos nuevos proliferan & su vez, la substancia carti-
laginosa se reblandece, llega & ser fibrilar y se destruye; las
capsulas cartilaginosas se rompen y ponen en libertad las celu-
lillas que encierran. En las capsulas secundarias disueltas como
las capsulas primitivas, no se observan mas que células jovenes
dispuestas en largas cuerdas que resultan de la disolucién del
cartilago.

En la cérnea, la substancia fundamental desaparece, los es-
pacios cérneos se agrandan y los elementos proliferan.

La cornea de la rana 6 del gato cauteriza y colocada ense-
guida en el suero, presenta, 4 los dos 6 tres dias, una acumula-
cién notable de lencocitos que muestran toda la actividad indi-
vidual de los elementos celulares (fig. 16). Estas observaciones
e han hecho sobre la membrana de Descemet, sobre el endote-
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lio de las serosas (Cornil y Ranvier), de los vasos, de las células
del dérmis y de los tendones.
Todos estos elementos rejuvenecidos, manifiestan la con

Fig. 16.—Células estrelladas de la cérnea en via de proliferacién en la
proximidad de una ulceracion superficial. Multiplicacién de los nficleos ¥
del protoplasma. Anastomosis numerosas y produccién de prolongaciones
nuevas.

tractilidad amiboide y se asemeja completamente & los gl6bulos
blancos. Se comprende, pues, la dificultad de entresacarlos, es
decir, reconocer los que provienen de la sangre y los que vie-
nen de los fejidos. Virchon consideraba la neoformacion in-
flamatoria como una hiperplasia exclusivamente conjuntiva:
Cohnheim y un gran nimero de anatomo -patologistas, conceden
hoy 4 los leucocitos un papel preponderante en la defensa del
organismo y en los fen6menos de reparacion.

Estas dos opiniones, muy exclusivas, son también opuestas
la una 4 la otra cuando se trata de interpretar el modo de for-
macion de las lesiones inflamatorias. Baumgarten observa que
el bacilo de la tuberculosis sembrado en el iris, en el higado, en
los ganglios linfaticos, provoca por todas partes la division ka-
riokimética de las células fijas (células conjuntivas, células en-
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doteliales, nuicleos de las células hepéticas). El nucleo dividido
se dispone en estrella; las células llegan & ser ctbicas 6 poligo-
nales; se extrangulan; los bloques que resultan se hipertrofian

Fig.17. Cérnea de ranalevantada al cuarto dia despues de la cauteriza-
cién y tratada por el cloruro de oro. El tejido es normal en la parte izquierda,
en la derecha se ve, al lado de las grandes células palidas de la coérnea, nu-
merosos gl6bilos blancos que estin claramente depositados en 1as hendidu-
ras cdérneas Aumento 250. (Perls).

y forman cuerpos epitelioides, cuyo aumento es muy pronun-
ciado; el tubérculo se forma de este modo, sin participacion
activa de los leucocitos. Yersin, por el contrario, concede a es-
tos elementos un papel importante en la construceion del tubér-
culo. En realidad los elementos que participan en la lucha y en
la produccion de las neoformaciones inflamatorias fienen un
doble origen; resultan 1.°, del rejuvenecimiento y de la prolife-
racién de los elementos de los tejidos; 2.°, de la inmigracion de
los lencocitos. Las células que no pueden proliferar tan rapida-
mente, perecen. Asi se explican los efectos tan variados de los
irritantes en los diversos tejidos. Los cartilagos, la cornea, los
huesos, los tendones, el tejido adiposo, no reaccionan mas que
muy lentamente porque halléndose la célula encerrada en el con™
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droplasta, 6 en el osteoplasta, la vesicula adiposa no puede fun-
cionar mas que después de ser despojada de la substancia funda-
mental que la inmoyviliza: estas sé6lulas no prestan mas que un
débil concurso 4 la defensa del
organismo. Se puede apreciar
comparativamente el retraso que
experimentan estos elementos en
movilizarse practicando nna heri-
da que interese tejidos de diversa
naturaleza: piel, tejido conjunti-
vo, musculo, tendones, cartilago,
hueso. La intlamacién reparado-
ra, que uniformiza momentéanea-
mente todos estos tejidos y los

Fig.18. Tejido dérmico rare- convierte en botones €arnosos,
ficadoporla infiltracién inflama-
toria. Aumento: 300 (Biblroth).

procede en cada uno de ellos, con
una lentitud 6 una rapidez propor-
cional 4 la aptitud que tienen de abandonar su modelo y de
aumentar el nimero de los defensores (fig. 18).

En resumen, la inflamacién vuelve todos los elementos al
estado embrionario, provoca la desapariciéon de la substancie
fundamental, la transformacién mucosa de las fibrillas conjun-
tivas, la reabsorci6n de las sales calcireas en los huesos y la di-
solucién de las capsulas de los cartilagos. Apesar de este apoyo
de los elementos del tejido irritado, la irritacién se propagaria
si, desde el comienzo del ataque, no interviniesen nuevas fuer-
zas, aportando una pronta ayuda al organismo. Pero en los te-
jidos desprovistos de vasos, como en los tejidos vasculares, el
sistema circulatorio no permanece inerte y suministra nuevos
elementos.
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2. MODIFICACIONES DEL SISTEMA NERVIOS0.—La causa irri-
tante hace salir los elementos de su marasmo, despierta todas
las actividades nutritivas y dirije contra ellas todas las fuerzas
elementales inmediatamente disponibles; interesa después el
sistema nervioso, el que 4 su vez, obra sobre la circulacion local.
La dilatacién de los vasos, el aflujo de sangre y el edema infla-
matorio, dependen de su intervencion. Sin él la inflamacién no
puede evolucionar.

Samuel toma un conejo y secciona de un lado los nervios
motores y los nervios sensitivos, y de otro, el simpatico: sumer-
ge en seguida las dos orejas en el agua & 54°; la que esta aneste-
siada se gangrena, la que presenta una paralisis vaso-motora,
llega & ser asiento de una inflamacién intensa, seguida de una
curacion réipida. Esta saludable accion de la paralisis vaso-
motora sobre la marcha de la inflamacién, esta igualmente mar-
cada en las enfermedades microbianas. Roger corta & los cone-
jos el simpético de un lado ¢ inocula la erisipela: esta paralisis
ocasiona una hiperhemia considerable que apresura siempre la
curacion de la oreja enervada.

Bajo la influencia de las causas inflamatorias, fisicas, qui-
micas 0 biologicas, se produce una irritacion local do las extre-
midades nerviosas, que provoeca por reflujo, una dilatacién ac-
tiva de los vasos de la regién irritada. Los traumatismos que
hieren las terminaciones sensitivas, las secreciones microbianas
que las irritan, incitan estos reflujos en un grado mas 6 menos
pronunciado. Pero los efectos que presiden &4 la dilatacion,
dependen del irritante empleado.

El cloruro de sodio y el azlicar en solucién concentrada, los
acidos minerales muy diluidos (1 4 2 por 100), el 4cido carbéni-
co aplicado sobre la membrana interdigital de la rana, producen
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inmediatamente la dilatacion de los vasos y la aceleracion de la
sangre.

Los alcalis determinan, al comienzo, una dilatacion arterial
y un retardo de la corriente; el amoniaco provoca sobre la mis-
ma rama vascular, fenémenos alternativos de estrechez y de
dilatacion.

Cuando la observacién microscopica se hace sobre las mem-
branas transparentes, tales como la membrana natatoria, el
mesenterio, el pulmén, la veiiga de los batraceos, el ala del
murciélago, etc., se obtiene siempre una dilatacién vascular,
cualquiera que sea el procedimiento mecanico, térmico 6 qui-
mico empleado. Este fenémeno es generalmente precedido de
una contraccion pasajera de las arferias, mirada, por varios
autores, como canstante. Los efectos de los venenos sobre los
vasos varian del uno al otro; las irrigaciones de eucaliptol pro-
ducen una dilatacion de las arterias al mismo tiempo que una
estrechez de las venas: las del sublimado corrosivo producen
un resultado opuesto. Sea de esto lo que quiera, el irritante es
el punto de partida de una excitacién nerviosa que aboca a la
dilacion vascular.

Cuando este reflejo no puede producirse por consecuencia
de la supresién brutal de los nervios sensitivos, la inflamacién
falta 6 marcha lentamente y se complica con frecuencia de
ulceracion. Pero estas acciones vaso-motores que regulan la
inflamacién pueden proceder tambien de una excitacion de los
centros vaso-dilatores. Las substancias quimicas, las toximas
microbianas producen, en efecto, en los centros vaso-dilatado-
res, un estado de excitabilidad que exajera la dilatacién vascu-
lar por todos aquellos puntos en que es solicitada por via refleja.
La tuberculina contiene una substancia que provoca al nivel
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de las lesiones locales tuberculosas, la dilataciéon vascular, el
aflujo de la sangre y el edema inflamatorio: determina por el
mismo mecanismo, la albuminuria, la hematuria, la septonu-
ria, las congestiones renales y pulmonares y verdaderas pneu-
monias catarrales en el conejo. Arloing ha senalado un produc-
to del estafilococo que posee la misma accién fisiologica. Cha-
rrin y Gley han encontrado una substancia anéloga en la se-
crecion del bacilo piocidnico.

Otras substancias tienen una accién inversa; debilitan 6
paralizan el centro vaso-dilatador é impiden la evolucion de los
fenémenos inflamatorios. Las culturas esterilizadas del bacilo
piocianico y la anectasina (1) obran del mismo modo. Charrin y
(Gamaleia han hecho la experiencia siguiente: «En dos conejos,
una de las orejas es frotada durante el mismo tiempo con la
misma cantidad de aceite de croton; al uno se le inyecta en las
venas 10 centimetros ciibicos de cultura esterilizada del bacilo
piocianico. Al cabo de cuatro horas, la oreja del conejo que no
ha recibido los productos solubles, estd roja, caliente, conside-
rablemente gruesa; su epidermis muestra algunas {lictenas. La
oreja frotada del conejo inyectado estéd absolutamente sana, la
vascularizacién no es mas aparente que sobre la oreja del lado
opuesto. La accion inhibitoria de la inyeccién se extingue al
cabo de seis 4 ocho horas y si no se renuevan las inyecciones,
la inflamacion est4 simplemente retardada, falta por completo
si durante dos dias se repite la misma inyeccion tres 6 cuafro
veces en veinticuatro horas.»

La anestasina (Bouchard) paraliza también el centro vaso

(1) Esuna substancia extraida de las culturas microbianas por Bou=-
chard.
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dilatador, impide las exudaciones, detiene las hemorragias y

produce la hemostasis isquémica. Probablemente, aminorando

la accion del centro vaso-dilatador es como el frio, la fatiga, el !

cansancio, las diversas perturbaciones, favorecen el desarrollo

0 agravan las enfermedades infecciosas. '
3. DesORDENEs CIRCULATORIOS. — 1.° La dilalacion de los

vasos de la region irritada es un hecho general. Cuando se ope-

ra sobre un miembro en el cual la circulacion ha sido suspendida

por una ligadura en masa, se ven tambien dilatarse los capila~-

res y afluir la sangre en cantidad notable hacia el punto irrita-

do. En el mesenterio inflamado se ve que la dilatacion comienza

por las arterias, continta en las venas y acaba en los capilares.

El diametro de todos los vasos estd ordinariamente doblado al

cabo de veinte minutos: los capilares llegan 4 ser de cinco 4 diez

veces mas voluminosos. Esta dilatacion tiene por efecto inme-

diato la aceleracion de la circulacion y el aflujo, en abundancia,

de sangre 6 los capilares alargados y la existencia de una ma-

yor cantidad de oxigeno. La hipertermia 6 enrojecimiento in-

flamatorio que resulta de este aflujo de sangre, comienza por
ser circunscrita y acaba por hacerse difusa. Mas tarde, se mo-
difica en el centro de la regién inflamada bajo la influencia de |
la éxtasis, de la exudacion y de las hemorragias; pero existe |
siempre una zona periférica mas 6 menos ancha, en la cual se |
observa una hiperhemia colateral. En efecto, la sangre extraida
de la region inflamada ofrece una coloracion mucho mas inten-
sa que la que proviene de una parte sana; atraviesa el territorio
inflamado con tal velocidad, que no tiene tiempo de transfor-
marse en sangre venosa. El aflujo de sangre se traduce también
por una propagacion de las pulsaciones arteriales, hasta las
mas finas ramificaciones, por la exajeracion de su fuerza, por
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relacién & las del lado opuesto; se observa, en fin, que la sali-
da de la sangre es dos 6 tres veces mayor del lado irritado que
del lado sano: en la regién hiperhemiada la aceleracion de la
circulacion es un hecho pasajern que da lugar bien pronto, des-
pués de media hora 6 una, & lo méas, 4 un retardo que se acen—
tha cada vez més. Mientras que la sangre se distribuye amplia-
mente por los capilares, las vénulas no son suficientes para re-
cibir el exceso de sangre, asi que la red capilar se llena al ma-
ximum de un liquido que camina con una lentitud extrema, de
tal modo que la tension se eleva rapidamente.

La sangre se encuentra en este medio por la difusion del

! \‘l Wlh
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Fig. 19. Experiencia de. Cohnhesim.—a, vena.—/4, t2jido concetivo,
ambiente sembrado de glébuloes blancos diapedesados.—¢, columnas'de] gl6-
bulos rojos. Aumento: 500,

plasma; los globulos rojos se alteran, pierden su elasticidad y
permanecen apilados y apretados los unos confra los otros: en

algunos capilares la columna sanguinea no progresa més que
TOMO I 24
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por sacudidas is6cronas con las pulsaciones arteriales; en otros
se ve 4 la sangre retroceder hacia el corazén, después de cada
sistola, presentan oscilaciones continuas, como si experimenta-
sen para su salida una dificultad insuperable. La suspension
es pronto definitiva: los glébulos rojos no vehiculados se apilan,
se confunden casi en una masa homogénea y forman un cilindro
crudrico, mientras que los glébulos blancos se sitian & lo largo
de la pared, donde forman una capa conocida cou el nombre de
espacio blanco. Esta disposicién es muy clara en las venas (figu-
ra 19), menos marcada en los capilares, en los que globulos
blancos y glébulos rijos estan mezclados en las arterias, donde
los sistoles los arrojan en la corriente sanguinea.

2.° Porque los glébulos blancos se colocan en la periferie del
vaso dilatado?—Hering ha invocado la viscosidad de los leuco-
citos para explicar su adhesién & la pared vascular; pero estos
elementos no son viscosos: Massart y Bordet atribuyen esta
distribucién & un fenémeno puramente mecanico, puesto que
los globulos blancos anestesiados por el cloroformo se dirigen
hacia la pared vascular, siendo menor su peso especifico que
el de los hematies, son los rechazados de la corriente axial,
més densa en la parte periférica de menor densidad. (Metchni-
koff). Sus movimientos y su adhesién son favorecidos por la
acumulacién de una columna inmévil 6 retardada de sangre
sobreoxigenada. La presencia de la sangre excita, ademés, en
alto grado, la actividad locomotora de los globulos blancos que
se dirigen hacia los puntos mas tranquilos, para mostrar ahi
sus prolongaciones protoplasmaticas.

3.° La diapedesis de estos elementos es inmediata. Ha sido
preparada por el levantamiento y separacion de las células en-
doteliales, vueltas al estado embrionario, por la suspension de
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la circulacién, el estancamiento de la sangre y el reblandeci-
miento de los vasos cuya permeabilidad estd aumentada por
una oxigenacion mas abundante de los leucocitos. Es debida &
la actividad propia de los glébulos blancos que se insintian en
los intersticios agrandados de las células endoteliales (fig. 20).

Fig. 20. Capilares y vesiculas que han sufrido una congestién pasiva
¥ tratadas por el nitrato de plata: los puntos negros representan los esté-
matas.—a, ntcleos de los capilares. Aumento: 600 (Arnold).

Estos elementos, dispuestosen rueda plasmica, marginal,
emigran rapidamente. Producen espansiones amitoides , Se
muestran erizados de crestas 6 de elevaciones puntiagudas,
asemejandose 4 granadas, presentan una prolongacion amiloi-
de que aparece en la cara externa del vaso, mientras que el
cuerpo celular ocupa todavia el interior (fig. 21). Poco después
la parte externa engruesa, la interna se achica, el gl6bulo ente-
ro, en fin, franquea el paso estrecho y permanece unido por un
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fino pediculo 4 la cara externa del vaso. La emigracion conti-
ntia, el pediculo se estira, se adelgaza, se desprende y el leuco-
cito libre avanza progresivamente hacia el punto irritado. Los
elementos migradores son tan numerosos que el vaso se va

Fig. 21.—Migracién de los glébulos blancos en el mesenterio de la rana,
seis horas después de ponerlo al descubierto: 1as células con puntos repre-
gentan los glébulos blancos; las otras los glébulos rojos. Aumento: 250

(Perls).

bien pronto acribillando de aberturas y cada perforacion ha
sido comparada 4 la que produjera una aguja en una pared de
gelatina. Estas estomatas temporales se cierran de nuevo como
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un cuadrado de cola de Flandes reblandecide, sobre el cual se
disparase un fusil cargado de ceniza (Renaut). Antes de la ce-
rradura completa de estas perforaciones, una cantidad, mas 6
menos considerable de globulos rojos salen mecanicamente de
los vasos.

La diapedesis puede impedirse, apesar de la dilatacion vas-
cular, cuando se inyecta en la sangre 6 bajo la piel de los ani-
males de experiencia, sulfato de quinina, de eucaliptol, de acido
salicilico, de iodoformo. Para explicar la acciéon suspensiva de
estos medicamentos sobre la diapedesis, se han sustentado di-
versas teorias; se ha supuesto que estas substancias paralizan
la contractilidad protoplasmatica de los leucocitos; se ha soste-
nido que consolidan el cemento endotelial y hacen recuperar &
los vasos la resistencia de que les habia privado la irritacion
inflamatoria: algunos autores admiten, en fin, una influencia
quimiotaxica. Pfeiffer ha designado con el nombre de quimio-
tasia, la sensibilidad que presentan las células libres en presen-
cia de medios quimicos diferentes. Esta sensibilidad se dice po-
gitiva cuando las soluciones son atractivas; se llaman negativas
cuando son repulsivas.

Las substancias mas atractivas para los leucocitos son los
humores animales cargados de productos de desasimilacion
mérbidos y las toxinas segregadas por los microbios. Algunas
substancias, como la quinina, la solucion de sal marina, el acido
lactico, la solucion de sales de potasio, el aleohol, el clorofor-
mo, la glicerina, el jequiriti, la bilis, rechazan los leucocitos.
Otras muchas substancias (creatina, creatinina, peptona, flori-
drina, etc.), se muestran indiferentes frente & los leucocitos.
Las propiedades quimiotacticas atraen 4 los espermaftozoides
hacia el 6vulo; se manifiestan también en lcs infusorios, en los
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bacterianos, en los hongos, en los leucocitos; es de presumir
que esta propiedad pertenezca 4 todos los organismos dotados
de movimientos.

Cuando los leucocitos se encuentran en presencia de mate-
rias repulsivas, la diapedesis no puede producirse.

En diversas enfermodades infecciosas, rapidamente morta-
les, tales como el colera de las gallinas, la septicemia vibronia-
na de los cobayos y de las palomas y en otras muchas todavia,
no se produce casi emigracion, hacia el 6rgano invadido, ape-
sar de la hiperhemia, las exudaciones y las hemorragias, que
deberian favorecerla; es otro ejemplo de quimiotaxia negativa.
Massart y Bordet han suspendido enteramente la diapedesis pa-
ralizando, no la motilidad, sino la sensibilidad de los leucocitos,
con el paraldehido y el cloroformo. Binz ha demostrado que la
privacion de oxigeno, obra igualmente paralizando los leucoci-
tos, de tal modo que la diapedesis no puede efectuarse mas que
en tanto que los leucocitos se hallen provistos de oxigeno y
atraidos por los productos acumulados en el medio irritado.

La diapedesis estd, pues, regida por el sistema nervioso y
por la sensibilidad de los leucocitos. Dilatados los vasos, los
leucocitos emigran sin estar dotados de una sensibilidad positi-
va, es decir, atractiva; no emigran si su sensibilidad es negati-
va, es decir, repulsiva. La emigracion de los leucocitos hacia el
punto sometido & la irritacion, es un fenémeno beneficioso; el
edema 1nflamatorio es un signo de resistencia del organismo
contra los microbios 6 los agentes que tienden & invadirlo. La
diapedesis esta en razon inversa de la receptividad de los ani-
males para un microbio.
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B.—Exupaciox

Sin la salida de una gran cantidad de plasma sanguineo fue-
ra de los vasos, los leucocitos emigrados y las células moviliza-
das, no podrian vivir y nutrirse para sus funciones. Se ve gene-
ralmente trasudar & través de las paredes vasculares, una parte
més 6 menos considerable del plasma de la sangre. La trasu-
dacion es tanto mayor cuanto mas intensa ha sido la irritacion
y més rica en vasos es la parte inflamada. Si se coloca una
canula en uno de los gruesos troncos linfaticos de la pata de un
perro y se calienta enseguida la extremidad dzl miembro, con
agua 4 54°, se ve la linfa, que no salia primero mas (ue en can-
tidad minima, salir en gotas cada vez mas continuas y dan asi
la prueba experimental de un aflujo mis abundante de liquido
en las radiculas del sistema linfatico (Cohnheim). La trasudacion
més 6 menos abundante de liquido en las regiones inflamadas,
es un fenémeno tan constante que se creeria caracteristico de la
inflamacién. Rokitansky definia este proceso: Un trabajo mor-
bido que comienza por la estasis y que termina en la exudacion.

El liquido exudado difiere de los trasudados hidropicos por
su gran coagulabilidad debido & su riqueza en leucocitos (Cohn-
heim) y en productos de desecho de los tejidos inflamados. Ade-
mas, el liquido inflamatorio da de 6 & 8 por 100 de residuo soli-
do, mientras que Ia linfa normal no suministra més que 4 & 6
por 100 en el perro. La composicién quimica de los exudados
inflamatorios puros, es muy parecida 4 la del plasma sanguineo;
por todas partes se encuentran en ellos globulos blancos y glo-
bulos rojos. El exudado inflamatorio puede mezclarse & los hu-
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mores, encerrar elementos accesorios, moco, sangre, leche, etc.,
despojos amorfos, granulaciones moleculares, microbios, modi-
ficarse al contacto de los diversos elementos inflamados. La
fibrina predomina en todos los exudados del tejido conjuntivo;
cada tejido suministra algunos elementos que destruyen la uni-
formidad de estos derrames.

La presencia de Iss exudados, de los elementos nuevos y de
los productos hemorragicos en el tejido conjuntivo, se anuncia
por una tumefaccién en relacion con la textura del 6rgano infla-
mado, con su grado de vascularizacion y con la intensidad de la
inflamacion. Las mucosas (conjuntiva, bucal) son asiento de
una tumefaccién enorme: las partes sujetas por las apeneuro-
sis 6 desprovistas casi totalmente del tejido conjuntivo 6 ence-
rradas en una caja inextensible como ¢l casco, no presentan
méas que una tumefaccion poco acentuada 6 nula. En las regio-
nes donde adguieren mayor desarrollo, afecta una forma cir-
cunscrita como en ciertos flemones, 6 difusa como al nivel de
las mucosas y de las extremidades.

El aumento de volumen de la regién consecutivamente & la
infiltracion del exudado, aumenta la consistencia del tejido y es
una causa de compresién de los nervios y de dolor. Este puede
proceder igualmente de una irritacion directa de los filetes ner-
viosos; de su participacién en el trabajo flegmasico. El dolor es
proporcional & la riqueza nerviosa de la regién y & la resisten-
cia de ésta a la hinchazon.

Respecto al sitio de la exudacidn se puede distinguir; 1.°, el
exudado libre 6 tegumentario que se derrama en la superficie
de la piel: 2.° el exudado cavitario que se distribuye por el in-
terior de las mucosas, de las serosas, de las vesiculas del pul-
mon, de los conductos glandulares; 3.°, el [exudado intersticial
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que se infiltra en las mallas del tejido conjuntivo y en los inters-
ticios de los elementos anatémicos; 4.°, el exudado parenquima-
toso 6 intra-celular que penetra 6 atraviesa las fibras muscula-
res, las células conjuntivas, epiteliales, 6seas, glandulares, y
determina este estado que se designa con el nombre de tume-
faccién turbia. Este ultimo cambia notablemente las funciones
de los tejidos inflamados.

La absorcidn se encuentra disminuida 6 es nula, las serosas
inflamadas no absorben; & veces es, sin embargo, conservada
y los animales pueden ser envenenados por los medicamentos.

Las secreciones, disminuidas al comienzo, son aumentadas y
perturbadas después: la sangre y el pus se mezclan 4 los pro--
ductos normales.

Apoyandose en los caricteres del exudado se ha reconocido
las variedades siguientes:

1. EXUDADO sER0S0.—E!l exudado seroso es un liquido lim-
pido, citrino; no difiere del mero sanguineo mas que por su me-
nor riqueza en albiiminas. A veces se hace ligeramente opales-
cente por la presencia de algunas particulas fibrinosas, de len-
cocitos 6 de algunos glébulos rojos; constituye la serosidad de
los vejigatorios y de todas las ampollas producidas por las
fricciones irritantes; el derrame de las inflamaciones viscerales
poco intensas, el edema inflamatorio y el empastamiento de]
tejido conjuntivo. Se puede determinar su coagulacion por el
calor, el 4cido nitrico, y es-designado con el nombre de exudado
cuando encierra una gran proporcion de substaucias albumi-
nébides.

Q. EXUDADO CATARRAL O Mucoso.—El exudado catarral 6 mu~
coso consiste en un liquido filante, rico en mucina, que resulta
de la mezela del plasma exudado con los productos de secrecion
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de las glandulas mucosas 6 de las sinoviales. Tiene en suspen-
sion leucocitos, glébulos rojos, células epiteliales y despojos de
epitelio. Sus caracteres son muy variables: aparece claro, trans-
parente y poco consistente cuando es pobre en células como se
observa, al comienzo, en la coriza; llega 4 ser turbio opaco y
viscoso, semisolido cuando contiene mucbo moco, leucocitos y
celulas vibratiles como ocurre en las bronquitis capilares.

3. EXUDADU FIBRINOSO.—El exudado fibrinoso se coagula es-
pontaneamente; se le encuentra en la superficie de las serosas
6 de las mucosas inflamadas. El plasma que trasuda, se divide
en dos partes; una liquida que cae en la cavidad y una parte
sélida que forma un depésito y que no es otra cosa que una
capa de fibrina concreta que forma un betun irregular, asagre-
nado, reticulado, compuesto de filamentos rectos 6 sinuosos (ue

Fig. 22. Degeneracién flbrinosas de las células pavimentosas (segfin
E. Wagner).

tienen aprisionadas células endoteliales 6 epiteliales y muy
pocos leucocitos (fig. 22). Este exudado constituye las falsas .
membranas sélidas y resistentes de la pericarditis, las masas
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amarillentas, blandas y esponjosas de la pleuresia, las laminas
finamente granuladas de las meningitis, el coagulo de la pneu-
monia fibrinosa y la linfa plastica 6 linfa coagulable de las
heridas. Todo exudado es fibrinoso, es decir, encierra una can-
tidad mas 6 menos considerable en fibrina.

Sus cualidades 6pticas se modifican con el tiempo; sus fila -
mentos se fragmentan y se resuelven en granulaciones: las fal-
sas membranas son reemplazadas gradualmente por neomem-
branas organizadas. Las causas que presiden 4 la formacion de
los exudados fibrinosos han sido expuestas en el estudio de la
sangre (Véase Trombosis

4. EXUDADU HEMOKKAGICO.—El exudadu hemorrdgico presen-
ta una coloracion roja, ocre, amarilla, achocolatada, y encierra
cierta cantidad de sangre. La expectoracion en los casos de
pneumonia, como la orina en los casos de nelritis, revela fre-
cuentemente, por su coloracion, la existencia de estas infla-
maciones: las inflamaciones trauméticas del tejido conjuntivo
subcutaneo, diversas inflamaciones especificas 0 sépticas que
alteran la sangre, el muermo, la coriza gangrennosa, la ana-
sarca, las picaduras de las viboras, determinan la produceion
de exudados hemorragicos.

5. EAUDADO QuiL'FORME.—El exudado quiliforme que se en-
cuentra 4 veces en 2l peritonéo inflamado del perro, presenta
también un aspecto lactescente debido 4 las granulaciones gra-
sosas,

6. EXUDADG MuCo-FiBRINO8O.—El exudado muco-fibrinoso
esta compuesto de fibrina y de mucina dispuestas en red y en-
globando 4 los elementos celulares. Designado todayvia por los
alemanes con el nombre de exudado crupal, se observa en la
pneumonia aguda.
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7. Exuoapo picteritico.—El exudado diftéritico estd com-
puesto de fibrina, de moco, de leucocitos y, sobre todo, de cé-
lulas epiteliales, soldadas las unas 4 las otras y transformadas
en masas homogéneas, provistas de numerosas ramificaciones.
Estas falsas membranas forman masas blanquecinas, opacas
en la boca, las faringes y las primeras vias respiratorias del
loro, de la gallina, etc., encontrandose, generalmente, debajo
de ellas, pus y un exudado hemorragico.

8. Exupapo puruneEnTO.— El exudado se llama purulento
cuando es muy rico en leucocitos; forma los derrames purulen-
tos. (Véase supuracidn).

9. AGGCION DE LOS EXUDADOS SOBRE L0 3 TEJIDOS INFLAMADOS.—
En todos los casos los leucocitos forman la parte viviente, la
parte esencial de los exudados, y toman una parte, de las mas
activas, en la reaccién del organismo. Echemos un vistazo so-
bre el estado patologico del tejido inflamado, en el momento en
que los leucocitos toman parte en la lucha. Se observan, en
este caso, elementos necrosados, descompuestos, paralizados
en sus funciones por la causa irritante, traumatica 6 quimica:
las células que llegan & ser hidrépicas. se disuelven 6 experi-
mentan la degeneracion grasosa, colvide, etc., bajo la influen-
cia de diversas secreciones bacterianas: los elementos llenos
de microbios é incapaces de vivir; otros experimentan fenome-
nos de reaccion de kariokinesis; en fin, las células del tejido
conjuntivo 6 de los elementos endoteliales (peritonéo, vasos,
clasmatocifos), son susceptibles de experimentar la reaecién
fagocitaria. La exudacion vierte en este medio un plasma revi-
vificante, que mantiene la sobreactividad nutritiva y funcional
de los elementos y de los leucocitos 6 de los fagocitos que, al
salir de los vasos, se dirigen contra el agresor.
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10. Qurmioravia.—Al atravesar los vasos de una parte in-
fectada, los leucocitos se dan cuenta de su sensibilidad particu-
lar, de la presencia de los productos bacterianos cerca de ellos.
Esta irritabilidad especial que hace mover & los seres monoce-
lulares, como si estuviesen dotados de la sensibilidad gustativa
1 olfativa, es conocida con el nombre de quimiotaxia. Presenta
las mayores analogias con las sensaciones del hombre y de los
animales superiores. La quimiotaxia positiva 6 atractiva per-
mite 4 los organismos monocelulares ir al encuentro de las
substancias nutritivas, frente 4 las cuales pueden presenfar la
reaccion fagocitaria. La quimiotaxia negativa 6 repulsiva les
hace alejarse para librarse de las influencias destructivas. Esta
gensibilidad no entra en juego mas que cuando la composicion
del medio cambia en una proporecién determinada. El bacterium
termo, colocado en una soluciébn de peptona, se dirige hacia
otra solucién de peptona cuando ésta es cinco veces mas con-
centrada que la primera. Los cambios de composicién que se
producen cn el medio inflamado son los que atraen i los leuco-
citos. Leber, provocando experimentalmente la queratitis por
medio de una substancia cristalizable, extraida de las culturas
del staphylococcus aureus, ha observado que los leucocitos son
atraidos, 4 distancia, hacia el punto de introduccién de esta
substancia. Los tubitos de cristal que contienen esta ultima,
introducidos en la cdmara anterior del ojo de los conejos, se
llenan de una masa de leucocitos, aunque estas células, 4 causa
de la disposicion de los tubos, se viesen obligados & moverse en
sentido inverso de la pesantez (Metchrikoff).

Lubarsch ha demostrado que los leucocitos de las ranas son
mas facilmente atraidos por bacterias vivas que por estos mis-
mos bacilus muertos previamente por el calor: son atraidos




